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Резюме. Цель исследования: изучить морфологические и иммунологические особенности 
хронического гастрита у детей с целиакией. Материалы и методы: обследовано 176 детей 
с хроническим гастритом (ХГ) в возрасте от 3 до 16 лет. первую группу составили 58 детей 
с ХГ и впервые выявленной целиакией, не соблюдающие безглютеновую диету (БГд), во 
вторую группу вошли 49 детей с ХГ и целиакией, находящиеся на БГд. Группу сравнения 
(группа 3) составили 69 детей с ХГ без целиакии. всем пациентам выполнено определение 
уровня антител к тканевой трансглутаминазе (ttG) igG, iga и антител к деаминированным 
пептидам глиадина igG методом иФа, морфометрическое исследование биоптатов слизистой 
оболочки двенадцатиперстной кишки (содпк), генетическое исследование по определению 
hla-dQ2/hla-dQ8 генов методом пцр. диагноз ХГ всем участникам исследования вери-
фицирован морфологически. морфометрическое исследование биоптатов слизистой обо-
лочки желудка проводилось с использованием системы видеотест, программы «морфоло-
гия 5.0». морфометрическая оценка биоптатов содпк выполнялась по модифицированной 
классификации marsh — oberhuber (1999г). в плазме крови методом иФа определяли уровни 
пепсиногена i (пГ1) и пенсиногена ii (пГ2), антитела (igG) к внутреннему фактору кастла, 
уровень igG антител к Н+/к+атФазе париетальных клеток сож и у 45 детей проводилось 
определение антипариетальных антител pca igG методом непрямой иммунофлюоресценции 
(нриФ). Результаты. только у детей с впервые выявленной целиакией обнаруживаются ан-
типариетальные антитела pca igG при одинаковой частоте Нр-инфекции во всех группах. 
Не выявлено связи между уровнем антител к тканевой трансглютаминазе и уровнем антипа-
риетальных антител в группе детей с впервые выявленной целиакией. по данным проведен-
ного нами морфологического исследования патологический процесс в слизистой оболочке 
тела желудка, в т.ч. дистрофические и эрозивные изменения чаще наблюдались именно при 
целиакии, причем независимо от соблюдения диеты. взаимосвязь между уровнем антител к 
фактору кастла и морфометрических показателей со тела желудка свидетельствует в пользу 
аутоимунного характера гастрита при целиакии. Заключение. у детей с целиакией значимо 
чаще диагностируется аутоимунный гастрит в доатрофическую стадию. роль ttG и глютена, 
как тригера аутоимунного гастрита, а также вопрос о протективном эффекте безглютеновой 
диеты для аутоимунного гастрита требуют дополнительного изучения.

Ключевые слова: дети, целиакия, гастрит, аутоимунный гастрит, антипариетальные 
аутоантитела, антитела к тканевой трансглютаминазе
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Summary. Objective: to study the morphological and immunological features of chronic gastritis in 
children with celiac disease. Materials and Methods: Surveyed 176 children with chronic gastritis 
(cG) aged 3 to 16 years. the first group consisted of 58 children with chronic gastritis and newly 
diagnosed celiac disease who did not comply with the gluten-free diet (Gfd), the second group in-
cluded 49 children with chronic gastritis and celiac disease who were on the (Gfd). the comparison 
group (group 3) consisted of 69 children with chronic gastritis without celiac disease. all patients 
performed the determination of antibodies to tissue transglutaminase (ttG) igG, iga and antibod-
ies to deaminated peptides of gliadin igG by eliSa, a morphometric study of biopsy specimens of 
the duodenal mucosa, a genetic study to determine the hla-dQ2 / hla-dQ8 gene. the diagnosis 
of chronic gastritis is verified morphologically by all study participants. a morphometric study of 
biopsy specimens of the gastric mucosa was performed using the videotest system, the program 
“morphology 5.0”. the morphometric assessment of duodenal mucosa biopsy specimens was car-
ried out according to the marsh- oberhuber modified classification (1999). the levels of pepsinogen 
i (pG1) and pensinogen ii (pG2), antibodies (igG) to Kastl’s internal factor, igG antibodies to h + 
/ K + atpase of the parietal cells were determined in the plasma by eliSa and in 45 children the 
anti-parietal pca antibodies were determined igG by indirect immunofluorescence. Results. only 
in children with newly diagnosed celiac disease are anti-parietal pca igG antibodies detected at the 
same frequency of hp infection in all groups. No association was found between the level of anti-
bodies to tissue transglutaminase and the level of antiparietal antibodies in a group of children with 
newly diagnosed celiac disease. according to our morphological study, the pathological process in 
the mucous membrane of the body of the stomach, incl. dystrophic and erosive changes were more 
often observed precisely in celiac disease, and regardless of adherence to the diet. the relationship 
between the level of antibodies to castor factor and the morphometric parameters of co of the body 
of the stomach is in favor of the autoimmune nature of gastritis in celiac disease. Conclusion. in 
children with celiac disease, autoimmune gastritis is significantly more frequently diagnosed in 
the pre-atrophic stage. the role of ttG and gluten as the triger of autoimmune gastritis, as well as 
the question of the protective effect of the gluten-free diet for autoimmune gastritis, require further 
study.
Key words: children, celiac disease, gastritis, autoimmune gastritis, antiparietal autoantibodies, 
antibodies to tissue transglutaminase.

введение

целиакия рассматривается сегодня как си-
стемное аутоиммунное заболевание, возникаю-
щее у генетически предрасположенных лиц и 
проявляющееся глютен- зависимой симптома-
тикой, антителами к тканевой трансглутамина-
зе и энтеропатией [1–4]. при целиакии чаще, 

чем в популяции, отмечаются аутоимунные за-
болевания других органов [5–13], в том числе 
и желудка [14]. Хронический гастрит (ХГ) при 
целиакии морфологически обнаруживается у 
80%-96% больных [15, 16]. у больных с целиа-
кией чаще выявляется лимфоцитарный гастрит 
[15], даже у детей чаще встречается атрофиче-
ский гастрит [17, 18, 19]. в последние годы 
 обсуждается выявление антипариетальных ау-
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тоантител при целиакии [20–22], однако мор-
фологические и иммунологические особенно-
сти хронического гастрита у детей с целиакией 
изучены недостаточно.

Цель нашего исследования- изучить морфо-
логические и иммунологические особенности 
хронического гастрита у детей с целиакией.

Материалы и Методы

Нами обследовано 176 детей с хроническим 
гастритом (ХГ) в возрасте от 3 до 16 лет. пер-
вую группу составили 58 детей с ХГ и впервые 
выявленной целиакией, не соблюдающие без-
глютеновую диету (БГд), во вторую группу во-
шли 49 детей с ХГ и целиакией, находящиеся 
на БГд. Группу сравнения (группа 3) состави-
ли 69 детей с ХГ без целиакии. с целью под-
тверждения или исключения целиакии, соглас-
но рекомендациям eSphGaN [1] всем пациен-
там выполнено определение уровня антител к 
тканевой трансглутаминазе (ttG) igG, iga и 
антител к деаминированным пептидам глиади-
на igG методом иФа, морфометрическое ис-
следование биоптатов слизистой оболочки две-
надцатиперстной кишки (содпк), выполнено 
генетическое исследование по определению 
hla-dQ2/hla-dQ8 генов методом пцр.

диагноз ХГ всем участникам исследования 
верифицирован морфологически. Биоптаты 
слизистой оболочки фундального и антрально-
го отделов желудка получены при ЭГдс, про-
водимой аппаратом evis ex era 2 «olympuS» 
типа hGi 180 (япония) по стандартной мето-
дике. Эндоскопическая и гистологическая 
оценка слизистой оболочки желудка осущест-
влялась по сиднейской системе.

морфометрическое исследование биопта-
тов слизистой оболочки тела желудка проводи-
лось на микроскопе оснащенным камерой 
«olympus dp22», с использованием системы 
видеотест, программы «морфология 5.0» 
оценка морфометрических показателей вы-
полнялась в пяти полях при увеличении х 40 
на площади 88569,163 мкм2, выражалась в 
мкм. произведено измерение (в мкм): толщи-
ны слизистой оболочки, глубины ямок, длины 
железы, высоты поверхностного эпителия, вы-
соты железистого эпителия, определено коли-
чество париетальных клеток в 1 см2.исследо-
вание было выполнено в лаборатории клеточ-
ной биологии, ФГБНу «Нии акушерства, 
гинекологии и репродуктологии им. д.о. отта»

морфометрическая оценка биоптатов со-
дпк выполнялась по модифицированной клас-
сификации marsh — oberhuber (1999г). опре-

делялись следующие показатели содпк 
(в мкм): толщина содпк: от собственной мы-
шечной пластинки cо до верхушек ворсинок 
всасывающего эпителия; высота ворсин: от ос-
нования до верхушки; глубина крипт: от на-
ружного края устья до дна по базальной мем-
бране; отношение высота ворсин/глубина 
крипт; ширина ворсин: по их поперечнику от 
краев стенок в области верхушки; количество 
мЭл на 100 эпителиоцитов. все измерения 
производились не менее чем в пяти полях, с 
вычислением максимального, минимального и 
среднего значения. для вычисления метриче-
ских показателей исследуемых объектов ис-
пользовалась стандартная окулярная шкала 
микроскопа:100 делений в окуляре c увеличе-
нием х7. подсчет количества мЭл на 100 эпи-
телиоцитов был осуществлен при помощи 
специального морфометрического квадрата с 
фиксированными в окуляр микроскопа опор-
ными точками.

уровни пепсиногена i (пГ1) и пенсиноге-
на ii (пГ2) определялись в плазме крови мето-
дом иФа на стандартном фотометре с исполь-
зованием наборов « пепсиноген 1 — иФа-
Бест» и « пепсиноген 2 — иФа-Бест» фирмы 
«вектор Бест» у 86 пациентов. исследование 
выполнено в лаборатории медико- социальных 
проблем в педиатрии Ниц спбГпму. антите-
ла (igG) к внутреннему фактору кастла опре-
деляли в плазме крови методом иммунофер-
метного анализа (иФа, eliSa) на стандартном 
фотометре с помощью наборов фирмы 
«euroimmuN» medizinische labordiagnostica 
aG, Германия у 140 детей. согласно инструк-
ции, отрицательный результат составляет 0–20 
ru/ml, положительный >20 ru/ml. у 58 опре-
делен уровень igG антитела к Н+/к+атФазе па-
риетальных клеток сож методом иФа и у 45 
детей проводилось определение антипарие-
тальных антител pca igG методом непрямой 
иммунофлюоресценции (нриФ).

результаты
по данным морфологического исследова-

ния патологический процесс в слизистой обо-
лочке тела желудка чаще наблюдался в 1 и 2 
группах при целиакии, а поражение антраль-
ного отдела было более характерно для хрони-
ческого гастрита. Хронический активный пан-
гастрит был распространен во всех группах 
без статистически значимой разницы. Хрони-
ческий неактивный гастрит чаще выявлялся в 
группе 1, чем в группе 3. данные представле-
ны в таблице 1.

Эрозии в со тела желудка наблюдались 
только среди больных целиакией: в группе 
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таблица 1
морфологическая характеристика слизистой оболочки желудка в исследуемых группах

показатель Группа 1
(n= 58)

Группа 2  
(n=49)

Группа 3  
(n=69) р*

хронический неактивный пангастрит 36
62,1%

28
57,1%

25
36,2%

р1,2=0,685
р1,3=0,040
р2,3=0,096

хронический активный пангастрит 12
21,1%

7
14,3%

19
27,5%

р1,2=0,477
р1,3=0,552
р2,3=0,194

хронический активный гастрит тела 1
1,7%

0
0,0%

0
0,0%

р1,2=0,300
р1,3=0,300

р2,3= –
хронический неактивный гастрит тела 0

0%
4

8,7%
0

0,0%

р1,2=0,020
р1,3= –

р2,3=0,020
хронический неактивный антральный гастрит

4
6,9%

3
6,1%

1
1,4%

р1,2=0,897
р1,3=0,243
р2,3=0,299

хронический активный антральный гастрит 4
6,9%

3
6,1%

20
29,0%

р1,2=0,897
р1,3=0,018
р2,3=0,013

хронический активный антральный гастрит и 
хронический неактивный гастрит тела 0

0,0%
0

0,0%
4

5,8%

р1,2= –
р1,3=0,056
р2,3=0,056

хронический активный гастрит тела и хрони-
ческий неактивный антральный гастрит 1

1,7%
4

8,2%
0

0,0%

р1,2=0,206
р1,3=0,300
р2,3=0,023

таблица 2
стромально–эпителиальные перестройки в со тела желудка

признак Группа 1
n=58

Группа 2
n=49

Группа 3
n=69 р*

очаговая деструкция желез 1 степени 3
5,8%

1
2,0%

2
2,8%

р1,2=0,346 
р1,3=0,748 
р2,3=0,533

очаговая деструкция желез 2 степени
1

1,7%
3

6,1%
2

2,8%

р1,2=0,346 
р1,3=0,748 
р2,3=0,533

Фиброз стромы
28

48,2%
7

14,2%
19

27,5%

р1,2=0,000
р1,3=0,007
р2,3=0,113

атрофия желез 1 степени 2
3,4%

4
8,1%

2
2,9%

р1,2=0,431
р1,3=1,000
р2,3=0,234

атрофия желез 2 степени 1
1,7%

2
4,1%

1
1,4%

р1,2=0,613
р1,3=1,000
р2,3=0,570

примечание. данные представлены абсолютными значениями и долями (%). *при парном сравнение групп использо-
вался точный критерий Фишера
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1–3,4%, в группе 2–4,1%, в группе 3–0,0% 
(р1,2=1,000; р1,3=0,181; р2,3=0,172).

в биоптатах слизистой оболочки антрально-
го отдела фиброз стромы чаще наблюдался в 
группах 1 и 3: группа 1–41,1%, группа 2–18,4%, 
группа 3–49,3% (р1,2=0,016; р1,3=0,358; 
р2,3=0,000). атрофия желез 1 степени была 
одинаково распространена в группах: группа 
1–8,6%, группа 2–6,1%, группа 3–13,0% 
(р1,2=0,715; р1,3=0,775; р2,3=0,354). Эрозии 
были наиболее характерны для группы 2 по 
сравнению с другими группами: в группе 
1–0,0%, в группе 2–14,3%, в группе 3–2,9% 
(р1,2=0,005; р1,3=0,506; р2,3=0,033).

уровень igG антител к внутреннему фактору 
кастла определен у 140 детей, у 58 определен 
уровень igG антитела к Н+/к+атФазе парие-
тальных клеток сож методом иФа и у 45 де-
тей проводилось определение антипариеталь-
ных антител pca igG методом непрямой имму-
нофлюоресценции (нриФ). средний уровень 
антител в группах отличался статистически не 
значимо. данные, представлены в таблице 3.

в то же время, частота выявления повышен-
ного уровня антипариетальных аутоантител в 
исследуемых группах была различна. pca igG, 

методом нриФ обнаружен исключительно в 
группе 1, что статистически значимо в сравне-
нии с группами 2 и 3. в группе 2 аутоантитела 
обнаружены не были, что статистически значи-
мо в сравнении с группами 2 и 3 для антител к 
Н+/к+ атФазе и pca, и не значимо для антител 
к фактору кастла. данные представлены в таб-
лице 4.

как следует из таблицы, антитела к парие-
тальным клеткам желудка выявлялись чаще 
всего у больных с впервые выявленной целиа-
кией, в то время как среди больных на диете не 
было выявлено ни одного пациента с положи-
тельной реакцией на антипариетальные ауто-
антитела.

h.pylori инфекция была обнаружена во всех 
группах без статистически значимой разницы. 
Этиология хронического гастрита среди обсле-
дованных больных представлена в таблице 5.

исследование пептической функции желудка 
(определение уровней пепсиногена 1, песино-
гена 2, отношения пепсиноген 1/пепсиноген 
2) проведено у 86 пациентов: у 26 в группе 1, у 
26 в группе 2 и у 34 в группе 3. средний уровень 
пепсиногена 1, пепсиногена 2, отношения пеп-
синоген 1/пепсиногена 2 отношения пепсиноген 

таблица 3
средний уровень антипариетальных антител

Группа 1 Группа 2 Группа 3 t
антитела к фактору кастла

Ср. кв. отклонение
2,534,065,54 1,833,124,41 1,378,0317,42 р1,2=0,347

р1,3=0,464
р2,3=0,368

3,73 2,37 2,39

антитела к Н+/к+ атФазе
Ср. кв. отклонение

2,6016,2535,11 0,401,463,33 1,114,758,38 р1,2=0,352
р1,3=0,213
р2,3=0,655

1,93 1,02 1,46

примечание. **данные представлены средним значением, с указанием верхней и нижней границ, среднеквадратич-
ным отклонением с 95% доверительным интервалом, при парном сравнении использовался t-критерий стьюдента, 
значимость (двухсторонняя) р<0.05. использованы критерии колмогорова- смирнова и Шапиро- уилка для выявления 
отклонения от нормальности распределения, однородность выборок проверена критериями ливиня и манна- уитни.

таблица 4
распространенность повышенного уровня апа в группах

Группа Группа 1 Группа 2 Группа 3 p*
антитела к фактору кастла, igG n= 42 n=30 n=68 р1,2=0,083

р1,3=0,945
р2,3=0,096

2 
4,76%

0
0,0%

3
4,4%

антитела к Н+/к+
атФазе, igG

n=18 n=7 n=33 р1,2=0,000
р1,3=0,283
р2,3=0,006

4
22,2%

0
0,0%

4
12,1%

pca igG, н- риФ n=10 n=7 n=28 р1,2=0,012
р1,3=0,012

р2,3= –
1

10,0%
0

0,0%
0

0,0%
примечание. данные представлены долями в%,*при парном сравнении использовался точный критерий Фишера.
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1/ пепсиноген 2 в группах статистически не от-
личался. данные представлены в таблице 6.

при этом в группе 1 диагностированы сни-
жение уровней пепсиногена 1 и пепсиногена 2 и 
соотношения пепсиноген 1 / пепсиноген 2 в 
3,8%. в то время как в группах 2 и 3 наблюда-
лись повышение уровней пепсиногена 1, 2 и их 
соотношения. причем, в группе 2 уровни пепси-
ногена 1 и 2 повышены в 3,8%, в группе 3 
пепсиногена 1 в 8,8%, а пепсиногена 2 в 5,9%, 
нарушение соотношения пепсиноген 1/ пепси-
ноген 2 в группах 2 и 3 обнаружено не было. та-
ким образом, уровень пепсиногена 1 был стати-
стически значимо чаще повышен в группе 3 по 
сравнению с группой 1 (8,8% vs 0% p1,3= 0,019).

корреляционный анализ не выявил связи 
между уровнем антител к тканевой трансглю-
таминазе и антипариетальными антителами в 

группе 1. для антител к Н+/к+ атФазе коэф-
фициент спирмена r= –0,201, p=0,425. для ан-
тител к внутреннему фактору кастла коэффи-
циент спирмена r=0,016, p=0,920.

Нами был проведен анализ корреляционной 
связи данных морфометрии слизистой оболоч-
ки тела желудка и слизистой оболочки двенад-
цатиперстной кишки. данные представлены в 
таблице 7.

при анализе линейной корреляционной свя-
зи данных морфометрии со тела желудка и 
содпк без учета распределения по группам 
получена умеренная прямая корреляционная 
связь глубины ямок со тела желудка и глуби-
ны крипт содпк. согласно ранговому коэф-
фициенту спирмена r=0,330, значимость 
p=0,038. а также получена умеренная прямая 
корреляционная связь высоты поверхностного 

таблица 5
Этиология хронического гастрита в группах

i группа (n= 58) ii группа (n=49) iii группа (n=69)
р

точный критерий 
Фишера

Хеликобактерная инфекция 37
63,8%

26
53,1%

47
68,1%

р1,2=0,387
р1,3= 0,954
р2,3=0,420

аутоантитела к сож 7
12,1%

0
0%

7
10,1%

р1,2=0,006
р1,3= 0,800
р2,3=0,012

Нр+ аутоантитела к сож 2
3,4%

0
0%

2
2,9%

р1,2=0,143
р1,3= 0,909
р2,3=0,176

рефлюкс hp- 3
5,2%

3
6,1%

4
5,8%

р1,2=0,877
р1,3= 0,916
р2,3=0,960

Не установлена 9
15,6%

20
40,8%

9
13,1%

р1,2=0,025
р1,3= 0,776
р2,3=0,012

таблица 6
пепсиноген 1, пепсиноген 2 и их соотношение

Группа 1 Группа 2 Группа 3 t
пепсиноген 1 Ср.кв. от-

клонение
72,1080,9389,76 74,3783,7893,18 83,9492,76101,58 р1,2=0,651

р1,3=0,063
р2,3=0,165

21,85 23,28 25,68

пепсиноген 2 Ср.кв. от-
клонение

5,016,568,11 4,796,397,98 5,277,028,77 р1,2=0,873
р1,3=0,700
р2,3=0,600

3,83 3,96 5,09

отношение пепсиноген 1 / 
пепсиноген 2

Ср.кв. отклонение

12,2314,4016,58 12,9714,2415,52 13,7115,1016,50 р1,2=0,895
р1,3=0,830
р2,3=0,681

5,38 3,16 4,06

примечание. данные представлены средним значением, с указанием верхней и нижней границ, среднеквадратичным 
отклонением с 95% доверительным интервалом, при парном сравнении использовался t-критерий стьюдента, зна-
чимость (двухсторонняя) р<0.05. использованы критерии колмогорова- смирнова и Шапиро- уилка для выявления 
отклонения от нормальности распределения, однородность выборок проверена критериями ливиня и манна- уитни.



оригинальные статьи

Medicine: theory and practice тоМ 4   № 3   2019 eiSSn 2658-4204

163

эпителия в со тела желудка и высоты ворсин 
содпк. согласно выборочному коэффициенту 
пирсона r=0,377, значимость p=0,017.

в группе 1 и 3 выявленные корреляционные 
связи морфометрических показателей слизи-
стой оболочки тела желудка с показателями 
пепсиногена 1, 2 и их соотношения были ста-
тистически незначимыми. в группе 2 выявлена 
значительная прямая статистически значимая 
корреляционная связь длины железы в со тела 
желудка и отношения пепсиноген 1 / пепсино-
ген 2, коэффициент спирмена r=0,682, p=0,021, 
а согласно коэффициенту пирсона связь значи-
тельная, но статистически незначима. а также 
значительная обратная корреляционная стати-
стически значимая связь дины железы в со 
тела желудка и пепсиногена 2, коэффициент 
пирсона r= –0,636, p=0,035, незначимая соглас-
но коэффициенту пирсона. однако, в случае 
небольших выборок достоверным является ко-
эффициент спирмена. проведен анализ корре-
ляционных связей морфометрических показа-
телей сож и количеством антител к внутрен-
нему фактору кастла. в группе 1 выявлена 
значительная обратная корреляционная связь 
антител с глубиной ямок со тела желудка, со-
гласно коэффициенту спирмена r= –0,503, 

p=0,034, согласно коэффициенту пирсона связь 
статистически не достоверна, однако, учитывая 
небольшой размер выборки более показатель-
ным является коэффициент спирмена. в груп-
пе 2 обнаружена сильная обратная корреляци-
онная связь антител с глубиной ямок в со дна 
желудка, согласно коэффициенту спирмена r= 
–0,736 p=0,010. в группе 3 обнаружена значи-
тельная прямая корреляционная связь количе-
ства антител к внутреннему фактору кастла с 
показателями со тела желудка согласно коэф-
фициенту пирсона: значительная прямая связь 
с высотой поверхностного эпителия (r=0,607 p 
=0,048), сильная прямая связь с высотой желе-
зистой эпителия (r=0,746 p-0,008).

обсуждение

Нами выявлено, что ХГ у детей с целиакией 
и без таковой, имеют разную этиологию. Хотя 
хронический гастрит при целиакии, независи-
мо от соблюдения безглютеновой диеты, и хро-
нический гастрит у больных без целиакии 
 демонстрируют одинаковую частоту хелико-
бактериоза, методом непрямой иммунофлюо-
ресценции (нриФ) установлено, что только у 
детей с впервые выявленной целиакией обна-

таблица 7
Характеристика корреляционной линейной связи данных морфометрии слизистой оболочки тела желудка и 

слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки

показатель вид коэф-фициента
Группа 1 Группа 2 Группа 3

коэффициент корреляции
толщина со/ толщина со пирсона 0,211 0,176 -0,325

спирмена 0,305 0,023 -0,082
Глубина ямок/глубина крипт пирсона -0,166 0,818* -0,066

спирмена 0,140 0,863* -0,220
длина желез/глубина крипт пирсона -0,420 0,135 0,310

спирмена -0,226 -0,097 0,435
высота поверхностного эпителия/вы-

сота ворсин
пирсона 0,435 -0,107 0,451

спирмена 0,269 -0,173 0,456
высота железистого эпителия/высота 

ворсин
пирсона 0,234 0,118 0,130

спирмена 0,278 -0,032 -0,016
количество париетальных клеток/мЭл пирсона -0,418 -0,047 0,366

спирмена -0,310 -0,155 0,295
примечание. использованы выборочный коэффициент пирсона и ранговый коэффициент спирмена, p>0,05; ** p<0,05
Значения модуля коэффициента корре-

ляции качественная характеристика линейной связи

| r | ≤ 0,3
0,3 < | r | ≤ 0,5
0,5 < | r | ≤ 0,7
0,7 < | r | ≤ 0,9
0,9 < | r | ≤ 1

слабая
умеренная

значительная
сильная

очень сильная
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руживаются антипариетальные антитела pca 
ig G. полученные нами данные не подтвержда-
ют гипотезу о значении helicobacter pylori, как 
триггера запуска аутоимунных реакций в же-
лудке [23–26] за счет мимикрии между антиге-
нами Нр и антигенами париетальных клеток 
[27]. другая гипотеза предполагала, что обра-
зование аутоантител в различных органах свя-
зано с деамидированием пептидов глиадина 
тканевой трансглутаминазой вне кишечника 
[28]. однако в нашем исследовании не выявле-
но связи между уровнем антител к тканевой 
трансглютаминазе и уровнем антипариеталь-
ных антител в группе детей с впервые выяв-
ленной целиакией. между тем, выявление ан-
типариетальных аутоантител у детей с другими 
аутоимунными заболеваниями некоторыми ис-
следователями расценивается, как ведущий 
признак аутоимунного гастрита, даже при от-
сутствии вообще  каких-либо изменений сож 
[29]. в ряде исследований роль триггера аутои-
мунного гастрита отводят вирусам герпетиче-
ской группы [30, 31], однако частота их выяв-
ления при целиакии не изучалась.

по данным проведенного нами морфологи-
ческого исследования патологический процесс в 
слизистой оболочке тела желудка, в т.ч. дистро-
фические и эрозивные изменения чаще наблю-
дались именно при целиакии, причем независи-
мо от соблюдения диеты. поражение тела же-
лудка, выявленное нами у детей с целиакией, 
типично для аутоимунного гастрита [32] и схо-
же с изменениями при хроническом гастрите, 
ассоциированном с вирусом Эпштейна- Барр 
[33]. отсутствие различий в частоте атрофии 
со тела желудка и в числе париетальных клеток 
в нашем исследовании не исключает аутоимун-
ный гастрит, поскольку он может быть диагно-
стирован и в доатрофическую стадию [34, 35]. 
взаимосвязь между уровнем антител к фактору 
кастла и морфометрических показателей со 
тела желудка также свидетельствует в пользу ау-
тоимунного характера гастрита при целиакии.

атрофическая стадия гастрита сопровожда-
ется снижением кислотно- пептической функ-
ции желудка. пепсиногены, являясь предше-
ственниками пепсина, продуцируемого главны-
ми клетками, представляют собой один из 
показателей пептической функции желудка. 
известно, что уровень пепсиногена 1 коррели-
рует с количеством главных клеток в слизистой 
оболочке тела желудка [36]. в нашем исследо-
вании получена значительная прямая статисти-
чески значимая связь длины железы в со тела 
желудка и отношения пепсиноген 1 / пепсино-
ген 2 и значительная обратная корреляционная 

статистически значимая связь с уровнем пепси-
ногена 2 в группе детей с целиакией, соблюда-
ющих БГд.

выявленная корреляционная взаимосвязь 
между глубиной ямок сож и глубиной крипт 
содпк у детей при целиакии позволяет пред-
положить, что вызывающие морфологические 
изменения в двенадцатиперстной кишке ttG-2 
iga антитела, могут одновременно поражать и 
слизистую оболочку желудка. так, в литерату-
ре описана реакция ttG-2 iga антител с тканью 
щитовидной железы, что может способство-
вать развитию заболеваний аутоимунного тире-
оидита у больных с целиакией [37]. для под-
тверждения этой гипотезы необходимо имму-
ногистохимические исследования сож и 
содпк на антитела к ttG.

среди пациентов в нашем исследовании ан-
типариетальные аутоантитела были обнаруже-
ны как в группе детей с впервые выявленной 
целиакией так и в контрольной без статистиче-
ски значимой разницы, но не были обнаруже-
ны среди детей, получающих БГд. Это ставит 
перед нами вопрос о триггерной роли глютена 
при аутоимунном гастритк и возможного про-
тективного эффекта БГд по отношению к анти-
париетальным аутоантителам. ряд исследова-
ний описывают аналогичное снижение ткане-
вых антител к различным органам у пациентов 
на БГд [11, 12, 38], в некоторых исследованиях 
этот эффект не подтверждается [39].

заключение

1. у детей с целиакией значимо чаще (10%), 
чем без хроническом гастрите без целиакии, 
диагностируется аутоимунный гастрит в доа-
трофическую стадию.

2. роль ttG и глютена, как тригера аутои-
мунного гастрита, а также вопрос о протектив-
ном эффекте безглютеновой диеты для аутои-
мунного гастрита требуют дополнительного 
изучения.
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