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Лечение. Пеницилламин с 2007 года (с 17 лет); 
изначально доза 2 г/сут, затем снижена до 1,5 г/сут. 
Лечение переносит хорошо. По поводу сахарного 
диабета получает инсулин.

Динамика заболевания. Женщина оценивает 
состояние как стабильное, отрицательной динами-
ки за время заболевания не отмечает. Проживает 
одна, сама себя обслуживает. Тремор рук имеется, 
но обычные действия не затруднены, может писать. 

Особенность случая. Данный клинический 
случай можно охарактеризовать как типичный  
для БВК – по возрасту и клиническим проявлени-
ям дебюта. Особенность случая – сочетание с хро-

нической вирусной инфекцией (HCV). 
Можно считать, что у пациента стабильное те-

чение заболевания, обусловленное, вероятно, ре-
гулярной терапией пеницилламином. Обращают 
на себя внимание низкие значения ПТИ при не-
высокой активности воспалительно-некротическо-
го процесса в печени, что указывает на снижение 
объема функциональной ткани печени (является 
типичным для БВК). О смерти родной сестры жен-
щины (в возрасте 18 лет) почти ничего не известно, 
однако быстрое развитие заболевания с летальным 
исходом дает основание предположить фульми-
нантный вариант БВК. 
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Аутоиммунный гастрит (АИГ) – хроническое 
воспалительное заболевание желудка, следствием 
которого является атрофия слизистой оболочки 
тела и дна желудка. Хотя АИГ описан давно как га-
стрит типа А, однако возможности его диагностики 
в широкой клинической практике появились не-

давно с расширением эндоскопии и биописии же-
лудка и внедрением определения аутоантител.  

В отличие от Helicobacter pylori-индуцирован- 
ного или других видов гастрита, при АИГ воспа-
ление и атрофия слизистой оболочки ограничены 
телом и дном желудка (рис. 1). Слизистая антраль-

Аутоиммунный гастрит – хроническое воспалительное заболевание с деструкцией париетальных клеток тела и дна же-
лудка. Как следствие, развиваются В12- и железодефицитная анемия и дефицит некоторых других витаминов и микронутри-
ентов. Диагностическими критериями аутоиммунного гастрита являются гистологические признаки атрофии в теле желудка 
в сочетании с наличием антител к париетальным клеткам и (или) к внутреннему фактору Кастла. При анемии, имеющей 
черты В12-дефицитной, назначаются цианокобаламин (витамин В12) длительно (пожизненно) и  фолиевая кислота.   
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ного отдела, как правило, сохраняет свое строение, 
в ней наблюдается лишь картина поверхностного 
гастрита.

Для АИГ характерно наличие антител к парие-
тальным клеткам желудка, которые расположены в 
главных железах тела и дна желудка и продуциру-
ют соляную кислоту и внутренний фактор Кастла,  
и к внутреннему фактору Кастла. Синтез соля-
ной кислоты регулируется преимущественно H+/
K+-АТФазой, протонным насосом, который явля-
ется возможным аутоантигеном и распознается 
Т-клетками CD4+ [6]. Под влиянием аутоантител раз-
вивается повреждение париетальных клеток и хро-
ническое воспаление с атрофией слизистой оболоч-
ки желудка. В результате прогрессирования процес-
са с уменьшением  количества и в результате полным 
исчезновением париетальных клеток происходит 
снижение синтеза внутреннего фактора Кастла, ко-
торый участвует в абсорбции витами на B12 [3, 4, 6]. 

Дефицит витамина B12 может иметь иные, 
не связанные с желудком причины, однако еще  
в XIX веке определена связь «пернициозной ане-
мии Аддисона-Бирмера» с атрофическим га-
стритом (витамин В12 выделен только в середине  
XX века). Снижение кислотопродукции и повы-
шение рН желудка приводит к гипергастринемии, 
индуцирует пролиферацию нейроэндокринных 
клеток, что может способствовать развитию ней-
роэндокринных опухолей.

По данным белорусских исследователей  
(А.Е. Крупицкая и М.М. Зафранская, 2018), при 
АИГ в теле желудка выявлены следующие мор-
фологические изменения: выраженная атро- 
фия «+++» – у 23,0 %, выраженная кишечная мета-
плазия «+++» – у 7,7 %, фовеолярная гиперплазия 
слизистой оболочки – у 30,8 %, гиперпластический 
полип желудка – у 10,3 %, гиперплазия нейроэндо-
кринных клеток – у 10,3 %; H. pylori отсутствовал 
у 61,5 % пациентов. Не установлено взаимосвязи 
между титром аутоантител к париетальным клет-
кам желудка и степенью атрофии слизистой обо-
лочки [2].  

Эпидемиология АИГ. Объективные данные  
о распространенности АИГ сложно получить ввиду 
неспецифичности клинических проявлений и бес-
симптомного течения заболевания многие годы.

На базе Городского клинического патологоана-
томического бюро г. Минска за период 01.01.2014–
17.03.2017 «гастрит»  установлен у 139 010 пациен-
тов,  «атрофический гастрит» – у 3699 (3,7 %),  пред-
положительный диагноз «АИГ» – у 137 (0,1 %) [2]. 

Клиническая картина АИГ. АИГ длительное 
время может не иметь клинических и лаборатор-
ных проявлений. У части пациентов с АИГ возмож-
но наличие диспепсии, которая становится пово-
дом для выполнения эзофагогастродуоденоскопии 
(ЭГДС). 

АИГ может манифестировать анемией, в клас-
сических случаях – В12-дефицитной. В12-дефицитная 
анемия имеет следующие гематологические особен-
ности (не обязательно выявляются все у  каждого 
пациента): 

• гиперхромный характер (высокие значения 
среднего содержания гемоглобина в эритроците – 
MCH); 

• макроцитарный характер (высокие значения 
среднего объема эритроцитов – MCV); 

• гипорегенераторный характер (низкие значе-
ния ретикулоцитов); 

• наличие мегалобластов; 
• наличие телец Жоли, колец Кебо; 
• нейфтрофильный сдвиг вправо (гиперсегмен-

тированные нейтрофилы); 
• тромбоцитопения. 
Дефицит железа возникает у 41 % пациентов  

с АИГ и является причиной развития сидеропени-
ческого и анемического синдрома [3, 5]. При со-
четании у пациента с АИГ дефицита витамина В12 
и железа возможно развитие нормохромной нор-
моцитарной анемии.

В литературе опубликованы данные исследо-
ваний о взаимосвязи АИГ с развитием дефицита 
некоторых других витаминов и микронутриентов, 
таких как витамин С, витамин D, фолиевая кис-
лота и кальций. Дефицит витамина D встречается  
у 12,1 % пациентов с АИГ и может способство-
вать развитию вторичного гиперпаратиреоидизма, 
остеопении/остеопороза, аутоиммунных заболе-
ваний [3, 7]. Дефицит витамина В12 распространен  
у 37–69 % пациентов с АИГ и приводит к развитию 
анемии, неврологических симптомов (перифери-
ческой нейропатии, миелопатии, спинальной атак-
сии, слабости, депрессии), остеопении/остеопо- 
роза [5, 9]. Соответственно, основные проявления 
АИГ у пациента могут маскироваться гематологи-
ческими, неврологическими, скелетно-мышечны-
ми симптомами [3, 6]. 

АИГ может ассоциироваться с аутоиммунным 
тиреоидитом, сахарным диабетом 1 типа, витилиго, 
миастенией. 

При атрофии слизистой оболочки желудка уве-
личивается склонность к развитию синдрома избы-
точного бактериального роста, на фоне приема ан-
тибиотиков – Clostridium difficile-ассоциированных 
заболеваний.   

Пациенты с АИГ относятся к группе высокого 
риска развития нейроэндокринных опухолей и аде-
нокарциномы желудка [8].

Диагностика АИГ. В основе диагноза АИГ ле-
жит оценка морфологической картины слизистой 
оболочки желудка и исследование аутоантител.

ЭГДС с множественной биопсией слизистой 
оболочки желудка проводится всем пациентам 

Рис. 1. Варианты хронического гастрита: 
1 – антральный; 2 – фундальный; 3 – пангастрит

1 2 3
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для верификации диагноза «хронический гастрит». 
Морфологическая картина слизистой оболочки 
оценивается с использованием визуальной анало-
говой шкалы, при этом биоптаты из каждого отдела 
желудка описываются отдельно и результаты вно-
сятся в клинический диагноз (рис. 2).

Наличие гистологических признаков атрофии 
в теле желудка при оценке гастробиоптатов пред-
полагает АИГ. На поздних стадиях заболевания мо-
гут обнаруживаться псевдополипы, гиперпласти-
ческие полипы, гиперплазия нейроэндокринных 
клеток, кишечная или панкреатическая метаплазия 
слизистой оболочки [4]. 

Степень тяжести атрофии слизистой оболоч-
ки желудка на уровне специализированно помо-
щи определяется в зависимости от стадии, кото-
рая оценивается на основе градационной системы 
OLGA (Operative Link on Gastritis Assessment) [10] 
(таблица).

Исследование аутоантител. В случаях выяв-
ления атрофии в теле желудка выполняется иссле-
дование антител к париетальным клеткам желудка 
и внутреннему фактору Кастла. Определение анти-
тел к париетальным клеткам желудка (IgG) методом 
иммуноферментного анализа – наиболее чувстви-
тельный метод диагностики АИГ в отличие от ан-
тител к внутреннему фактору Кастла, но последний 
анализ более специфичен [6].

Лабораторная диагностика предполагает 
развернутый общий анализ крови, включая опре-
деление MCV, MCH, ретикулоцитов, железа и фер-
ритина в сыворотке крови.

Дополнительная диагностика при АИГ:   
определение витамина В12 в сыворотке крови, кон-
сультация гематолога, стернальная пункция (вы-
явление мегалоцитов/мегалобластов в пунктате 
костного мозга), ультразвуковое исследование 
щитовидной железы, консультация онколога (при 
наличии дисплазии эпителия тяжелой степени),  
а также специальные эндоскопические методы ис-
следования с увеличением, хромоскопия (при рас-
пространенной кишечной метаплазии, дисплазии, 
подозрении на ранний рак).

Для неинвазивной оценки функционального 
и анатомического состояния слизистой оболочки 

желудка возможно использование комплекса ла-
бораторных исследований крови «Гастропанель», 
который включает определение пепсиногена I  
и II, гастрина-17, а также IgG к H. pylori. Пепсиноген  
I и II, гастрин позволяют диагностировать атрофию 
слизистой оболочки (потерю желудочных желез).

Диагностические критерии АИГ [1]: наличие 
гистологических признаков атрофии в теле желуд-
ка (при исследовании биоптатов слизистой обо-
лочки желудка) в сочетании с наличием антител  
к париетальным клеткам и (или) к внутреннему 
фактору Кастла.

Пример формулировки диагноза, приведен-
ный в действующем Клиническом протоколе диа-
гностики и лечения пациентов с заболеваниями 
органов пищеварения (2017): хронический атро-
фический аутоиммунный гастрит (антрум: H. py-
lori 0, активность 0, воспаление 1+, атрофия 0; тело:  
H. pylori 0, активность 2+, воспаление 2+, атрофия 
3+, кишечная метаплазия 2+, дисплазия низкой 
степени), умеренной степени тяжести (стадия II по 
OLGA). В12-дефицитная анемия легкой степени [1].

Лечение АИГ. Пациенту необходимо дать сове-
ты по питанию и образу жизни: соблюдение прин-
ципов здорового питания, отказ от алкоголя, куре-

Таблица

Градационная система OLGA

Выраженность атрофии  
(метаплазии)*

Тело желудка
нет легкая умеренная тяжелая

Антрум

нет стадия 0 стадия I стадия II стадия II
легкая стадия I стадия I стадия II стадия III
умеренная стадия II стадия II стадия III стадия IV
тяжелая стадия III стадия III стадия IV стадия IV

Примечание. Выраженность атрофии (метаплазии) определяется по проценту атрофированных и (или) метаплазированных желез  
с учетом всех биоптатов из данного отдела желудка: менее 30 % – легкая атрофия (метаплазия); 30–60 % – умеренная атрофия (мета-
плазия); более 60 % – тяжелая атрофия (метаплазия). Легкий атрофический гастрит – стадия I; умеренный атрофический гастрит – ста- 
дия II, тяжелый атрофический гастрит – стадии III, IV.

Рис. 2. Визуально-аналоговая шкала для оценки 
морфологических изменений слизистой оболочки желудка 

при хроническом гастрите
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ния, ограничение применения гастротоксических 
лекарственных средств (например, нестероидных 
противовоспалительных средств) и других химиче-
ских раздражителей.

При анемии, имеющей черты В12-дефицитной: 
цианокобаламин (витамин В12) 500 мкг/сут внутри-
мышечно до нормализации гемоглобина, далее –  
в той же дозе в течение 2 месяцев 1 раз в неделю,  
в последующем – длительно (пожизненно) 500 мкг 
1 раз в 2–3 месяца; фолиевая кислота 5 мг/сут.

Эрадикационная терапия H. pylori проводит-
ся при наличии инфекции в соответствии со стан-
дартными протоколами.

Диспансерное наблюдение пациентов с АИГ. 
Пациенты с АИГ относятся к группе диспансерного 
наблюдения Д (III) и подлежат наблюдению у врача-
терапевта участкового (врача общей практики) по-
стоянно. Частота обследования при диспансерном 
наблюдении составляет 1 раз в год. Объем обследо-
вания: осмотр, биохимическое исследование крови 
(железо, ферритин), консультация гематолога по 
показаниям, ЭГДС с биопсией для стадирования по 
OLGA 1 раз в 3 года, при легкой (умеренной) дис-
плазии – 2 раза в год, при тяжелой дисплазии – по-
вторная ЭГДС с последующей врачебной консуль-
тацией врача-онколога [1].

Болезнь Паркинсона (БП) – одно из распро-
страненных дегенеративных заболеваний нервной 
системы. В настоящее время в мире от БП страдают 
около 5 млн человек, а в связи с увеличением про-
должительности жизни в ближайшее время ожида-
ется рост заболеваемости [1]. БП обычно проявля-
ется после 50 лет, но нередки случаи дебюта болез-
ни в молодом и даже детском возрасте. Мужчины 
страдают чаще женщин. 90–95 % всех случаев БП 
являются спорадическими. На долю наследствен-

но-семейных форм приходится 5–10 %, что указы-
вает на генетический дефект в основе заболевания, 
однако идентифицировать его удалось в очень не-
большом числе случаев. 

Отмечено, что заболевание чаще встречается  
у некурящих, однако является ли курение защит-
ным фактором, остается неясным. Возникнове-
ние БП ассоциируют с особенностями питания: 
употребление в пищу достаточного количества 
овощей, фруктов, рыбы, витамина Е связывают  
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