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Аутоиммунный гастрит, особенно у детей, – малоизученная проблема. Этиология аутоиммунного гастрита до сих пор неиз-
вестна, однако рассматривается роль Helicobacter pylori и вируса Эпштейна–Барр в его развитии. В основе формирования 
аутоиммунного гастрита лежат опосредованная Т-лимфоцитами CD4+ аутоиммунная реакция и  образование антител 
к  париетальным клеткам желудка, мишенью которых служит желудочная Н+/К+-АТФаза, с  последующим разрушением 
париетальных клеток и  развитием атрофии слизистой оболочки. Аутоиммунный гастрит считается предраковым состоя-
нием. Клиническая картина аутоиммунного гастрита у детей не связана со специфическими симптомами поражения органов 
пищеварения. Абдоминальные боли встречаются редко. Специфические проявления диспепсического характера также 
редки. Часто развивается синдром хронической неспецифической интоксикации. Показатели красной крови у большинства 
детей с аутоиммунным гастритом остаются в пределах возрастной нормы. Железодефицитная анемия встречается у 13,8% 
пациентов. Витамин В12-дефицитная анемия у детей отсутствует. Сывороточным маркером и критерием диагностики ауто-
иммунного гастрита у детей считаются аутоантитела к париетальным клеткам желудка. Лечение аутоиммунного гастрита 
направлено на предотвращение дефицита железа и/или витамина B12. Специфические методы лечения не разработаны.
Заключение. Частота развития аутоиммунного гастрита у детей недооценена. Роль H. pylori в возникновении аутоиммун-
ного гастрита не  подтверждается. Имеется тесная корреляция антител к  париетальным клеткам желудка с  ДНК вируса 
Эпштейна–Барр. Из-за неблагоприятных исходов и риска малигнизации важна ранняя диагностика заболевания. Атрофи-
ческий гастрит и кишечная метаплазия являются предраковыми состояниями, хотя и крайне редко встречающимися в дет-
ском возрасте, пренебрегать ими не следует.
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Etiology of autoimmune gastritis, particularly in children, is still unknown. However, the role of Helicobacter pylori and Epstein–Barr 
virus in the development of autoimmune gastritis is being considered. The formation of autoimmune gastritis is based on an autoim-
mune reaction mediated by CD4+ T-lymphocytes and the formation of antibodies to gastric parietal cells, the target of which is gastric 
Н+/К+-АТPase, with subsequent destruction of parietal cells and the development of mucosal atrophy. Autoimmune gastritis is con-
sidered a precancerous condition. The clinical picture of autoimmune gastritis in children is not associated with any specific symptoms 
of the digestive organs. Abdominal pain is uncommon. Specific manifestations of a dyspeptic nature are rare. Often there is a syndrome 
of chronic nonspecific intoxication. Red blood counts in most children with autoimmune gastritis are within the age norm. Iron deficiency 
anemia occurs in 13.8% of patients. Vitamin B12 deficiency anemia does not occur in children. Autoantibodies to  the parietal cells 
of the stomach are considered to be a serum marker and diagnostic criterion for autoimmune gastritis in children. Treatment of autoim-
mune gastritis is aimed at preventing iron and/or vitamin B12 deficiency. No specific methods of treatment have been developed so far.
Conclusion. The  incidence of autoimmune gastritis in children is underestimated. The  role of Helicobacter pylori in autoimmune 
gastritis has not been confirmed. There is a close correlation of antibodies to gastric parietal cells with Epstein–Barr viral DNA. Due 
to adverse outcomes and the risk of malignancy, early diagnosis of the disease is important. Atrophic gastritis and intestinal meta-
plasia are precancerous conditions, although extremely rare in childhood, they should not be neglected.
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История детской гастроэнтерологии как самосто-
ятельного направления в медицине насчитывает 

немногим более полувека. Условной точкой отсчета 
можно считать создание в  1966  г. Европейского 
общества детской гастроэнтерологии, гепатологии 
и  нутрициологии. В  нашей стране выделение дет-
ской гастроэнтерологии в отдельную субдисциплину 
связано с  именем А.В. Мазурина. Детская гастроэн-
терология в значительной мере отличается от общей 
не  только структурой патологии, особенностями 
лекарственной терапии, но, прежде всего, характером 
течения заболевания в  контексте анатомо-физио- 
логических особенностей детского организма.

Одной из  малоизученных проблем в  гастроэнте-
рологии как  взрослой, так и  детской, остается ауто-
иммунный гастрит, который представляет собой 
хронический гастрит, вызванный иммуноопосредо-
ванной агрессией неизвестной этиологии. Эта агрес-
сия направлена на  париетальные клетки желудка 
и проявляется различными патологическими процес-
сами, вызывающими состояние ахлоргидрии и  раз-
витие дефицита витамина В12 вследствие разрушения 
париетальных клеток и  атрофией слизистой обо-
лочки [1].

Определение аутоиммунного гастрита было уточ-
нено в исследовании R.G. Strickland и I.R. Mackay [2]. 
Они  классифицировали хронический атрофический 
гастрит на два типа — тип А и тип В – в зависимости 
от наличия или отсутствия аутоантител. Гастрит типа 
А  характеризовался наличием антител и  атрофией 
слизистой оболочки железистой области тела желудка 
и  гипергастринемией, в  то  время как  гастрит типа 
В  не  сопровождался наличием аутоантител и  пре-
имущественно возникал в препилорической области. 
Термин «гастрит типа А» используется как  синоним 
аутоиммунного гастрита. Однако были сообщения 
о  случаях, когда в  присутствии аутоантител на  ран-
них стадиях заболевания не  было эндоскопически 
визуализируемых признаков хронического атрофиче-
ского гастрита. Эти случаи аутоиммунного гастрита 
имели характеристики, отличные от  характери-
стик обычного гастрита типа А. Поэтому в  настоя- 
щее время более рациональным считается термин 
«аутоиммунный гастрит» [3].

Аутоиммунный гастрит считается предраковым 
заболеванием, однако реальный риск развития рака 
желудка, связанный с  аутоиммунным гастритом, 
остается невыясненным, а  долгосрочный прогноз 
для людей с этим заболеванием варьирует [4, 5]. Прог- 
ностически значимыми факторами риска развития 
рака желудка при  аутоиммунном гастрите служат 
тяжесть атрофии и  длительность заболевания [5, 6]. 
Долгосрочный прогноз для  детей с  аутоиммунным 
гастритом не  исследовался. Однако в  связи с  более 
длительной продолжительностью их жизни ауто-
иммунный гастрит заслуживает особого внимания 
как  преднеопластическое состояние у  детей. В  опу-

бликованных сообщениях об  опухолевой эволюции 
атрофии желудка в детской популяции развитие аде-
нокарциномы желудка было описано у  2 пациентов 
через  17  лет и  8,5  года после впервые установлен-
ного диагноза аутоиммунного гастрита [7]. Учиты-
вая возможность прогрессирования псевдопилори-
ческой метаплазии и микронодулярной гиперплазии 
в  рак, у  детей целесообразно периодически прово-
дить обследование для  исключения аутоиммунного 
гастрита, особенно при  имеющихся других ауто-
иммунных заболеваниях, таких как  сахарный диа-
бет 1-го типа или  заболевания щитовидной железы, 
при  которых распространенность аутоиммунного 
гастрита выше в 3–5 раз [7–9].

Этиологические факторы аутоиммунного 
гастрита

Этиология аутоиммунного гастрита до  сих пор 
неизвестна. Среди инфекционных факторов, вызы-
вающих хронический гастрит, безусловно, ведущее 
место отводится изучению влияния микроорганизма 
Helicobacter pylori, в  геноме которого присутствуют 
цитотоксинассоциированные гены, способные вызы-
вать различные выраженные патологические про-
цессы в  слизистой оболочке желудка, в  том числе 
активацию онкогенных белков [10]. Инфекция 
H. pylori приводит к прогрессированию хронического 
атрофического гастрита с  кишечной метаплазией 
и  широко признается сильнейшим фактором риска 
развития рака желудка [9, 11, 12].

В развитии аутоиммунного гастрита может играть 
роль инфекция H. pylori, при  которой механизм 
повреждения слизистой оболочки желудка включает 
выработку антител против Н+/К+-АТФазы, что при-
водит к  прогрессированию повреждения париеталь-
ных клеток. Имеются убедительные доказательства 
в  поддержку механизма молекулярной мимикрии 
между антигенами H. pylori и протонной помпой [13]. 
Однако имеются данные о  быстром прогрессирова-
нии аутоиммунного гастрита вследствие эрадикации 
H. pylori [14–16].

Таким образом, единого мнения по вопросу роли 
H. pylori в  развитии аутоиммунного гастрита пока 
не  достигнуто. Однако большинством исследовате-
лей признается, что роль H. pylori в развитии аутоим-
мунного гастрита весьма незначительна. У  взрослых 
антитела к  париетальным клеткам были обнару-
жены только среди H. pylori-негативных пациентов 
[13, 17]. Показано, что  у  детей инфекция H. pylori 
может не  играть роли в  развитии аутоиммунного 
гастрита [18, 19].

Поиск других инфекционных маркеров, кото-
рые могут быть триггерами аутоиммунного гастрита, 
показал высокую распространенность ДНК вируса 
Эпштейна–Барр в  слизистой оболочке желудка 
у  детей с  хроническим гастритом [20–23]. При  этом 
наличие ДНК вируса Эпштейна–Барр в  слизистой 

6

ПЕРЕДОВАЯ

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 2023; 68:(6) 
ROSSIYSKIY VESTNIK PERINATOLOGII I PEDIATRII, 2023; 68:(6) 



оболочке желудка тесно коррелирует с  наличием 
аутоантител к париетальным клеткам, которые встре-
чаются у  детей с  хроническим гастритом в  40% слу-
чаев (см. рисунок), хотя частота развития аутоим-
мунного гастрита у  детей остается неустановленной 
и варьирует от 2 до 40%.

Вирус Эпштейна–Барр представляет собой повсе-
местно распространенный гамма-герпесвирус чело-
века, инфицирование которым вызывает монону-
клеоз, лимфому Беркетта, карциному носоглотки, 
аутоиммунные заболевания и рак желудка. В резуль-
тате эффективного иммунного контроля большин-
ство вирус-положительных людей переносят вирус 
как  бессимптомную персистирующую инфекцию 
на протяжении всей жизни. Персистирующая инфек-
ция вызывает злокачественные новообразования 
в лимфатических и эпителиальных клетках [23, 25].

Таким образом, распространенность аутоим-
мунного гастрита у  детей остается неизученной, 
как  и  причины его возникновения, хотя медленно 
развивающийся процесс приводит к онкологическим 
трансформациям эпителиальных клеток. При  этом 
инфекция H. pylori маловероятно служит причиной 
этого заболевания, а  иммунологические нарушения 
в  слизистой оболочке желудка, сопровождающи-
еся образованием антител к  париетальным клеткам 
с последующим их разрушением, могут быть обуслов-
лены вирусом Эпштейна–Барр, который имеет выра-
женный тропизм к эпителиальным клеткам и вызы-
вает значительные иммунные нарушения [23, 26].

Патогенез аутоиммунного гастрита

В основе формирования аутоиммунного гастрита 
лежит образование антител к париетальным клеткам 
желудка. Аутоиммунная реакция, опосредованная 
главным образом Т-лимфоцитами CD4+, приво-
дит к  разрушению париетальных клеток и  развитию 
в  течение нескольких лет атрофии слизистой обо-
лочки [19]. Мишенью для  антител к  париетальным 
клеткам желудка служит желудочная Н+К+-АТФаза, 
называемая протонным насосом, или  протонной 
помпой, потому что  белки, входящие в  ее состав, 
переносят соляную кислоту из  клеток-продуцентов 
в просвет желудка [26].

Париетальные клетки продуцируют соляную кис-
лоту, участвующую помимо процессов пищеварения 
во  всасывании железа. Секреция желудочного сока 
необходима для солюбилизации поступающего в орга-
низм железа, т.е. создания условий для  его нормаль-
ного всасывания. Гистопатологические изменения 
слизистой оболочки желудка, которые сопровожда-
ются разрушением париетальных клеток и  их поте-
рей, способствуют снижению желудочной секреции, 
гипо- или  ахлоргидрии, что  приводит к  нарушению 
всасывания железа и железодефицитной анемии [19]. 
У взрослых рефрактерная к лечению железодефицит-
ная анемия может предшествовать началу пернициоз-

ной анемии, развивающейся примерно через  20  лет, 
и, следовательно, может встречаться у детей.

Кроме соляной кислоты, париетальные клетки 
продуцируют гликопротеин  — внутренний фактор 
Кастла, который служит кофактором, необходи-
мым для  связывания, транспортировки и  всасыва-
ния в подвздошной кишке витамина В12, играющего 
решающее значение для эритропоэза и производства 
миелина. Однако у  детей антитела к  внутреннему 
фактору Кастла, обнаруживаемые у взрослых с ауто-
иммунным гастритом и  пернициозной анемией, 
практически не встречаются [19].

Вследствие разрушения париетальных кле-
ток нарушается образование как  соляной кислоты, 
так и внутреннего фактора Кастла, что ведет к нару-
шению всасывания железа с развитием железодефи-
цитной анемии и  всасывания витамина В12 с  после-
дующим нарушением эритропоэза и  развитием 
пернициозной анемии. Пернициозная анемия  — 
не  единственный симптом заболевания. Витамин 
В12 также имеет решающее значение в  производстве 
миелина, недостаток которого приводит к  таким 
неврологическим расстройствам, как  онемение, 
парестезии, слабость и атаксия, которые могут пред-
шествовать анемии, злокачественная ассоциативная 
дегенерация спинного мозга [1, 19].

Необходимо концентрировать внимание на  том, 
что  заболевание развивается медленно, в  тече-
ние многих лет. Антитела должны быть стойкими 
и  содержаться в  достаточной концентрации, чтобы 
вместе с аутореактивными T-клетками CD4+ желудка 
вызвать местную реакцию и способствовать атрофии 
слизистой оболочки и  разрушению париетальных 
клеток [19]. До настоящего времени четко не опреде-
лена динамика концентрации антител к  париеталь-
ным клеткам в зависимости от времени и патологии 
заболевания. Однако у больных с тяжелым течением 
аутоиммунного гастрита исчезновение источника 
антигена вследствие выраженной атрофии слизи-
стой оболочки приводит к снижению титра антител. 
Примечательно, что  антитела к  париетальным клет-
кам желудка присутствуют также у 2,5–9% здоровых 
взрослых людей [27].

Клинические проявления аутоиммунного 
гастрита

Клинически аутоиммунный гастрит часто ассо-
циируется с  другими аутоиммунными заболевани-
ями, такими как  аутоиммунный тиреоидит, син-
дром Шегрена и сахарный диабет 1-го типа, поэтому 
может считаться системным заболеванием. В  част-
ности, известны осложнения аутоиммунного тиреои-
дита, отнесенные к категории 3В полигландулярного 
аутоиммунного синдрома [19]. Однако аутоиммун-
ный гастрит может быть и самостоятельным заболе-
ванием, не связанным с другими иммунопатологиче-
скими процессами.
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8,9%

16,7%

75,6%

54,3%

90,9%

65,8%

14,3%

49,5%

8,8%Хронической ВЭБ-инфекции нет (n=34)

Хроническая ВЭБ-инфекция* (n=111)

Латентная фаза хронической 
ВЭБ-инфекции** (n=35)

Активная фаза хронической 
ВЭБ-инфекции*** (n=76)

Активная фаза хронической ВЭБ-инфекции с ДНК 
ВЭБ в слизистой оболочке желудка (n=44)

Активная фаза хронической 
ВЭБ-инфекции без H. pylori (n=35)

Активная фаза хронической ВЭБ-инфекции в 
сочетании с H. pylori (n=41)

H. pylori инфекция в сочетании с латентной фазой 
или отсутствием ВЭБ-инфекции (n=24)

Латентная фаза или отсутствие ВЭБ-инфекции и 
отсутствие H. pylori (n=45)

p=0,001

p=0,001

p=0,09

p=0,001

Рисунок. Частота обнаружения аутоантител к париетальным клеткам желудка (в %) в зависимости от инфицированности 
вирусом Эпштейна  — Барр (ВЭБ), активности хронической Эпштейна–Барр-вирусной инфекции и  инфицированности 
Helicobacter pylori [20, 27]. Хроническая ВЭБ-инфекция — IgG к ВЭБ, в 4 раза и более превышающие референсные значения 
[20, 27]. Латентная фаза хронической ВЭБ-инфекции — IgG к ВЭБ, в 4 и более раз превышающие референсные значения 
и отсутствие специфических ДНК ВЭБ. Активная фаза хронической ВЭБ инфекции — IgG к ВЭБ, в 4 раза и более превы-
шающие референсные значения и наличие специфических ДНК ВЭБ в слизистой оболочке желудка.
Figure. The frequency of detection of autoantibodies to the parietal cells of the stomach (in %), depending on the infection with the Ep-
stein–Barr virus, the activity of chronic Epstein–Barr virus infection and infection with Helicobacter pylori [20, 27].
Chronic EBV infection — IgG to EBV 4 or more times higher than the reference values [20, 27]. Latent phase of chronic EBV infection — 
IgG to EBV 4 or more times higher than the reference values and the absence of specific EBV DNA. The active phase of chronic EBV 
infection — IgG to EBV 4 or more times higher than the reference values and the presence of specific EBV DNA in the gastric mucosa.
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Клиническая картина аутоиммунного гастрита 
не  связана с  какими-либо специфическими при-
знаками или  симптомами, характерными для  забо-
леваний желудочно-кишечного тракта. Наиболее 
частыми начальными проявлениями служат гемато-
логические нарушения (на  различные формы ане-
мии приходится 37% случаев), за  которыми следует 
морфологическое подтверждение гастрита (34%). 
Клинически бессимптомный аутоиммунный гастрит 
наблюдается у  пациентов с  аутоиммунным тиреои-
дитом, а  во  время дальнейшего наблюдения в  боль-
шинстве случаев отмечались гематологические изме-
нения, в  частности дефицит железа и  витамина В12, 
гипергастринемия [19, 27].

У детей, как  и  у  взрослых, абдоминальные боли 
более характерны для  неаутоиммунного гастрита. 
Болевой синдром при  аутоиммунном гастрите 
(если имеется) характеризуется длительными 
болями в  животе, которые носят ноющий характер 
и  не  имеют определенной локализации. Из  диспеп-
сических проявлений для  аутоиммунного гастрита, 
по  сравнению с  неаутоиммунным гастритом, более 
характерны изжога, ощущение горечи и/или кис-
лоты во  рту, что  специфично для  гастроэзофагеаль-
ных рефлюксов, а  также метеоризм, который сви-
детельствует о  нарушении пищеварения. Однако 
при  аутоиммунном гастрите у  детей, по  сравнению 
с детьми, имеющими неаутоиммунный гастрит, чаще 
отмечается синдром хронической неспецифической 
интоксикации, характеризующийся субфебрили-
тетом и/или эпизодическими кратковременными 
немотивированными подъемами температуры тела 
до фебрильной, а также лимфаденопатией с увеличе-
нием преимущественно передне- и/или заднешейной 
группы лимфатических узлов, может быть гепатолие-
нальный синдром (табл. 1) [24].

Показатели красной крови у  86,2% детей с  ауто-
иммунным гастритом остаются в  пределах возраст-
ной нормы. У  13,8% пациентов отмечается желе-
зодефицитная анемия легкой степени. Другой, 
характерный для  взрослых симптом аутоиммунного 
гастрита, — витамин В12-дефицитная анемия — прак-
тически отсутствует у  детей. Вероятно, это связано 
с  тем, что  пернициозная анемия развивается пре-
имущественно при атрофическом гастрите, развива-
ющемся в более старшем, а часто — в пожилом воз-
расте, тогда как у детей аутоиммунный гастрит имеет 
доатрофическую стадию [24].

Особенности диагностики аутоиммунного 
гастрита

Сывороточным маркером и  критерием диагно-
стики аутоиммунного гастрита считаются аутоанти-
тела к  париетальным клеткам желудка, определяю-
щиеся у  90% пациентов с  пернициозной анемией. 
Циркулирующие антитела к  париетальным клеткам 
в  сыворотке могут быть обнаружены с  помощью 

лабораторных методов, в том числе иммунофермент-
ного анализа, иммунофлуоресценции. Аутоантитела 
к внутреннему фактору Кастла (продукту париеталь-
ных клеток) менее чувствительны и имеются только 
у 60% пациентов, но более специфичны (98,6%) [19, 
27, 28]. Однако у детей антитела к внутреннему фак-
тору Кастла практически не встречаются [19, 24].

Важную роль в  диагностике аутоиммунного 
гастрита играет эндоскопия. Поскольку аутоим-
мунный гастрит может протекать бессимптомно, 
эндоскопия с  биопсией слизистой оболочки тела 
и  антрального отдела/инцизуры желудка считается 
«золотым стандартом» диагностики. Классические 
эндоскопические признаки аутоиммунного гастрита 
у  взрослых включают бледность слизистой обо-
лочки, сглаживание складок, повышенную види-
мость подслизистых кровеносных сосудов вследствие 
истончения слизистой оболочки и  часто наличие 
видимой атрофической границы. На  ранних ста-
диях заболевания эндоскопическая картина может 
быть нормальной [1, 3, 4]. У  детей при  аутоиммун-
ном гастрите эндоскопическая картина верхнего 
отдела желудочно-кишечного тракта характеризуется 
изменениями слизистой оболочки кардии и нижней 
трети пищевода в  виде отека, гиперемии и  эрозий. 
В теле желудка при аутоиммунном гастрите, в отли-
чие от  неаутоиммунного гастрита, достоверно чаще 
выявляются отек, гиперемия, эрозии и  узловатость 
слизистой оболочки. В  антральном отделе желудка 
при аутоиммунном гастрите достоверно чаще встре-
чается узловатость слизистой оболочки. В  луковице 
двенадцатиперстной кишки отек и гиперемия слизи-
стой оболочки при  аутоиммунном гастрите опреде-
ляются достоверно чаще, чем при  неаутоиммунном 
гастрите (табл. 2) [28–30].

Однако эндоскопических данных недостаточно 
для  диагностики аутоиммунного гастрита. Морфо-
логически характерной чертой раннего аутоиммун-
ного гастрита является умеренная лимфоцитарная 
инфильтрация в  средних и  глубоких слоях соб-
ственной пластинки слизистой оболочки желудка, 
но  гистопатологические исследования, как  пра-
вило, не  выявляют ни  заметной деструкции пари-
етальных клеток, ни  атрофии. Тем не  менее счита-
ется, что  при  классическом аутоиммунном гастрите 
в антральном отделе желудка имеются минимальные 
изменения. Наблюдается хроническое воспаление 
и  признаки дистрофии разной степени выраженно-
сти как  в  фундальном, так и  в  антральном отделах 
желудка. Часто можно видеть активное воспаление 
и  метаплазию пилорического и  кишечного типа, 
повышенный апоптоз эпителиальных клеток тела 
желудка. При  этом, несмотря на  активное воспале-
ние, инфекция H. pylori ни  в  момент исследования, 
ни  в  анамнезе не  определяется. Гистологическая 
особенность аутоиммунного гастрита состоит также 
в  гиперплазии энтерохромаффиноподобных клеток, 
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которые участвуют в  образовании соляной кислоты 
за  счет высвобождения гистамина, стимулирующего 
париетальные клетки [3, 4].

У детей в фундальном отделе желудка отличитель-
ной особенностью аутоиммунного гастрита от неауто-

иммунного гастрита является резко и умеренно выра-
женная дистрофия поверхностного эпителия, более 
выраженное повышение числа межэпителиальных 
лимфоцитов в  поверхностном эпителии слизистой 
оболочки, диффузная инфильтрация собственной пла-

Таблица 1. Частота клинических проявлений аутоиммунного гастрита у детей в сравнении с неаутоиммунным гастритом [24]
Table 1. The frequency of clinical manifestations of autoimmune gastritis in children compared with non-autoimmune gastritis [24]

Синдромы и симптомы Аутоиммунный 
гастрит (n=58)

Неаутоиммунный 
гастрит (n=70) р

Болевой синдром

Характер болей 
в животе

ноющие боли в животе 30 (51,7%) 59 (84,3%) <0,001

боли в животе независимо 
от приема пищи 12 (41,1%) 19 (32,2%) <0,7

боли в животе натощак 4 (13,3%) 15 (25,4%) <0,3

боли в животе во время еды 1 (3,3%) 1 (1,7%) <0,8

боли в животе после еды 9 (30,0%) 10 (16,9%) <0,3

боли в животе 
через 15–20 минут после еды 6 (20,0%) 10 (16,9%) <1,0

боли в животе связаны с физи-
ческой нагрузкой 2 (6,7%) 2 (3,4%) <0,9

боли длительные 23 (76,7%) 31 (52,5%) <0,05

боли кратковременные 2 (6,7%) 6 (10,2%) <0,9

Локализация болей

в эпигастрии и/или пилородуо-
денальной 3 (10,0%) 40 (67,8%) <0,001

в правом подреберье 13 (43,3%) 9 (15,3%) <0,01

неопределенная локализация 14 (46,7%) 10 (16,9%) <0,01

Диспепcический синдром

отрыжка 13 (22,4%) 17 (24,3%) <1,0

изжога 21 (36,2%) 13 (18,5%) <0,05

тошнота 20 (34,5%) 27 (38,6%) <0,8

рвота 6 (10,3%) 9 (12,9%) <0,9

ощущение тяжести в эпига-
стрии 3 (5,2%) 0 <0,2

ощущение горечи и/или кис-
лоты во рту 21 (36,2%) 13 (18,5%) <0,05

метеоризм 21 (36,2%) 9 (12,9%) <0,005

запоры 12 (20,7%) 14 (20,0%) <1,0

склонность к поносам 2 (3,4%) 11 (15,7%) <0,05

Синдром хронической неспецифиче-
ской интоксикации

эмоциональная лабильность 26 (44,8%) 23 (32,9%) <0,3

частые головные боли 19 (32,8%) 20 (28,6%) <0,8

раздражительность 19 (32,8%) 20 (28,6%) <0,8

слабость 8 (13,8%) 10 (14,3%) <0,9

астенизация 25 (43,1%) 24 (34,3%) <0,5

субфебрилитет 14 (24,1%) 2 (2,9%) <0,001

лимфаденопатия 50 (86,2%) 26 (37,1%) <0,001
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стинки и лимфофолликулярная гиперплазия (табл. 3). 
Отличительная морфометрическая особенность сли-
зистой оболочки фундального отдела при аутоиммун-
ном гастрите у  детей, в  отличие от  неаутоиммунного 
гастрита, состоит в более выраженной реакции мест-
ной иммунной системы, что  проявляется лимфо-
фолликулярной гиперплазией и  более значительным 
увеличением количества межэпителиальных лимфо-

цитов, эозинофилов и плазматических клеток — про-
дуцентов антител, а  также в большей выраженности 
и длительности воспаления. Кроме того, наблюдаются 
статистически значимое (p<0,001) снижение количе-
ства париетальных клеток и их гипертрофия [24, 31].

Подобные изменения обнаруживаются и в антраль-
ном отделе желудка у  детей с  аутоиммунным гастри-
том: резко и умеренно выраженная дистрофия поверх-

Таблица 2. Частота выявления эндоскопически визуализируемых изменений слизистой оболочки желудка при аутоиммун-
ном гастрите у детей в сравнении с неаутоиммунным гастритом [24, 30]
Table 2. The frequency of detection of endoscopically visualized changes in the gastric mucosa in children with autoimmune gastritis 
compared with non-autoimmune gastritis [24, 30]

Верхний отдел желудочно-кишечного тракта Отек 
и гиперемия

Эрозии 
и/или язвы

Узловатость 
слизистой оболочки

Кардия и нижняя треть пищевода
Аутоиммунный гастрит (n=58) 46 (79,3%) 21 (36,2%) –

Неаутоиммунный гастрит (n=70) 35 (50,0%) 3 (18,6%) –

Фундальный отдел
Аутоиммунный гастрит (n=58) 45 (77,6%) 7 (12,1%) 15 (25,9%)

Неаутоиммунный гастрит (n=70) 39 (55,7%) 1 (1,4%) 6 (8,6%)

Антральный отдел
Аутоиммунный гастрит (n=58) 58 (100,0%) 9 (15,5%) 26 (44,8%)

Неаутоиммунный гастрит (n=70) 67 (95,7%) 7 (10,0%) 14 (20,0%)

Луковица двенадцатиперстной 
кишки

Аутоиммунный гастрит (n=58) 49 (84,5%) 10 (17,2%) 8 (13,8%)

Неаутоиммунный гастрит (n=70) 39 (55,7%) 12 (17,1%) 9 (12,9%)

Таблица 3. Частота выявления морфологических изменений слизистой оболочки фундального отдела желудка при аутоим-
мунном гастрите у детей в сравнении с неаутоиммунным гастритом [24, 31]
Table 3. The frequency of detection of morphological changes in the mucous membrane of the fundus of the stomach in children with 
autoimmune gastritis compared with non-autoimmune gastritis [24, 31]

Морфологические изменения Аутоиммунный 
гастрит (n=58) р

Неаутоиммунный 
гастрит (n=70)

Дистрофия поверхностного эпителия слизистой оболочки 58 (100,0%) <0,001 51 (72,9%)

незначительная 13 (22,4%) 15 (21,4%)

умеренная 34 (58,6%) 31 (44,3

резкая 11 (19,0%) 5 (7,1%)

Повышение числа межэпителиальных лимфоцитов в поверхностном 
отделе 58 (100,0%) 69 (98,6%)

незначительное 8 (13,8%) <0,005 26 (37,1%)

умеренное 38 (65,5%) 38 (54,3%)

резкое 12 (20,7%) <0,05 5 (7,1%)

Инфильтрация собственной пластинки 58 (100,0%) 63 (90,0%)

поверхностный отдел 33 (56,9%) <0,05 45 (64,3%)

диффузная 25 (43,1%) <0,06 18 (25,7%)

Признаки атрофии и склеротические изменения 7 (12,1%) 4 (5,7%)

Лимфоидная гиперплазия 30 (51,7%) <0,001 13 (18,6

Поверхностный гастрит 29 (50,0%) 46 (65,7%)

Диффузный гастрит 29 (50,0%) <0,04 21 (30,0%)
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ностного эпителия слизистой оболочки, резкое 
повышение числа межэпителиальных лимфоцитов, 
диффузная инфильтрация собственной пластинки 
лимфоцитами, плазмоцитами, макрофагами, досто-
верно чаще встречающимися склеротическими изме-
нениями (табл. 4) [24, 31].

Известно, что  у  взрослых аутоиммунный гастрит 
сопровождается гипо- и  ахлоргидрией. Базальная 
кислотность (рН) тела желудка при  аутоиммунном 
гастрите у  детей статистически значимо выше, чем 
при  неаутоиммунном гастрите (р<0,004) [24]. Этот 
феномен можно объяснить компенсаторной гипер-
трофией париетальных клеток при  снижении их 
количества, что  подтверждается морфологическими 
и  морфометрическими исследованиями биоптатов 
слизистой оболочки фундального отдела. Это может 
усиливать продукцию соляной кислоты. Кроме 
того, при  аутоиммунном гастрите у  детей атрофия 
слизистой оболочки желудка наблюдается крайне 
редко, преимущественно наблюдается доатрофи-
ческая стадия гастрита, что  также подтверждается 
при  морфологическом исследовании. Вероятно, 
поэтому не отмечается атрофии желудочных желез и, 
как следствие, гипо- и ахлоргидрии [24, 31].

Лечение при аутоиммунном гастрите

Лечение детей с аутоиммунным гастритом направ-
лено на  предотвращение дефицита железа и/или 
витамина B12 [19]. Специфические методы лечения 
не разработаны. При аутоиммунном гастрите в ком-

плексе с  другими аутоиммунными заболеваниями 
проводится лечение основного заболевания, в  том 
числе с  использованием иммуносупрессивной тера-
пии. Однако эффективность лечения аутоиммун-
ного гастрита, сопровождающегося активной фазой 
инфекции, обусловленной вирусом Эпштейна–Барр, 
повышается при  включении в  комплекс терапии 
препаратов интерферона, а при обнаружении в био-
птатах слизистой оболочки желудка ДНК вируса 
Эпштейна–Барр — противогерпесвирусных препара-
тов [24, 32].

Заключение

Таким образом, нами представлена концепция 
развития аутоиммунного гастрита у  детей, основан-
ная на  многолетнем опыте научно-клинического 
изучения рассматриваемой проблемы. Показано, 
что  диагностика аутоиммунного гастрита, частота 
развития которого в  детском возрасте недооценена, 
с  помощью определения антител к  париетальным 
клеткам желудка, которые служат информативным 
маркером заболевания, важна из-за возможности 
неблагоприятных исходов и  риска малигнизации. 
Кроме того, необходимо подчеркнуть, что  анти-
тела к  париетальным клеткам имеются у  пациентов 
и  с  другими аутоиммунными заболеваниями, поэ-
тому такие пациенты нуждаются в  особом внима-
нии, чтобы нивелировать риск развития осложнений 
аутоиммунного гастрита, в  том числе пернициозной 
анемии. Наличие антител к  париетальным клеткам 

Таблица 4. Частота выявления морфологических изменений слизистой оболочки антрального отдела желудка при аутоим-
мунном гастрите у детей в сравнении с неаутоиммунным гастритом [24, 31]
Table 4. The frequency of detection of morphological changes in the mucous membrane of the antrum of the stomach in children 
with autoimmune gastritis compared with non-autoimmune gastritis [24, 31]

Морфологические изменения Аутоиммунный 
гастрит (n=58) р

Неаутоиммунный 
гастрит (n=70)

Дистрофия поверхностного эпителия слизистой оболочки 57 (98,3%) <0,001 34 (48,6%)
незначительная 3 (5,2%) 8 (11,4%)
умеренная 28 (48,3%) <0,005 16 (22,9
резкая 26 (44,8%) <0,001 10 (14,3%)

Повышение числа межэпителиальных лимфоцитов в поверхностном 
отделе 58 (100,0%) 10 (100,0%)

незначительное 4 (6,9%) <0,016 17 (24,3%)
умеренное 35 (60,3%) 43 (61,4%)
резкое 19 (32,8%) <0,020 10 (14,3%)

Инфильтрация собственной пластинки 58 (100,0%) 66 (94,3%)
поверхностный отдел 8 (13,8%) <0,020 28 (40,0%)
диффузная 50 (86,2%) <0,001 38 (54,3%)

Признаки атрофии и склеротические изменения 25 (43,1%) <0,002 12 (17,1%)
Лимфоидная гиперплазия 23 (39,7 20 (28,6%)
Поверхностный гастрит 11 (19,0%) <0,002 33 (47,1%)
Диффузный гастрит 47 (81,0%) <0,002 37 (52,9%)
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предшествует атрофическим поражениям слизи-
стой оболочки желудка, развивающейся через много 
лет. Кроме того, антитела к  париетальным клеткам 
имеются примерно у  20% пациентов с  инфекцией 
H.  pylori, но  патогенез девиации иммунного ответа 
пока неясен.

Рекомендации по гистологическому мониторингу 
повреждений слизистой оболочки желудка у  детей 

в  настоящее время отсутствуют. Поэтому проводить 
их целесообразно в  соответствии с  рекомендаци-
ями для  взрослых. И,  безусловно, нельзя забывать, 
что  аутоиммунный атрофический гастрит и  кишеч-
ная метаплазия служат предраковыми состояниями, 
и, хотя крайне редко встречаются в детском возрасте, 
пренебрегать ими не следует.
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