
Дети с АД - это группа тяжело и длительно 
болеющих пациентов. Нельзя лечить их в обычных 
непрофильных стационарах. В г. Екатеринбурге 
созданы 2 специализированных стационара для 
больных с АД: Республиканский, областной (ди­
ректор - профессор Торопова Н.П.) и городской 
центр (ГКБ Х<> 19 - гл. врач Носкова Л.Б.) Центры 
успешно осуществляют помощь этим больным, 
они являются школой для обучения врачей дерма­
тологов, педиатров, а также методическим цен­
тром.
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В настоящее время наметилась стойкая тен­
денция к росту числа гастроэнтерологических за­
болеваний среди детей. За последние 1 0 - 1 2  лет 
распространённость их увеличилась в 6  раз, а в 
экологически неблагоприятных районах - в 12-15 
раз и составляет от 300-468 до 759.6 на 1000 дет­
ского населения [2, 5, 7, 10). В структуре детской 
заболеваемости патология органов пищеварения 
занимает второе место [3]. Прогнозирование рас­
пространённости хронических гастроэнтерологи­
ческих заболеваний на ближайшие 2-3 десятилетия 
свидетельствует об их дальнейшем увеличении [6 ]. 
Наибольшая вероятность проявления гастроэнте­
рологических заболеваний приходится на 3-6 и 9- 
12 лет. У 40-60% взрослых гастроэнтерологиче­
ские заболевания берут своё начало в детском воз­
расте [1 2 ].

Несмотря на то, что изучению этой пробле­
мы посвящено большое количество исследований, 
многие аспекты этиологии, патогенеза и лечения 
остаются окончательно не разрешёнными.
Целью настоящей работы явилось изучение со­
стояния иммунокомпетентности детей с различ­
ными клинико-морфологическими вариантами 
хронического гастродуодснита и отработка схемы 
реабилитации.

Под наблюдением находилось 175 детей в 
возрасте от 6  до 15 лет. Первую группу составили 
123 ребёнка с хроническими неэрозивными гасг- 
родуоденитами (НЭГД), во вторую группу вошло 
52 ребёнка с эрозивными гастродуоденитами 
(ЭГД). По возрасту группа детей с НЭГД распре­
делилась таким образом: 6-7 лет - 2 чел, 8-10 лет - 
36 чел, 11-12 лет - 37 чел. 13-15 лет - 48 чел. Де­
вочки составляли большинство - 74,8%, а мальчи­
ки - 25,2%. В группе ЭГД превалировали дети 
старшего школьного возраста. Так. детей 8-10 лет 
было 10 чел, 11-12 лет - 15 чел, 13-15 лет - 27чел. 
Большинство в этой группе составили мальчики - 
53,9% а девочки - 46,1%.

Всем детям проводилась диагностическая 
эзофагогастродуодсноскопия (ЭГДС) аппаратом 
японской фирмы Olimpus GIF-P-30. Во время 
ЭГДС забирались биоптаты из антрального и 
фундального отделов желудка. Срезы окрашивали 
по Романовскому-Гимза, гематоксилином и эози­
ном, по Ван-Гизону. Гистохимически выявляли 
нейтральные му ко полисахариды с помощью по­
становки ШИК-реакции. Морфологическая диаг­
ностика хронического гастрита (ХГ) проводилась 
согласно Сиднейской классификации [1]. Имму­
нологическое обследование больных выполнялось 
комплексно с целью одновременной оценки со­
стояния системы клеточного, гуморального и ме­
стного иммунитета. Для определения количества 
Т- и В-лимфоцитов использовалась методика 
спонтанного розеткообразования в модификации 
Р.В.Петрова, Р.М.Хаитова (1989), для субпопуля­
ции Т-лнмфоцитов - метод Lumatibul (1978), Shore 
ct al. (1978) в модификации Р.В.Петрова и со- 
авт.(1983). О функции нейтрофилов судили по 
уровню спонтанного НСТ-теста (Земсков В.М., 
1984; Park et al., 1968). Содержание ЦИК опреде­
ляли по методу Ю.А. Гриневич (1981), иммуног­
лобулины классов А, М, G - методом радиальной 
иммуноднффузии по Mancini (1965). Состояние 
местного иммунитета оценивалось по содержанию 
IgA, IgG, SigA и активности лизоцима в РГС и 
тощаковой порции ЖС. Активность лизоцима оп­
ределяли нефелометрическим методом по О.В. 
Бухарину (1974). Результаты исследования обра­
ботаны методом вариационной статистики и со­
поставлялись с данными отечественных авторов 
[4, 8 , 9, 11].

Проведённые исследования показали, что 
основу ХГ составляет воспаление, неотъемлемой 
частью которого является местная иммунная рсак-



дня. Сущность её состоит в инфильтрации слизи­
стой оболочки желудка плазмоцитами, лимфоци­
тами, гистиоцитами с увеличением количества 
макрофагов, фибробластов, эозинофилов, тучных 
клеток, МЭЛ. Степень лнмфоплазмоцитарной ин­
фильтрации отражает тяжесть воспаления. У на­
блюдаемых детей воспалительный процесс в же­
лудке протекал по типу пангастрита. Наиболее 
выраженные морфологические изменения отмече­
ны в антральном отделе желудка. Выявлено ран­
нее развитие атрофических процессов у детей в 
слизистой оболочке как антрального, так и фун- 
дального отделов. Различной степени выраженно­
сти атрофия имела место у 60% детей с НЭГД и у 
84% с ЭГД с максимальной выраженностью в ан­
тральном отделе. У 2/3 детей с ЭГД атрофические 
изменения отнесены к II и Ш степени (табл. 1,2).

Развитие атрофии находится в прямой корреля­
тивной зависимости от степени лимфо- 
плазмоцитарной и гранулоцитарной инфильтрации 
и от длительности заболевания. Helicobacter pylori 
(HP) выявлен у 85,3% детей с НЭГД.

У 76,1% детей он определялся в слизистой 
как антрального, так и фундального отделов же­
лудка, локализуясь на поверхности слизистой и в 
просвете желудочных ямок, часто прилегая к апи­
кальной части клеток. Параллельно с ростом обсе- 
менённости HP отмечается усиление иммунного 
воспаления в виде нарастания лимфо- 
плазмоцнтарной и гранулоцитарной инфильтрации 
собственной пластинки и структурных изменений 
в слизистой оболочке. Helicobacter pylori чаще вы­
являлся у детей с более длительными сроками за­
болевания. Со временем увеличивалась и степень

Таблица 1
Характер морфологических изменений в слизистой оболочке антрального и фундального отделов 
желудка у детей с НЭГД.

Отделы желудка
Гистологический признак (частота встречаемости в %)

воспаление активность
0 I ш ИИ 0 I II III

Антральный, п=55 0 14,7 47,1 38,2 11,7 32,4 41,2 14,7
Фундальный, п=55 0 33,3 52,4 14,3 28,5 28,5 38,2 4,8

Продолжение таблицы 1

Отделы желудка
Г истологический признак (частота встречаемости в %)

атрофия обсеменение HP
0 I Ш IIII 0 I II III

Антральный, п=55 41,2 17,6 26,5 14,7 14,7 44,1 35,3 5,9
Фундальный, п=55 42,9 23,8 33,3 0 23,8 57,1 19,0 0

Примечание: 0,1,2,3 - степени воспаления, активности, атрофии и обсемененности HP.

Таблица 2.
Характер морфологических изменений в антральном и фундальном отделах желудка у детей с ЭГД (час­
тота в %).

Отделы желудка
Воспаление Активность

0 I II III 0 I II III
Антральный п=25 0 0 * 32,0 6 8 ,0 * 0 24,0* 56,0 2 0 , 0

Фундальный п=24 0 29,1 70,9 0 * 2 0 , 8 50,0 29,2 0 *

Продолжение тавлицы 2

Отделы желудка
Атрофия HP

0 I П П1 0 I II III
Антральный п=25 16,0* 24,0 52,0* 8 , 0 0 * 4,0* 72,0* 24,0*
Фундальный п=24 58,4 2 0 , 8 2 0 , 8 0 8,3* 79,2* 12,5 0

Примечания: 0 ,1, II, III - степени тяжести воспаления, активности, атрофии и обсемененности HP. 
* Р < 0,05 НЭГД/ЭГД



колонизации микробами. При ЭГД выявлялись 
эрозии первого типа. По терминологии OMED - 
это афты. Эрозии локализовались в основном в 
луковице двенадцатиперстной кишки. У 15% де­
тей отмечено сочетанное эрозивное поражение 
слизистой оболочки антрального отдела желудка и 
луковицы двенадцатиперстной кишки. В 5,7% 
случаев выявлены кровоточащие эрозии в лукови­
це двенадцатиперстной кишки. Отличительной 
особенностью ЭГД является высокая степень об- 
семенённостн HP (100%), более выраженная тя­
жесть воспаления атроф»сческих изменений, высо­
кая активность процесса (табл. 2 ).

У детей с хроническими гастродуодени ами 
(ХГД) выявлена приобретённая иммунологическая 
недостаточность. Уровень лимфоцитов при НЭГД 
и ЭГД оказался сниженным в 1,3 раза. Лимфопе- 
ния сочеталась с резким снижением популяций 
лимфоцитов в крови. Уровень Т-лимфоцитов был 
снижен в 2 раза до 0.73±0.04х109 /л при НЭГД и 
до 0,64±0,11x109 /л при ЭГД. Более значительно 
(в 3-4 раза) снижалось количество В-лимфоцитов. 
При НЭГД они составили 0,08±0.01х 109/л, а при 
ЭГД - 0,11 ±0.06x109/л. Одновременно отмечено 
снижение субпопуляции лимофцитов (Т-хелперов 
и Т-супрессоров) у детей обеих групп. Изменилось 
и соотношение Т-хелперы/Т-супрессоры за счёт 
более резкого снижения числа Т-супрессоров. У 
детей обеих групп выявлен нейтрофилёз: при 
НЭГД - 3,67iO, 16x109/л, при ЭГД -
4,83+0,66x109/л. Для ЭГД характерно повышение 
абсолютных цифр спонтанного НСТ в 2,5 раза 
(1.09±0,86[ОДВ 1]х 109 г/л). При всех формах 
ХГД понижались в 2 раза ЦИК в сыворотке крови: 
при НЭГД - до 47, Ю±3,08 ед, при ЭГД - до 
41,43±3,13 ед. Уровень комплемента существенно 
не изменялся. Что касается спектра иммуноглобу­
линов, то у детей обеих групп выявлено снижение 
IgA: при НЭГД - до 1,06±0,08 г/л. при ЭГД - 
1,01+0,13 г/л. У 39,5% детей снижение IgA отме­
чалось в 2  раза и более. Уровни IgE. IgM и IgG 
существенно не изменялись.

Исследование местного иммунитета у детей 
проводилось с учетом форм гастрита и степенью 
обсеменения слизистой оболочки HP (табл. 3). При 
гастродуоденитах без HP уровень иммуноглобу­
линов в секретах оказался повышенным значи­
тельно больше, чем в целом по группе НЭГД. В 
ротоглоточном секрете концентрация SIgA пре­
вышала в 4,4 раза нормативные параметры и со­
ставляла 120,0±7,8х10' 2 г/л, концентрация IgA - в 
2,7 раза и равнялась 47,8±3,6х10*2 г/л. IgG - в 1 2  

раз, т.е. была равна 48,3±2,3х10*2 г/л. Активность 
лизоцима в ротоглоточном секрете сохранялась 
сниженной - в 9 раз по сравнению с нормой - и 
составляла 8,31+1,1 мкг/мл. В тощаковой порции 
желудочного сока уровень иммуноглобулинов при 
хронических гастродуоденитах без HP составлял: 
для SIgA - 41,1±3,2х10'2 г/л, IgA - 10,1± 1,3x10' 2 г/л,

IgG - 10,2±0,8х10 : г/л. Активность лизоцима сни­
жена, как и в целом по группе НЭГД, и равна 
6,31 + 1,1 мкг/мл, что в 2,7 раза меньше нормы.

При НР-ассоцнированном гастродуодсннте 
напряжённость местного иммунитета определяет­
ся степенью обсеменённости слизистой оболочки 
желудка HP. С ее увеличением показатели местно­
го иммунитета в секретах падали (табл. 3) и за счёт 
снижения уровня SIgA и лизоцима в ротоглоточ­
ном секрете и SIgA и IgA в тощаковой порции же­
лудочного сока. Отличия статистически достовер­
ны. Переход от HP-ассоциированного гастродуо­
денита с высокой степенью обсеменённости к ЭГД 
сопровождался резким падением уровня SIgA и 
IgA в ротоглоточном секрете (табл. 3): по сравне­
нию с нормой уровень SIgA снизился в 1,7 раза и 
составил 16,1±1,4х10'2 г/л; a IgA - в 1,3 раза и со­
ставил 14,2±1,3х10'2 г/л. Содержание IgG в ротог­
лоточном секрете также снизилось, но всё же в 3 
раза превышало нормативные показатели и равня­
лось 12,1±1,3х10 2 г/л. Установлено резкое (в 8  раз) 
угнетение активности лизоцима в ротоглоточном 
секрете, она равнялась 5,48±0,25 мкг/мл (Табл. 3).

Напряжённость факторов местного иммуни­
тета в желудочном соке, достигнув самых низких 
показателей при HP-ассоциированном гастродуо­
дените со II и III степенью обсеменённости, не 
изменялась с развитием ЭГД

Развитие эрозий происходит в период, когда 
при усилении антигенной стимуляции истощаются 
IgA-зависимые заипгтные механизмы местного 
иммунитета. Результатом взаимодействия между' 
антигенами, находящимися в избытке, и компле- 
ментфиксирующими антителами класса IgG явля­
ется развитие иммунных реакций 111 типа (фено­
мен Артюса). Наиболее характерными гистологи­
ческими изменениями тканей при реакции III типа 
являются кровоизлияния, гранулоцитарная ин­
фильтрация, в тяжёлых случаях - некроз. С нарас­
танием атрофических изменений уровень IgG су­
щественно повышался в ротоглоточном секрете и 
в тощаковой порции желудочного сока, a SIgA - 
снижался.

Нами изучено влияние маалокса (44 ребён­
ка), зантака ( 2 2  ребёнка), мумиё ( 1 0  детей) и тимо- 
гена (40 детей) на местный иммунитет и уточнено 
место этих препаратов в схеме терапии хрошгче- 
ских гастродуоденитов у детей. Препараты ис­
пользовались в виде монотерапии в возрастных 
дозировках по общепринятым в педиатрии схемам. 
Выявлено, что маалокс (препарат французской 
фирмы RHONE-POULENC) и зантак (фирма 
Glaxo) оказывают однонаправленное действие на 
местный иммушггет: повышают в секретах SIgA и 
IgA как при эрозивных, так и при неэрозивных 
гастродуоденитах. Полагаем, в этом шрают 
роль протектнвные свойства препаратов и, 
возможно, увеличение числа клеток, продуци­
рующих. IgA.



Таблица 3
Показатели местного иммунитета в ротоглоточном секрете и желудочном соке у детей с хроническими 
гастродуоденитами при различной степени обсемененности HP

Форма гастрита и 
обсеменённость HP

Ротоглоточный секрет Желудочный сок

SigA
х 1 0 '2г/л

IgA
х 1 0 '2г/л

IgG
хЮ 2г/л

лизо- 
цим 

м кг/мл

SigA
х 1 0 '2г/л

IgA
х 1 0 *2г/л

IgG
х 1 0 *2г/л

лизоцим 
м кг/мл

Обобщённые данные 
по местному имму­
нитету у детей с 
НЭГД (п= 123)

84,1
±7,8

29,2
±3,4

24,4
± 2 ,6

6.13
±0,19

28,2
±3,5

11,3 
± 1,1

1 0 ,1 1  

± 1 0 ,1

7,11
±0,18

pi (норма / НЭГД) <0 , 0 0 1 <0 ,0 1 <0 ,0 0 1 <0 ,0 0 1 <0 ,0 0 1

(1) Хронический га- 
стродуоденит без HP 
(п=1 0 )

1 2 0

±7,8
47,8
±3,6

48.3
±2,3

7,78
±0,51

41,1
±3,2

1 0 ,1  

± 1.3
1 0 ,2

± 0 , 8

8,31 
± 1.1

(2) Хронический га­
стродуоденит с I сте­
пенью обсеменённо- 
сти HP (п=24)

97,7
±4,3

30,1
±2,4

23,0
±2,7

6,4
±0,44

29,7
±3.7

9,4
± 0 , 8

1 0 ,1

±0,9
6,56

±0,26

(3) Хронический га­
стродуоденит со II и 
III степенью обссме- 
нённостн HP (п=23)

47,7
± 8 ,6

28,2
± 2 ,0

24,4
± 2 ,2

5,14
±0,30

14,6 
± 1,5

7,4
± 0 , 6

9,6
± 0 , 8

5,67
±0,39

р2 (1 :2 ) <0,05 <0 , 0 0 1 <0 , 0 0 1 <0 ,0 0 1 <0,05 <0 ,0 1

Рз (1:3) <0 , 0 0 1 <0 ,0 0 1 <0 ,0 0 1 <0 ,0 0 1 <0 , 0 0 1 >0,05 >0,3 <0.05
р4 (2:3) <0 ,0 0 1 <0,05 <0 , 0 0 1 <0,05 >0,05
(4) Эрозивный гаст­
родуоденит (п=52)

16,1 
± 1,4

14,2 
± 1,3

1 2 ,1  

± 1,3
5,48

±Ъ,25
1 2 ,2  

± 1 ,2

7,1
±0,9

7,2 
± 1 ,8

6 , 0

±0,27
Ps(l:4) <0 , 0 0 1 <0,05 <0 , 0 0 1 <0 , 0 0 1 <0 , 0 0 1 >0,05 >0,05 <0,05
Ре (3:4) <0 , 0 0 1 <0 , 0 0 1 <0 , 0 0 1 >0,3 >0 , 2 >0,5 >0 , 2 >0,5

Восстановление функциональной активности эпи- 
телиоцитов и плазмоцитов в условях пониженной 
кислотности желудочного сока способствует акти­
вации образования иммуноглобулинов.

Мумиё и тимоген на местный иммунитет 
воздействуют одинаково. В отличие от маалокса и 
зантака они снижают содержание в секретах всех 
иммуноглобулинов (SigA, IgA и IgG). Супрес­
сорное влияние у тимогена на антителообразова- 
ние более выражено, чем у мумиё. Уровень лнзо- 
цима оставался неизменно низким при всех видах 
лечения.

Особенности воздействия и разнонаправ- 
ленность влияния изучаемых препаратов на мест­
ный иммунитет требуют дифференцированного их 
применения при лечении гастродуоденигов у де­
тей. Маалокс и зантак - препараты для лечения 
обострений заболевания. Повышение концентра­
ции SIgA и IgA в секретах способствует элимина­
ции Helicobacter pylori во время проведения спе­
цифического лечения. Резко выраженная иммуно­
модулирующая активность Helicobacter pylori, 
проявляющаяся в развитии вторичного иммуноде- 
фицитного состояния, неблагоприятный иммуно­
логический фон в Свердловской области и воз­
можность иммунодепрессивного влияния совре­

менных антихеликобактерных препаратов требуют 
назначения иммунокорригирующей терапии. Ти­
моген в этом плане - достаточно эффективный, 
широко изученный и простой в применении пре­
парат, который, по нашим данным, способен по­
давлять местну ю проду кцию IgG. Поэтому' рацио­
нально его применять у детей с развивающимися 
атрофическими изменениями в слизистой оболоч­
ке желу дка а также для предупреждения развития 
этого патологического процесса при резком по­
вышении уровня IgG в секретах. Умеренное су­
прессорное воздействие тимогена на IgA - зависи­
мые реакции требует назначения его в период сти­
хания воспаления. При отсутствии HP это не будет 
оказывать отрицательного влияния. Мумиё, как и 
тимоген, также рационально использовать в пери­
од ремиссии хронического гастродуоденнта у де­
тей.

Проведённые исследования показали, 1гго 
персистирование Helicobacter pylori утяжеляет те­
чение хронического гастродуоденита: усиливают­
ся дистрофические изменения, лимфо- 
плазмоцитарная и гранулоцитарная инфильтрация. 
Хронические гастродуодениты у детей характери­
зуются ранним развитием атрофических процес­
сов. При ЭГД превалируют выраженные диффуз­



ные изменения в слизистой оболочке с поражени­
ем железистого аппарата и с преобладанием ак­
тивности антрального гастрита. При НЭГД по­
верхностный гастрит выявлен у 27,3% детей, гаст­
рит с поражением желёз без атрофии - у 56,4% и 
атрофический гастрит - у 16,4%. При ЭГД - соот­
ветственно: 4,0, 84,0 и 12,0%.

Формирование хронических гастродуодени­
тов у детей сопровождается развитием приобре­
тенного иммунодефицита, который проявляется Т- 
и В-лнмфопенней, угнетением иммунорегулятор- 
ного звена и снижением содержания IgA в сыво­
ротке крови. Неизменно низкий уровень лизоцима, 
но-видимому, связан с первичным дефектом мик- 
ро- макрофагального звена иммунологической 
защиты организма. Изменения в системе местного 
иммунитета выявлены при всех формах гастро- 
дуодетггов. Неэрозивный гастродуоденит сопро­
вождается повышением уровня SigA, IgA, IgG и 
снижением активности лизоцима в ротоглоточном 
секрете и желудочном соке. Персистированис HP 
вызывает снижение уровня иммуноглобулинов и 
активности лизоцима в секретах, выявляя обрат­
ную корреляцию со степенью обсеменённости. 
Эрозивный гастродуоденит протекает на фоне вы­
раженного дефицита факторов местного иммуни­
тета. Местная гиперпродукдия IgG - фактор риска 
в развитии атрофических процессов в слизистой 
оболочке желу дка.

Маалокс и зантак изменяют показатели ме­
стного иммунитета: повышают уровень SigA и IgA 
в секретах, не изменяя содержания IgG и, таким 
образом, адекватно влияют на процессы репарации 
в острый период. Тимогсн и мумиё однонаправ­
ленно воздействуют на местный иммунитет, спо­
собствуя ашжению содержания иммуноглобули­
нов (SigA, IgA, IgG) в секретах, что обосновывает 
целесообразность их применения в период стиха­
ния процесса, особенно в группе детей, угрожае­
мых по'развитию атрофического гастрита.
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Приводимые в литературе данные о распро­
страненности хронического панкреатита крайне 
противоречивы: от 1,3 до 25%, а по некоторым 
данным - от 40 до 8 6 %от числа больных гастроэн­
терологического профиля. По мнению некоторых 
исследователей [1], существует значительный раз­
рыв (более чем в 20-30 раз) между частотой этого


