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Резюме. В статье представлены современные подходы к диагностике аутоиммунного гастрита 
у детей и подростков. Освещаются вопросы эпидемиологии, патогенеза патоморфологии, эндоско-
пических и лабораторных проявлений данного заболевания. Дается подробная оценка диагности-
ческого значения антипариетальных антител при аутоиммунном гастрите. Делается заключение 
о том, что аутоиммунный гастрит является одним из наименее изученных вариантов хронического 
гастрита у детей и подростков, который на ранних фазах своего развития не имеет информативных 
симптомов, что вызывает существенные трудности его диагностики.
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Summary. The article presents modern approaches to the diagnosis of autoimmune gastritis in children 
and adolescents. The questions of epidemiology, pathogenesis of pathomorphology, endoscopic and 
laboratory manifestations of this disease are covered. A detailed assessment of the diagnostic value of 
antiparietal antibodies in autoimmune gastritis is given. It is concluded that autoimmune gastritis is one 
of the least studied variants of chronic gastritis in children and adolescents, which in the early stages of its 
development has no informative symptoms, which causes significant difficulties in its diagnosis.
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Аутоиммунный	 гастрит	 (АИГ)	 считается 
достаточно редкой патологией, особенно у де-
тей и подростков, и его частота в данных воз-
растных группах составляет 1–3% [1, 2, 3]. Тем 
не менее в начале 2000-х годов были опублико-
ваны результаты исследований, в которых ре-
гистрируется очень высокая частота АИГ в 
детской популяции, достигающая в структуре 
хронического гастрита 40–45% [4–6]. 

Патологический процесс при АИГ затраги-
вает кислотопродуцирующую зону слизистой 
оболочки желудка (СОЖ) и, прежде всего, па-
риетальные (обкладочные) клетки [7]. Веду-
щим патогенетическим механизмом считает-
ся воспаление СОЖ фундального отдела в 
результате поражения париетальных клеток 
аутоантителами, что постепенно приводит 
к атрофии СОЖ. Антипариетальные антитела 
(АПКЖ) органо- и клеточноспецифичны. Они 
связываются с микроворсинками внутрикле-
точной системы канальцев париетальных кле-
ток, часть АПКЖ блокирует Н+К+-АТФазу — 
фермент-переносчик катионов водорода, ко-
торый обеспечивает кислотность желудочного 

сока. Гипо- и ахлоргидрия развивается при 
АИГ вследствие блокады протонного насоса. 
Кроме того, у части больных появляются ан-
титела к внутреннему фактору Кастла — му-
копротеиду, синтезирующемуся только в па-
риетальных клетках СОЖ. Его биологическая 
роль состоит в способности связываться с ци-
анкобаламином (витамином В12), что обеспе-
чивает резорбцию данного вещества в тонком 
кишечнике. Антитела связываются с микро-
ворсинками париетальных клеток, блокируют 
соединение витамина В12 с внутренним фак-
тором Кастла. Однако клинические проявле-
ния, обусловленные появлением антител 
к внутреннему фактору Кастла, появляются 
при АИГ далеко не у всех пациентов. Это объ-
ясняется тем, что его синтез в организме мно-
гократно превышает количества, необходи-
мые для всасывания цианкобаламина. Поэто-
му симптоматика витамин-В12-дефицитной 
анемии развивается только в тех случаях, ког-
да значительно возрастает концентрация со-
ответствующих аутоантител, возникает выра-
женная атрофия СОЖ, и продукция внутрен-
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него фактора Кастла резко снижается. 
Антитела к этому мукопротеиду являются вы-
сокоспецифичными для пернициозной ане-
мии и обнаруживаются у 50–70% таких боль-
ных [3].

Особенностями морфологии слизистой обо-
лочки тела желудка при АИГ считаются появ-
ление выраженной лимфоплазмоцитарной ин-
фильтрации собственной пластинки СОЖ, 
формирование фолликулов, снижение числа 
главных и париетальных клеток, нарушение 
структуры фундальных желез с замещением 
высокоспециализированных гландулоцитов 
мукоидными клетками. Морфологические из-
менения в антральном отделе желудка при 
АИГ выражены менее и обычно представлены 
поверхностным гастритом. Характерна гипер-
плазия G-клеток пилорических желез. Это свя-
зано с тем, что существует обратная связь меж-
ду их функцией и рН желудочного сока: при 
повышении рН она усиливается, а при сниже-
нии тормозится. Атрофия слизистой оболочки 
фундального отдела желудка у больных с АИГ, 
которая сопровождается резким снижением 
числа париетальных клеток, вызывает повы-
шение рН, что приводит к постоянной стиму-
ляции G-клеток с выделением гастрина [1]. 
У некоторых больных гиперплазия данного 
клеточного пула при АИГ может достигать та-
ких же значений, как при первичном синдроме 
Золлингера–Эллисона (гастринома поджелу-
дочной железы). Пациенты с АИГ имеют вы-
сокий риск развития карциноидов — опухолей, 
состоящих из эндокриноцитов СОЖ [1], а так-
же рака желудка [8]. 

Однозначного ответа на вопрос о том, ка-
кую роль при формировании АИГ играет Нр, 
до сих пор нет. Существуют данные, что ука-
занный микроорганизм имеет в составе своей 
клеточной стенки антиген, который экспрес-
сируется на цитоплазме эпителиоцитов.

Он представляет собой специфические по-
лисахаридные цепи липополисахаридов, сход-
ные с антигенами крови Lewisx и Lewisy. Та-
кие же антигены имеются и в составе СОЖ, в 
связи с чем, антитела, вырабатывающиеся в 
организме в ответ на Нр, могут повреждать 
СОЖ (явление антигенной мимикрии). С дру-
гой стороны, корреляции между Нр и титром 
антижелудочных антител не установлено. Бо-
лее того, Нр в СОЖ при аутоиммунном га-
стрите обнаруживается лишь у небольшого 
числа больных (по данным Л. И. Аруина с со-
авт. (1998) только в 6,5% случаев) [1]. Это мо-
жет быть объяснено тем, что Нр, будучи пер-
воначально причиной ахилии, в дальнейшем 
уже не может колонизировать такую слизи-
стую. Тем не менее эрадикация Нр у взрослых 

больных, имеющих значимые титры АПКЖ, 
приводит к их элиминации. Титр АПКЖ в 
плазме крови прямо связан с возрастом, но не 
зависит от наличия или отсутствия Нр и штам-
мов инфекта с генотипом Cag A. Однако при-
сутствие Нр и неэффективная антихеликобак-
терная терапия наряду со значительно повы-
шенным уровнем АПКЖ рассматриваются в 
качестве неблагоприятного прогностического 
фактора АИГ [9, 10]. 

Факт обнаружения АПКЖ при Нр-ассоци-
ированном хроническом гастрите установлен 
многими авторами. Остается невыясненным 
вопрос о том, что определяет их появление: 
особенности реакции иммунной системы 
больного или антигенный профиль самого Нр. 
В ряде клинических и экспериментальных ис-
следований доказана генетическая предраспо-
ложенность к АИГ [11]. 

По мнению некоторых исследователей в 
этиологии АИГ в детском возрасте ведущую 
роль играет Эпштейна–Барр вирусная инфек-
ция (ВЭБ) [12, 13]. Так, по данным Г. В. Во-
лынец (2006) ее активная форма диагностиро-
валась в 86,2% случаев аутоиммунного га-
стрита, в том числе у 2/3 пациентов в 
ассоциации с Нр [12]. Выявлена прямая кор-
реляционная связь появления АПКЖ с марке-
рами ВЭБ у детей, а наличие последних ассо-
циируется с прогрессированием АИГ. Показа-
но, что эффективная противовирусная 
терапия, приводящая к исчезновению ВЭБ из 
СОЖ, способствует снижению уровня АПКЖ 
на фоне регресса патоморфологических изме-
нений [5].

Симптомы, которые можно было бы оце-
нивать в качестве патогномоничных для АИГ, 
отсутствуют, что характерно как для взрослых 
пациентов, так и для детей [9, 14]. По данным 
ряда авторов весьма часто АИГ сочетается 
с другими заболеваниями аутоиммунной при-
роды — тиреоидитом Хашимото, болезнью 
Аддисона, гипопаратиреоидизмом, сахарным 
диабетом 1 типа. Тем не менее, по результа-
там исследования А.А. Звягина (2006) в ходе 
осуществления серологического скрининга 
у 70 детей с патологией аутоиммунной приро-
ды АИГ был верифицирован только в 4 случа-
ях, что составило 5,7% [14].

Обнаружение высокого титра АПКЖ 
многими исследователями рассматривается 
в качестве основного, а порой и единствен-
ного критерия АИГ, особенно в детском воз-
расте [15]. По некоторым данным частота 
их выявления при этой форме хронического 
гастрита может достигать 90% [15]. Однако 
вопрос о диагностическом значении АПКЖ 
активно дискутируется. При этом необходи-
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мо учитывать следующие обстоятельства. 
Во-первых, аутоантитела к париетальным 
клеткам СОЖ могут встречаться и у здоро-
вых лиц. Так, по данным Л. Йегер (1990) 
АПКЖ регистрируются у 2% здоровых де-
тей и подростков, 6–7% людей среднего 
и у 12% лиц пожилого возраста без АИГ 
[15]. Во-вторых, диагностический титр 
АПКЖ нередко может регистрироваться 
и при поверхностном гастрите, как у взрос-
лых, так и у детей с частотой до 25–30% 
случаев. В исследовании В.П. Новиковой 
(2009) установлено, что частота выявления 
антител к Н+К+ — АТФазе при хрониче-
ском гастрите составила 23,9% у детей 
и 13,3% у подростков. Аутоантитела к вну-
треннему фактору Кастла определялись 
у детей и подростков с хроническим гастри-
том в единичных случаях (3,8%). Их коли-
чество также не зависело от наличия Нр 
и его молекулярно-генетической характери-
стики [9]. 

Существуют данные о наличии взаимосвя-
зи между обнаружением и уровнем АПКЖ 
и морфологией СОЖ. Показано, что большин-
ство взрослых людей с патологией верхних 
отделов пищеварительного тракта, у которых 
выявляются АПКЖ, имеют признаки атрофи-
ческих изменений СОЖ, выражающиеся про-
грессирующей утратой специализированных 
желез с замещением их псевдопилорически-
ми и появлением кишечной метаплазии [15]. 
Одновременно, отсутствие морфологических 
изменений СОЖ у лиц с диагностическим ти-
тром АПКЖ не исключает дебюта АИГ. Дока-
зательством этого положения является факт 
обнаружения у таких больных специфических 
иммунных комплексов на мембранах парие-
тальных клеток при иммуногистохимическом 
исследовании [16], что характерно и для де-
тей [14].

По данным ряда исследований высокие ти-
тры АПКЖ среди детей с Нр-ассоциирован-
ным ХГД выявлены только в 7,7% случаев. В 
группе больных с повышением АПКЖ не об-
наружено каких-либо клинических, эндоско-
пических и морфологических признаков, даю-
щих основание для постановки диагноза АИГ 
[17–20].

В то же время описываются морфологиче-
ские изменения, характерные для «доатрофи-
ческой фазы заболевания» [7, 9, 21]. Таким 
образом, АИГ является одним из наименее 
изученных вариантов хронического гастрита 
у детей и подростков [22]. На ранних фазах 
своего развития эта патология не имеет ин-
формативных симптомов, что вызывает суще-
ственные трудности ее диагностики. Учиты-

вая это, а также серьезность прогноза АИГ, 
необходимо продолжение исследований дан-
ного заболевания.
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