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Изучены особенности клеточного звена иммунитета в крови у больных 

атрофическим гастритом тела желудка. Проведено сравнительное иссле-

дование, в ходе которого обследованы 85 больных с умеренным атрофи-

ческим гастритом тела желудка, 25 пациентов с выраженным атрофиче-

ским гастритом тела желудка и 90 практически здоровых людей в 

возрасте от 25 до 65 лет. Диагностика атрофического гастрита проведена 

путем определения уровня пепсиногена-1, пепсиногена-2 в сыворотке 

крови и морфологического исследования слизистой оболочки желудка. 

Оценка клеточного звена иммунитета в крови выполнена методом непря-

мой иммунофлюоресценции с применением моноклональных антител 

(CD3, CD4, CD8, CD16). Концентрацию иммуноглобулинов (Ig) классов A, 

M, E и G в сыворотке крови определяли методом иммуноферментного 

анализа. У больных с выраженным атрофическим гастритом тела желудка 

установлено пониженное по сравнению со здоровыми содержание 

Т-лимфоцитов, субпопуляции Т-хелперов, соотношения CD4+/CD8+ в крови 

и концентрации IgA и IgG в крови.

У больных с выраженным атрофическим гастритом тела желудка реги-

стрировались признаки вторичного иммунодефицита, проявляющегося в 

снижении Т-хелперного звена лимфоцитов, вторичного гуморального 

иммунного ответа и местной защиты в сравнении с контрольной группой.
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гией продолжает оставаться одной из ведущих целей в 

гастроэнтерологии [4, 5]. Следует подчеркнуть, что 

механизмы патогенеза РЖ до настоящего времени вы-

яснены недостаточно [6, 7]. В этой связи изучение 

предраковых изменений в желудке является одной из 

наиболее актуальных задач в клинике внутренних бо-

лезней [8].

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Обследованы 200 пациентов в возрасте от 25 до 

65 лет, рандоминизированные на 3 группы. В 1-ю груп-

пу вошли 90 практически здоровых лиц (46 мужчин и 

44 женщин; средний возраст – 46,8±2,2 года), во 2-ю – 

85 пациентов с умеренным атрофическим гастритом 

(УАГ) тела желудка (42 мужчины и 43 женщины; сред-

ний возраст – 47,2±4,4 года), в 3-ю – 25 пациентов 

с выраженным атрофическим гастритом (ВАГ) тела 

желудка (14 мужчин и 11 женщин; средний возраст – 

45,1±3,1 года). 

Исследование проводили с разрешения этическо-

го комитета НИИ медицинских проблем Севера ФИЦ 

КНЦ СО РАН. Каждый участник подписывал ин-

формированное согласие на обследование (согласно 

Хельсинкской декларации Всемирной медицинской 

ассоциации, регламентирующей проведение научных 

исследований). 

Всем обследованным проводили серологическую 

диагностику атрофического гастрита тела желудка и 

определение показателей иммунного статуса в крови. 

Кровь брали утром натощак из локтевой вены в про-

бирки Vacutainer с разделительным гелем и двойным 

активатором свертывания (кремнезем) и Vacutainer 

с раствором гепарина натрия (5 ЕД/мл). 

Серологическая диагностика атрофического га-

стрита тела желудка осуществлялась путем опреде-

ления уровня пепсиногенов в сыворотке крови [9]. 

Лабораторные анализы проводились в клинико-диа-

гностической лаборатории ФГБНУ «НИИ медицин-

ских проблем Севера». В сыворотке крови опреде-

ляли пепсиноген-1, пепсиноген-2 и антитела к Hp 

с помощью иммуноферментного анализа (ИФА) на 

ИФА-анализаторе «СтатФакс-3000», используя тест-

систему «Гастропанель» (Биохит, Финляндия). Диа-

гноз ВАГ ставили при уровне пепсиногена-1 <25 мкг/л 

и соотношении пепсиноген-1/пепсиноген-2 <3. Кон-

центрацию пепсиногена-1 от 25 до 50 мкг/л с отно-

шением пепсиноген-1/пепсиноген-2 >3 относили к 

УАГ. Здоровыми считали обследованных, у которых 

отсутствовали жалобы на изменения со стороны верх-

них отделов желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), га-

строэнтерологический анамнез, а также при уровне 

пепсиногена-1 >50 мкг/л в сыворотке крови и соот-

ношением пепсиноген-1/пепсиноген-2 >3. Титры 

антител к Hp30 EIU считали положительным резуль-

татом, <30 EIU – отрицательным результатом опреде-

ления Hp.

Каждый год в мире диагностируются около 900 тыс. 

новых случаев рака желудка (РЖ), являющегося 

одной из ведущих причин смерти от онкологической 

патологии [1]. Значительные успехи в понимании па-

тогенеза заболеваний желудка и двенадцатиперстной 

кишки (ДПК) были достигнуты по результатам ряда 

работ, установивших этиологическую роль инфекции 

Helicobacter pylori (Нр) [2, 3]. Несмотря на тенденцию к 

снижению заболеваемости РЖ в Западной Европе и 

Северной Америке, борьба с онкологической патоло-
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Для верификации серологически диагностиро-

ванного атрофического гастрита 86 пациентам вы-

полняли фиброэзофагогастродуоденоскопию и мор-

фологическое исследование слизистой оболочки 

большой и малой кривизны тела желудка с использо-

ванием модифицированной Сиднейской классифи-

кации [10].

Оценка клеточного звена иммунитета осуществля-

лась методом непрямой иммунофлюоресценции с по-

мощью моноклональных антител («Сорбент», Москва) 

в плазме крови в лаборатории клинической патофизио-

логии НИИ медицинских проблем Севера.

При исследовании гуморального звена иммуните-

та концентрацию иммуноглобулинов (Ig) классов A, 

M, E и G в сыворотке крови определяли методом ИФА 

(ЗАО «Вектор-Бест», Новосибирск).

Статистическая обработка данных осуществлена 

с помощью пакета прикладных программ Statistica 7.0 

(StatSoft, США). Анализ соответствия вида распределе-

ния признака закону нормального распределения прово-

дили с использованием критерия Шапиро–Уилка. При 

описании выборки вычисляли медиану (Me) и интер-

квартильный размах процентилей (С
25

–С
75

). Достовер-

ность различий между показателями независимых вы-

борок оценивали по критерию Манна–Уитни (p<0,05).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Частота инфекции Hp не различалась существенно 

в группах и составила 77,8% в контроле, 82,3% – у боль-

ных УАГ (р=0,45) и 88,0% – при ВАГ (р=0,26).

Как абсолютные, так и относительные показатели 

CD3+-клеток (зрелые Т-лимфоциты) и CD4+-клеток 

(Т-хелперы) у пациентов с ВАГ рез-

ко снижалась по сравнению с пока-

зателями у здоровых лиц. Выявлены 

также достоверные различия в содер-

жании CD3+-клеток и абсолютном 

содержании CD4+-клеток у пациен-

тов с УАГ и ВАГ (табл. 1). 

При исследовании содержания 

CD8+-клеток (Т-киллеры) и CD16+-

клеток (лимфоциты, обладающие 

функцией киллеров против опу-

холевых клеток) подобная законо-

мерность была менее выраженной 

(см. табл. 1). У пациентов с УАГ и 

ВАГ было понижено абсолютное со-

держание CD8+-клеток по сравнению 

с таковым в контрольной группе, в 

то время как по относительным по-

казателям достоверных различий 

с группой контроля не установлено. 

У больных ВАГ в сравнении с груп-

пой контроля было понижено абсо-

лютное содержание CD16+-клеток, в 

то время как по относительным по-

казателям достоверных различий не 

выявлено (табл. 2).

Важное значение в исследовании 

показателей иммунного статуса име-

ет иммунорегуляторный коэффици-

ент, определяемый по соотношению 

CD4+/CD8+ (Т-хелперы/Т-киллеры). 

Этот коэффициент в контрольной 

группе составил 1,67, у пациентов 

с УАГ – 1,87 (р
1–2

=0,7), при ВАГ – 0,85 

(р
1–3

<0,001). Полученные нами дан-

ные свидетельствуют о том, что при 

хроническом гастрите происходит уг-

нетение в первую очередь Т-хелперов.

При исследовании гуморального 

иммунитета у больных ВАГ выявля-

Таблица 1
Содержание CD3+- и CD4+-клеток в плазме крови у больных гастритом; Ме (С25–С75)

Группа CD3+, % CD3+, 109/л CD4+, % CD4+, 109/л

Контрольная (1-я) 66,0 (60,0–72,0) 1,43 (0,93–2,41) 45,0 (36,0–48,5) 0,97 (0,62–1,53)

Больные УАГ (2-я) 54,0 (48,0–61,0) 1,12 (0,71–1,89) 39,0 (28,0–44,0) 0,88 (0,81–0,99)

Больные ВAГ (3-я) 31,0 (28,0–40,0) 0,40 (0,54–0,82) 30,0 (20,0–36,0) 0,39 (0,25–0,56)

p1–2 0,09 0,07 0,1 0,3

p1–3 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

p2–3 0,006 0,004 0,2 0,01

Примечание. Достоверность различий показателей вычислена при помощи критерия Манна–Уитни 
(здесь и в последующих таблицах).

Таблица 2
Содержание CD8+- и CD16+-клеток в плазме крови у больных гастритом; Ме (С25–С75)

Группа CD8+, % CD8+, 109/л CD16+, % CD16+, 109/л

Контрольная (1-я) 27,0 (20,0–33,75) 0,58 (0,31–1,13) 20,0 (17,0–23,0) 0,43 (0,26–0,77)

Больные УАГ (2-я) 28,0 (21,0–32,0) 0,47 (0,35–0,56) 24,0 (16,0–26,0) 0,41 (0,24–0,48)

Больные ВAГ (3-я) 24,0 (16,0–36,0) 0,46 (0,41–0,75) 19,0 (8,0–26,0) 0,24 (0,1–1,0)

p1–2 0,37 0,01; 0,1 0,39

p1–3 0,4 0,04 0,8 0,03

p2–3 0,02 0,12 0,23 0,08

Таблица 3
Содержание Ig в сыворотке крови; Ме (С25–С75)

Группа IgA, г/л IgM, г/л IgG, г/л IgE, МЕ/мл

Контрольная (1-я) 2,50 (1,48–3,55) 1,33 (0,62–2,07) 15,1 (9,7–18,5) 40,4 (11,2–71,1)

Больные УАГ (2-я) 2,01 (1,14–2,75) 1,47 (0,59–2,77) 13,7 (8,1–17,2) 46,2 (18,7–85,8)

Больные ВАГ (3-я) 1,47 (0,63–2,22) 1,62 (0,83–2,94) 9,1 (3,5–14,0) 50,8 (26,5–98,7)

p1–2 0,1 0,7 0,6 0,5

p1–3 0,04 0,4 0,01 0,3

p2–3 0,3 0,5 0,07 0,6
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лось снижение по сравнению со здо-

ровыми концентрации IgA в крови. 

У пациентов с атрофическим гастри-

том в обеих группах было понижено 

содержание IgG по сравнению с кон-

тролем. В содержании IgM и IgE до-

стоверных различий в исследуемых 

группах не обнаружено (табл. 3). Это 

позволило заключить, что при атро-

фическом гастрите регистрируются 

снижение вторичного гуморального 

иммунного ответа и местной защиты 

по сравнению с показателем в кон-

трольной группе.

В настоящее время иммуноло-

гические аспекты гастрита продол-

жают активно изучаться. С учетом 

классических представлений о роли 

Hp в развитии патологии желудка 

[11] особенное внимание уделя-

лось возможности модулирования 

бактериями иммунных реакций в 

эпителии желудка. Была показана 

возможность ингибирования про-

лиферации Т-лимфоцитов и ме-

ханизмов ускользания бактерий 

от иммунного ответа [12]. Сейчас 

установлено, что Hp-гастрит явля-

ется следствием взаимодействия 

бактерии с различными субпопу-

ляциями Т-лимфоцитов, модифи-

кации баланса провоспалительных 

и противовоспалительных цитоки-

нов, смещения иммунного ответа 

в сторону Th1-реакции и хрониче-

ских изменений в системе иннат-

ного иммунитета [13]. В этой связи 

не возникает сомнений, что хрони-

ческий активный гастрит является 

иммуноопосредованным заболеванием. D. Graham 

предлагает схему развития РЖ при Hp-инфекции, 

в которой важную роль играет иммунная система 

(см. рисунок) [14].

У больных с выраженным атрофическим гастритом 

тела желудка регистрируются изменения иммунного 

статуса в крови, проявляющиеся в развитии вторично-

го иммунодефицита и выраженном снижении содер-

жания CD3+- и CD4+-клеток, иммунорегуляторного 

индекса (CD4+/CD8+) и уровня IgA и IgG, особенно 

у пациентов с ВАГ. Выявленные закономерности мо-

гут иметь значение для определения пациентов с по-

вышенным риском прогрессирования атрофического 

гастрита.

* * *

Авторы не имеют финансовых 

и иных конфликтных интересов.

Патогенез развития атрофического гастрита и рака желудка [14]; АФК – активные формы кис-
лорода
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THE PATHOGENESIS OF ATROPHIC GASTRITIS: 
IMMUNOLOGICAL ASPECTS
Professor V. Tsukanov, MD; A. Vasyutin, Candidate of Medical Sciences; 
Yu. Tonkikh, Candidate of Medical Sciences; Associate Professor O. Smirnova, 
MD; A. Sinyakov, Candidate of Medical Sciences; O. Peretyatko, Candidate 
of Medical Sciences 
Federal Research Center «Krasnoyarsk Research Center, Siberian Branch, Russian 
Academy of Sciences», Separate Division, Research Institute for Medical 
Problems of the North, Krasnoyarsk

The features of cellular immunity in the blood of patients with atrophic body 
gastritis were investigated. A comparative study was conducted in 85 patients with 
moderate atrophic body gastritis, 25 patients with severe atrophic body gastritis, 
and 90 apparently healthy people at the age of 25 to 65 years who were examined. 
Atrophic gastritis was diagnosed, by determining serum pepsinogen-1 and 
pepsinogen-2 levels and morphologically examining the gastric mucosa. Cellular 
immunity in the blood was estimated by indirect immunofluorescence assay using 
monoclonal antibodies (CD3, CD4, CD8, and CD16). The serum concentration 
of immunoglobulins A, M, E, and G was determined by enzyme immunoassay. 
Patients with severe atrophic body gastritis were found to have lower levels of T 
lymphocytes, T helper cell subpopulations, blood CD4+/CD8+ ratios and IgA and 
IgG concentrations than healthy individuals.
There were signs of secondary immunodeficiency manifested as a decrease in 
the T helper cell lymphocytes, a secondary humoral immune response, and local 
protection in patients with severe atrophic body gastritis as compared to the 
control group.
Key words: gastroenterology, atrophic gastritis, cellular immunity, lymphocytes.
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Обследованы 36 пациентов с ревматическими заболеваниями. Клиниче-

ские признаки гастроэзофагеальной рефлюксной болезни выявлены 

в 69,4% случаев, у 52,8% пациентов течение болезни было типичным, 

у 16,7% – атипичным. У 61,1% отсутствовала гастропротективная терапия, 

направленная на нивелирование симптомов или профилактику болезни; 

у 86,1% выявлены эндоскопические изменения слизистой оболочки верх-

него отдела пищеварительного тракта, у 13,9% диагностирован рефлюкс-

эзофагит.

Ключевые слова: гастроэнтерология, ревматические болезни, ревматоид-

ный артрит, системная красная волчанка, гастроэзофагеальная рефлюкс-

ная болезнь.
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из практики

Предрасположенность к развитию гастроэзофаге-

альной рефлюксной болезни (ГЭРБ) у пациентов 

ревматологического профиля неоспорима. Доказано, 

что у страдающих ревматоидным артритом (РА) выяв-

ляемость ГЭРБ существенно выше, чем в общей попу-

ляции [1]. При столь значимой заболеваемости меха-

низм возникновения ГЭРБ у больных РА исследован 

недостаточно.

Доминирует точка зрения, согласно которой лекар-

ственные препараты, применяемые пациентами с рев-

матическими заболеваниями (РЗ), являются фактором 

эрозивно-язвенного поражения верхнего отдела пище-

варительного тракта [2]. Показана прямая корреляция 

между приемом нестероидных противовоспалитель-

ных препаратов (НПВП) и выраженностью рефлюкс-

эзофагита [3]. Другие исследования свидетельствуют 




