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Резюме. В обзоре литературы анализируются причины возникновения и механизмы развития хрониче-
ского гастродуоденита у детей. Приводятся последние данные о распространенности инфекции Heli-
cobacterpylori, как главного этиологического фактора, среди детей и взрослых. Частота встречаемо-
сти Helicobacterpylori в России находится на уровне развивающихся стран. Приводятся данные о дру-
гих причинах: аутоиммунной, дуодено-гастральном рефлюксе, приеме нестероидных противовоспали-
тельных препаратов. В заключении отмечается, что Helicobacterpylori является главным фактором, 
нарушающим равновесие в слизистой оболочке желудка и двенадцатиперстной кишки. Темпы дест-
руктивных поражений при хроническом гастродуодените и исходы заболевания определяются, преж-
де всего, состоянием иммунной системы и системы липопероксидации. Четкая связь между этими 
системами и патогенезом различных клинических вариантов болезни свидетельствует о необходимо-
сти комплексного подхода к оценке гомеостаза, его нарушений и решению проблем реабилитации. 
Ключевые слова: гастродуоденит, патогенез, Helicobacterpylori, вирус Эпштейна-Барра, иммуни-
тет, липопероксидация.  
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 IN CHILDREN 
Summary. A review is devoted the causes and mechanisms of chronic gastroduodenitis in children. Recent 
data on the prevalence of infection Helicobacter pylori, as the main etiological factor, among children and 
adults are analyzed. The incidence of Helicobacter pylori in Russia is at the level of developing countries. 
The data on other causes: autoimmune,duodeno-gastric reflux, administration of nonsteroidal anti-
inflammatory drugs are described. In conclusion, noted that Helicobacter pylori is a major factor disturbs the 
equilibrium in the mucosa of the stomach and duodenum. The pace of destructive lesions in chronic disease 
outcomes and gastroduodenitis determined primarily state immune system and lipid peroxidation. A clear link 
between these systems and the pathogenesis of various clinical variants of the disease indicates the need of an 
integrated approach to the assessment of homeostasis, its disorders and addressing rehabilitation. 
Key words: gastritis, pathogenesis, Helicobacter pylori, Epstein-Barr virus, the immune system, lipid perox-
idation. 
 

Введение. Хронический гастродуоденит (ХГ) – заболевание, сопровождающееся спе-
цифической воспалительной перестройкой (очаговой или диффузной) слизистой оболочки 
желудка (СОЖ) и двенадцатиперстной кишки (ДПК) и различными секреторными и мотор-
но-эвакуаторными нарушениями. Хронический гастродуоденит у детей является полиэтио-
логичным заболеванием. Среди причин, вызывающих ХГ, можно выделить 3 основных: 
1. Экзогенная, представленная, главным образом, инфекцией Helicobacterpylori (H. pylori), 

вызывает гастрит. Он составляет приблизительно 90% всех гастритов у детей.  
2. Эндогенная или аутоиммунная форма, сопровождается образованием антител к главным и 

париетальным клеткам желудка. На ее долю у детей приходится 1-2% от всех ХГ. 
3. Экзо-эндогенная - связана либо с раздражением слизистой оболочки желудка (СОЖ) ме-

дикаментами, в основном, нестероидными (реже стероидными) противовоспалительными 
препаратами, либо с выраженным дуодено-гастральным рефлюксом, он встречается в 10% 
случаев всех больных ХГ.  

Экзогенная причина. Инфекция H. Pylori широко распространена во всем мире. В 
США, Австралии, Западной Европе инфицированы от 8 до 20% детей [28, 40, 49, 51]. В раз-
вивающихся странах этот показатель составляет 70-90% [31, 39, 43, 49, 52]. P.E. Mourad-
Baarsetal приводят сведения о том, что в развивающихся странах к 5 годам оказываются ин-
фицированными уже 90% детей, в то время как в США даже среди подростков этот показа-
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тель не превышает 20% [41]. Выявленные данные показывают значимость социально-
экономических условий в эпидемиологии H. pylori. Имеются сообщения о выявлении H. 
рylori у детей первого года жизни и даже новорожденных [46].  

В Российской Федерации распространенность H. рylori среди детского населения изу-
чена крайне мало. При этом аналогично взрослому населению отмечается значительное ко-
лебание распространенности среди детей в зависимости от места жительства и этнической 
принадлежности. Так, в Санкт-Петербурге у 40,5% [8], в Уфе у 78,9% [26], в Центральной 
Сибири у европеоидов в 71,6%, в Эвенкии у 75,9% европеоидов и у 86,3% эвенков диагности-
руется H. рylori [5, 15, 18]. В нашей стране наибольшее число работ, посвященных распростра-
ненности H. pylori, проведено сотрудниками НИИ медицинских проблем Севера [1, 7, 19], все 
они показывают высокий уровень данной инфекции среди детей. Частота инфицирования бак-
терией увеличивается с возрастом, достигая уровня взрослых к 12-14 годам [24]. Таким обра-
зом, частота встречаемости H. рylori в России находится на уровне развивающихся стран. 

Ранее считалось, что инфекция H. рylori встречается чаще у городских жителей, одна-
ко интересные данные описывают В.В.Цуканов и Т.В.Сокольских. У школьников (средний 
возраст 12,4 года), проживающих в сельской местности одного из центральных районов 
Красноярского края, IgG H. рylori диагностирован у 69,4% детей с диспепсией и 51,5% 
школьников без нее. IgGCagA отмечался у 39,4% лиц с диспепсией и 26,2% без каких-либо 
гастроэнтерологических жалоб [7]. 

H. pylori передается фекально-оральным или орально-оральным путем. Характерны 
семейные случаи инфицирования [32, 36]. Бактерия персистирует в организме до тех пор, 
пока не проведена эрадикационная терапия. Плохие санитарно-гигиенические условия и низ-
кий материальный уровень жизни увеличивают инфицированность H. pylori[37].  

Этиологическая роль H. рylori в развитии ХГ и язвенной болезни доказана J.R.Warren 
и B.J.Marshall [59]. ИнвазияH. рylori установлена более чем у 80% детей с хроническими за-
болеваниями верхних отделов пищеварительного тракта [4]. 

Род Helicobacter (Helix – спираль, bacter – палочка) включает много видов, которые 
выявлены практически у всех млекопитающих, и только H. рylori является патогенным для 
человека [10, 58]. По строению H. рylori относится к грамотрицательным микроаэробам, 
имеет S-образную форму и 2-6 мономерных жгутиков. Стареющие бактериальные клетки ут-
рачивают типичную спиралевидную форму и переходят в кокковую (тип 1). Дегенеративные 
изменения в кокковую форму могут происходить и при неблагоприятных воздействиях фак-
торов внешней среды (изменение температуры или рН) или неправильном применении анти-
биотиков (тип 2). Кокковые формы 2 типа теряют ферментативную активность и репродук-
тивную способность, у них редуцируется обмен веществ, что создает благоприятные условия 
для их сохранения в кишечнике и во внешней среде, откуда они могут передаваться человеку 
фекально-оральным путём. Попав в желудок, H. рylori вновь трансформируется в спирале-
видные, активные формы, способные колонизировать СОЖ [27]. 

Геном H. рylori содержит около 1600 генов. Основными факторами патогенности H. 
pylori являются: CagA (cytotoxin-associated gene), VacA (vacuolating-associated cytotoxin), IceA 
(induced by contact with epithelium), BabA (blood group antigen-binding adhesion) [50, 57]. 

Механизм деструктивного воздействия H. рylori на СОЖ и ДПК многообразен. В же-
лудке бактерия располагается  на поверхности слизистой оболочки  и вызывает воспалитель-
ную реакцию в СОЖ, включая собственную пластинку [29]. В процессе жизнедеятельности 
патоген выделяет ферменты (оксидаза, каталаза, супероксиддисмутаза), инициирующие пе-
рекисное окисление липидов (ПОЛ), стимулирует выработку оксида азота [22], что еще 
больше повреждает СОЖ и ДПК. 

Фермент уреаза, вырабатываемый H. pylori, расщепляет мочевину с образованием ам-
миака [45]. Синтез аммиака в процессе метаболизма H. Pylori сопровождается непрерывным 
защелачиванием антрального отдела желудка [9] и приводит к гипергастринемии [2], что в со-
четании с подавлением синтеза соматостатина способствует гиперпродукции соляной кисло-
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ты. Повышение агрессивности желудочного содержимого на фоне снижения защитных 
свойств слизистой оболочки в результате персистенции H. рylori приводит к развитию ХГ [21].  

При генотипировании бактерии по vаcA и cagA у детей с гастродуоденальной патоло-
гией и у взрослых пациентов с раком желудка установлено, что наиболее часто (85%) H. 
рylori обнаруживалась в группе детей из семей, где у родственников был диагностирован рак 
желудка. У детей с хроническими гастродуоденальными заболеваниями выявляемость H. 
рylori была ниже (53%). Во всех клинических группах преобладающим генотипом H. рylori 
был vacAs1m1 (55,5%), тогда как vacAs2m1 генотип встречался реже всех (2,2%). Ген сagA 
наиболее часто встречался у больных с раком желудка (71,4%) по сравнению с группой детей 
с гастродуоденальной патологией (34,4%). Большинство vacAs1 штаммов являлось сagА по-
зитивными [17].   

Особенно высокий риск развития карциномы желудка отмечается у пациентов, когда 
на фоне хеликобактерной инфекции у них повышается уровень IL-8. В экспериментах на 
мышах, инфицированных HelicobacterFelis, развивается мальтома, к регрессии которой при-
водит эрадикация HelicobacterFelis [42]. Поэтому в лечении больных раком желудка и маль-
томой обязательным условием является эрадикационная терапия [38]. 

При H. pylori- ассоциированном ХГ в СОЖ отмечено повышение уровня матриксных 
металлопротеиназ ММР-2 и ММР-9. Показано, что усиление экспонирования меток марке-
ров данных металлопротеиназ наиболее выражено в фундальном отделе и коррелирует со 
степенью активности воспаления [6]. Авторы делают вывод, что увеличение синтеза и акти-
вация ММР-2 и ММР-9 может стимулировать реализацию ульцерогенных свойств этих ме-
таллопротеиназ.   

Раньше применялось много способов диагностики H. pylori, а «золотым стандартом» 
считался гистологический метод при исследовании биоптатов СОЖ [13]. Сейчас согласно IV 
Маастрихтскому соглашению применяется стратегия «testandtreat», которая предполагает 
использование неинвазивных тестов. Основными из них являются уреазный дыхательный 
тест и исследование кала на наличие антигенов H. pylori[34, 35, 48, 56].   

Значительный интерес исследователей вызывает проблема межклеточного взаимодей-
ствия, осуществляемая цитокинами. Показано, что CD4+ лимфоциты и макрофаги, инфильт-
рирующие слизистую оболочку желудка, а также клетки эпителия вырабатывают интерлей-
кины 1 и 2, интерферон-γ и др. [54]. Так формируется пул цитокинов, который поддерживает 
воспалительную реакцию в инфицированной H. pylori слизистой оболочки желудка и двена-
дцатиперстной кишки. Развивающийся при этом иммунный ответ с участием, в первую оче-
редь, СD3+ и цитотоксических лимфоцитов приводит к дальнейшей деструкции эпителия и 
собственной пластинки слизистой оболочки и не обеспечивает элиминацию H. pylori. Уста-
новлено, что уровень провоспалительных цитокинов (IL-1β, IL-2, TNF-α, If-α) в период обо-
стрения повышается в 4,5-6,1 раза. Содержание IL-4 зарегистрировано  в пределах нормы, 
что приводит к резкому росту соотношения между про- и противовоспалительными  цитоки-
нами, особенно IL-2 к IL-4. [23].В.М. Дудник с соавт. [8] выявили увеличение провоспали-
тельного IL-8 на 55% у детей, инфицированных CagA(+) штаммами H. pylori, по сравнению с 
CagA(-). Установлено, что лимфоцитарно-тромбоцитарная адгезия у пациентов с гастродуо-
денитом снижена, существует обратная средней силы корреляционная связь между уровнем 
антител к H. pylori и ЛТА [55]. 

Уровень данных молекул имеет этнические различия. Е.С. Агеевой и соавт. показано, 
что у хакасов и европеоидов, страдающих H. pylori-ассоциированной гастродуоденальной 
патологией, происходит увеличение концентрации IL-1β и TNFα в сыворотке крови. Причем 
у хакасов при язвенной болезни концентрация IL-1β и TNFα была выше, по сравнению с 
больными хроническим гастритом и атрофическим гастритом, а также, по сравнению с ана-
логичной группой больных европеоидов [12].  

А.В. Кононовым и соавт. установлена зависимость морфологических особенностей 
слизистой оболочки желудка от полиморфизма генов цитокинов [16]. Зарегистрирована ас-
социация аллели Т локуса 511С гена IL-1β с более выраженным воспалением слизистой же-
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лудка. Генотипирование пациентов, по-видимому, позволит формировать группы риска не-
благоприятного течения с целью профилактики гастродуоденальной язвы и рака желудка.  

Эндогенная причина. Вторая форма ХГ - аутоиммунная развивается преимущест-
венно у людей старшего возраста, ибо аутоиммунные процессы при хроническим гастрите у 
детей встречаются реже и обычно сочетаются с пернициозной анемией, не характерной для 
детей. При этом типе гастрита происходит выработка антител к главным и париетальным 
клеткам, что приводит к атрофии слизистой [11].  

Одной из вероятных причин развития аутоиммунного гастрита является инфекция ви-
руса Эпштейна-Барр (ВЭБ). ВЭБ относится к семейству герпесвирусов, к подсемейству 
GammaHerpesviridae рода Gymphocryptovirus. Геном его представлен линейной двухцепо-
чечной ДНК длиной 172 тысячи пар оснований, заключен в капсид с икосаэдрическим типом 
симметрии и окружен внешней оболочкой, содержащей гликопротеиды. Вирусная частица 
имеет форму сферы с диаметром 180 нм. Основной путь передачи ВЭБ - воздушно-
капельный, фактор передачи - контаминированная вирусом слюна. Возможно заражение че-
рез содержащие вирус пищевые продукты, а также бытовым путём через руки и предметы 
обихода[14]. 

По данным Г.В. Волынец у детей, имеющих ДНК-ВЭБ в слизистой оболочке желудка, 
в 85% случаев диагностируется аутоиммунный гастрит [25]. При обследовании детей хрони-
ческая ВЭБ-инфекция диагностирована у 72% пациентов. При этом латентная фаза хрониче-
ской ВЭБ-инфекции установлена у 28,7% детей, активная фаза - у 71,3% пациентов. Репли-
кация вируса в слизистой оболочке желудка обнаружена у 37,9% детей с хронической актив-
ной ВЭБ-инфекцией. В клинических проявлениях аутоиммунного гастрита у детей обращала 
на себя внимание частота встречаемости синдрома хронической неспецифической интокси-
кации, часто сопровождающейся субфебрилитетом. Несмотря на появление в последние го-
ды новых работ по ВЭБ эта проблема требует дальнейшего изучения. 

Эндо-экзогенная причина возникновения гастродуоденита распространена  у детей, 
так как дуодено-гастральный рефлюкс является достаточно частой проблемой в педиатрии 
[4]. Желчные кислоты и фосфолипаза А, соединяясь в желудке с соляной кислотой, образуют 
цитотоксичный лизолецитин, повреждающий эпителий СОЖ.  

Нестероидные противовоспалительные препараты (НПВП) вызывают как местное, так 
и общее действие. Местное действие связано с присоединением к ним Н+, а общее заключа-
ется в ингибировании циклооксигеназы, что приводит к снижению выработки простагланди-
нов и бикарбонатов в СОЖ [33]. При блокировании циклооксигеназы метаболизм арахидоно-
вой кислоты идет по липооксигеназному пути с образованием лейкотриенов, особенно лейкот-
риена В4, который вызывает нарушение микроциркуляции и появление эрозий в слизистой, 
что в конечном итоге служит причиной развития желудочно-кишечных кровотечений.  

K.Sugano et al. считают, что как инфекция H. pylori, так и использование НПВП дос-
товерно и независимо друг от друга повышают риск развития язвенной болезни и ульцероз-
ных кровотечений, ибо между инфекцией H. рylori и применением НПВП наблюдается си-
нергизм [53]. Поэтому язвенная болезнь у H. pylori-негативных пациентов, не принимающих 
НПВП, встречается редко. Данные литературы о наличии H. Pylori при этом типе гастрита 
также противоречивы. Одни авторы считают, что в повреждении СОЖ участвует именно H. 
pylori[47], другие полагают, что он вообще не определяется или является случайной наход-
кой [30]. В то же время C.McCarthy еt al. [33] приводят интересное наблюдение. Обследовав 
19 человек, из которых у 8 имелся H. pylori, до и после лечения напроксеном в дозе 1 г/сутки 
в течение 7 дней, они  выявили, что химический гастрит развился лишь у 5 из 11 пациентов 
(45%) без H. Pylori и ни у одного инфицированного больного. Исходя из этого наблюдения, 
они предположили, что H. Pylori предохраняет СОЖ от развития НПВП-гастрита.  

Н.В. Ширинская и В.А. Ахмедов считают, что снижение риска развития эрозивно-
язвенных изменений гастродуоденальной зоны после эрадикации H. рylori более четко отме-
чено у пациентов, только начинающих принимать НПВП, по сравнению с теми, кто уже по-
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лучает терапию НПВП. Эрадикация H. рylori и  предотвращение осложнений гастропатий 
должно быть максимально индивидуальным [20]. 

Следовательно, повреждение СОЖ и ДПК возникает в результате нарушения равно-
весия между факторами агрессии и защиты. Протективный механизм включает слизисто-
бикарбонатный барьер, sIgA, лизоцим, а также Th1-лимфоциты, вырабатывающие γ–
интерферон. Основными деструктивными агентами являются соляная кислота, пепсин, H. 
pylori, нестероидные и стероидные противовоспалительные препараты, желчь при гастро-
дуоденальном рефлюксе. Анализ данных литературы позволяет считать H. pylori главным 
фактором, нарушающим равновесие в СОЖ и ДПК. Соотношение защитных и деструктив-
ных факторов можно изобразить в виде весов. Данный прием, часто применяемый для схе-
матического изображения патогенеза язвенной болезни, носит название весы Шиаса. В нор-
ме весы уравновешены или преобладают факторы защиты. Превалирование факторов агрес-
сии приводит к повреждению слизистой.  

Таким образом, патогенетический механизм развития нарушений у больных хрониче-
ским гастродуоденитом можно представить следующим образом. H. pylori вызывает нару-
шения многих регуляторных систем, в том числе иммунной и липопероксидации. Перси-
стенция микроорганизма в желудке сопровождается выделением бактериальных ферментов 
(протеазы, уреаза, каталаза, оксидаза) и экзотоксинов (VacA и CagA), которые вызывают 
воспалительную реакцию и повреждение эпителиальных клеток слизистой оболочки. Нару-
шение целостности слизистой оболочки сопровождается повышенным выбросом свободных 
радикалов, уменьшением активности отдельных компонентов физиологической антиокси-
дантной системы, накоплением в мембранных структурах клеток гидроперекисей. Снижение 
активности защитных барьеров, чему особенно способствуют воспалительные заболевания 
слизистой оболочки, приводит к их ослаблению и, в частности, к увеличению проницаемости 
для ионов водорода. Этому же способствуют и такие факторы как стресс, прием нестероид-
ных противовоспалительных препаратов, курение и алкоголь. Поэтому темпы деструктивных 
поражений при хроническом гастродуодените и исходы заболевания определяются, прежде 
всего, состоянием иммунной системы и системы липопероксидации. Четкая связь между 
этими системами и патогенезом различных клинических вариантов болезни свидетельствует 
о необходимости комплексного подхода к оценке гомеостаза, его нарушений и решению 
проблем реабилитации.  
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