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Хронический гастрит, несмотря на кажущуюся «просто-
ту» заболевания, продолжает создавать у клиници-

стов, практикующих врачей трудности как в диагностике,
так и лечении. Эти трудности касаются в первую очередь
дифференцирования гастрита от функциональной дис-
пепсии, собственно типа гастрита, а также тактики веде-
ния пациентов и профилактики рецидивов. Зачастую это
обусловлено сложностями диагностики, а также много-
факторностью причин заболевания. Длительное течение
гастрита с наличием рецидивов снижает приверженность
пациентов выполнению рекомендаций врача, что усугуб-
ляет сложности в лечении.

Целью данного обзора являются изучение доступных
методов диагностики патологии желудка и выработка так-
тики ведения пациентов с выявленным заболеванием.

Этиологический фактор: основные причины
гастритов и классификация

Важно понимать, что, как и любая патология, воспали-
тельные заболевания желудка могут быть моноэтиологич-
ными (вызванными одной причиной) и полиэтиологичны-
ми (вызванными одновременно или последовательно не-
сколькими причинами); рис. 1. Среди причин гастритов
важно выделить несколько групп. Наиболее распростра-
ненной является реактивный гастрит, ассоциированный с
погрешностями пациентов в питании, нарушением регу-
лярности приема пищи, игнорированием чувства голода, а
также злоупотреблением алкоголем, жирной, жареной, коп-
ченой пищей, обилием специй и «раздражающих» продук-
тов. Отдельно следует обратить внимание на реактивный
гастрит, вызванный билиарным рефлюксом, который мож-
но либо отнести к категории химических гастритов, либо
выделить в обособленную категорию «билиарный гастрит».

Другой значимой причиной гастрита является хелико-
бактерная инфекция, диагностика и лечение которой рег-
ламентируются в соответствии с принципами доказатель-
ной медицины, рекомендациями Маастрихт V (2016 г.).
Хеликобактерная инфекция потенциально может вызы-
вать развитие язвенной болезни желудка или атрофиче-
ского гастрита, прогрессирующего до рака желудка в соот-
ветствии с каскадом Корреа.

Редкие варианты гастритов включают аутоиммунный
гастрит, который можно заподозрить у женщин молодого
возраста с другой аутоиммунной патологией (аутоиммун-
ный тиреоидит, патология почек), и эозинофильный га-
стрит с неизвестной этиологией. Возникновение и разви-
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Рис. 1. Основные этиологические факторы в развитии хрони-
ческого гастрита.
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тие эозинофильного гастрита, возможно, связано с общи-
ми механизмами возникновения аллергических реакций
или пищевой непереносимостью. Стрессиндуцированный
гастрит встречается реже и может быть спровоцирован
стрессом в широком смысле этого термина, в том числе и
психологическим стрессом, дающим обострения весной и
осенью.

Крайне важным с практической точки зрения является
постинфекционный гастрит, часто возникающий вслед-
ствие вирусного поражения слизистой оболочки желудка.
Практическая сложность заключается в невозможности
достоверной диагностики вирусной этиологии гастрита.
Заподозрить постинфекционный гастрит можно на осно-
вании данных анамнеза и по косвенным гистологическим
признакам (лимфоцитарная инфильтрация слизистой).
Этот вариант гастрита ввиду возможностей достоверной
диагностики порождает среди пациентов мифы о не-
излечимости гастритов, спонтанных обострениях, избы-
точном влиянии диеты [1–4].

Клиническая картина: 
жалобы, симптомы и осмотр живота

С точки зрения классической медицины хронической
гастрит как изолированное воспаление слизистой оболоч-
ки желудка не имеет симптоматики. Жалобы пациентов
возникают при присоединении к воспалительному про-
цессу нарушений моторики и чувствительности, т.е. разви-
тии диспептического синдрома. В зависимости от пре-
обладающей симптоматики выделяют диспепсию по типу
эпигастрального болевого синдрома или диспепсию по ти-
пу постпрандиального дистресс-синдрома.

Эпигастральный болевой синдром (рис. 2) сопровожда-
ется регулярным появлением дискомфортных или боле-
вых ощущений или жжения в области эпигастрия. Не-
обходимо уточнять у пациентов интенсивность болевого
синдрома по визуальной аналоговой шкале или по 
10-балльной шкале для объективизации симптома и даль-
нейшего контроля динамики лечения. Также важно уточ-
нять регулярность появления ощущений – ежедневно,
еженедельно, несколько раз в месяц. Пациенты с выра-
женными психологическими нарушениями зачастую при-
дают избыточное значение единичным эпизодическим
симптомам. Крайне важно отличать на приеме жжение в
эпигастрии от ощущения жжения, расположенного за
грудиной (изжога). Эпигастральный болевой синдром об-
условлен расширением межклеточных пространств в вос-
паленной слизистой оболочке желудка, куда проникают
большие количества соляной кислоты, действующие на
нервные окончания.

Постпрандиальный дистресс-синдром (см. рис. 2) со-
провождается регулярным появлением тяжести и пере-
полненности в эпигастрии после приема пищи или ран-
ним чувством насыщения после употребления небольших
объемов пищи. При употреблении избыточного количе-
ства пищи интенсивность чувства насыщения потенциаль-
но может достигать болевых ощущений, что мешает осо-
знанию своего самочувствия у многих пациентов. Тяжесть
в эпигастрии важно отличать от тошноты, связанной либо
с токсическим воздействием при инфекционных и постин-
фекционных гастроэнтеритах, либо с психологическими
нарушениями. Постпрандиальный дистресс связан с нару-
шением координации моторики желудка, расслабления
дна желудка и затруднением эвакуации пищи из антраль-
ного отдела желудка.

При осмотре живота при гастрите может определяться
разлитая или локальная болезненность в эпигастральной и
околопупочной области, в проекции желудка и двенадца-
типерстной кишки. Нарушение процессов пищеварения и
моторики у ряда пациентов может приводить к вторич-
ным нарушениям желчевыделения или регулярности сту-

ла. Патологические процессы в желудке имеют типичную
связь с приемом пищи, симптоматика возникает до прие-
ма пищи, сразу после него или в течение 1–2 ч после прие-
ма пищи.

Клиническая картина и данные анамнеза позволяют
установить предварительный диагноз острого или хрони-
ческого гастродуоденита и назначить уточняющее обсле-
дование [5].

Диагностический поиск: гастроскопия с биопсией
Стандартом диагностики патологии желудка является

эндоскопическая диагностика с проведением биопсии и
последующим гистологическим исследованием. Без прове-
дения биопсии и гистологического исследования невоз-
можно достоверно утверждать о наличии воспалительных
изменений слизистой в отсутствии эрозивно-язвенного
поражения, также невозможно исключить наличие атро-
фии и дисплазии слизистой. Ввиду субъективности интер-
претации данных эндоскопической диагностики взятие
биопсии является необходимым.

Однако практические сложности с организацией забора
материала и последующего гистологического исследова-
ния затрудняют постановку окончательного диагноза. Без
гистологического исследования диагноз «гастрит» должен
устанавливаться как недифференцированный гастрит.
Ввиду невозможности дифференцировать гастрит тактика
лечения должна пересматриваться через 2–3 нед на осно-
вании динамики клинической картины и ответа на тера-
пию [6, 7].

Лабораторная диагностика: гастропанель
Лабораторная диагностика малоинформативна в отно-

шении воспалительных заболеваний желудка и хрониче-
ского гастрита. Анализ кала на скрытую кровь может
способствовать возможности заподозрить выраженную
патологию желудка, однако неспецифичен в отношении
именно патологии желудка. Рутинный общий анализ
крови и биохимический анализ крови могут быть полез-
ны только при подозрении на хронический атрофиче-
ский гастрит, ведущий к железодефицитной или В12-де-
фицитной анемии, или анемию вследствие кровопотери
из желудка.

Более информативным методом является гастропанель,
определяющая уровни гастрина и стимулированного га-
стрина, а также пепсиногена I и II. Соотношение данных
показателей способно прояснить активность процесса, за-
подозрить наличие атрофии и определить риск развития
язвенной болезни. Резкое увеличение показателей может
свидетельствовать о синдроме Золлингера–Эллисона (ги-
персекреции желудка). При подозрении на аутоиммунный
гастрит на сегодняшний день возможно определение ан-
тител к париетальным клеткам желудка и антител к про-

Рис. 2. Клинические варианты диспептического синдрома
при хроническом гастрите.
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тонным помпам. Однако наличие ан-
тител не гарантирует их патогенного
действия в отношении слизистой, а
служит обоснованием проведения эн-
доскопического исследования с мно-
жественной биопсией [8–11].

Диагностика Helicobacter pylori
Сегодня существует целый арсенал

методов диагностики хеликобактер-
ной инфекции. Наиболее достовер-
ным из всех способов является дыха-
тельный тест с изотопом С13 (не пу-
тать с уреазным дыхательным те-
стом!). Уреазные тесты могут давать
ложный положительный результат,
поэтому «лечить результат» уреазного
теста без дополнительного подтвер-
ждения не следует. Для клинициста
практическое значение может иметь
определение антигенов H. pylori в ка-
ле, что с достаточной достоверностью
позволяет выявить инфекцию. Опре-
деление антигенов возможно как для
первичной диагностики, так и для
контроля проведенного лечения. Про-
стота интерпретации результатов так-
же имеет большое значение в проти-
вовес сложности интерпретации ре-
зультатов определения антител к 
H. pylori в сыворотке. Определение ан-
тител не должно использоваться как
рутинный метод выявления инфекции
у ранее леченных пациентов.

Необходимо помнить, что достовер-
ный результат, независимый от дей-
ствия лекарственных препаратов, дает
только дыхательный тест с изотопом
С13, который, к сожалению, сложно
доступен. При выполнении других те-
стов для выявления хеликобактерной
инфекции необходима отмена ингиби-
торов протонной помпы (ИПП) за 
2 нед до проведения анализа, препара-
тов висмута и антибиотиков за 4 нед до
проведения анализа. К сожалению, при
выраженном болевом синдроме паци-
енты не всегда могут отказаться от
приема ИПП, что снижает объектив-
ность диагностики и может дать лож-
ный результат наличия или отсутствия
хеликобактерной инфекции. У таких
больных подходящим вариантом об-
следования может стать отсроченное
тестирование на H. pylori после прове-
дения первичного лечения (рис. 3) [12].

Формулировка диагноза
Ввиду сложностей в выявлении па-

тологии, проведении дифференциаль-
ного диагноза постановка окончатель-
ного диагноза у большинства пациен-
тов затруднена. Пациентам с неуста-
новленным окончательным диагнозом
рекомендуется классифицировать па-
тологию как К29.9 – Недифференци-
рованный гастрит/гастродуоденит.
После проведения полного обследова-
ния или завершения отдельных этапов
диагностического поиска в соответ-

ствии с полученными результатами
формируется окончательный диагноз.

При длительности заболевания от мо-
мента начала обострения или появле-
ния симптоматики до 3 мес необходимо
классифицировать гастрит как К29.1 –
Острый гастрит или гастродуоденит,
при наличии эрозий К29.0 – Острый ге-
моррагический/эрозивный гастрит.
При большей длительности заболева-
ние классифицируется как К29.5 – Хро-
нический гастрит или гастродуоденит.
В формулировке диагноза отражается
ассоциированность или неассоцииро-
ванность с хеликобактерной инфекци-
ей, а также наличие или отсутствие ат-
рофии и дисплазии. При наличии анам-
нестической связи с употреблением ал-
коголя возможна классификация га-
стрита как К29.2 – Алкогольный га-
стрит. При выявлении атрофии на эн-
доскопическом обследовании гастрит
классифицируется как К29.4 – Атрофи-
ческий гастрит.

Ввиду обусловленности клиниче-
ской симптоматики наличием диспеп-
тического синдрома возможно выне-
сение в диагноз кода К30 – Диспепти-
ческий синдром с детализацией пре-
обладающей симптоматики по типу
болей (эпигастральный болевой син-
дром) или нарушения моторики
(постпрандиальный дистресс).

Отсутствие эффекта терапии в тече-
ние 8 нед дает основания классифици-
ровать заболевание как рефрактер-
ный гастрит. При достижении клини-
ческой или эндоскопической ремис-
сии и возобновлении симптоматики в
течение 3 мес заболевание может быть
классифицировано как рецидивирую-
щий гастрит (рис. 4).

Тактика лечения: восстановление
слизистой или эрадикация

Основными целями терапии хрони-
ческого гастрита являются уменьше-
ние повреждения и восстановление
слизистой. С целью уменьшения по-
вреждения рекомендуются соблюде-
ние рекомендаций по питанию, диеты,
режима питания, исключение алкого-
ля, продуктов группы риска. Медика-
ментозная терапия нацелена на сни-
жение кислотопродукции и нейтрали-
зацию токсичных желчных кислот при
билиарном рефлюксе, а также эради-
кацию хеликобактерной инфекции.

Регенерация слизистой предполага-
ет активацию процессов ее заживле-
ния, регресс атрофии и метаплазии;
дисплазия по результатам исследова-
ний считается на сегодняшний день
необратимой стадией и требует эндо-
скопического лечения при высокой
степени. Несмотря на все больший ин-
терес к хеликобактерной инфекции,
важно понимать, что она является
этиологическим, а не патогенетиче-
ским фактором. Поэтому после успеш-



ного 2-недельного курса эрадикации необходима терапия,
нацеленная на уменьшение воспалительных изменений
слизистой (рис. 5)[13].

ИПП: условия для заживления
ИПП являются стандартом лечения кислотозависимых

заболеваний желудка, в том числе хронического гастрита.
Препараты этой группы эффективно блокируют секрецию
соляной кислоты посредством необратимого связывания
и ингибирования Н+/К+-АТФазного насоса на поверхност-
ной мембране париетальных клеток.

Сегодня для лечения доступны омепразол, эзомепра-
зол, лансопразол, декслансопразол, рабепразол, панто-
празол. Все ИПП имеют сходный уровень клинической
эффективности в достижении ингибирования секреции,
хотя существуют небольшие различия, демонстрируемые
разными препаратами в стандартных клинических дозах.
Если стандартная дозировка ИПП не приводит к улучше-
нию, используется удвоенная доза, в случае ее неуспеш-
ности пациент переводится на другой ИПП. Средняя
продолжительность лечения – от 4 до 8 нед, при атрофи-
ческом гастрите нежелательна длительная кислотосу-
прессия, и сроки назначения ИПП сокращаются до 
2 нед.

При анализе указанных в инструкции показаний к при-
менению ИПП можно обнаружить отсутствие такой нозо-
логической формы, как «хронический гастрит» или во-
обще «гастрит». Единственным исключением является
препарат Контролок (пантопразол), в показаниях к при-
менению которого указан эрозивный гастрит. На основа-
нии инструкции по медицинскому применению с фор-
мальной точки зрения из ИПП только Контролок может
быть препаратом для лечения эрозивного гастрита.

Таким образом, эффективно блокируя секрецию соля-
ной кислоты желудка на уровне протонной помпы, на-
значение ИПП препятствует повреждению слизистой,
устраняет симптоматику, связанную с действием соляной
кислоты на нервные окончания в слизистой через расши-
ренные межклеточные пространства, и создает условия
для заживления [14].

Прокинетики: восстановление моторики
В механизме развития «симптомов гастрита» большую

роль играет диспептический синдром; имеет значение и
нарушение тонуса и моторики желудка (рис. 6). У 40% па-
циентов с диспепсией нарушается расслабление верхних
отделов желудка, у 35% развивается задержка опорожне-

ния желудка и 35% возникает повышенная чувствитель-
ность желудка [15].

При любом варианте диспепсии – с преобладанием бо-
лей или тяжести и переполненности – для лечения исполь-
зуются прокинетики. Препараты этой группы обеспечи-
вают физиологическое расслабление верхних отделов же-
лудка при поступлении пищи и его опорожнение при пе-
реваривании, поэтому играют важную роль в терапии. На
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Рис. 3. Объем обследований при подозрении на хронический гастрит.
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сегодняшний день арсенал прокинетиков не очень широк.
С 1960-х годов во врачебном арсенале имеются метокло-
прамид и домперидон со своими особенностями и недо-
статками.

Метоклопрамид блокирует дофаминовые рецепторы,
ослабляет чувствительность висцеральных нервов, через
парасимпатическую нервную систему оказывает влияние
на тонус и двигательную активность верхнего отдела желу-
дочно-кишечного тракта, а именно повышает тонус же-
лудка и ускоряет его опорожнение. Однако метоклопра-
мид проникает через гематоэнцефалический барьер в
мозг, с чем связаны возможные сонливость, раздражи-
тельность, заторможенность после приема препарата, а
также высокий риск экстрапирамидных нарушений. В за-
падных странах метоклопрамид применяется в основном
при химиотерапии онкологических больных для коррек-
ции тошноты и рвоты. В России метоклопрамид тради-
ционно является препаратом «скорой помощи» и, без-
условно, не подходит для лечения диспептического син-
дрома при хроническом гастрите [16].

Домперидон также блокирует дофаминовые рецепторы,
но через гематоэнцефалический барьер в мозг не прони-
кает, что позволяет более широко использовать данный
препарат. Однако исследования по безопасности, в том
числе американский метаанализ, включающий 17 плацебо-
контролируемых исследований, выявили кардиотоксич-
ность домперидона. Впоследствии был изучен механизм

этого явления. Результаты исследования определили, что
домперидон блокирует калиевые каналы в сердечной
мышце, что приводит к удлинению интервала QT и риску
развития аритмии. По этой причине не рекомендуется ис-
пользовать домперидон в детском и пожилом возрасте, не
рекомендуется применять совместно с другими препарата-
ми, удлиняющими интервал QT или проходящими метабо-
лизм через тот же цитохром в печени, а также в дозах не
более 30 мг/сут и не более 1 нед. Основным показанием яв-
ляются тошнота и рвота [17].

Итоприд (Итомед) – доступный прокинетик с доказан-
ной высокой эффективностью и изученным механизмом
действия. Он блокирует дофаминовые рецепторы D2-типа
и ингибирует ацетилхолинэстеразу – фермент, разрушаю-
щий один из основных медиаторов моторики ацетилхо-
лин. За счет блокирования ацетилхолинэстеразы итоприд
пролонгирует эффект физиологического прокинетическо-
го действия ацетилхолина. За счет блокирования дофами-
новых рецепторов уменьшает тормозящее действие на мо-
торику. Итоприд ослабляет висцеральную гиперчувстви-
тельность, оказывает влияние на тонус и двигательную ак-
тивность верхнего отдела желудочно-кишечного тракта, а
именно повышает тонус желудка и ускоряет его опорож-
нение. Исследования итоприда показали его безопасность
у кардиологических больных и отсутствие эффекта на ин-
тервал QT, подтвердив возможность длительного приема.
Итоприд внесен в рекомендации по лечению диспептиче-
ского синдрома как новый прокинетик (рис. 7), эффектив-
но уменьшающей тяжесть и переполненность в эпига-
стрии, улучшающий чувство насыщения, при этом с низ-
кой частотой побочных реакций, что необходимо для ком-
плексной терапии хронического гастрита [18, 19].

Гастропротекторы: ребамипид
В отличие от ИПП, создающих условия для заживления,

гастропротекторы оказывают заживляющее и противо-
воспалительное действие на слизистую оболочку желудка.
К этой группе препаратов относятся аналоги простаглан-
динов (мизопростол) и индукторы синтеза простагланди-
нов (ребамипид). Мизопростол не нашел применения в
клинической практике из-за высокой частоты побочных
эффектов в отличие от ребамипида, частота побочных эф-
фектов которого не отличается от плацебо.

Индукторы синтеза простагландинов представляют со-
бой вещества, оказывающие стимулирующее воздействие
на синтез простагландинов и гликопротеинов в слизистой
оболочке желудка и кишечника, ингибирующие воспали-
тельные цитокины, активацию нейтрофилов в слизистых
оболочках. В научных работах показано действие ребами-
пида на циклооксигеназу-2, рецепторы простагландина Е2

и I2, факторы роста, нейтрофилы. Ребамипид способствует
улучшению кровоснабжения слизистой желудка, активи-
зирует ее барьерную функцию, усиливает пролиферацию в
слизистой и обмен эпителиальных клеток желудка, оказы-
вает гастропротекторное действие при воздействии на
слизистую нестероидными противовоспалительными пре-
паратами.

Работы последних лет показали влияние ребамипида на
регенерацию слизистой, степень воспаления и морфологи-
ческую картину, а также хеликобактерную инфекцию. Ре-
бамипид имеет хорошую доказательную базу, показываю-
щую его преимущества перед плацебо для лечения заболе-
ваний желудка, в том числе хронического гастрита. Важно,
что ребамипид дает достоверное увеличение эффективно-
сти в комбинации с ИПП [20, 21].

Исследование, проведенное в Японии с участием 178 па-
циенток с хроническим гастритом, показало достоверное
уменьшение симптоматики, степени воспаления в желудке
и повреждений слизистой оболочки желудка, подтвер-
жденное гистологически. Кроме этого, терапия ребамипи-

Рис. 6. Основные механизмы регуляции моторики желудка.

Холинергиче-
ский нейрон

Дофаминерги-
ческий нейрон

Ацетилхолин
Моторный

нейрон 
мышечного
сплетения

Дофамин

Ацетилхолин -
эстераза

Ацетилхолин

Рис. 7. Основные цели терапии хронического гастрита.

К29.5 Хронический гастрит

Блокирование секреции

Контролок (пантопразол) 40 мг ¥ 2 раза в сутки ¥ 4 нед

Гастропротекция

Ребагит (ребамипид) 100 мг ¥ 3 раза в сутки ¥ 4 нед

Моторика

Итомед (итоприд) 50 мг ¥ 3 раза в сутки ¥ 4 нед

Билиарный рефлюкс

Урсосан (урсодезоксихолевая кислота) 
250–500 мг ¥ 1–2 раза в сутки ¥ 4 нед



108 CONSILIUM MEDICUM 2017 | ТОМ 19 | №8

S.S.Vialov / Consilium Medicum. 2017; 19 (8): 103–109.

дом достоверно приводила к снижению степени кишечной
метаплазии и дисплазии низкой степени. Другое исследо-
вание, включающее 206 пациентов с хеликобактерной ин-
фекцией, показало значительное уменьшение степени вос-
паления после проведенной эрадикации в группе ребами-
пида против стандартной эрадикационной терапии. Ис-
следование 611 больных показало увеличение эффектив-
ности эрадикационной терапии на 12% при включении в
нее ребамипида [22–24].

Ребамипид также препятствует адгезии H. pylori, это 
статистически достоверно повышает процент эрадикации.
От использования двойной и тройной терапии отказались
из-за низкой эффективности, а присоединение ребамипи-
да значительно повышает процент эрадикации инфекции.
При выделении штаммов с феноменом полирезистентно-
сти, устойчивых и к метронидазолу, и к кларитромицину,
сочетание ребамипида с двойной терапией может стать
лечением выбора [25].

Показателем эффективности противовоспалительного
действия и регенерации слизистой является скорость за-
живления эрозивных и язвенных дефектов. В японском
исследовании с участием 309 пациентов изучалась эффек-
тивность ребамипида при заживлении язв желудка после
эрадикации H. pylori. Частота заживления язв в группе ре-
бамипида была достоверно выше [26].

Таким образом, представляется очевидным включение
ребамипида (Ребагит) в схему лечения хронического га-
стрита с целью уменьшения воспаления слизистой, регене-
рации, улучшения гистологической картины, а также
уменьшения степени атрофии и повышения эффективно-
сти эрадикационной терапии.

Билиарный рефлюкс: урсодезоксихолевая кислота
При реактивных повреждениях слизистой оболочки же-

лудка, связанных с билиарным рефлюксом, появляются
дополнительные цели в терапии. Вариантом лечения мо-
жет стать использование жидких антацидов или энтеро-
сорбентов, связывающих желчные кислоты по факту их
поступления в желудок при билиарном рефлюксе. Однако
длительное использование препаратов этой группы не ре-
комендовано ввиду риска нарушений обмена микроэле-
ментов или избыточной энтеросорбции. Влияние на били-
арный рефлюкс могут оказывать спазмолитики и прокине-
тики, стабилизирующие сокращения билиарной зоны.

Важно понимать, что основное повреждающее действие
при билиарном рефлюксе оказывают токсичные желчные
кислоты, поэтому целью терапии должны быть уменьше-
ние содержания токсичных желчных кислот в желчи и
снижение их повреждающего действия. Использование
урсодезоксихолевой кислоты (Урсосан) за счет изменения
пула желчных кислот уменьшает содержание токсичных
желчных кислот в рефлюктате, что предотвращает по-
вреждение слизистой. Кроме этого, молекула Урсосана за
счет своей полярности окружает молекулы токсичных
желчных кислот, формируя мицеллы, таким образом ней-
трализует их повреждающее действие на слизистую обо-
лочку желудка.

Выводы
1. Существуют технические сложности в диагностике га-

стрита и дифференцировании от диспептического син-
дрома, в связи с этим реальная заболеваемость является
переоцененной. Ввиду отсутствия специфических симп-
томов хронического гастрита необходимо проведение
эндоскопического обследования.

2. Без проведения достаточного обследования для исклю-
чения воспалительных заболеваний нет оснований для
постановки диагноза «хронический гастрит». Необходи-
мо формулировать диагноз как «недифференцирован-
ный гастрит».

3. При подозрении атрофии слизистой желудка важно
проведение уточняющего эндоскопического обследова-
ния с множественной биопсией, гистологическим иссле-
дованием и определение уровня желудочной секреции.

4. Лечение хронического гастрита должно быть комплекс-
ным и включать препараты для уменьшения поврежде-
ния (ИПП), заживления слизистой и гастропротекции
(ребамипид), препараты, улучшающие моторику (ито-
прид).
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