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В последние годы отмечается рост числа больных 

с аутоиммунной патологией. Особое внимание уделяет-

ся сочетанию нескольких аутоиммунных заболеваний 

и (АИЗ) у одного больного, так как такие пациенты требу-

ют особой тактики ведения [1].

У пациентов с сахарным диабетом 1 типа (СД1) и у их 

родственников встречаемость сопутствующих АИЗ зна-

чимо выше по сравнению с общей популяцией и состав-

ляет, по данным разных авторов, от 10 до 43% [2].

Органспецифический аутоиммунитет служит основой 

развития аутоиммунной патологии, что, скорее всего, 

связано с множественными иммунологическими анома-

лиями, которые включают в себя определенный дисба-

ланс в содержании B- и T-лимфоцитов, либо тенденцию 

к экспрессивной реакции, направленную против опре-

деленных антигенов, либо генетически-опосредованную 

низкую толерантность к аутоантигенам. Процесс созре-

вания Т-клеток у генетически восприимчивых субъектов 

происходит путем сложного молекулярного взаимодей-

ствия между Т-клеточными рецепторами и HLA-комплек-

сом. «Отбор» рецепторов Т-клеток происходит, вероятно, 

путем аутоактивации в контексте определенных генов 
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В последние годы отмечается рост числа больных с аутоиммунными заболеваниямию Особое внимание уделяется 

сочетанию нескольких аутоиммунных патологий у одного больного, так как такие пациенты требуют особой такти-

ки ведения. Заболевания желудочно-кишечного тракта аутоиммунной природы являются наименее изученными 

и,  тем  не  менее, прогностически неблагоприятными. Особое место среди поражений желудка занимает аутоим-

мунный гастрит (АИГ), развивающийся у больных сахарным диабетом 1 типа (СД1). АИГ — хроническое воспаление 

слизистой оболочки тела желудка, приводящее к возникновению атрофии и гипосекреции. АИГ в общей популяции 

встречается, по данным разных авторов, у 5–10% лиц, при этом установлена более высокая частота встречаемости 

АИГ у пациентов с СД1 и другой установленной аутоиммунной патологией. 

АИГ на ранней стадии заболевания протекает бессимптомно, однако по мере развития атрофических изменений 

в слизистой оболочке тела желудка у пациентов появляются клинические проявления. Так как течение АИГ не имеет 

патогномоничных признаков, может проявляться на поздних стадиях гематологическими и онкологическими ослож-

нениями, в связи с чем необходимо проводить скрининг, раннюю диагностику, профилактику и лечение. Наиболее 

важную роль играют своевременная диагностика и профилактика АИГ и его осложнений.

В данной статье представлен обзор мировых данных, посвященных этой проблеме. 
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In recent years noted an increased number of patients with autoimmune diseases (AID), and the special attention deserves 

combination of several autoimmune pathologies collected in one patient, because such patients requires special tactics of 

management. Autoimmune diseases of the gastrointestinal tract are less researched and, nevertheless, prognostically un-

favorable. Autoimmune gastritis (AIG) has a special place in other stomach diseases, which develops in the aggregate with 

type 1 diabetes. AIG is a chronic infl ammation of the mucous membrane of the body of the stomach, leading to the appear-

ance of atrophy and hypoxecretion. AIG is found in 5–10% of individuals in general population, with a higher incidence of 

AIG in patients with diabetes and other established autoimmune pathology.

AIG is asymptomatic at the early stage of the disease and clinical manifestations appear after the atrophic changes in the 

mucous membrane of the stomach develop. Since autoimmune gastritis does not have pathognomonic signs, it can mani-

fest itself in hematological and oncological complications at later stages. This is why screening, early diagnosis, prevention 

and treatment are very important. Early diagnosis and prevention of AIG and its complications play the main role. This article 

provides an overview of the worldwide data dedicated to this issue.
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HLA-DQ аллелей, которые и являются исходной точкой 

развития СД1 и других АИЗ. Исходя из всего перечислен-

ного, очевидно, что причины развития аутоиммунной па-

тологии различных органов и систем взаимосвязаны [3].

По сей день роль многих антител к неэндокринным 

органам еще до конца не изучена, хотя и установлена 

возможность выявления аутоиммунной патологии за-

долго до появления клинической симптоматики [4].

Заболевания желудочно-кишечного тракта аутоим-

мунной природы являются наименее изученными и, 

тем не менее, прогностически неблагоприятными.

Особое место среди поражений желудка занимает 

аутоиммунный гастрит (АИГ), развивающийся у больных 

СД1.

АИГ  – хроническое воспаление слизистой оболочки 

тела желудка с аутоиммунным механизмом развития, 

приводящее к возникновению атрофического гастрита 

и гипосекреции [5].

АИГ в общей популяции встречается, по данным 

разных авторов, у 5–10% лиц. Однако более высокая 

частота встречаемости АИГ у пациентов с СД1 и другой 

установленной аутоиммунной патологией не вызывает 

сомнений и отмечается во всех работах, посвященных 

АИГ. 

ДИАГНОСТИКА АУТОИММУННОГО ГАСТРИТА

При АИГ аутоантитела (АТ) к париетальным клеткам 

желудка (ПКЖ) и продукт их секреции – внутренний фак-

тор Кастла определяются в плазме и желудочном соке [6]. 

АТ к ПКЖ, циркулирующие в крови больных АИГ, направ-

лены против H/K-аденозинтрифосфатазы, и  их  хрони-

ческое воздействие на желудок приводит к  развитию 

гипо- или ахлоргидрии, гипергастринемии, а также к же-

лезо- и В
12

-дефицитной анемии. 

Кроме того, для оценки состояния слизистой оболоч-

ки желудка применяют такие серологические маркеры, 

как пепсиногены I и II, гастрин-17 [7, 8].

К морфологическим признакам АИГ на ранних этапах 

заболевания относят лимфоплазмоцитарную инфильтра-

цию слизистой оболочки желудка, иногда сопровождае-

мую формированием очаговых лимфоидных скоплений, 

а также псевдогипертрофию париетальных клеток. С те-

чением времени развиваются атрофические изменения: 

уменьшается число желез тела желудка, появляются 

участки кишечной метаплазии (рис. 1) [9, 10].

ЭТИОЛОГИЯ АУТОИММУННОГО ГАСТРИТА

Этиология АИГ неизвестна. Очевидна роль генети-

ческой предрасположенности, что подтверждается на-

личием семейных форм АИГ и выявлением в крови АТ 

к ПКЖ и АИГ у 20–30% родственников больных перници-

озной анемией.

Вероятна связь АИГ с определенными гаплотипами 

HLA (HLA-B8 и HLA-DR3), однако подобная связь для пер-

нициозной анемии не выявлена. Существуют единичные 

сообщения о связи пернициозной анемии с гаплотипами 

HLA-DR4, -DR2 и -DR5 [11]. Часто АИГ встречается в рамках 

аутоиммунного полигландулярного синдрома (АПС) 2 и 3 

типа, сопровождая СД1, АИЗ щитовидной железы, над-

почечниковую недостаточность и другие аутоиммунные 

поражения неэндокринных органов. Предрасположен-

ность к развитию АИГ в рамках АПС определяется в пер-

вую очередь наличием гаплотипа DQA1*0501 [12–14].

Определенная роль пускового фактора, по мнению 

некоторых авторов, отводится инфекционным аген-

там – Helicobacter pylori [15], вирусу Эпштейна‐Барр (ВЭБ). 

В  частности, было показано, что при хронической ин-

фекции ВЭБ АИГ встречается достоверно чаще (в 48,6%), 

чем  без нее (12,1%), в активную фазу инфекции АТ 

к ПКЖ выявляются у 64,5%, а при обнаружении ДНК ВЭБ 

в  биоптатах слизистой оболочки желудка АИГ имеется 

у 88,6% [16]. Имеются данные о сочетании Н. pylori и ин-

фекции ВЭБ, ухудшающей эрадикацию Н. pylori, что при-

водит к повышению титра АТ к ПЖК и является фактором 

прогрессирования АИГ [17].

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА

У большинства пациентов АИГ на ранней стадии за-

болевания протекает бессимптомно. По мере развития 

атрофических изменений в слизистой оболочке тела 

желудка и снижения концентрации витамина В
12

 у па-

Рис. 1. Аутоиммунный гастрит. Окраска гематоксилином-эозином [5].

Рис. 2. Карциноид желудка: скопление нейроэндокринных клеток 

в собственной пластинке слизистой оболочки на фоне аутоиммунного 

атрофического гастрита с участками кишечной метаплазии. Окраска 

гематоксилином-эозином [5]. 
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циентов появляются клинические признаки перници-

озной анемии (гиперхромная макроцитарная анемия) 

и  неврологическая симптоматика (атаксия, слабость 

в  конечностях, парестезии, снижение чувствительно-

сти, когнитивные нарушения, деменция). В большинстве 

случаев диагноз устанавливают только на стадии кли-

нических проявлений, при наличии у пациентов В
12

-де-

фицитной анемии, развитие которой свидетельствует 

о длительном существовании атрофии слизистой обо-

лочки желудка. Возникновение В
12

-дефицитной анемии 

у  пожилых пациентов может приводить к декомпенса-

ции сердечно-сосудистых заболеваний. Установлено, 

что неврологические проявления дефицита витамина 

В
12

 значимо снижают качество жизни таких пациентов. 

Значительное повышение содержания гастрина на фоне 

атрофии слизистой оболочки тела желудка ведет к избы-

точной стимуляции роста энтерохромаффиноподобных 

клеток желудка и развитию карциноида желудка, кото-

рый в 70–80% случаев наблюдают именно у пациентов 

с АИГ (рис. 2). Течение карциноида в большинстве слу-

чаев бессимптомное, редко приводит к метастазирова-

нию [5].

Установлено, что у пациентов с АИГ риск развития 

рака желудка в 2–4 раза выше, чем в общей популя-

ции [5]. 

АУТОИММУННЫЙ ГАСТРИТ И САХАРНЫЙ ДИАБЕТ 

1 ТИПА

В проведенном нами исследовании у пациентов с СД1 

без клинических проявлений гастрита АТ к ПКЖ были вы-

явлены у 43% обследованных, при этом важно отметить, 

что в группе контроля (лиц без установленных АИЗ) дан-

ные антитела не встречались вообще [2]. 

Установлено, что риск развития АИГ повышается 

с  возрастом и длительностью СД1, пик заболеваемости 

приходится на возраст 60 лет и старше, женщины забо-

левают в 4–5 раз чаще мужчин [3, 4, 11]. Однако имеют-

ся данные о встречаемости АИГ у детей. В исследовании 

А.А. Звягина отмечено, что у 15,4% детей с СД1 были вы-

явлены АТ к ПКЖ, характерные для АИГ [18].

При обследовании 108 детей с СД1 (61 девоч-

ка/47  мальчиков, средний возраст 13±1,9 лет) и 31 ре-

бенка с хроническим гастритом без СД1, АТ к ПКЖ были 

обнаружены у 10,1% детей с СД1. Продолжительность 

СД1 во всех случаях составила более 10 лет. У одного 

из пациентов с наличием АТ к ПКЖ была обнаружена ин-

фекция Helicobacter pylori. При этом гипергастринемия 

была диагностирована у всех пациентов с наличием АТ 

к ПКЖ [19].

В 2016 г. в журнале BMJ опубликована статья, в ко-

торой ученые Медицинского университета им. Нель-

сона Манделы из ЮАР проводили исследование, 

целью которого являлось выявление у больных ауто-

иммунного тиреоидита, АИГ, пернициозной анемии на 

фоне CД1.

В исследуемую группу входили 202 пациента, при-

надлежащие к различным этническим группам: афри-

канской расы (56,4%; n=114), индийцы (31,7%; n=64), 

европеоидной расы (4,5%; n=9) и метисы (7,4%; n=15). 

Возраст и  длительность заболевания СД1 варьирова-

ли в  пределах 26,4±11,4 и 10,7±9,1 лет соответственно. 

Всем больным были определены АТ к ПКЖ. По резуль-

татам исследования АТ были выявлены у 8,9% (n=17). 

Дефицит витамина В
12

 был диагностирован у 3,5% (n=7), 

железодефицитная анемия у 19,3% (n=39) соответствен-

но [20].

Еще одно проспективное исследование проводили 

специалисты из Департамента клинической и экспе-

риментальной медицины университета Пизы в 2016 г. 

В группу исследования вошли 3069 пациентов, разде-

ленных на 2 группы – без нарушения функции щитовид-

ной железы и с ранее диагностированным диффузным 

токсическим зобом. Примечательно, что для больных 

с  болезнью Грейвса было характерно развитие и дру-

гих аутоиммунных патологий, таких как АИГ (2,8%), бо-

лезнь Аддисона (0,9%), витилиго (2,7%), ревматоидный 

артрит (2,4%), целиакия (1,4%) и др. Наиболее часто 

встречались следующие комбинации АИЗ: аутоиммун-

ный тиреоидит + АИГ + витилиго + СД1 (2,2%) и аутоим-

мунный тиреоидит + АИГ + ревматоидный артрит + СД1 

(1,9%) [21].

В 2016 г. в журнале Cureus была опубликована статья 

сотрудников национального университета Перу (Carlos 

Culquichicón-Sánchez, Ricardo Correa, Igor Flores-Guevara, 

Frank Espinoza Morales, Christian R Mejia), которые описа-

ли редкий клинический случай развития тромбоцитопе-

нической пурпуры на фоне СД1 и хеликобактер-ассоции-

рованного гастрита у мальчика 11 лет. Авторы указывают 

на то, что подобный случай лишь третий выявленный 

в  Латинской Америке и пятнадцатый в мире. Авторы 

также не исключают возможность связи развития АИГ 

и, как следствие, пернициозной анемии с СД1 и тромбо-

цитопенической пурпурой [22].

В 2017 г. в Скандинавском журнале гастроэнтеро-

логии было опубликовано исследование сотрудников 

итальянского департамента молекулярной медицины 

г. Перуджа, целью которого являлось проведение па-

раллели между АИГ и другими АИЗ. В исследовании 

участвовали 138 пациентов (48 мужчин, чей возраст 

варьировал от 27 до 83 лет, и 90 женщин в возрасте 

от 15 лет до 91 года). У 11 пациентов в ходе данного ис-

следования был впервые выявлен СД1 (7,8% – 4 муж-

чины и 7 женщин), у 32 (23%  – 25 женщин, 7 мужчин) 

выявлен аутоиммунный тиреоидит, у 3  – витилиго 

(1 женщина, 2 мужчин – 2,8%). АИГ выявлены у 90 боль-

ных (65%  – 64 женщины, 26 мужчин) и пернициозная 

анемия у 35 (25% – 21 женщина, 14 мужчин) пациентов 

соответственно. Примечателен тот факт, что у 4 паци-

ентов с диагностированным в ходе исследования СД1 

были обнаружены АТ к ПКЖ [23]. По данным Бельгий-

ского регистра диабета  [24], проводилось исследова-

ние с целью выявления распространенности АТ к ПКЖ 

у детей и взрослых с ранее диагностированным СД1. 

В результате были обнаружены АТ к ПКЖ у 10–15% де-

тей и 15–25% взрослых, при этом комплекс АИГ + пер-

нициозная анемия был выявлен у 5–10 и 2,5–4% боль-

ных СД1 по сравнению с 2 и  0,5–1% соответственно 

в общей популяции.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Анализируя все вышеперечисленные работы, можно 

сделать вывод, что проблема АИЗ, протекающих на фоне 
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СД1, остается актуальной в настоящее время. АИГ отно-

сится к наименее изученным, но вместе с тем прогности-

чески неблагоприятным АИЗ. 

В настоящее время этиологического и патогенети-

ческого лечения АИГ не существует. Большое значение 

придают своевременной диагностике дефицита вита-

мина В
12

 и профилактике В
12

-дефицитной анемии. Кроме 

того, пациентам с АИГ показано регулярное выполне-

ние эндоскопического исследования верхних отделов 

ЖКТ с  биопсией слизистой оболочки желудка с  целью 

ранней диагностики рака желудка [25]. Учитывая, что те-

чение АИГ не имеет патогномоничных признаков, 

и он проявляется на поздних стадиях развитием гемато-

логических и онкологических осложнений, необходимо 

проводить скрининг, раннюю диагностику, профилакти-

ку и лечение.
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