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Резюме. Цель: уточнение и анализ характерных морфологических критериев аутоиммунного гастрита (АИГ). Объект и методы. В исследование 
было включено 37 пациентов с диагнозом АИГ, проходивших лечение в клиниках ПМГМУ им. И.М. Сеченова в 2022 году. Во время проведения 
эндоскопического исследования выполнен забор биоптатов слизистой оболочки желудка по Сиднейскому протоколу. С целью оценки выра-
женности атрофии использована система OLGA. Дополнительно проведено иммуногистохимическое исследование с использованием антител к 
хромогранину А (5H7, RTU, LeicaBiosystems, Германия). Результаты. Средний возраст исследуемых пациентов составил 59±12,78 года. 97% паци-
ентов (36 из 37) были женского пола, 3% (1 из 37) – мужского. В биоптатах антрального отдела желудка у 89,2% пациентов (33 случая) была выяв-
лена 1 степень гастрита, в то время как в теле желудка в 78,4% образцов (29 случаев) отмечалась 2 степень гастрита (хи-квадрат 9.21,  
р=0,01). В теле желудка было отмечено преобладание метапластического типа атрофии слизистой оболочки желудка: полная кишечная мета-
плазия была отмечена в 59% биоптатов (22 случаев), неполная – в 2,7% (1 случай). Установлены различия по степени и стадии АИГ в зависимости 
от локализации гастрита – поражение 2 и более степени/стадии в теле желудка отмечаются достоверно чаще (хи-квадрат 9.21, р=0,01). Допол-
нительными гистологическими находками явились: наличие гиперпластических полипов тела желудка у 3 пациентов (8% случаев), а также высо-
кодифференцированная нейроэндокринная опухоль тела желудка (G1) у 1 пациента (2,7% случаев). Заключение. При гистологическом исследо-
вании в биоптатах фундального отдела желудка, как правило, обнаруживаются признаки атрофии желез, распространённая псевдопилориче-
ская и/или кишечная метаплазия, а также признаки гиперплазии энтерохромафинподобных клеток, в то же время в биоптатах антрального от-
дела желудка могут отмечаться реактивные изменения слизистой оболочки. 
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Abstract. Purpose: description and analysis of characteristic morphological criteria of autoimmune gastritis (AIG). Object and methods. The study included 
37 patients diagnosed with AIG who were treated at the clinics of I.M. Sechenov Moscow State Medical University in 2022. During the endoscopic exami-
nation, biopsies of the gastric mucosa were taken according to the Sydney protocol. The severity of atrophy was assessed using the OLGA system. Addi-
tionally, an immunohistochemical study was performed using antibodies to Chromogranin A (5H7, RU, Leica Biosystems, Germany). Results. The average 
age was 59±12.78 years. 97% of the patients (36 out of 37) were female and 3% (1 out of 37) were male. In biopsies of the antrum of the stomach, grade 1 
gastritis was detected in 89.2% of patients (33 cases), while in the stomach body, grade 2 gastritis was noted in 78.4% of samples (29 cases) (chi-squared 
9.21, p=0.01). A predominance of the metaplastic type of atrophy of the gastric mucosa was noted in the stomach body: complete intestinal metaplasia 
(IM) was noted in 59% of biopsies (22 cases), incomplete in 2.7% (1 case). Differences in the degree and stage of AIG depending on the localization of 
gastritis have been established – lesions of 2 or more degrees/stages in the body of the stomach are significantly more frequent (chi-squared 9.21,  
p=0.01). Additional histological findings were: the presence of hyperplastic polyps of the stomach body in 3 patients (8% of cases), as well as a highly 
differentiated neuroendocrine tumor of the stomach body (G1) in 1 patient (2.7% of cases). Conclusion. Histological examination of the fundal part of the 
stomach typically shows signs of glandular atrophy, widespread pseudopiloric and/or IM, as well as signs of hyperplasia of enterochromaffin-like cells. 
Reactive changes in the mucous membrane may also be noted in the antral part of the stomach. 
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Введение 
Аутоиммунный гастрит (АИГ) – органоспецифи-

ческое иммуноопосредованное заболевание же-
лудка, характеризующееся появлением антител к  
Н+/К+-АТФазе париетальных клеток и внутреннему 
фактору Кастла, что приводит к атрофии слизистой 
оболочки желудка. Согласно литературным дан-
ным, распространённость АИГ в популяции варьи-
руется от 1–5% до 15% [1]. Как и другие аутоиммун-
ные заболевания, АИГ чаще наблюдается у женщин 
(в соотношении 3:1) [2]. 

В 15–20% случаев АИГ может приводить к разви-
тию пернициозной анемии, также известной как 
болезнь Аддисона – Бирмера, которая характери-
зуется недостатком витамина B12. Гипергастрине-
мия, вызванная разрушением париетальных клеток, 
гипохлоргидрия или ахлоргидрия, увеличивает 
риск развития эпителиальных и нейроэндокринных 
опухолей, в связи с чем необходима своевремен-
ная диагностика для определения персонализиро-
ванной тактики ведения пациентов с АИГ [3, 4]. 

Диагноз АИГ ставится на основании результатов 
серологического, эндоскопического и морфологи-
ческого исследований. Отсутствие патогномонич-
ных клинических признаков АИГ обусловливает 
необходимость детальной оценки эндоскопических 
и морфологических изменений слизистой оболоч-
ки желудка (СОЖ). 

Целью данного исследования является уточне-
ние и анализ характерных морфологических кри-
териев АИГ. 

 
Объект и методы  
В исследование было включено 37 пациентов с 

диагнозом АИГ (36 женщин и 1 мужчина), прохо-
дивших лечение в клиниках ПМГМУ им. И.М. Сече-
нова в 2022 году. Основными критериями включе-
ния в исследование явились: возраст пациентов 
старше 18 лет, а также наличие признаков хрони-
ческого гастрита (атрофического и неатрофическо-
го типа), первоначально заподозренного при про-
ведении эндоскопического исследования, во вре-
мя которого было выполнено взятие биоптатов по 
Сиднейскому протоколу [5]. Пациенты с низкой 
свертываемостью крови, а также пациенты, упо-
треблявшие антибактериальные препараты и ин-
гибиторы протонной помпы за 1 месяц до прове-
дения биопсии слизистой оболочки желудка, были 
исключены из исследования. Все пациенты подпи-
сали добровольное информированное согласие на 
участие в научном исследовании. Полученные лич-
ные данные пациентов были анонимизированы и 
деперсонифицированы. 

Обработка биопсийного материала осуществ-
лялась по общепринятой методике. Биопсийный 

материал фиксировали в 10% нейтральном форма-
лине, обрабатывали в аппарате гистологической 
проводки Leica ASP 30, затем материал был залит в 
парафин на станции Leica EG 1150. Далее гистоло-
гические срезы толщиной 3 мкм были окрашены 
гематоксилином и эозином в автоматической стан-
ции Leica ST 5010. Также было проведено иммуно-
гистохимическое исследование с использованием 
антител к хромогранину А (5H7, RTU, LeicaBiosys-
tems, Германия). Впоследствии препараты были 
оцифрованы с помощью сканера микропрепаратов 
Aperio AT2 (LeicaBiosystems, Германия). Для про-
смотра и анализа цифровых изображений была 
использована программа QuPath v.0.4.3 (University 
of Edinburgh, Великобритания). С целью оценки 
выраженности атрофии была использована систе-
ма OLGA [6]. 

У всех пациентов наличие предшествующей или 
текущей инфекции H. pylori было исключено по-
средством проведения серологического, иммуно-
гистохимического (ИГХ) и молекулярно-
биологического тестирований. 

Статистическая обработка полученных резуль-
татов проводилась с помощью программного 
обеспечения Jamovi (Version 1.6). Тип распределе-
ния устанавливали с помощью критерия Шапиро –
Уилка. Для сравнения номинальных переменных в 
двух несвязанных совокупностях использовался 
критерий Хи-квадрат, а при наличии ограничений 
для его использования – точный критерий Фишера. 
Критический уровень статистической значимости 
был принят равным 0,05. 

 
Результаты и их обсуждение 
Возраст пациентов в исследуемой группе варь-

ировал от 29 лет до 81 года, средний возраст со-
ставил 59±12,78 года. 97% пациентов (36 из 37) бы-
ли женского пола, 3% (1 из 37) – мужского. 

Согласно действующим клиническим рекомен-
дациям Российской гастроэнтерологической ассо-
циации по лечению и диагностике гастрита для 
морфологической диагностики АИГ необходимо 
проведение эндоскопического исследования с за-
бором биопсийного материала слизистой оболоч-
ки желудка по модифицированному Сиднейскому 
протоколу с оценкой по шкале OLGA (Operative 
Link for Gastritis Assessment). 

Распределение пациентов по стадии и степени 
гастрита в соответствии с системой OLGA пред-
ставлено на рис. 1. 



Morphology, pathology Bulletin of the Medical Institute “REAVIZ”. 2025. Volume 15. № 4 

127 

 
 
Рисунок 1. Результаты гистологического исследования биоп-
сийного материала пациентов с АИГ 
Figure 1. The results of histological examination of biopsy material 
of patients with AIG 

 
При гистологическом исследовании в антральном 

отделе желудка 1 степень гастрита была выявлена у 
89,2% обследованных (32 случая), 2 степень – у 10,8% 
(5 случаев). Нулевая, первая, вторая стадии гастрита 
отмечались у 78,3% (29 случаев), 19% (8 пациентов), 
2,7% (1 пациент) пациентов соответственно. Отмеча-
лось преобладание неметапластического типа атро-
фии СОЖ (75,7%, 28 случаев), однако были обнару-
жены признаки как полной (21,6%, 8 случаев), так и 
неполной (2,7%, 1 случай) кишечной метаплазии (КМ). 

При исследовании биоптатов, полученных из 
фундального отдела желудка, 1 степень гастрита 
была обнаружена у 18,9% (7 случаев) человек,  
2 степень – у 78,4% (29 случаев), 3 степень – у 2,7% 
(1 случай). Первая и вторая стадии гастрита были 
диагностированы у 46% (17 пациентов) и 54%  
(20 пациентов) соответственно. В теле желудка бы-
ло отмечено преобладание метапластического типа 
атрофии СОЖ: полная КМ была отмечена в 59% би-
оптатов (22 случаев), неполная – в 2,7% (1 случай). 

Дополнительными гистологическими находками 
явились: наличие гиперпластического полипа тела 
желудка у 3 пациентов (8% случаев), а также высо-
кодифференцированная нейроэндокринная опу-
холь тела желудка (G1) у 1 пациента (2,7% случаев). 

Считается, что классически при АИГ поражается 
тело желудка, при этом поражение антрального от-
дела желудка встречается значительно реже [7, 8]. 
Результаты нашего исследования подтверждают 
данные утверждения. Так, в подавляющем боль-
шинстве случаев выраженность гастрита в ан-
тральном отделе желудка была слабой – 73% паци-
ентов (27 случаев), умеренно выраженный гастрит 
был выявлен лишь в 27% образцов (10 случаев), в 
то время как в фундальном отделе желудка рас-

пределение данного показателя было следующее: 
слабо выраженный гастрит был отмечен в 24% слу-
чаев (9 пациентов), умеренно выраженный – в 73% 
(27 пациентов) и выраженный гастрит – в 3% случа-
ев (1 пациент), что подтверждает сведения о 
наиболее частой локализации АИГ (хи-квадрат 9.21, 
р=0,01). Кроме того, по результатам настоящего 
исследования были установлены достоверные раз-
личия по степени и стадии АИГ в зависимости от 
локализации гастрита (хи-квадрат 9.21, р=0,01) – 
поражение СОЖ 2 и более степени/стадии в ан-
тральном отделе наблюдалось у меньшего количе-
ства пациентов (2 степень – 13,5%, 2 стадия – 2,7%), в 
сравнении с данными показателями в фундальном 
отделе желудка (2 степень – 81,1%, 2 стадия – 54%). 

Активное воспаление было выявлено только у 
10,8% пациентов (4 случая) (р>0,05, хи-квадрат 
3.841), при этом по локализации процесса преоб-
ладал фундальный отдел. В остальных биоптатах 
было выявлено неактивное воспаление без при-
знаков гиперплазии и нарушений функций клеток 
желез, что совпадает с результатами исследований 
других авторов, хотя последний показатель не со-
ответствует критериям достоверности [9, 10]. 

При АИГ характерным является наличие при-
знаков распространённой псевдопилорической 
метаплазии (также известной как SPEM-метаплазия) 
(рис. 2), очаговой КМ, а также очаговой псевдопан-
креатической метаплазия [11, 12]. КМ I типа (не-
полная) обычно появляется первой и может быть 
единственным типом метаплазии при АИГ, II и III 
типы КМ могут появиться на более поздних стадиях 
заболевания [13]. Достоверно определить тип КМ 
можно при помощи иммуногистохимического ис-
следования. КМ III типа характеризуется содержа-
нием сульфомуцинов в столбчатом эпителии и 
обычно рассматривается как подтип КМ, связанный 
с наибольшим риском неопластической трансфор-
мации [1, 2]. По результатам нашего исследования 
в антральном отделе желудка отмечалось преоб-
ладание неметапластической атрофии (75,7% па-
циентов), в то время как в теле желудка в подавля-
ющем большинстве случаев (61,7% пациентов) бы-
ли выявлены признаки КМ – чаще всего встреча-
лась полная КМ (рис. 3), тогда как неполная КМ бы-
ла обнаружена лишь у 2 пациентов (5,4% случаев) 
(хи-квадрат 9.21, р=0,01). 

На сегодняшний день данные о влиянии H. pylori 
на развитие АИГ противоречивы. Выдвигается 
предположение, что H. pylori посредством молеку-
лярной мимикрии может играть существенную 
роль в патогенезе АИГ [14]. Однако в данной вы-
борке пациентов наличие признаков предшеству-
ющей или текущей инфекции H. pylori обнаружено 
не было. 
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Хроническое воспаление способно повреждать 
эпителиальные клетки и запустить многоэтапный 
процесс канцерогенеза [15]. Согласно результатам 
мета-анализа, основанного на результатах 27 ис-
следований, у пациентов с пернициозной анемией, 
возникшей на фоне АИГ, риск развития рака же-
лудка почти в 7 раз выше, чем у пациентов кон-
трольной группы [16]. Описана связь АИГ с разви-
тием двух типов новообразований желудка: нейро-
эндокринные опухоли 1-го типа и рак желудка ки-
шечного типа [1, 2, 15]. Гипергастринемия, возни-
кающая в результате нарушения выработки соля-

ной кислоты, приводит к развитию гиперплазии 
энтерохромаффиноподобных клеток (рис. 4) и воз-
можному развитию нейроэндокринных опухолей. 
При подозрении на АИГ ИГХ исследование с хро-
могранином А может помочь в диагностике гипер-
плазии ECL-клеток, уточнить её вариант и подтвер-
дить диагноз (рис. 5) [17]. В настоящем исследова-
нии только в одном случае было выявлено разви-
тие злокачественного процесса в виде высокодиф-
ференцированной нейроэндокринной опухоли те-
ла желудка (G1). 

 

 
 

 

Рисунок 2. Аутоиммунный гастрит. Биоптат слизистой оболочки 
тела желудка. Хронический умеренно выраженный неактивный 
атрофический гастрит тела желудка с распространённой псев-
допилорической метаплазией, формированием мелких лимфо-
идных скоплений и очаговой гиперплазией фовеолярного слоя. 
Степень 2. Стадия 2. Окраска гематоксилином и эозином, ув. 20 
Figure 2. Autoimmune gastritis. The biopsy from the body of the stomach. 
Chronic moderately severe inactive atrophic gastritis of the body of the 
stomach with diffuse pseudopyloric metaplasia, the formation of small 
lymphoid aggregates and focal hyperplasia of the foveal layer. Degree 2. 
Stage 2. Staining with hematoxylin and eosin, ×20 
 

Рисунок 3. Аутоиммунный гастрит. Биоптат слизистой оболочки 
тела желудка. Хронический умеренно выраженный неактивный 
атрофический гастрит тела желудка с очаговой полной кишечной 
метаплазией, которая не превышает 30% площади биоптата. Сте-
пень 2. Стадия 2. Окраска гематоксилином и эозином, ув. 20 
Figure 3. Autoimmune gastritis. The biopsy from the body of the stom-
ach. Chronic moderately severe inactive atrophic gastritis of the body 
of the stomach with focal complete intestinal metaplasia, which does 
not exceed 30% of the biopsy area. Degree 2. Stage 2. Staining with 
hematoxylin and eosin, ×20 
 

 
 

 

Рисунок 4. Аутоиммунный гастрит. Биоптат слизистой оболочки 
антрального отдела желудка. Хронический слабовыраженный 
неактивный поверхностный гастрит антрального отдела желудка с 
очаговой гиперплазией энтерохромаффиноподобных клеток и 
фовеолярного слоя. Степень 1. Стадия 0. Окраска гематоксили-
ном и эозином, ув. 20 
Figure 4. Autoimmune gastritis. The biopsy from the antrum of the 
stomach. Chronic mild inactive superficial gastritis of the antrum with 
focal hyperplasia of enterochromaffin-like cells and the foveal layer. 
Degree 1. Stage 0. Staining with hematoxylin and eosin, ×20 

Рисунок 5. Аутоиммунный гастрит. Биоптат слизистой оболочки 
тела желудка. Распространенная линейная и очаговая узелковая 
гиперплазия нейроэндокринных клеток. ИГХ реакция с антителом 
Хромогранин А, ув. 20 
Figure 5. Autoimmune gastritis. The biopsy from the body of the stom-
ach. Widespread linear and focal nodular hyperplasia of neuroendo-
crine cells. IHC reaction with the antibody Chromogranin A, ×20 
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Заключение 
Морфологическое исследование биоптатов яв-

ляется необходимым инструментом для диагности-
ки АИГ, что позволяет назначить эффективное ле-
чение и определить персонализированную тактику 
ведения пациентов. Как правило, при гистологиче-
ском исследовании в биоптатах фундального отде-
ла желудка обнаруживаются признаки атрофии 
желез, распространённая псевдопилорическая 
и/или КМ, а также признаки гиперплазии энтеро-

хромафинподобных клеток, в то же время в биоп-
татах антрального отдела желудка могут отмечать-
ся реактивные изменения СОЖ. Повышенный риск 
развития эпителиальных и нейроэндокринных опу-
холей желудка обусловливает необходимость бо-
лее точного определения достоверных критериев 
морфологической диагностики АИГ, что на сего-
дняшний момент является актуальной и нерешён-
ной проблемой. 
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