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Введение. Аутоиммунный атрофический гастрит (АИГ) — это иммунноопосредованное заболевание, которое характе-
ризуется воспалением и прогрессирующей атрофией слизистой оболочки дна и тела желудка, в то время как антральный 
отдел остаётся интактным для аутоиммунного процесса. Патогенез АИГ определяется развитием атрофических, гиперпла-
стических и метапластических изменений слизистой оболочки тела желудка, что является предиктором развития нейро-
эндокринных опухолей I типа. Однако среди педиатров и гастроэнтерологов ещё нет должной настороженности относи-
тельно диагностики АИГ. Представлены клинические примеры комплексной диагностики АИГ у детей с использованием 
клинико-лабораторных, эндоскопических и патогистологических методов. Для постановки диагноза следует обращать 
внимание на сопутствующие аутоиммунные заболевания, характерные эндоскопические и патоморфологические призна-
ки, клинико-лабораторные изменения. Анализ этих изменений увеличивает вероятность правильной диагностики АИГ, 
что является важным аспектом канцеропревенции.
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Introduction. Autoimmune atrophic gastritis (AAG) is an immune-mediated disease characterized by inflammation and progressive 
atrophy of the mucous membrane of the fundus and body of the stomach, while the antrum remains intact for the autoimmune process. 
The pathogenesis of AAG is determined by the development of atrophic, hyperplastic, and metaplastic changes in the mucous membrane 
of the stomach body, which is a predictor of the development of neuroendocrine tumors type I. However, among pediatricians and gas-
troenterologists, there is still no proper alertness regarding the diagnosis of AAG. Clinical examples of complex diagnosis of AAG in 
children using clinical laboratory, endoscopic, and pathohistological methods are presented. To make a diagnosis, attention should be paid 
to concomitant autoimmune diseases, characteristic endoscopic and pathomorphological signs, as well as clinical and laboratory changes. 
The analysis of these changes increases the likelihood of a correct diagnosis of AAG, which is an important aspect of cancer prevention.
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Введение

А утоиммунный атрофический гастрит (АИГ) 
— это иммунноопосредованное заболевание, 
которое характеризуется воспалением и про-

грессирующей атрофией слизистой оболочки дна и тела 
желудка, в то время как антральный отдел остаётся ин-
тактным для аутоиммунного процесса [1, 2]. Однако атро-
фия слизистой оболочки антрального отдела также может 
наблюдаться при АИГ, но патогенез атрофии иной  — 
хронический Helicobacter pylori-ассоциированный га-
стрит. Фенотипически и функционально слизистая обо-
лочка желудка делится на два отдела: проксимальный 
кислотопродуцирующий и дистальный слизепродуци-
рующий. Кислотопродуцирующий отдел слизистой обо-
лочки выстилает проксимальные две трети поверхности 
желудка (дно и тело) и в дистальном направлении заме-
щается антральными слизепродуцирующими железами 
(антральный отдел). Граница между этими двумя функ-
циональными зонами проходит по линии угла желудка. 
В связи с тем, что каждый отдел отвечает за определён-
ные функции, клеточный состав желудочных ямок име-
ет специфические отличия: слизепродуцирующий отдел 
включает D-клетки, продуцирующие соматостатин, и 
G-клетки, продуцирующие гастрин-17; кислотопродуци-
рующий отдел включает париетальные клетки, продуци-
рующие соляную кислоту, и энтерохромаффиноподобные 
(ECL-клетки), продуцирующие гистамин. При формиро-
вании АИГ задействованы механизмы регуляции по типу 
обратной связи: после приёма пищи под воздействием 
соматостатина, продуцируемого D-клетками, G-клетки 
выделяют гастрин-17. Гастрин-17 связывается с рецеп-
тором CCK2 на ECL-клетках, которые продуцируют ги-
стамин. Затем гистамин связывается с H2-рецепторами 
париетальных клеток желудка, что приводит к выработ-
ке соляной кислоты и снижению рН в просвете желудка. 
Снижение pH по механизму обратной связи подавляет 
продукцию соматостатина, что ингибирует дальнейшее 
высвобождение гастрина-17 из G-клеток. 

Ведущим звеном патогенеза АИГ является появ-
ление аутоантител к α- и β-субъединицам протонной 

помпы (H+/K+-АТФазе) париетальных клеток (АПК) и  
аутоантител к внутреннему фактору (АВФ). Существу-
ют различные гипотезы возникновения аутоантител, в 
которых предполагается перекрёстная реакция синте-
за антител с тем или иным антигеном. Возникновение 
АПК связывают с наличием антител к ткани щитовид-
ной железы [3]. При этом H. pylori может способство-
вать аутоиммунному процессу посредством молеку-
лярной мимикрии у пациентов — носителей специ-
фических Toll-like-рецепторов (TLR), таких как TLR5 
rs5744174 Callele. Однако у детей инфекция H. pylori 
не влияет на развитие АИГ [4]. Под воздействием АПК 
происходит апоптоз париетальных клеток, что нарушает 
регулирование продукции соляной кислоты и приводит 
к снижению кислотности (гипохлоргидрия или ахлор-
гидрия) и  нарушению всасывания железа и развитию 
железодефицитной анемии. При этом у больных АИГ 
уменьшается секреция внутреннего фактора, необходи-
мого для эффективного всасывания витамина В12, что 
способствует развитию пернициозной анемии. По меха-
низму обратной связи происходят чрезмерная стимуля-
ция и гиперплазия G-клеток с формированием гиперга-
стринемии, которая вызывает гиперплазию ECL-клеток 
(ECL-гиперплазия), что может привести к формирова-
нию нейроэндокринной опухоли I типа (НЭО). 

НЭО у детей встречаются в возрасте 4–6 лет и диа-
гностируются на поздних стадиях из-за бессимптомно-
го течения. Более распространены НЭО лёгких, молоч-
ной железы, аппендикса, гастроэнтеропанкреатические 
НЭО. Опухоли желудка, двенадцатиперстной, тощей, 
подвздошной и слепой кишки составляют 5% НЭО у де-
тей [5]. Однако M.E. Sarvida и соавт. [5] не указали тип 
НЭО желудка, что указывает на НЭО II типа (гастри-
ному), которая не специфична для АИГ. Снижение pH 
приводит к изменению микробиоты желудка, что также 
способствует возникновению НЭО, уменьшению числа 
кислотопродуцирующих желёз и замещению их мета-
пластическими железами пилорического или кишечно-
го типа, вызывая так называемую антрализацию желу-
дочного эпителия [6]. Такое ремоделирование слизистой 
оболочки желудка, поддерживаемое миофибробластами 
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и значительной эозинофильной инфильтрацией, приво-
дит к атрофии слизистой оболочки желудка и значитель-
но повышает риск возникновения рака желудка [7]. 

Эпидемиология
АИГ рассматривается как редкое заболевание, от ко-

торого страдают пожилые пациенты североевропейско-
го происхождения [8]. Однако появились новые данные 
о том, что АИГ, сопутствующие пернициозная и желе-
зодефицитная анемии возникают во всех демографиче-
ских группах, в том числе у детей [3, 8–10]. Описаний 
течения АИГ у детей ещё недостаточно, они представле-
ны единичными случаями. В структуре хронических га-
стритов у детей на долю АИГ приходится от 0,15–3,00% 
до 40–45% случаев [8, 11, 12]. При этом средний возраст 
диагностики АИГ составил 10,9 года с преобладанием 
девочек (68,2%). Более чем 59% пациентов имели соче-
танное аутоиммунное заболевание [8, 9].

Диагностика
Диагностика АИГ у детей затруднена. Данные ана-

лиза 245 случаев АИГ у детей показали, что лучшим ди-
агностическим методом является эндоскопическое ис-
следование (31,2%), за которым следовали макроцитар-
ная анемия (16,1%) и ложноположительный уреазный 
тест инфицирования H. pylori (15,1%) [13]. Кроме того, 
диагноз ставится на основании данных клинической 
картины, инструментальных, клинико-лабораторных и 
патогистологических исследований: 

•	 повышение уровня АПК и АВФ (АПК — 80% чув-
ствительность, 30% специфичность; АВФ — 55% 
чувствительность, 99% специфичность),

•	 снижение уровня пепсиногена I, вызванного атро-
фией главных клеток тела желудка (84% чувстви-
тельность, 95% специфичность),

•	 дефицит витамина B12 и, как следствие, развитие 
пернициозной анемии, что может способствовать 
появлению неврологических расстройств на фоне 
дегенеративных изменений спинного мозга, пери-
ферической нейропатии и деменции; 

•	 развитие железодефицитной анемии вследствие 
гипо- и ахлоргидрии;

•	 гипергастринемия; 
•	 разрушение или отсутствие париетальных клеток, 

псевдопилорическая или кишечная метаплазия, 
гиперплазия ECL-клеток и гиперплазия G-клеток.

Низкая специфичность повышения уровня АПК об-
условлена тем, что данные аутоантитела могут встре-
чаться у здоровых лиц (2–9% случаев), пациентов с 
сочетанной аутоиммунной патологией без признаков ау-
тоиммунного гастрита, а также до появления патомор-
фологических изменений [14, 15].

АИГ, как правило, сочетается с другими аутоиммун-
ными заболеваниями: тиреоидитом Хашимото, болезнью 
Аддисона, витилиго, аутоиммунным полигландулярным 
синдромом IIIb типа, вирусом Эпштейна–Барр, сахарным 
диабетом 1-го типа [11, 14, 16, 17]. Частота АИГ у детей с 
сахарным диабетом 1-го типа имеет прямо пропорциональ-
ную зависимость от возраста. Скрининг антител к парие-
тальным клеткам у детей с сопутствующей аутоиммунной 
патологией, железодефицитной или пернициозной анеми-
ей должен проводиться пациентам старше 15 лет [18].

Эндоскопические критерии диагностики. АИГ 
характеризуется прогрессирующей атрофией тела, на 
фоне которой отчётливо видны сосуды подслизистого 
слоя [6, 13, 15]. При тугом наполнении желудка СО2 или 
воздухом складки сглажены или полностью отсутству-
ют, что придаёт поверхности желудка вид «сброшенной 
змеиной кожи». Данные многоцентрового исследования 
АИГ показали, что согласно классификации Кимуры–
Такемото самым распространённым типом атрофии же-
лудка является степень О4 (90,1%; 200/220), затем О1–3 
(5,9%; 13/221) [13]. При атрофии слизистой оболочки 
тела желудка часто наблюдают наличие большого ко-
личества густой, вязкой светло-жёлтой или белесоватой 
слизи, которая достаточно сложно поддаётся санации 
и значительно затрудняет детальный осмотр. В связи 
с этим требуется тщательное отмывание поверхности 
желудка от слизи с использованием симетикона и муко-
литиков. Этот признак описан у 32,4% пациентов [13]. 
Наличие такой характерной слизи обусловлено ахлор-
гидрией, которая способствует росту уреазо-положи-
тельных бактерий, отличных от H. рylori. Наличие этих 
бактерий приводит к ложноположительным результатам 
дыхательного теста и часто к необоснованному назначе-
нию эрадикационной терапии [19].

Ещё одним характерным эндоскопическим призна-
ком АИГ является наличие островков гиперплазиро-
ванной (по типу псевдополипов) сохранной слизистой 
оболочки с кислотопродуцирующими железами в дне и 
теле желудка [20]. Выглядят такие «островки» как по-
липовидные структуры ярко-красного цвета [13, 15, 21]. 
По форме их разделили на пять типов: плоские (48,6%), 
по типу псевдополипов (22,9%), островковые (18,6%), 
обширные (7,1%) и зернистые (2,9%) [13]. Наличие дан-
ного признака описано у 31,5% пациентов [13].

Гиперпластические полипы также встречаются при 
АИГ, их частота у больных АИГ выше, чем у пациентов 
без АИГ (с АИГ — у 50% случаев, без АИГ — у 15%) 
[6]. Кроме того при АИГ выявляются участки фовеоляр-
ной гиперплазии и ECL-гиперплазии (у 74,1% больных 
АИГ) [22].

Одним из характерных признаков АИГ является 
выявление при эндоскопии белых шаровидных обра-
зований (у 32% больных АИГ) [22]. Они представляют 
собой железы желудка, выполненные некротическим 
детритом с эозинофильным компонентом. Белые шаро-
видные образования впервые были выявлены в области 
демаркационной линии при раке желудка. 

Антральный отдел желудка не повреждается ауто-
антителами и не является зоной поражения при АИГ. 
Однако у больных АИГ могут наблюдаться атрофиче-
ские изменения, но другого происхождения. Атрофия 
в таких случаях обусловлена наличием хронической 
H.  рylori-инфекции. Воспалительные изменения в ан-
тральном отделе желудка также могут возникать на фо-
не дуоденогастрального рефлюкса. Очевидно, при АИГ 
слизистая оболочка антрального отдела желудка зача-
стую не соответствует варианту нормы [6, 14, 23].

Диагностическое значение критериев ранней стадии 
АИГ пока не сформулировано. Эндоскопическая карти-
на представлена смазанным рисунком собирательных 
венул в теле желудка (при отсутствии H. рylori-инфек-
ции), диффузной гиперемией, отёчными и слегка рас-



Russian pediatric journal (Russian journal). 2024; 27(1)
https://doi.org/10.46563/1560-9561-2024-27-1-12-21

ORIGINAL ARTICLE 
15

ширенными желудочными полями и ямками [20, 24]. 
Эти признаки весьма неспецифичны.

Гистологические критерии. В зависимости от сте-
пени прогрессирования атрофии слизистой оболочки 
АИГ принято делить на 3 стадии [13]: раннюю, стадию 
прогрессирующих изменений, стадию конечных изме-
нений [25, 26] (табл. 1). Определение ранней стадии 
АИГ, исходя из гистологических данных, сильно разли-
чается в Японии и на Западе [6]. Ранняя стадия АИГ на 
Западе уже считается ярко выраженной стадией АИГ по 
японским критериям. Отличительной особенностью при 
постановке диагноза АИГ является то, что как основные 
критерии диагностики АИГ в Японии используют дан-
ные гистологического и эндоскопического исследова-
ний, а также наличие антител к париетальным клеткам 
[6]. В то же время на Западе основными критериями ди-
агностики считают гипергастринемию и ахлоргидрию 
[27, 28].

При подозрении на АИГ забор биопсийного мате-
риала из слизистой оболочки должен осуществляться 
по сиднейскому протоколу минимум из 5 точек: два 
фрагмента — из антрального отдела (3 см проксималь-
нее привратника по большой и малой кривизне), один 
фрагмент — из угла желудка; два фрагмента — из тела 
желудка (на 4 см проксимальнее угла желудка по малой 
кривизне, из середины тела по большой кривизне) [29–
32]. Однако существует мнение о том, что большое чис-
ло биопсий нецелесообразно и создаёт большую нагруз-
ку как на пациента, так и на врача-патоморфолога [23]. 
Рекомендуются следующие точки для забора биопсий-
ного материала: антральный отдел по большой кривизне 
(на 2 см проксимальнее привратника) и верхняя треть 
тела по большой кривизне, угол и средняя треть тела же-
лудка по малой кривизне. У больных, получающих ан-

титромботическую терапию, допустимо использование 
только одной точки из верхней трети тела. При заборе 
биопсийного материала следует избегать подозритель-
ных участков по кишечной метаплазии, т. к. в биоптате 
крайне важно получить G- и ECL-клетки. В обязатель-
ном порядке проводится морфологическая диагностика 
наличия или отсутствия H. рylori во фрагменте из тела 
желудка по малой кривизне.

Учитывая, что гистологические изменения слизистой 
оболочки желудка могут выявляться при минимальных 
эндоскопических проявлениях при ранних формах АИГ, 
следует не допускать гиподиагностику АИГ.

Описание клинического случая 1
Мальчик Р., 12 лет. Из анамнеза выявлено, что впер-

вые появились жалобы в возрасте 3 лет на изменение 
эмали зубов, «заеды», также был установлен диагноз 
«синдром сухого глаза». В 6 лет стали беспокоить боли 
в коленных суставах, приступы удушья по типу ларин-
госпазма, спазм мышц предплечья по типу «руки акуше-
ра». Выявлено уменьшение содержания общего кальция 
в крови до 1,6 ммоль/л, поставлен диагноз — идиопати-
ческий гипопаратиреоз. В 7 лет был заподозрен аутоим-
мунный полигландулярный синдром 1 типа: гипопара-
тиреоз, кожно-слизистый кандидоз, хронический кера-
токонъюнктивит, гипоплазия зубной эмали. Проведено 
молекулярно-генетическое исследование гена AIRE, вы-
явлена гомозиготная мутация С.769ОТ p.R257X. В 9 лет 
по месту жительства был выявлен врождённый недиф-
ференцированный внутрипечёночный холестаз, кото-
рый проявлялся гепатомегалией, хроническим повыше-
нием активности печёночных трансаминаз, ахоличным 
стулом. В возрасте 12 лет поступил в гастроэнтерологи-
ческое отделение с диагнозом: аутоиммунный полиглан-

Т а б л и ц а  1  |  T a b l e  1
Гистологические критерии прогрессирования АИГ [23]

Histological criteria for progression of AIG [23]

Стадия | Stage Гистологические критерии | Histological criteria

Ранняя
Early

•	Псевдопилорическая метаплазия (удлинение желудочных ямок, отношение длины ямки желудка к длине железы 
1,0 : 1,8) | Pseudopyloric metaplasia (elongation of the gastric pits, ratio of the length of the gastric pit to the length of 
the gland is 1.0 : 1.8);

•	структура железы сохранена (слой париетальных клеток и клеток слизистой шеи сохранён) | the structure of the 
gland is preserved (the layer of parietal cells and cells of the mucous membrane of the neck is preserved);

•	псевдогипертрофия париетальных клеток (отёк, внутрипросветное выпячивание и отслоение) | pseudohypertro-
phy of parietal cells (edema, intraluminal protrusion, and detachment);

•	гиперплазия ECL-клеток отсутствует или имеет умеренную степень | ECL cell hyperplasia is absent or has the 
moderate degree;

•	лёгкая или умеренная лимфоцитарная/плазмоклеточная инфильтрация (преимущественно в области желёз) | 
mild to moderate lymphocytic/plasma cell infiltration (mainly in the glandular area);

•	гиперплазия G-клеток | G-cell hyperplasia

Прогрессирующая
Progressive

•	Увеличение количества пилорических и/или псевдопилорических желёз | Increase in the number of pyloric and/or 
pseudopyloric glands;

•	дегенерация, уменьшение количества или отсутствие париетальных клеток | degeneration, decreased number or 
lack of parietal cells;

•	удлинение желудочных ямок и укорочение фундальных желёз | elongation of the gastric pits and shortening of the 
fundic glands;

•	гиперплазия ECL-клеток | ECL-cell hyperplasia;
•	гиперплазия G-клеток | G-cell hyperplasia

Конечная
Final

•	Значительное снижение количества желёз | significant decrease in the number of glands;
•	в железах определяется кишечная метаплазия от умеренной до тяжёлой степени | moderate to severe intestinal 

metaplasia is detected in the glands;
•	выраженное удлинение ямок | pronounced elongation of the pits
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дулярный синдром 1 типа: первичный гипопаратиреоз, 
хронический активный гепатит с исходом в фиброз пе-
чени (умеренный, F2 по METAVIR). В общем анализе 
крови были выявлены признаки макроцитарной анемии 
(Hb 73 г/л, RBC 3,9 × 1012/л), в биохимическом анализе 
крови дефицит витамина В12 (97,5 пг/мл), дефицит же-
леза (5,1 мкмоль/л), а также снижение содержания фер-
ритина (7,02 нг/мл). При диагностической эзофагога-
стодуоденоскопии (ЭГДС) были выявлены характерные 
признаки АИГ: вязкая мутная слизь (рис. 1), снижение 
высоты складок, ярко выраженный сосудистый рисунок 
подслизистого слоя (рис. 2, 3), в связи с чем был выпол-
нен забор биопсийного материала по сиднейскому про-
токолу. В антральном отделе желудка были выявлены 
признаки воспалительных изменений, характерные для 
дуоденогастрального рефлюкса. Эндоскопическая кар-
тина характерна для хронического гастрита смешанно-

го генеза (аутоиммунный + рефлюкс-ассоциированный, 
тип А+С по [1]).

В связи с подозрением на АИГ были определены 
антитела к париетальным клеткам (100 усл. ед). Также 
пациенту был выполнен комплексный анализ «гастропа-
нель», который включает количественный анализ уров-
ней пепсиногена I, II и их соотношение, гастрина-17, 
антител (IgG) к H. рylori, где патологических изменений 
выявлено не было. Определена гистологическая кар-
тина хронического неактивного гастрита с признаками 
умеренной атрофии в биоптатах, полученных в области 
передней и задней стенки тела желудка; в слизи на по-
верхности покровного эпителия H. pylori не обнаружен. 
Учитывая наличие антител к париетальным клеткам, 
гистологически подтверждённую начальную стадию 
атрофии слизистой оболочки тела желудка, а также со-
путствующее аутоиммунное заболевание, больному был 
поставлен диагноз АИГ.

Описание клинического случая 2
Девочка М., 17 лет. По данным анамнеза в возрас-

те 16 лет в течение года отмечались рецидивирующие 
подъёмы температуры до 39°С. Эпизоды лихорадки не 
купировались. Поступила в отделение ревматологии 
с  жалобами на слабость, периодическое повышение 
температуры тела до субфебрильных значений, эпизо-
дические боли в животе и изменение характера стула. 
При обследовании были выявлены нейтропения, по-
вышение уровня антинуклеарного фактора, антител к 
двуспиральной ДНК. При ЭГДС заподозрен АИГ. Далее 
больная наблюдалась в отделении гастроэнтерологии с 
гепатологической группой. При поступлении в отделе-
ние больная уже принимала препараты железа для купи-
рования железодефицитной анемии, в связи с чем опре-
делялось снижение ферритина до 10,18 нг/мл. Антитела 
к париетальным клеткам не выявлены. При ЭГДС были 
определены характерные признаки АИГ (рис. 4–7), в 
связи с чем был проведён забор биопсийного материа-
ла по сиднейскому протоколу. В антральном отделе же-
лудка выявлены признаки воспалительных изменений, 

Рис. 1. Верхняя и средняя треть тела желудка. 
Пристеночно определяется большое количество вязкой мутной слизи.
Fig. 1. The upper and middle third of the body of the stomach. 
A large amount of viscous turbid mucus is detected at the parietal area.

Рис. 2. Желудок при антеградном (а) и инверсионном осмотре (б).
Слизистая оболочка истончена — отсутствие/сглаженность складок, подчёркнутый сосудистый рисунок подслизистого слоя.
Fig. 2. Stomach under antegrade (а) and inversion examination (b).
Тhe mucous membrane is thinned — absence/smoothness of folds, emphasized vascular pattern of the submucosal layer.

a | a б | b
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Рис. 3. Антральный отдел желудка. Осмотр в белом свете (а) и в узком спектре света с близким фокусом (б).
Признаки рефлюкс-ассоциированного гастрита — яркие полосы гиперемии слизистой оболочки в препилорическом отделе; отсутствие признаков 
атрофии слизистой оболочки — структура ямок и желудочных полей не изменена.
Fig. 3. Antrum of the stomach. Examination in white light (а) and a narrow spectrum of light with a close focus (b).
Signs of reflux-associated gastritis — bright stripes of hyperemia of the mucous membrane in the prepyloric region; no signs of atrophy of the mucous 
membrane — the structure of the pits and gastric fields is not changed.

Рис. 4. Желудок при антеградном (а) и инверсионном (б) осмотре.
Слизистая оболочка истончена — отсутствие складок, подчёркнутый сосудистый рисунок подслизистого слоя.
Fig. 4. Stomach under antegrade (а) and inversion (б) examination.
Тhe mucous membrane is thinned: no folds, emphasized vascular pattern of the submucosal layer.

a | a

a | a

a | a

б | b

б | b

б | b

Рис. 5. Антральный отдел желудка. 
Осмотр в белом свете (а) и в узком спектре света с близким фокусом (б). Признаки рефлюкс-ассоциированного гастрита — яркие полосы гиперемии 
слизистой оболочки в препилорическом отделе; отсутствие признаков атрофии слизистой оболочки — структура ямок и желудочных полей не изме-
нена.
Fig. 5. Antrum of the stomach. Examination in white light (а) and a narrow spectrum of light with a close focus (б).
Signs of reflux-associated gastritis — bright stripes of hyperemia of the mucous membrane in the prepyloric region; no signs of atrophy of the mucous 
membrane — the structure of the pits and gastric fields is not changed.
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характерных для дуоденогастрального рефлюкса с ре-
гулярным ямочным рисунком и без признаков атрофии. 
У больной обнаружены участки ECL-гиперплазии и бе-
лые шаровидные образования. Быстрый уреазный тест и 
морфологическая диагностика H. рylori-инфекции пока-
зали отрицательные результаты.

Эндоскопическая картина характерна для хрониче-
ского АИГ (гастрит тип А по [1]) с участками ECL-ги-

Рис. 6. Дно желудка, осмотр в белом свете (а) и в узком спектре света (б).
Красной пунктирной линией выделены участки ECL-гиперплазии.
Fig. 6. Fundus of the stomach, examination in white light (а) and in a narrow spectrum of light (б).
Areas with ECL-hyperplasia are highlighted with a red dotted line.

Рис. 7. Дно желудка, осмотр в белом свете (а) и в узком спектре света с увеличением (б).
Красной пунктирной линией выделены белые шаровидные образования.
Fig. 7. Fundus of the stomach, examination in white light (a) and in a narrow spectrum of light with magnification (b).
White spherical formations are highlighted by a red dotted.

перплазии и единичными белыми шаровидными обра-
зованиями.

Больной был выполнен комплексный анализ крови 
ГастроПанель, который выявил уменьшение уровней 
пепсиногена I, что указывает на наличие атрофии в теле 
желудка, увеличение концентраций гастрина-17 и сви-
детельствует о гипергастринемии на фоне стимуляции 
G-клеток (табл. 2).

Т а б л и ц а  2  |  T a b l e  2
Изменения показателей гастропанели у больной М.

Changes in the indices of the gastropanel in girl patient M.

Параметр
Index 

Единицы 
Units

Результат
Result

Референсные значения 
Reference values

Пепсиноген I | Pepsinogen I мкг/л | μg/L < 10 30–160

Пепсиноген II | Pepsinogen II мкг/л | μg/L 4,7 3–15

Пепсиноген I/Пепсиноген II | Pepsinogen I/Pepsinogen II усл. ед. | units 2,3 3–20

Гастрин-17 | Gastrin-17 пмоль/л | pmol/L  > 31 1–7

АТ к H. рylori IgG | Antibodies to H. pylori Ед | units 15,7 < 30 — отр. | < 30 — neg. 

a | a

a | a

б | b

б | b
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При патогистологическом анализе биопсий выявле-
ны псевдопилорическая метаплазия, лимфоплазмоци-
тарная инфильтрация, деформация ямок и отсутствие 
желёз (рис. 8), при проведении иммуногистохимиче-
ской реакции с антителами к хромогранину A установ-
лено повышение уровней хромогранина А, что свиде-
тельствует об ECL-гиперплазии (рис. 9). 

На основании данных эндоскопического и морфоло-
гического исследования, характерных изменений в кро-
ви больной был поставлен диагноз: АИГ, прогрессирую
щая стадия.

Обсуждение
АИГ у детей встречается редко, протекает без специ-

фической симптоматики [18], что приводит к снижению 
настороженности врачей относительно данного заболе-
вания. Диагноз АИГ у детей ставится преимущественно 
на основании нарушений эндоскопической картины, на-
личия железодефицитной и пернициозной анемии, ан-
тител к париетальным клеткам и патогистологических 
изменений, что может соответствовать прогрессирую-
щей стадии заболевания. На ранних стадиях АИГ кли-
нико-лабораторные и инструментальные признаки не 
имеют ярко выраженных изменений или отсутствуют, 
что требует накопления клинических и лабораторных 
данных для создания диагностических критериев ран-
них форм АИГ [23]. Формирование таких критериев по-
зволит выделить пациентов в группу риска по развитию 
опухолей желудка уже в возрасте до 18 лет. В приведён-
ных нами клинических случаях выраженная эндоско-
пическая картина не соответствовала специфическим 
клинико-лабораторным проявлениям АИГ. Наличие 
железодефицитной и пернициозной анемии отмечено 
в представленных случаях. Антитела к париетальным 
клеткам могут быть, что свидетельствует о неспецифич-
ности данного показателя. Выявленные нами патоги-
стологические изменения слизистой оболочки желудка 
больных соответствуют критериям ранней стадии АИГ 
с развитием преимущественно стромальной лимфоплаз-
моцитарной инфильтрации, псевдопилорической мета-
плазии и гиперплазии ECL-подобных клеток. Аутоим-
мунный гастрит считается предраковым состоянием. 
Клинических рекомендаций для детей с АИГ нет, поэто-
му на данном этапе следует придерживаться рекоменда-
ций для пациентов старше 18 лет [31, 32]:

•	 проводить ЭГДС с гистологическим подтвержде-
нием каждые 3 года [32];при выявлении дисплазии 
низкой степени или неблагоприятном анамнезе — 
1 раз в год, при дисплазии высокой степени  — 
1 раз в 6 мес [30, 32];

•	 при выявлении нейроэндокринных образований 
проводить удаление (аргоноплазменная коагуля-
ция) и контрольную ЭГДС каждый год [32, 33]; 
в обязательном порядке требуется эрадикация 
H. рylori при его наличии [32];

•	 заместительная терапия: витамин B12, фолиевая 
кислота и железо [31, 32];

•	 гастропротективная терапия [31, 32, 34];
•	 следует отказаться от назначения ингибиторов 

протонной помпы, т.к. препараты этой группы мо-
гут спровоцировать развитие нейроэндокринных 
опухолей [14]. 

Заключение
АИГ у детей на ранней стадии может иметь неспеци

фическую картину с отсутствием антител к париеталь-
ным клеткам и признаков атрофии при эндоскопиче-
ском исследовании. Поэтому для определения ранних 
атрофических изменений слизистой оболочки желудка 
обязательно проведение гистологического исследова-
ния. Настороженность относительно ранней формы 
АИГ должна быть при наличии у больных сопутству-
ющих аутоиммунных заболеваний [23]. Зачастую ран-

Рис. 8. Фрагмент слизистой оболочки тела желудка с атрофией 
желёз, псевдопилорической метаплазией и лимфоплазмоцитар-
ной инфильтрацией. 
Сплошные стрелки — лимфоцитарная инфильтрация; пунктирная 
стрелка — деформация ямок и отсутствие желёз. Окраска гематоксили-
ном и эозином, × 100.
Fig. 8. A fragment of the mucous membrane of the stomach body 
with atrophy of the glands, pseudopyloric metaplasia, and lympho
plasmacytic infiltration. 
Solid arrow — lymphocytic infiltration, dotted arrow — pit deformation and 
absence of glands. Hematoxylin-eosin, magnification, ×100.

Рис. 9. Иммуногистохимическая реакция с антителами к хромо-
гранину A. 
Стрелка — гиперплазия ECL-клеток, × 200.
Fig. 9. Immunohistochemical reaction with antibodies to Chromo
granin A. 
Arrow — ECL cell hyperplasia, × 200.
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нюю стадию АИГ можно выявить только при гистоло-
гическом исследовании слизистой оболочки желудка с 
использованием новых диагностических критериев. Это 
ускорит время и повысит точность диагностики АИГ. 
Ранняя диагностика АИГ в детском возрасте является 
важным аспектом канцеропревенции. Для предотвраще-
ния гиподиагностики АИГ следует обращать внимание 
на сопутствующие заболевания аутоиммунного генеза, 
характерные эндоскопические и морфологические при-
знаки, клинико-лабораторные изменения.
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Лохматов Максим Михайлович, доктор мед. наук, зав. отд-ни-

ем эндоскопических исследований ФГАУ «НМИЦ здоровья детей» 
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