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Резюме. В обзоре обобщены данные литературы о редких формах гастритов и гастропатий. К 
числу описанных нами гастритов относятся: лимфоцитарный, плазмоцитарный, эозинофильный, 
гранулематозный; отдельную группу составляют гастриты, развивающиеся под влиянием внешних 
факторов: лекарственный, НПВС-индуцированный и постлучевой гастриты. В рамках вопроса о 
гастропатиях мы уделили внимание описанию болезни Менетрие, портальной гипертензивной 
гастропатии и GAVE-синдрому. Представлены материалы о частоте встречаемости каждой 
патологии, этиологии, клинических проявлениях, морфологических и эндоскопических критериях 
диагностики. Рассмотрены вопросы дифференциальной диагностики и лечебной тактики при 
данных заболеваниях.  
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Summary. The review summarizes literature data on rare forms of gastritis and gastopathies. The described 
gastritis include: lymphocytic, plasmacytic, eosinophilic, granulomatous; a separate group includes gastritis 
that develop under the influence of external factors: drug-induced, NSAID-induced and post-radiation 
gastritis. As part of the question of gastropathies, we paid attention to the description of Menetrie's disease, 
portal hypertensive gastropathy, and GAVE syndrome. We presented materials on the frequency of 
occurrence of each pathology, etiology, clinical manifestations, morphological and endoscopic diagnostic 
criteria and consideredthe issues of differential diagnosis and treatment tactics for these diseases. 
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Многообразие воспалительных и воспалительно-дистрофических патологических 

изменений, нередко обнаруживаемых в желудке, во многом объясняется анатомическими и 
физиологическими особенностями строения стенки, обеспечивающими поддержание 
многофункциональности органа в инициации процессов пищеварения, локального 
иммунного ответа, эндокринной (гистамин, мотилин, гастрин, серотонин, вещество Р) и 
секреторной (противоанемический фактор Касла) активности.  

Разнообразие потенциальных структурных мишеней для патологического процесса 
способствует возникновению множества вариаций гастритов, лишь часть из которых 
представляет собой самостоятельный процесс. К числу состояний, отражающих не 
отдельную клинико-патологическую единицу, а скорее неспецифический гистологический 
паттерн повреждения, вызванного рядом этиологических факторов, относится 
лимфоцитарный гастрит (ЛГ) [1]. Лимфоцитарный гастрит представляет собой редкое 
заболевание, встречающееся менее чем у 5% взрослых и детей с явлениями диспепсии и 
развивающееся в результате ненормальной иммунноопосредованной реакции на внешние 
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стимулы у генетически предрасположенных к тому людей. Гистологически процесс 
характеризуется обнаружением в биопсийном материале более 25 интраэпителиальных 
лимфоцитов на 100 эпителиоцитов на фоне общего увеличения числа клеток воспаления 
(плазмациты) в собственной пластинке слизистой. Причем важно отметить, что 
интраэпителиальные лимфоциты поставляются из Т-клеточного пула, что имеет 
принципиальную значимость при дифференциальной диагностике лимфоцитарного гастрита 
с MALT-лимфомой, при которой обнаруживаются преимущественно неопластические В-
клетки. Известно, что лимфоцитарный гастрит ассоциирован с целиакией, в связи с чем 
определяется важность его обнаружения в прогнозировании развития глютеновой 
энтеропатии у детей [2, 3]. Нередко у больных встречается высокий титр антител к 
Helicobacter pylori при отсутствии бактерии в биоптатах, что позволяет рассматривать ЛГ в 
качестве отсроченных механизмов местного иммунитета, кроме того, проведение 
эрадикационной терапии демонстрирует стихание воспалительных изменений. Также 
описывается связь патологии с ВИЧ-инфекцией, болезнью Крона, болезнью Менетрие, 
однако, в 20% случаев этиология остается неизвестной. Макроскопически лимфоцитарный 
гастрит визуализируется в виде локального или диффузного отека слизистой 
преимущественно в теле органа с множественными нерегулярными участками гиперплазии в 
виде бляшек с центральными эрозиями или атрофией, в связи с чем, патология также 
именуется как вариолиформный гастрит [4]. Забор гистологического материала является 
обязательным и составляет минимум 2 фрагмента, при обнаружении Helicobacter pylori 
взятие биопсии осуществляется по стандартным 5 точкам. Окончательный диагноз 
выставляется по результатам гистологического заключения, лечебная тактика предполагает 
коррекцию основного состояния и проведение эрадикационной терапии. Применение 
глюкокортикостероидов остается неэффективным [5].  

Неспецифичным в макроскопическом проявлении, но сопровождающимся весьма 
характерной гистологической находкой, является плазмацитарный гастрит с наиболее 
корректным международным названием – Russell body gastritis. Патология относится к 
категории редких реактивных состояний и характеризуется инфильтрацией слизистой 
оболочки желудка так называемыми клетками Мотта – плазмоцитами с эозинофильными 
включениями гликопротеидов  тельцами Русселля. Плазмоцитарный гастрит относят к 
категории доброкачественных, однако, известно, что клетка Мотта является структурной 
единицей MALT-лимфом и В-клеточных лимфом. Кроме того, имеются литературные 
данные о сопутствующей данному гастриту карциноме, в связи чем онкологическая 
настороженность остается рекомендательной [6].  

Этиология данного заболевания до конца неизвестна, в литературе существуют 
данные о связи с Helicobacter pylori, ВИЧ-инфекцией и вирусом Эпштейн-Барра. Чаще всего 
патология встречается у женщин. Клиническая картина представлена диспепсией [7]. 
Макроскопически гастрит, ассоциированный с тельцами Русселя, характеризуется 
неспецифическими признаками хронического воспаления, нередко сопровождающегося 
формированием эритемы или полных эрозий. В ряде случаев слизистая антрума и луковицы 
двенадцатиперстной кишки имеет нодулярную структуру, также возможно формирование 
эпителиальных образований с изъязвлением. На основании эндоскопического осмотра 
постановка верного диагноза остается невозможной. Диагноз плазмоцитарного гастрита 
выставляется по результатам гистологического исследования [8, 9].  

Особое место в структуре иммунологически-опосредованных патологий желудочно-
кишечного тракта отводится эозинофильному гастриту, характеризующемуся 
возникновением гиперэозинофильного воспаления в слизистой желудка и входящему в 
число так называемых эозинофильных гастроинтестинальных расстройств (Eosinophilic 
Gastrointestinal Disorders). Термин объединяет под собой группу патологических 
гиперэозинофильных состояний ЖКТ любой локализации, включая эзофагит, гастрит, 
энтерит и колит. Однако, важно отметить, что в соответствии с имеющими данными, 
патогенетический перекрест, связанный со специфичностью транскриптом (набора молекул 
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матричной РНК), прослеживается исключительно при поражениях дистальнее пищевода 
(эозинофильный гастрит, эозинофильный энтерит, эозинофильный колит), в связи с чем 
эозинофильный эзофагит, транскриптом при котором отличается на 90%, в этом контексте 
имеет обособленную от гастрита, энтерита и колита позицию [10].  

Изолированное течение эозинофильного гастрита остается крайне редким, чаще всего 
наблюдается сочетание с энтеритом. Приблизительная распространенность идиопатического 
состояния составляет 6,3 на 10000, а частота выявления колеблется от 1 до 30 на 100000 
населения. Встречается патология в любом возрасте, несколько чаще у мужчин. Ведущие 
клинические проявления – диспепсия и явления мальабсорбции, напрямую зависящие от 
выраженности эозинофильной инфильтрации. При эндоскопическом исследовании 
изменения неспецифичны и характеризуются локальным или диффузным отеком и острым 
эрозивным процессом с преимущественным поражением антрального отдела, а впоследствии  
двенадцатиперстной кишки, прогрессирование воспалительного процесса может осложниться 
пилоростенозом [11]. Гистологическим критерием постановки диагноза эозинофильного 
гастрита с учетом присутствия эозинофилов в слизистой желудка в норме является 
обнаружение более 30 эозинофилов в 5 полях зрения или более 70 в трех полях зрения 
микроскопа высокого разрешения с увеличением 400. Для подтверждения гастроэнтерита, 
помимо результатов биопсии в желудке, требуется обнаружение в гистологическом материале 
из тонкой кишки более 20 эозинофилов в поле зрения, причем забор материала рекомендован 
из разных отделов, в том числе и макроскопически неизмененных. Лечение эозинофильного 
гастроэнтерита включает гипоаллергенную диету, топические стероиды, стабилизаторы 
мембран тучных клеток и биологическую терапию [12, 13].  

Также к числу орфанных заболеваний желудочно-кишечного тракта, 
сопровождающихся диспептическим расстройством и вероятным риском развития 
аденокарциномы желудка в 2-15% случаев, относится Болезнь Менетрие. Патология 
представляет собой гиперпролиферативную гастропатию, характеризующуюся выраженным 
увеличением складок желудка, массивным разрастанием фовеолярных клеток слизистой 
оболочки, гиперсекрецией муцинов наряду с гипо- или ахлоргидрией при умеренно 
повышенном уровне гастрина [14]. Характерной особенностью болезни Менетрие считается 
отсутствие воспалительной реакции или минимальные ее проявления, в связи с чем, к 
категории истинных гастритов данная патология не относится и синонимичным гигантскому 
гипертрофическому гастриту не является. Однако ряд исследователей не исключает схожую 
природу обоих патологических состояний или принадлежность к разным проявлениям 
одного спектра заболевания. При этом этиология болезни на сегодняшний день неизвестна, 
существуют предположения о роли цитомегаловирусной инфекции, вируса простого герпеса, 
Helicobacter pylori, повышенной активности трансформирующего фактора роста альфа и 
генетической обусловленности [15, 16].  

Чаще всего заболевание манифестирует у мужчин в возрасте от 30 до 60 лет (средний 
возраст 55 лет). В редких случаях развития в детском возрасте возможно спонтанное начало 
и внезапная регрессия, в то время как для взрослого возраста характерно прогрессирующее 
течение с гастроэнтеропатией и потерей белка вплоть до возникновения периферических 
отеков [17]. При эндоскопическом исследовании визуализируются гипертрофированные 
(увеличенные и расширенные) желудочные складки тела и дна, сохраняющие эластичность 
независимо от размеров, но полностью не расправляющиеся при инсуфляции воздуха. 
Слизистая чаще не изменена, в крайне редких случаях слизистая изъязвляется с развитием 
желудочно-кишечного кровотечения. Секреция при этом повышена – на всем протяжении 
складок обнаруживается обильный муцинозный налет. Окончательный диагноз выставляется 
по результатам гистологического исследования, лечебная тактика чаще всего предполагает 
гастрэктомию [18]. В ряде случаев применяются глюкокортикостероиды, НПВС, препараты 
соматостатина, эрадикационная терапия и биологическое лечение. Четких методических 
рекомендаций по данному вопросу не разработано [19]. 
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Также существуют данные о возможности сочетанного течения болезни Менетрие с 
воспалительными заболеваниями толстой кишки, однако, наиболее распространенным 
остается специфическое поражение желудка у данной категории больных, а в частности у 
пациентов с болезнью Крона. Важно отметить, что клинически значимые изменения 
проксимальных отделов желудочно-кишечного тракта со специфической симптоматикой 
встречаются лишь у 2-7% больных, однако, согласно ряду авторитетных авторов, 
патологический процесс при болезни Крона распространяется на гастродуоденальный отдел 
в 60-83% случаев и часто остается не выявленным. Годовая заболеваемость при этом 
достигает 20,2 на 100000 населения, соотношение мужчин и женщин практически не 
отличается – 1,2:1, особенностей распределения по возрасту также нет. Как правило, гастрит 
при болезни Крона является Helicobacter pylori-негативным [20]. В 20% случаев гастрит при 
болезни Крона протекает сочетано с поражением двенадцатиперстной кишки, причем в 
патологический процесс в данном случае вовлекаются преимущественно антрум и 
привратниковая зона. Изолированное поражение желудка и двенадцатиперстной кишки без 
вовлечения дистальных отделов тонкой и толстой кишки встречается в 0,7% случаев, однако, 
отмечена тенденция к росту данного показателя. 

При эндоскопическом исследовании нередко выявляется патогномоничная картина, 
характеризующаяся выраженным отеком, наличием щелевидных изъязвлений в виде трещин 
и множественных псевдополипозных разрастаний, состоящих из грануляционной ткани и 
отражающих процессы патологической регенерации [21]. Обнаруживаемые изменения в 
совокупности имеют вид так называемой «булыжной мостовой», однако, чаще всего 
патологический процесс затрагивает проксимальные отделы желудка и тело, где 
макроскопически визуализируется в виде утолщенных складок с перетяжками по типу 
«бамбукового сустава». Кроме того, характерной для болезни Крона находкой является 
специфическая гранулема, однако, выявляется последняя менее чем в 10% случаев, и чаще 
является единичной, что сводит вероятность ее обнаружения к минимуму. Окончательный 
диагноз выставляется по результатам гистологического заключения, но нередко 
выраженность отека слизистой препятствует забору гистологического материала в 
адекватном объеме и на необходимую глубину, в связи с чем, Американское общество 
гастроинтестинальной эндоскопии рекомендует применение эндоскопической резекции 
слизистой в качестве метода расширенной биопсии [22, 23]. Лечение предполагает 
коррекцию основного состояния, а также применение ингибиторов протонной помпы [24].  

Важно отметить, что формирование множественных гранулем при болезни Крона в 
7% случаев приводит к возникновению так называемого гранулематозного гастрита. Однако 
наиболее характерным проявлением поражения желудка данный патоморфологический 
паттерн в большей степени является для диссеминированного саркоидоза (10%), но нередко 
и его изолированной в рамках данной локализации формы (2,5%). В то же время, не 
исключается инфекционная природа данного состояния, причем на территории 
развивающихся стран причинным фактором становится туберкулез [25, 26]. В условиях 
отсутствия верификации этиологического фактора патологическое состояние расценивается 
как идиопатическое.  

В общей структуре гастритов обнаружение данной нозологии не превышает 0,35%. 
Морфологически гранулематозный гастрит характеризуется обнаружением в слизистой 
оболочке желудка комбинированных гистиоцитарных, лимфоцитарных и плазмоцитарных 
инфильтратов с преимущественной локализацией в антральном отделе, однако нередко 
обнаруживается сочетание поражения дистальных и проксимальных отделов. 
Макроскопические проявления являются вариабельными от минимальных, 
визуализирующихся в виде гиперемии в области антрума, до более специфичных, 
проявляющихся в виде нодулярного поражения за счет утолщения складок с формированием 
сосочковых разрастаний через гиперплазию слизистой. По мере прогрессирования 
наблюдается эрозирование и изъязвление патологических участков, что связано, по всей 
видимости, с гиперкальциемией, свойственной саркоидозу. Нередко изъязвление 
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осложняется кровотечением. Кроме того, при гранулематозном гастрите имеют место 
предпосылки для диспластических изменений, в связи с чем рекомендована 
онконастороженность [27]. Вовлечение слизистой двенадцатипрестной кишки, нарастание и 
пролонгирование воспалительной реакции способствует инициации фиброзирования в 
пределах пилородуоденальной зоны с формированием рубцовой стриктуры, 
предопределяющей необходимость хирургического вмешательства. Окончательный диагноз 
выставляется на основании данных гистологии и верификации саркоидоза, причем нередко 
легочное поражение при этом отсутствует. В обязательном порядке исключается болезнь 
Крона, лечение предполагает системную терапию глюкокортикостероидами [28].  

Помимо клеточной инфильтрации в пределах слизистой оболочки, а в частности – 
собственной ее пластинки, на фоне нарушения процессов иммунного ответа 
субэпителиально могут избыточно откладываться и компоненты межклеточного матрикса, а 
именно коллагеновые структуры, причем патологическим признаком выступает толщина 
волокна более 10 микрометров. Дополнительно наблюдается увеличение собственной 
пластинки за счет мононуклеарной инфильтрации. Причина заболевания на сегодняшний 
день неясна, существуют данные о формировании коллагенозного гастрита в ответ на 
контаминацию Helicobacter pylori за счет полиморфизма гена интерлейкина 1-бетта, однако, 
эрадикационная терапия данной патологии преимуществ не демонстрирует [29].  

Заболевание, как правило, протекает сочетано с микроскопическим колитом, причем 
именно диарея становится ведущим симптомом. Дополнительными симптомами являются 
боли в эпигастрии и анемия [30]. При эндоскопическом осмотре наиболее часто 
обнаруживаемым при коллагенозном гастрите изменением является нодулярность структуры 
слизистой антрального отдела и тела, причем узелки слизистой характеризуются 
неправильной формой и диффузностью распространения, размер и объем поражения 
напрямую коррелируют с выраженностью воспаления. Ключевая особенность изменения 
рельефа при данной патологии заключается в формировании участков депрессии вокруг 
узелков, а не увеличении в размерах последних. Сокращение высоты слизистой 
осуществляется на фоне неравномерности воспаления за счет атрофии желез и отложения 
волокон коллагена, в связи с чем уменьшается объем межклеточного матрикса и участки 
вокруг узелков «проседают». По данной причине биоптаты, взятые исключительно из 
«приподнятых нодусов», демонстрируют минимальные патоморфологические изменения. 
Дополнительными эндоскопическими находками являются эритема, эрозивный процесс и 
отек. В ряде случаев макроскопически визуализируется неизмененная эндокартина [31]. 
Окончательный диагноз устанавливается на основании данных гистологического 
заключения. По причине редкости обнаружения стандарты лечения на сегодняшний день не 
разработаны, применяемая терапия включает гипоаллергенную диету, антисекреторные 
препараты, глюкокортикостероиды и восполнение железодефицитного состояния. Данных о 
риске малигнизации нет [32].  

Отдельную нозологическую группу составляют гастриты, развивающиеся под 
влиянием внешних факторов, к числу которых относятся лучевая терапия, прием 
агрессивных по отношению к слизистой желудка лекарственных препаратов и на 
сегодняшний день в меньшей степени – алкоголь.  

Лекарственный гастрит имеет специфическую природу возникновения и, как правило, 
является НПВС-индуцированным с прямой зависимостью агрессивности препарата от 
степени его селективности в отношении циклооксигеназы. Наибольшей агрессивностью 
обладают неселективные НПВП и аспирин. Патогенез развития гастропатии связан с 
подавлением циклооксигеназы-1, участвующей в регуляции физиологической деятельности 
клеток, в том числе и слизьпродуцирующих. Усугубляющим фактором является язвенный 
анамнез. Обнаруживаемые при эндоскопическом осмотре патологические изменения во 
многом определяются сроком воздействия препарата – по прошествии суток с момента 
приема препарата возникают острые эрозии и изъязвления, захватывающие и слизистую 
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двенадцатиперстной кишки. По мере прогрессирования возможно возникновение 
гастродуоденального кровотечения [33, 34].  

Постлучевой гастрит представляет собой патологическое состояние, развивающееся 
отсрочено через 2-9 месяцев после курса лучевой терапии у 5% больных в случае 
применения дозы облучения желудка более 50 Гр. Величина указанного параметра играет 
принципиальное значение в развитии необратимых изменений в стенке желудка, 
характеризующихся атрофией фундальных желез и подслизистым эндартериитом, 
приводящим к ишемии слизистой и формированию телеангиоэктазий и вторичного 
изъязвления, как правило, осложняющихся желудочным кровотечением [35, 36]. При 
эндоскопическом исследовании визуализируются атрофические изменения, эрозивный 
процесс, а также телеангиоэктазии и ишемические язвы в случае проведения исследования в 
экстренном порядке при констатации признаков кровотечения. При вовлечении дистальных 
отделов желудка в патологический процесс на фоне ишемии и атрофии инициируется фиброз 
с развитием пилоростеноза. Достоверным диагностическим методом, позволяющим 
верифицировать постлучевой гастрит за счет обнаружения постлучевой васкулопатии, 
является компьютерная томография с контрастированием. Также важно отметить, что на 
фоне присутствия Helicobacter pylori последствия эффектов лучевого фактора усугубляются. 
Лечение на сегодняшний день предполагает системную терапию глюкокортикостероидами, в 
случае развития кровотечения применяются методы эндоскопического гемостаза. Высокой 
результативностью в данной ситуации обладает аргоноплазменная коагуляция. Кроме того, 
на основании целевого патогенетического эффекта – ингибирование процессов 
неоваскулогенеза, а, как следствие, формирования ангиоэктазий – расширяются показания к 
применению Бевацизумаба при диффузных желудочных кровотечениях, вызванных 
постлучевыми последствиями [37].  

Помимо радиационного фактора возникновение ишемических изменений и 
одноименного гастрита осуществляется при артериальном (чаще брыжеечном) тромбозе 
идиопатического или послеоперационного характера и выраженном васкулите. Патология 
относится к числу казуистических по причине выраженности кровоснабжения желудка, 
однако ассоциирована с крайне высокой смертностью в 33-41%. При эндоскопическом 
исследовании визуализируются ишемические язвы, участки некроза, частым спутником 
является желудочное кровотечение. Лечение предполагает системное введение стероидов, 
рентгенхирургические методы реваскуляризации и оперативное лечение [38].  

Особую группу вторичных изменений слизистой желудка составляет портальная 
гипертензивная гастропатия или печеночная гастропатия, развивающаяся в 20-75% случаев 
портальной гипертензии различного генеза в целом и у 35-80% пациентов с циррозом 
печени. Патогенетические механизмы формирования патологии остаются дискутабельными. 
Ведущая роль отводится изменению особенностей кровотока в стенке – при повышении 
общего объема жидкости наблюдается снижение уровня оксигенации с последующей 
ишемизацией за счет снижения притока крови к слизистой и увеличения его в остальных 
слоях стенки [39]. Помимо этого, в патологический процесс вовлекаются провоспалительные 
и вазоактивные цитокины с активизацией оксидантного стресса и уменьшением числа и 
активности париетальных клеток, синтезирующих слизь. Золотым стандартом диагностики 
портальной гипертензивной гастропатии является эндоскопическое исследование, 
демонстрирующее достаточно специфические изменения: расширение желудочных полей с 
формированием мозаичности слизистой и множественные крупные, местами сливные 
геморрагии с преимущественной локализацией в теле и проксимальных отделах желудка. 
Полученную эндокартину можно описывать в соответствии с классификацией NIEC (New 
Italian Endoscopic Сlub) по 4-м степеням: I степень – мозаичность слизистой по типу 
«змеиной кожи»; II – появление множественных геморрагий размером менее 1 мм – 
«скарлатиноподобный рисунок»; III степень – увеличение размера геморрагий до 2-х и более 
мм; IV – появление сливных кровоизлияний вишневого цвета. Возможным осложнением 
является острое желудочное кровотечение, как правило, имеющее диффузный характер, в 



ЭНИ Забайкальский медицинский вестник, № 3/2021 

 
 

87 
 

связи с чем преимущество отдается системным методам гемостаза в противовес 
эндоскопическим [40, 41].  

Патологическим состоянием, нередко ошибочно причисляемым к проявлениям 
портальной гастропатии и требующим дифференциальной диагностики с последней, 
является так называемый GAVE-синдром или «арбузный желудок». Этиология GAVE-
синдрома (Gastric Antral Vascular Ectasia) остается неизвестной, однако, существует связь с 
системными заболеваниями, среди которых склеродермия, склеродактилия и синдром Рейно, 
а также циррозом печени и посттрансплантационными осложнениями. Патология относится 
к числу редких и в 4% случаев выступает причиной неварикозных кровотечений из верхних 
отделов ЖКТ. Чаще всего заболевание выявляется в зрелом и пожилом возрасте, 70% 
составляют женщины [42]. При эндоскопической диагностике выявляется специфическая 
картина, характеризующаяся обнаружением радиально расходящихся эритематозных полос в 
пределах антрального отдела. Развитие острого кровотечения является редким осложнением 
синдрома, характерным и специфическим проявлением «арбузного желудка» становится 
хроническая кровопотеря, приводящая к хронической железодефицитной анемии, нередко 
позволяющей заподозрить патологию. К числу эффективных методик эндоскопического 
гемостаза относится аргоноплазменная коагуляция, при видимой эктазии возможно 
применение комбинированной методики – АПК с клипированием. При диффузном 
поражении возможно применение склеротерапии [43, 44]. 

Таким образом, разнообразие вторичных изменений, развивающихся в стенке желудка 
при первичном поражении различной этиологии и локализации, лишний раз демонстрирует 
важность эндоскопической диагностики не только по прямым показаниям, но и в 
скрининговом порядке у ряда пациентов с хронической патологией. Диагностическая 
настороженность, включающая и нацеленность на забор гистологического материала, 
позволяет успешно выявлять орфанную патологию органов желудочно-кишечного тракта, а в 
частности желудка, нередко подвергающегося реактивным изменениям за счет структурного 
и функционального многообразия, выступающего мишенью патологического процесса и 
источником дополнительных звеньев патогенетического механизма.  
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