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Резюме. 

Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки является одним из 

самых распространенных заболеваний, которым страдает до 5% взрослого 

населения. В России заболеваемость язвенной болезнью не имеет тенденции к 

снижению, а число ее осложненных форм в последние годы сохраняется на 

достаточно высоком уровне. Обсуждаются современные взгляды на 

аутоиммунные аспекты патогенеза язвенной болезни желудка и 

двенадцатиперстной кишки. Рассматривается возможная этиология 

аутоиммунного поражения желудка и двенадцатиперстной кишки, учитывая 

роль как геликобактерной инфекции, так и адъювантоподобное действие 

внешних факторов, в частности, алюмосодержащих антацидов.  

 Ключевые слова: язвенная болезнь, язва желудка, язва двенадцатиперстной 

кишки, аутоиммунитет, Helicobacter pylori, кальциевый обмен, 

алюмосодержащие препараты, алюминий (библ. 26 источников). 

 

Resume. 

Asaturov A.V.1, Churilov L.P.2, Stroev Y.I., Varzin S.А. 

Peptic ulcer disease and autoimmunity. 

Peptic ulcer and duodenal ulcer is one of the most common diseases that affect 5% of 
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the adult population. In Russia, the incidence of peptic ulcer disease does not tend to 

decrease, and the number of its complicated cases has been steadily increasing in recent 

years. The current views on the autoimmune aspects of the pathogenesis of gastric ulcer 

and duodenal ulcer are discussed. A possible etiology of autoimmune lesions of the 

stomach and duodenum is considered, taking into account the role of both Helicobacter 

infection and the adjuvant-like effect of external factors, in particular, aluminum-

containing antacids (bibliography – 26 refs). 

Key words: peptic ulcer disease, gastric ulcer, duodenal ulcer, autoimmunity, 

Helicobacter pylori, calcium metabolism, aluminum-containing drugs, aluminum. 

 

Несмотря на улучшение организации и качества оказания медицинской 

помощи, язвенная болезнь (ЯБ) остаётся актуальной медико-социальной 

проблемой. С одной стороны, ЯБ является хроническим рецидивирующим 

полиэтиологическим заболеванием, в патогенезе которого, согласно «теории 

весов» Х. Шая и соавт. [1] ключевым звеном служит нарушение баланса между 

экзогенными и эндогенными агрессивными и защитными факторами слизистой 

оболочки гастродуоденальной зоны. С другой стороны, ЯБ имеет выраженную 

тенденцию к рецидивированию, продолжительному течению, и, следовательно, 

может приводить к длительной нетрудоспособности, что определяет большую 

социальную значимость данной формы патологии. 

На сегодняшний день ЯБ – одна из центральных проблем как для 

терапевтов-гастроэнтерологов, так и для абдоминальных хирургов, учитывая её 

широкое распространение, высокую частоту острых осложнений – перфораций 

и кровотечений (у 25–30% больных ЯБ в течение 5–10 лет заболевания) [4,5]. 

Даже с учётом накопленных знаний об этиологии и патогенезе ЯБ при выявлении 

определённой роли Helicobacter pylori и применении утверждённых 

Маастрихтским протоколом международных рекомендаций по медикаментозной 

терапии, заболеваемость язвенной болезнью в России не имеет тенденции к 

снижению, а число ее осложненных форм в последние годы сохраняется 

высоким [25]. Так, например, реконвалесцентые язвы всё-таки рецидивируют у 

60–90% больных, а у 50–60% из них возникают перфорация, пенетрация или 

стеноз привратника [7,15]. При этом, внутреннее кровотечение язвенной 

этиологии составляет более половины всех геморрагических осложнений 

заболеваний верхнего отдела желудочно-кишечного тракта [8]. 

Современный этап развития теории ульцерогенеза берёт своё начало в 

1980-х годах, когда австралийскими учеными B. Marshall и J. Warren [16], был 
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впервые выявлен Helicobacter pylori, после чего сформировалась и устойчиво 

развивается по сей день концепция о том, что язвенная болезнь является 

инфекционным процессом, возбудителем которого считают Helicobacter pylori.  

Вопрос об аутоиммунных звеньях патогенеза ЯБ впервые был поставлен 

более 40 лет назад отечественными авторами школы А.А. Богомольца [14,15]. В 

80-х гг. ХХ века венгерские авторы С. Доби и Б. Лёнкеи обнаружили 

аутоиммунную форму язвенной болезни, связанную с наличием стимулирующих 

аутоантител против гистаминового рецептора обкладочных клеток – при язвах 

дуоденальной локализации [6,13]. Эти работы имели продолжение, и были 

идентифицированы аутоантитела против данного рецептора, стимулирующие в 

культуре человеческих обкладочных клеток ц-АМФ зависимые процессы 

кислотной секреции [22,23]. С позиций патофизиологии, можно полагать, что 

подобные аутоантитела могут формироваться как антиидиотипы против антител 

к лекарствам-блокаторам соответствующих рецепторов – при антигистаминовой 

терапии, либо за счет аберрантной экспрессии антигенов ГКГС 2-го класса на 

клетках желудочной слизистой (где ее в норме быть не должно) под влиянием 

каких-то иммуностимуляторов [2]. Однако в дальнейшем появились 

противоречащие этим данным работы, не обнаружившие у пациентов с ЯБ 

иммуноглобулинов ц-АМФ-зависимого эффекта in vitro [3]. 

С открытием в этиологии ЯБ роли Helicobacter pylori существовавшие идеи 

изучения аутоиммунных механизмов ЯБ ушли «в тень» разработок 

антибактериальной терапии [13]. На сегодня, несмотря на достоверно 

установленное наличие аутоиммунных компонентов в патогенезе ЯБ, имеются 

лишь единичные сведения об уровне противожелудочных аутоантител и их 

влиянии на развитие осложнений ЯБ [14,15,17]. Например, существуют данные 

о нарушении иммунной реактивности при ЯБ и возможном аутоиммунном 

патогенезе ряда ее проявлений и осложнений. Так, при инфицированности 

Helicobacter pylori имеет место перекрестный аутоиммунный ответ, поскольку 

эпитопы человеческого белка теплового шока HSP60 и эпитопы Helicobacter 

pylori (у которого это — иммунодоминантный антиген) частично совпадают [9]. 

Следует принимать во внимание установленную эпидемиологически 

коморбидность ЯБ на фоне геликобактериоза с такими аутоиммунными или 

имеющими аутоиммунные компоненты патогенеза заболеваниями, как анемия 

Аддисона–Бирмера, тироидит Хасимото, ревматоидный артрит, 

недифференцированная дисплазия соединительной ткани, идиопатическая 

тромбоцитопеническая пурпура. В последнем случае доказана провокация 
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бактериальными антигенами ИЛ-17-зависимого аутоиммунного ответа против 

кровяных пластинок и восстановление количества тромбоцитов после 

эрадикации геликобактериоза [21,26]. 

Это делает актуальными поиски причинно-следственных связей между 

перечисленными формами патологии, и, вероятно, позволит раскрыть некоторые 

аспекты патогенеза развития осложнений ЯБ, в частности, язвенного 

кровотечения [10–12]. Это осложнение, по нашей гипотезе, может быть связано 

с аутоиммунными нарушениями тромбообразования.  

Кроме того, многие пациенты с ЯБ и с предъязвенными формами 

патологии употребляют (зачастую – даже без врачебного предписания и 

контроля) алюмосодержащие антациды. Последние исследования указывают на 

то, что алюминий и его гидроокись – доказанные сильные адъюванты, способные 

стимулировать самые разные аутоиммунные процессы у человека и 

провоцировать системный аутоиммунно-воспалительный синдром [24]. 

Представляется интересным изучение алюмосодержащих антацидов как одного 

из триггерных факторов в мозаике аутоиммунного ответа организма при ЯБ, 

учитывая доказанное всасывание алюминия при пероральном употреблении, а 

также его адъювантную роль и нейротоксичность [18–20].  
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