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Целью данного исследования было изучить особенности хронического гастрита у детей с целиакией.  
Материалы и методы. Были обследованы 176 детей с хроническим гастритом (ХГ) в возрасте от 3 до 16 лет. 
Группа  I  — дети с  ХГ и впервые выявленной целиакией, не соблюдающие безглютеновую диету (БГД), — 58 че-
ловек; группа II — дети с  ХГ и целиакией, находящиеся на БГД, — 49 детей; группа III  — сравнения — 69 детей 
с ХГ и исключенной целиакией. Обследование включало серологическое, морфологическое исследования для под-
тверждения или исключения целиакии. Выполнено гистологическое исследование биоптатов слизистой оболочки 
желудка  (СОЖ), определение антипариетальных антител (АПА) методами нРИФ и ИФА: антитела к фактору Кастла 
и к Н+/К+-АтФазе. Результаты. У большинства пациентов во всех группах диагностировано наличие H. pylori, ауто-
антитела к СОЖ обнаружены у каждого десятого пациента в группах I и III и не встречались в группе II. В груп-
пе II статистически значимо чаще этиология гастрита оставалась неустановленной. Эндоскопически СОЖ в группах I 
и  II чаще оставалась неизмененной. По данным морфологического исследования в группах I и II патологический 
процесс чаще был локализован в теле желудка, а в группе III — в антральном отделе. Аутоиммунный гастрит пред-
ставлен в группах без статистически значимой разницы. Заключение. Хронический гастрит является частой комор-
бидной патологией при целиакии, АИГ также нередко встречается у таких пациентов. Данные эндоскопии у детей 
вне зависимости от соблюдения диеты не отражают полной картины ХГ. Всем детям с целиакией независимо от 
соблюдения БГД рекомендован забор биоптатов СОЖ при выполнении ФЭГДС для гистологического исследования 
с целью исключения ХГ, а при выявлении атрофических изменений СОЖ — определение антипариетальных антител.

Ключевые слова: целиакия; аутоиммунный гастрит; антипариетальные антитела; дети.
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The aim of this study was to observe the features of chronic gastritis in children with celiac disease (СD).  
Materials and methods. 176 children with chronic gastritis (CG) aged from 3 to 16 years were examined. Group I consisted 
58 child ren with CG and newly diagnosed CD not adherent to the gluten-free diet (GFD), group II consisted 49 children 
with  CG and  CD, adherent to the GFD. In the group III of comparisons were 69 children with CG and excluded CD. 
The  exa mination included serological, morphological methods to confirm or exclude CD. The histological examination 
of the biopsy specimens of the gastric mucosa, the determination of antiparietal antibodies by the method  of iIFR and 
ELISA (antibodies to Castle’s intrinsic factor and Anti-H+/K+ ATPase antibodies) were carried out. Results. Helicobacter py-
lori infection was diagnosed in vast majority of patients in all groups. Autoantibodies to the gastric mucosa were found 
in  every tenth patient in groups I and III, and did not occur in group II. In group II statistically significant the etiol-
ogy of gastritis remained not determined. Endoscopically the gastric mucosa in groups I and II often remained intact. 
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Accor ding  to the morphological study in groups I and II, the pathological process was more often localized in the body 
of the stomach, and in group III in the antrum. Autoimmune gastritis is presented in groups without a statistically sig-
nificant difference. Conclusion. Chronic gastritis is a frequent co-morbid pathology in СD, and it is also not uncommon 
in these patients. Data of endoscopy in children, regardless of diet, does not reflect the complete picture of CG. All 
children with CD, regardless of compliance with GFD, are recommended to take biopsy specimens of the gastric mucosa 
for histological examination in order to exclude CG, and in case of detecting atrophic changes in the gastric mucosa 
to define the antiparietal antibodies.

Keywords: celiac disease; autoimmune gastritis; anti-parietal cell antibodies; children.

ВВеДение
Целиакия — это системное аутоиммунное за-

болевание, индуцированное нарушением толерант-
ности к глютену и развивающееся у генетически 
предрасположенных лиц [4, 8]. Встречаясь с ча-
стотой приблизительно 1 : 100 среди населения 
западного мира, она входит в число самых рас-
пространенных аутоиммунных заболеваний [16]. 
В настоящее время целиакия не рассматривается 
как патология, поражающая исключительно тон-
кую кишку; это отражают ее современные опре-
деления.

Спектр клинической манифестации обширен 
и включает как классическую форму с мальабсорб-
цией, так и атипичную с внекишечными симптомами. 
Доказано, что атипичные и «молчаливые» формы 
встречаются значительно чаще, чем типичные [5]. 
Кроме того, в аутоиммунный процесс вовлекается 
множество органов и систем как за счет общих 
генетических механизмов развития других аутоим-
мунных заболеваний, так и за счет внекишечных 
депозитов собственных антител к тканевой транс-
глутаминазе (tTG) в лимфатических узлах, печени, 
мышцах и других органах [10, 15]. Хорошо изучено 
сочетание целиакии с сахарным диабетом 1-го типа 
и аутоиммунным тиреоидитом [4], с нарушением ре-
продуктивной функции у женщин [2].

Несравнимо меньшее число работ посвящено 
ассоциации с другими аутоиммунными заболевани-
ями желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). Первич-
ный билиарный цирроз встречается при целиакии 
в 3 % случаев [6, 9], что превосходит популяци-
онный риск в 20 раз [11, 12]. Распространенность 
целиакии среди больных с аутоиммунным гепати-
том достигает 6 % [20], а гепатит среди больных 
целиакией составляет около 2 % [19]. Первичный 
склерозирующий холангит (ПСХ) демонстрирует 
ассоциацию с целиакией в 3 % случаев [17], а че-
тырехкратно повышенный риск целиакии в сравне-
нии с популяционным у больных ПСХ сохраняется 
даже при исключении воспалительных заболеваний 
кишечника [12]. До 15 % пациентов с микроскопи-
ческим (лимфоцитарным) колитом (МК) страдают 
целиакией [14]. При этом распространенность МК 

среди больных целиакией достигает 4 %, превос-
ходя популяционный риск в 70 раз [7, 18].

В настоящее время исследователи обратили 
внимание на хронический гастрит как коморбид-
ную патологию при целиакии [1, 3], однако дан-
ных о распространенности аутоиммунного гастри-
та (АИГ) среди больных с целиакией нет.

Цель исследования — изучить особенности хро-
нического гастрита у детей с целиакией.

МатеРиа Лы 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 безглю-
теновую диету (БГД), во вторую группу вошли 
49 детей с ХГ и целиакией, находящиеся на БГД. 
Группу сравнения (группа III) составили 69 детей 
с ХГ без целиакии.

Все пациенты обследованы по единому протоко-
лу. Диагноз целиакии устанавливали на основании 
Федеральных клинических рекомендаций по ока-
занию медицинской помощи детям с целиакией 1 
и Руководства по целиакии ESPHAN от 2012 г. [8]: 
проводили анализ клинико-анамнестических дан-
ных, учитывали наличие положительных специ-
фических антител к деамидированным пептидам 
глиадина (IgG, IgA), к тканевой трансглутами-
назе-2 (IgG, IgA). При необходимости больным 
определяли также антиэндомизийные антитела 
и уровень общего IgA. Всем пациентам выпол-
няли морфометрическое исследование слизистой 
оболочки двенадцатиперстной кишки. Обнаруже-
ние атрофии в степени не менее чем Marsh 3a сви-
детельствовало в пользу целиакии. У всех обсле-
дованных было выполнено HLA-генотипирование 
для обнаружения ассоциированных с целиакией 
генов DQ2 и DQ8.

Диагноз ХГ всем участникам исследования был 
верифицирован морфологически. Биоптаты слизи-
стой оболочки фундального и антрального отде-
1 Баранов А.А., Намазова-Баранова Л.С., Боровик Т.Э., и др. 
Целиакия у детей. Клинические рекомендации / Министерствo 
здравоохранения Российской Федерации. – 2016. – С. 43.
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лов желудка получены при ФЭГДС, проводимой 
аппаратом Evis Exera 2 OLYMPUS типа HGi 180 
(Япония) по стандартной методике. Эндоскопиче-
скую и гистологическую оценку слизистой оболоч-
ки желудка осуществляли по Сиднейской системе. 
Диагностику хеликобактериоза всем пациентам 
проводили уреазным хелпил-тестом (ООО «АМА», 
Санкт-Петербург, Россия).

С целью диагностики аутоиммунного гастрита 
у 45 детей определяли антипариетальные анти-
тела PCA IgG методом непрямой иммунофлюо-
ресценции (нРИФ) при помощи наборов реаген-
тов EUROIMMUN IIFT EUROPLUS™ Stomach 
(Monkey) фирмы EUROIMMUN Medizinische 
Labordiagnostika AG (Германия). Нормальное зна-
чение титра 1 — <40. Исследование проводили 
на специализированном микроскопе для иммуно-
флуоресцентных исследований EUROStar II фир-
мы EUROIMMUN AG (Германия). Антитела (IgG) 
к Н+/К+-АТФазе париетальных клеток слизистой 
оболочки желудка (СОЖ) обнаружены у 58 детей 
в плазме крови методом иммуноферментного ана-
лиза (ИФА, ELISA) при помощи стандартных набо-
ров ORGENTEC Anti-Parietal Cell (H+/K+-ATPase), 
ORGenTec Diagnostika (Германия) (отрицатель-
ный результат — 0–10 Ед/мл, положительный — 
>10 Ед/мл). Антитела (IgG) к внутреннему фактору 
Кастла определяли в плазме крови методом им-

муноферментного анализа (ИФА, ELISA) на стан-
дартном фотометре с помощью наборов фирмы 
EUROIMMUN Medizinische Labordiagnostika AG 
(Германия) у 140 детей. Согласно инструкции от-
рицательный результат составляет 0–20 RU/ml, по-
ложительный — >20 RU/ml.

Статистический анализ произведен с использо-
ванием программы IBM SPSS Statistics 23. Сред-
ний уровень антител рассчитывали с 95 % до-
верительным интервалом, с указанием верхней 
и нижней границ, медианы, среднеквадратичного 
отклонения. Для сравнения средних применяли 
t-критерий Стьюдента для независимых выборок 
(значимость двусторонняя, p < 0,05). Учитывали 
критерий равенства дисперсий Ливиня и критерии 
нормального распределения Колмогорова – Смир-
нова и Шапиро – Уилка Для анализа эндоскопиче-
ского и морфологического исследований в группах 
использовали точный критерий Фишера (значи-
мость p < 0,05).

РеЗуЛьтаты
Этиология хронического гастрита в исследуе-

мых группах представлена в табл. 1.
Как следует из табл. 1, основным этиологи-

ческим фактором хронического гастрита у детей 
во всех группах являлась хеликобактерная инфек-
ция. Дуоденогастральный рефлюкс, как самостоя-

Группы / 
Groups

n (%)
I группа / I group

(n = 58)
II группа / II group

(n = 49)
III группа / III group

(n = 69)
p

Точный критерий 
Фишера /

Fisher’s exact testр1 р2 р3

Хеликобактерная инфекция /
Helicobacter infection

37
63,8 %

26
53,1 %

47
68,1 %

p1,2 = 0,00
p1,3 = 0,00
p2,3 = 0,35

Аутоантитела к слизистой 
оболочке желудка / Autoanti-
bodies to the stomach mucous 
membrane

7
12,1 %

0
0 %

7
10,1 %

p1,2 = 0,01
p1,3 = 0,8
p2,3 =  0,01

НР+-аутоантитела к слизи-
стой оболочке желудка / НР+ 
Autoantibodies to the stomach 
mucous membrane

2
3,4 %

0
0 %

2
2,9 %

p1,2 = 0,14
p1,3 = 0,91
p2,3 = 0,18

Рефлюкс HP– /
НР-reflux

3
5,17 %

3
6,1 %

4
5,8 %

p1,2 = 0,94
p1,3 = 0,91
p2,3 = 0,96

Этиология хронического 
гастрита не установлена /
Not determined

9
15,6 %

20
40,8 %

9
13,1 %

p1,2 = 0,03
p1,3 = 0,78
p2,3 = 0,01

Таблица 1 (Table 1)
Этиология хронического гастрита в исследуемых группах
Etiology of chronic gastritis in the studied groups



◆ Педиатр. 2018. Т. 9. Вып. 4 / Pediatrician (St. Petersburg). 2018;9(4)  eiSSN 2587-6252 

оРигинальные СТаТьи / oriGiNal StUdiES 67

тельная причина ХГ, наблюдался редко. Повышен-
ный уровень аутоантител к СОЖ одинаково часто 
встречался в группе детей с впервые выявленной 
целиакией и ХГ, а в группе больных с целиаки-
ей на диете не встречался ни у одного больного. 
При соблюдении БГД достоверно чаще этиология 
гастрита оставалась неустановленной.

Главной эндоскопической особенностью среди 
пациентов с целиакией (группы I и II), в отличие 
от группы сравнения, стала неизмененная СОЖ. 
В группе 3 чаще всего наблюдался поверхност-
ный антральный гастрит. Данные представлены 
в табл. 2.

Моторные нарушения, такие как недостаточ-
ность кардии, гастроэзофагеальный рефлюкс, ду-
оденогастральный рефлюкс, наблюдались без ста-
тистической разницы между группами. Данные 
представлены в табл. 3.

По данным морфологического исследования па-
тологический процесс в слизистой оболочке тела 
желудка чаще наблюдался в I и II группах при 
целиакии, а поражение антрального отдела было 

более характерно для ХГ. Хронический активный 
пангастрит был распространен во всех группах без 
статистически значимой разницы. Хронический не-
активный гастрит чаще выявлялся в группе I, чем 
в группе III. Данные представлены в табл. 4.

Средний уровень антипариетальных аутоанти-
тел для метода ИФА во всех трех группах был 
одинаковым, без статистически значимой разницы. 
Данные представлены в табл. 5.

В то же время частота выявления повышенного 
уровня антипариетальных аутоантител в исследуе-
мых группах была различна. Данные представлены 
в табл. 6.

Как следует из таблицы, антитела к париеталь-
ным клеткам желудка чаще всего обнаруживали 
у больных с впервые установленной целиакией, 
в то время как среди больных на диете не было 
выявлено ни одного пациента с положительной ре-
акцией на антипариетальные аутоантитела.

Среди всех обследованных больных было вы-
явлено 14 позитивных пациентов по наличию 
антипариетальных аутоантител (АПА). Среди 

Группы / 
Groups

n (%)
I группа / I group

(n = 58)
II группа / II group

(n = 49)
III группа / III group

(n = 69)
p

Точный критерий 
Фишера /

Fisher’s exact testр1 р2 р3

Норма /
Normal 23

39,7 %
26

53,1 %
0

0 %

p1,2 = 0,00
p1,3 = 0,00
p2,3 = 0,35

Поверхностный фундальный 
гастрит /
Superficial fundal gastritis

2
3,4 %

2
4,1 %

4
5,8 %

p1,2 = 1,000
p1,3 = 0,687
p2,3 = 1,000

Поверхностный антральный 
гастрит /
Superficial antral gastritis

23
39,7 %

6
12,2 %

37
53,6 %

p1,2 = 0,002
p1,3 = 0,153
p2,3 = 0,000

Нодулярный антральный 
гастрит /
Nodular antral gastritis

3
5,2 %

4
8,2 %

6
8,7 %

p1,2 = 0,700
p1,3 = 0,507
p2,3 = 1,000

Поверхностный пангастрит /
Superficial pangastritis 6

10,3 %
9

18,4 %
18

26,1 %

p1,2 = 0,272
p1,3 = 0,039
p2,3 = 0,379

Атрофический гастрит /
Atrophic gastritis

0
0,0 %

0
0,0 %

2
2,9 %

p1,3 = 0,500
p2,3 = 0,510

Эрозивный гастрит /
Erosive gastritis 1

1,7 %
1

2,0 %
1

1,4 %

p1,2 = 1,000
p1,3 = 1,000
p2,3 = 1,000

Полип желудка /
Polyp of the stomach 0

0,0 %
1

2,0 %
1

1,4 %

p1,2 = 0,458
p1,3 = 1,000
p2,3 = 1,000

Таблица 2 (Table 2)
Эндоскопическая характеристика слизистой оболочки желудка в исследуемых группах
Endoscopic characteristics of the gastric mucosa in the studied groups
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Таблица 3 (Table 3)
Эндоскопическая характеристика моторной функции желудка в исследуемых группах
Endoscopic characteristic of gastric motor function in the studied groups

Таблица 4 (Table 4)
Морфологическая характеристика слизистой оболочки желудка в исследуемых группах
Morphological characteristics of the gastric mucosa in the studied groups

Группы / 
Groups

n (%)
I группа / I group

(n = 58)
II группа / II group

(n = 49)
III группа / III group

(n = 69)
p

Точный критерий 
Фишера /

Fisher’s exact testр1 р2 р3

Недостаточность кардии /
Insufficiency of cardia 1

1,7 %
4

8,2 %
7

10,1 %

p1,2 = 0,177
p1,3 = 0,070
p2,3 = 1,000

Гастроэзофагеальный 
рефлюкс / Gastroesophageal 

reflux

4
6,9 %

5
10,2 %

8
11,6 %

p1,2 = 0,729
p1,3 = 0,544
p2,3 = 1,000

Дуоденогастральный реф-
люкс / Duodenogastric reflux 6

10,3 %
2

4,1 %
12

17,4 %

p1,2 = 0,285
p1,3 = 0,313
p2,3 = 0,041

Нормальная моторика /
Normal motor function 48

82,8 %
42

85,7 %
50

72,5 %

p1,2 = 0,793
p1,3 = 0,205
p2,3 = 0,115

Группы / 
Groups

n (%)

I группа /  
I group (n = 58)

II группа / 
II group (n = 49)

III группа / 
III group (n = 69)

p
Точный крите-
рий Фишера /

Fisher’s exact testр1 р2 р3

Хронический неактивный пангастрит / 
Chronic inactive pangastritis

36
62,1 %

28
57,1 %

25
36,2 %

p1,2 = 0,68
p1,3 = 0,04
p2,3 = 0,1

Хронический активный пангастрит / Chronic 
active pangastritis

12
21,1 %

7
14,3 %

19
27,5 %

p1,2 = 0,48
p1,3 = 0,55
p2,3 = 0,19

Хронический активный гастрит тела желудка / 
Chronic active gastritis in the body of stomach

1
1,7 %

0
0 %

0
0 %

p1,2 = 0,3
p1,3 = 0,3

Хронический неактивный гастрит тела желудка / 
Chronic inactive gastritis in the body of stomach

0
0 %

4
8,7 %

0
0 %

p1,2 = 0,02
p2,3 = 0,02

Хронический неактивный антральный га-
стрит / Chronic inactive antral gastritis

4
6,9 %

3
6,1 %

1
1,4 %

p1,2 = 0,9
p1,3 = 0,24
p2,3 = 0,3

Хронический активный антральный гастрит / 
Chronic active antral gastritis

4
6,9 %

3
6,1 %

20
29 %

p1,2 = 0,9
p1,3 = 0,02
p2,3 = 0,01

Хронический активный антральный гастрит 
и хронический неактивный гастрит тела 
желудка / Chronic active antral gastritis and 
chronic inactive gastritis in the body of stomach

0
0 %

0
0 %

4
5,8 %

p1,3 = 0,06
p2,3 = 0,06

Хронический активный гастрит тела желуд-
ка и хронический неактивный антральный 
гастрит / Chronic active gastritis in the body of 
stomach and chronic inactive antral gastritis

1
1,7 %

4
8,2 %

0
0 %

p1,2 = 0,21
p1,3 = 0,3
p2,3 = 0,002
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этих пациентов «классический» аутоиммунный 
гастрит (атрофия СОЖ, наличие АПА, отсутствие 
хеликобактериоза) установлен только у 5 па-
циентов. Частота «классического» аутоиммунно-
го гастрита в обследованных группах отображена 
на рис. 1.

АИГ представлен в группах без статистически 
значимой разницы: p1,2 = 0,14; p1,3 = 0,85; p2,3 = 0,1.

Главной эндоскопической особенностью детей 
с целиакией стала более частая демонстрация не-
измененной слизистой оболочки желудка, притом 
что у всех детей морфологически был выявлен ХГ. 
Особенно много таких детей было в группе с со-

Группы
Groups

I группа / 
I group

II группа / 
II group

III группа / 
III group

p
t-критерий Стьюдента / 

Student’s t-test
Антитела	к	фактору	Кастла / Antibodies to Castle’s intrinsic factor

Среднее	значение / Average value 4,0353 3,1215 8,0258

p1,2 = 0,347
p1,3 = 0,464
p2,3 = 0,368

Нижняя граница / Lower bound 2,5298 1,8327 –1,3677
Верхняя граница / Upper bound 5,5409 4,4102 17,4193
Медиана / Median 2,4485 2,3700 2,3880
Среднеквадратичное отклонение / 
Standard deviation 3,72735 3,19066 27,34546

Антитела	к	Н+/К+-АтФазе / Anti-H+/K+-ATPase antibodies
Среднее	значение / Average value 16,2538 1,4625 4,7470

p1,2 = 0,352
p1,3 = 0,213
p2,3 = 0,655

Нижняя граница / Lower bound –2,6066 0,4039 1,1093
Верхняя граница / Upper bound 35,1141 3,3289 8,3846
Медиана / Median 1,9300 1,0150 1,4600
Среднеквадратичное отклонение / 
Standard deviation 35,39445 1,17296 10,25888

Таблица 5 (Table 5)
Средний уровень антипариетальных аутоантител в исследуемых группах
The average level of antiparietal autoantibodies in the studied groups

Таблица 6 (Table 6)
Частота выявления повышенного уровня антипариетальных аутоантител в исследуемых группах
The frequency of elevated levels of antiparietal antibodies in the studied groups

Группы / 
Groups

n (%)
I группа / 

I group
II группа / 

II group
III группа / 

III group
p

Точный критерий Фишера /
Fisher’s exact testp1 p2 p3

Антитела к фактору Кастла, IgG / 
Antibodies to Castle’s intrinsic factor, IgG

n = 42 n = 30 n = 68 p1,2 = 0,08
p1,3 = 0,95
p2,3 = 0,1

2
4,76 %

0
0 %

3
4,4 %

Антитела к Н+/К+-АТФазе, IgG / 
Anti-H+/K+-ATPase antibodies, IgG

n = 18 n = 7 n = 33 p1,2 = 0,00
p1,3 = 0,28
p2,3 = 0,01

4
22,2 %

0
0 %

4
12,1 %

PCA IgG
n = 10 n = 7 n = 28

p1,2 = 0,01
p1,3 = 0,011

10 %
0

0 %
0

0 %

Рис. 1. частота «классического» аутоиммунного гастрита в об-
следованных группах

Fig. 1. Frequency of “classical” autoimmune gastritis in the ex-
amined groups

Группа I /  
Group I

Группа II /  
Group II

Группа III /  
Group III

0

1

2

3
3,4 %

0 %

4,5 %

4

5



оРигинальные СТаТьи / oriGiNal StUdiES

◆ Педиатр. 2018. Т. 9. Вып. 4 / Pediatrician (St. Petersburg). 2018;9(4)   iSSN 2079-7850 

70

блюдением безглютеновой диеты. Кроме того, 
по данным ФЭГДС случаи фундального гастрита 
были единичными, в то время как морфологически 
воспалительные изменения в фундальном отделе на-
блюдались значительно чаще как в структуре панга-
стрита, так и изолированно. Аутоиммунный гастрит 
диагностировался при наличии АПА и атрофии 
СОЖ, преимущественно не сочетался с хеликобак-
терной инфекцией, таким образом, был представлен 
в классической форме и распространен в группах 
без статистически значимой разницы. Также мы на-
блюдали пациентов с АПА при отсутствии атрофии 
СОЖ и Н. pylori, что требует дообследования для 
исключения доатрофической стадии АИГ.

Среди детей с целиакией, соблюдающих БГД, 
мы не обнаружили АПА. В настоящее время 
предполагается протективное действие БГД по от-
ношению к коморбидным аутоиммунным заболе-
ваниям [9]. Однако у детей на БГД наблюдалось 
активное воспаление в теле желудка, что требует 
дополнительных исследований.

ЗаКЛючение
Данные эндоскопии у детей с целиакией вне 

зависимости от соблюдения диеты не отражают 
полной картины ХГ. Всем детям с целиакией не-
зависимо от соблюдения безглютеновой диеты ре-
комендован забор биоптатов слизистой оболочки 
желудка при выполнении ФЭГДС для гистологиче-
ского исследования с целью исключения ХГ, а при 
выявлении атрофических и воспалительных изме-
нений СОЖ — определение антипариетальных 
антител для верификации аутоиммунного гастрита. 
Отсутствие АПА среди детей с целиакией, соблю-
дающих БГД, может быть связано с протективным 
действием диеты при аутоиммунном гастрите. Та-
ким образом, у большой части детей с целиакией, 
соблюдающих БГД, остается неясной этиология 
гастрита.
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