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Резюме.  Актуальность. Коморбидная патология остается распространенной, но недостаточно изучен-
ной проблемой. В настоящее время частота и характер соединенной патологии у больных с хроническим 
метапластическим атрофическим гастритом (ХМАГ) окончательно не выяснены, как и роль щитовидной 
железы (ЩЖ) в этиопатогенезе данного заболевания. Цель: оценить состояние коморбидности у больных 
с ХМАГ и изучить частоту и характер структурных изменений ЩЖ у данной категории больных, исследо-
вать литературные данные по этой проблеме. Материалы и методы. В обследование включен 41 больной 
с ХМАГ в возрасте (60,1 ± 2,4) года, среди которых было 29 женщин и 12 мужчин. Больным проводилась 
гастроскопия (с NBI-режимом и забором биопсийного материала), ультразвуковое исследование ЩЖ, ан-
кетирование с помощью Сumulative Illness Rating Scale (CIRS), а также по историям болезни изучались 
коморбидные заболевания желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). Результаты. У 82,9 % больных с ХМАГ 
выявлены ультразвуковые диффузные изменения ЩЖ, причем у 48,8 % обследованных они выявлялись 
впервые, а у 37,8 % пациентов данные изменения сочетались с наличием узлов в ЩЖ. К тому же у 9,8 % 
больных выявлены ультразвуковые признаки аутоиммунного тиреоидита. У 97,6 % пациентов с ХМАГ на-
блюдалась полиморбидная патология, причем у 92,7 % больных — со стороны 3 систем и больше и только 
у 4,9 % — со стороны 2 систем. Установлена положительная корреляционная связь между возрастом боль-
ных и суммарным количеством баллов, набранных с помощью опросника коморбидности CIRS (r = 0,412, 
p = 0,04). По данным СIRS, наиболее часто у пациентов с ХМАГ сочеталась патология верхнего и нижнего 
отделов ЖКТ (97,7 и 53,7 % соответственно), патология костно-мышечного аппарата и кожных покровов 
(68,3 %), патология глаз, ушей, горла, носа и гортани (56,1 %), сосудистая патология (56,1 %), заболевания 
сердца (51,2 %) и эндокринно-метаболическая патология (34,1 %). Выводы. У 82,9 % больных с ХМАГ 
выявлены ультразвуковые структурные изменения ЩЖ. Перспективным направлением дальнейшего ис-
следования, на наш взгляд, было бы изучение аутоиммунных процессов в желудке и ЩЖ (установление 
возможных взаимосвязей между аутоиммунным тиреоидитом и аутоиммунным гастритом), а также осо-
бенностей течения данных коморбидных заболеваний. Необходимо уделить внимание ХМАГ не только как 
заболеванию, которое является фактором риска развития рака желудка, но и как возможному маркеру 
наличия сопутствующей патологии щитовидной железы. 
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Введение
Коморбидная патология является актуальной, но 

недостаточно изученной проблемой, нет даже об-
щепризнанной терминологии коморбидности и по-
лиморбидности, также окончательно не выяснены 
частота и характер сочетанной патологии у больных 
с хроническим метапластическим атрофическим га-
стритом (ХМАГ) и не определена роль щитовидной 
железы (ЩЖ) в этиопатогенезе данного заболевания. 

Анализ литературы проводился за период 1980–
2020 гг. с помощью интернет-ресурсов по ключевым сло-
вам: коморбидность, полиморбидность, аутоиммунный 
метапластический атрофический гастрит, обусловлен-
ный внешними факторами метапластический атрофи-
ческий гастрит, щитовидная железа, тиреоидит, шкала 
CIRS, ионизирующая радиация, йод, микроэлементы, 
факторы риска, болезнь Хашимото, аутоиммунные забо-
левания, рак желудка. Изучались источники литературы 
на русском, украинском и английском языках.

Коморбидность и полиморбидность: 
современное состояние проблемы

На сегодняшний день сочетание нескольких заболе-
ваний у одного больного остается распространенной и 
актуальной, но недостаточно изученной проблемой [1].

Известно, что сочетание патологических состояний 
взаимно меняет классическую клиническую картину 
заболевания, часто отягощает течение, увеличивает ко-
личество осложнений и снижает качество жизни [1–6].

На данный момент нет такого общепризнанного 
понятия, как коморбидность, мультиморбидность, по-
лиморбидность и др. [7–9]. Большинство авторов для 
определения одновременного поражения двух и более 
органов и систем организма или наличия нескольких 
заболеваний у одного больного употребляют специ-
альный термин «коморбидность» (от лат. со — «вместе» 
+ morbus — «болезнь») (синонимы: полиморбидность, 
мультиморбидность) [7, 8].

Однако при библиометрическом анализе англо
язычных публикаций встречается несколько терминов 
для определения мультиморбидности [9–12]. К тому 
же в некоторых научных работах используются поня-
тия «мультиморбидность», «коморбидность» без опре-
деления данной терминологии [9].

Л.Б. Лазебник с соавт. предлагают соотношение 
понятий полиморбидности, мультиморбидности и ко-
морбидности, которое приведено на рис. 1 [13].

При этом подчеркивается, что разделение поли-
морбидности на коморбидность и мультиморбидность 
довольно часто носит условный характер [13].

Таким образом, общепринятого определения вы-
шеприведенных терминов пока нет, что обусловлено 
исторически сложившейся трактовкой данной терми-
нологии разными научными школами [7]. 

На наш взгляд, важным является не столько введение 
общепринятой терминологии, сколько изучение меха-
низмов взаимосвязи сочетанных заболеваний у больного. 
Некоторые ученые признают три формы взаимовлияния 
заболеваний друг на друга: синтропия («взаимное притя-
жение») — сочетание двух и более патологических состо-
яний с общими этиопатогенетическими механизмами; 
дистропия («взаимное отталкивание») — невозможность 
сочетания болезней и нейтропия («нейтральное состоя-
ние», хронологическая коморбидность)  — хаотическое 
нагромождение болезней [14].

Таким образом, коморбидность представляет собой 
не просто механическую суммацию нескольких нозоло-
гий, а взаимодействие различных болезней, часто приво-
дящих к возникновению нового патоморфологического 
состояния, которое требует персонифицированной тера-
пии. К тому же наличие клинического патоморфоза при 
коморбидных заболеваниях может приводить к такти-
ческим ошибкам и расхождению диагнозов при леталь-
ных случаях [14, 15]. Более того, как доказали китайские 
ученые W.-J. Guan et al. (2020), наличие хронической 
коморбидной патологии значительно ухудшает течение 
главного заболевания и прогноз для пациентов [16].

О значимости данной проблемы свидетельствуют 
созданное Международное научное общество муль-
тиморбидности (Internetional Research Community on 
Multimorbidity, IRCM) и журнал «Journal Commorbidity» 
(с 2010 года). 

Несмотря на то что вопросом коморбидности зани-
маются многие ученые во всем мире и предложено мно-
го классификаций, пока не создана унифицированная 
классификация, которая отвечала бы потребностям 
практикующих врачей [17]. Так, за синдромальным или 
нозологическим принципом коморбидность разделя-
ют на транссиндромальную (сосуществование у одного 
пациента двух и/или более синдромов, патогенетиче-
ски взаимосвязанных между собой) и транснозоло-
гическую (сосуществование у одного пациента двух 
и/или более заболеваний, которые не связаны между 
собой патогенетически). В то же время H.C. Kraemer и 
М. van der Akker (1998) предложили следующую клас-
сификацию коморбидности: причинная (когда есть 
единый патогенетический фактор), осложненная (ко-
морбидность является результатом главного заболе-
вания, при котором повреждаются органы-мишени), 
ятрогенная (обусловлена заранее известным развити-
ем коморбидного состояния при отрицательном ди-
агностическом или терапевтическом воздействии на 
больного), неуточненная (единый механизм развития 
заболеваний, однако для подтверждения необходимы 
дополнительные специальные обследования) и слу-
чайная (развитие сопутствующей патологии не зависит 
от главного заболевания) [10].

Рисунок 1 — Соотношение понятий 
полиморбидности, мультиморбидности 

и коморбидности (по данным Лазебник Л.Б. [13])

Полиморбидность — наличие нескольких заболеваний 
у одного больного, как связанных, так и не связанных 
между собой генетически или патогенетически

Мультиморбидность — 
многочисленные заболева-
ния, не связанные между со-
бой доказанными на данный 
момент патогенетическими 
механизмами

Коморбидность — 
многочисленные 
заболевания, 
связанные, как пра-
вило, патогенетичес-
ким механизмом
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Несмотря на определенные успехи изучения проб
лем коморбидности, нет общего мнения даже о частоте 
ее распространенности. Так, по данным М. Fortin et al., 
распространенность полиморбидности колеблется от 
69 до 98 % в зависимости от возрастной категории и со-
ставляет: 69 % — у больных в возрасте 18–44 лет, 93 % — 
в возрасте 45–64 лет, 98 % — у больных возрастной груп-
пы старше 65 лет, а количество заболеваний составляет 
от 2,8 у молодых до 6,4 у больных пожилого возраста 
[18, 19]. С.В. Воронин (2020) определил наличие поли-
морбидности у 40–98 % всех возрастных групп (возраст 
исследуемых составлял 22–55 лет), причем количество 
сочетанных заболеваний увеличивалось с возрастом 
[20]. В то же время, по данным других исследователей, 
уровень коморбидности у больных с хроническими за-
болеваниями значительно ниже  и составляет 25–52 % 
[21, 22].

И.Г. Бакулин с соавт. считает, что интерес к комор-
бидным состояниям связан с увеличением продолжи-
тельности жизни современного человека за последнее 
время [1], так как известно, что коморбидность уве-
личивается с возрастом. Кроме того, наличие комор-
бидной патологии значительно снижает комплайенс 
пациентов в отношении лечения, в том числе в связи 
с использованием многокомпонентных схем терапии, 
что может, в свою очередь, приводить к снижению эф-
фективности лечения [1].

Механизмы прогрессирования мультиморбидности 
у пациентов до сих пор тщательно не изучены. Имеют-
ся единичные работы, указывающие, что отношение 
пациентов к собственному здоровью (то есть наличие 
здоровых или плохих привычек) и их социально-эконо-
мический статус во многом влияют на прогрессирова-
ние мультиморбидности [23]. Большинство исследова-
телей считают, что коморбидность обусловливает более 
негативные результаты лечения, сложный менеджмент 
сочетанных заболеваний, а также увеличение стоимости 
лечения и снижение качества жизни [1, 24]. Таким обра-
зом, коморбидность не только довольно часто встре
чается среди пациентов, но и может приводить к ослож-
нениям и отягощать течение заболеваний [5, 25]. 

Датские исследователи T.G. Willadsen et al. (2016), 
проанализировав 163 статьи, пришли к выводу, что воз-
растающее количество больных с мультиморбидностью 
является серьезной проблемой для системы здраво-
охранения, а концепция мультиморбидности требует 
дальнейшего обсуждения для ее внедрения в ежеднев-
ную клиническую практику [11]. R. Gijsen et al., исходя 
из анализа 82 статей, пришли к выводу, что коморбид-
ность ассоциируется с уровнем смертности, качеством 
жизни и уровнем необходимой медицинской помощи, 
однако последствия комбинаций специфических забо-
леваний зависят от многих факторов. Поэтому исследо-
ватели рекомендуют проводить больше исследований 
по изучению факторов риска для прогнозируемых ком-
бинаций коморбидных заболеваний, а медицинским 
работникам — принимать во внимание коморбидную 
патологию при мониторинге и лечении пациентов [25].

Именно потому, что полиморбидность остается 
серьезной экономической проблемой в условиях раз-

вития доказательной медицины, весьма актуальной 
является ее количественная оценка [26]. Для исследо-
вателей, изучающих проблему коморбидности, источ-
ником получения информации являются истории 
болезни, амбулаторные карты пациентов и другая ме-
дицинская документация, а также специально разра-
ботанные опросники — Cumulative Illness Rating Scale 
(CIRS), Cumulative Illness Rating Scale for Geriatrics 
(CIRS-G): The Kaplan-Feinstein Index, Charlson Index, 
Index of Co-Existent Disease (ICED), Total Illness Burden 
Index (TIBI) и др. [7, 26–28].

По мнению С. van Weel et al., проблема коморбид-
ности оставляет много вопросов и требует глубоких 
знаний у практикующего врача, в том числе мульти-
дисциплинарных, в связи с тем что ведение пациента с 
коморбидностью требует индивидуального подхода, а 
зарубежные и отечественные клинические рекоменда-
ции (сlinical practice guidelines) обычно посвящены кон-
кретной патологии и не учитывают сочетание различных 
заболеваний с их возможным взаимным утяжелением 
[21]. Такого же мнения придерживаются К. Uhlig еt al., 
которые считают, что большинство рекомендаций в 
клинических практических протоколах касаются лишь 
одной нозологии, поэтому могут быть даже вредными 
(harmful) или непрактичными для пациентов с мульти-
морбидностью [29]. Поэтому данная группа исследова-
телей разработала и предложила основу для переработки 
существующих рекомендаций при ведении пациентов с 
мультиморбидностью: от анализа комбинации «состоя-
ние А/состояние В» (Condition A/Condition B), обосно-
вания важности учета лечения отдельных патологий до 
ожидания возможных побочных эффектов при лечении 
(Treatment A/Treatment B). Однако это только обобщен-
ное схематическое обоснование необходимости учета 
коморбидной патологии и сочетания существующих 
рекомендаций в отношении отдельных нозологий при 
разработке лечебного менеджмента для больных с по-
лиморбидностью. Авторы подчеркивают важность даль-
нейших исследований по проблеме мультиморбидности.

Известно, что хронический гастрит встречается не 
как отдельная нозология, а довольно часто сочетает-
ся с другой патологией желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ) и протекает на фоне заболеваний других орга-
нов и систем [30–32]. Однако частота и характер соче-
танной патологии у больных с хроническим атрофиче-
ским гастритом (ХАГ) окончательно не выяснены. Все 
это обусловливает целесообразность изучения комор-
бидности у пациентов с ХАГ.

Хронический атрофический гастрит: 
гастроэнтерологический аспект 
в классификации аутоиммунного 
полиэндокринного синдрома

ХАГ может развиваться вследствие длительно суще-
ствующего аутоиммунного гастрита и сочетаться с ауто
иммунной патологией щитовидной железы. Именно 
поэтому в зарубежной литературе для данных состоя-
ний используется такой термин, как «тиреогастральный 
синдром» (Thyrogastric syndrome), который впервые был 
применен в начале 1960-х годов и указывает на ассоциа-
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тивную связь между аутоиммунным тиреоидитом и хро-
ническим аутоиммунным гастритом [33]. В иностранных 
источниках в последнее время вместо «тиреогастрального 
синдрома» используют термин «аутоиммунный полиэн-
докринный синдром типа III» (Autoimmune polyglandular 
syndrome type III, APS-3) [33]. В классификации ауто-
иммунного полиэндокринного синдрома, изначально 
предложенной М. Neufeld и R.M. Blizzard в 1980 г., было 
выделено 3 группы, однако на сегодняшний день исполь-
зуется обновленная (модифицированная) классифика-
ция уже с 4 группами [34, 35] (табл. 1).

В обеих классификациях (Neufeld M. еt al., 1980; 
Betterle C. еt al., 2003) ранее используемый термин «ти-
реогастральный синдром» относят к APS-3, под кото-
рым подразумевают наличие аутоиммунных тиреоид-
ных болезней и другого аутоиммунного заболевания, 
кроме болезни Аддисона и/или гипопаратиреоза [36]. 
APS-3 разделяли на 3 подтипа (a, b, с) на основании 
коморбидности одного аутоиммунного заболевания 
щитовидной железы (аутоиммунного тиреоидита, си-
ноним: тиреоидит Хашимото; диффузного токсиче-
ского зоба, синоним: болезнь Грейвса; эндокринной 
офтальмопатии и претибиальной микседемы) с одним 
или несколькими другими заболеваниями: сахарный 
диабет 1 типа (a), хронический атрофический гастрит 

или пернициозная анемия (b), а также витилиго, ало-
пеция или миастения гравис и/или специфической 
иммунной болезнью другого органа (с) [34, 36], и обо-
значали на английском языке как APS-3a, APS-3b и 
APS-3c соответственно. В классификации М. Neufeld и 
R.M. Blizzard сочетание аутоиммунной патологии щи-
товидной железы с аутоиммунным гастритом относит-
ся к типу АРS-3b (type IIIb) [33].

В обновленной классификации С.  Bertelle еt al. 
(2001) в АРS-3 выделяют уже 4 подгруппы (подтипа): 
А, B, C и D, которые приведены на рисунке 2 [35].

По нашему мнению, в подгруппе 3В классифика-
ции Betterle (2001) не совсем понятно, какое содержа-
ние вкладывается в термин «atrophic gastritis», потому 
что под данную терминологию подпадает не только 
аутоиммунный атрофический гастрит, но и гастрит, 
обусловленный внешними факторами (Helicobacter py-
lori, диета и т.д.), именно поэтому при переводе нами 
был применен адаптированный вариант термина, а 
именно «аутоиммунный атрофический гастрит», как 
более приемлемый для данного случая и гастроэнтеро-
логов, так как он расставляет все точки над «i» относи-
тельно аутоиммунного патогенеза заболевания (рис. 3).

Хронический аутоиммунный гастрит может отно-
ситься и к 4 типу аутоиммунного полиэндокринного 

Таблица 1 — Классификация АPS согласно М. Neufeld еt al. (1980), 
модифицированная С. Betterle еt al. [35]

АPS-1 Хронический кандидоз, хронический гипопаратиреоз, болезнь Аддисона (не менее 2 заболеваний) 

АPS-2 Болезнь Аддисона (обязательно) + аутоиммунные заболевания щитовидной железы и/или сахарный 
диабет 1 типа

АPS-3 Аутоиммунные заболевания щитовидной железы в сочетании с другими аутоиммунными болезнями 
(кроме болезни Аддисона и/или гипопаратиреоза)

АPS-4 Комбинация, не включенная в вышеуказанные группы

Примечание: написание цифры «три» встречается как латинскими (III), так и современными арабскими (3) 
цифрами. В литературе используют термины «группы» и «типы», «подгруппы» и «подтипы».

Рисунок 2 — APS-3 и подгруппы согласно новой классификации Betterle (2001) [35]
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синдрома (например, при наличии двух заболеваний 
эндокринной системы и дополнительного аутоиммун-
ного заболевания других систем, в том числе и желуд-
ка — в частности АMAG).

Следует отметить, что в англоязычной литературе 
нет единой терминологии в отношении аутоиммунно-
го полиэндокринного синдрома, а используется много 
синонимов и применяется различное написание типов 
и подтипов, однако изложенная классификация вы-
держивается во всех проанализированных нами ино-
странных источниках (рис. 4). 

Кроме того, иногда в случае комбинации 3 и бо-
лее аутоиммунных расстройств используют термин 
«множественный аутоиммунный синдром» (Multiple 
autoimmune syndrome, MAS), при этом указывая его 
тип (например, MAS-3, т.е. синоним APS-3) [36].

Известно, что аутоиммунный атрофический га-
стрит, который поражает в первую очередь тело и дно 
желудка, часто сочетается с заболеваниями щитовид-
ной железы, в том числе тиреоидитом Хашимото, а 
также с другими аутоиммунными состояниями [37], 
что диктует необходимость учета коморбидной пато-
логии при назначении лечения.

Таким образом, необходимость введения термина 
«аутоиммунный полиэндокринный синдром» и его  
классификации обусловлена тем, что разные аутоим-
мунные заболевания, характеризующиеся изменением 
иммунной системы и приводящие к потере толеран-
тности к собственным антигенам, часто сосуществуют 
у одного и того же пациента, т.е. наблюдается комор-
бидность, которую необходимо учитывать при назна-
чении диагностических и лечебных мероприятий. 

Рисунок 3 — Аутоиммунный полиэндокринный синдром 3 типа и его подтипы (3А, 3В, 3С и 3D)
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Хронический атрофический гастрит: 
его взаимосвязи с патологией 
щитовидной железы, раком желудка 
и некоторыми факторами риска

Тиреогастральный синдром, который в современ-
ной классификации APS можно соотнести с 3 или 4 
типами, может не только сопровождаться деструкцией 
париетальных клеток желудка, но и приводить к так на-
зываемому аутоиммунному метапластическому атро-
фическому гастриту (Autoimmune Metaplastic Atrophic 
Gastritis, AMAG), при котором обнаруживаются анти-
тела к париетальным клеткам и их компонентам, к ко-
торым относят внутренний фактор и протонную помпу 
Н+/К+-АТФазы [38, 39].

По мнению M.E. Pittman et al., AMAG является 
значимым фактором риска развития пернициозной 
анемии и неоплазии желудка; однако гистологические 
особенности АМАG часто не принимают во внимание, 
особенно на ранних стадиях заболевания [40].

V. Zorzetto et al. считают, что для развития такого пре-
канцерозного заболевания, как ХАГ, существует только 
два главных этиологических фактора — инфицирование 
Helicobacter pylori (Нр) и аутоиммунный гастрит. Кроме 
того, авторы отмечают, что если эрадикация Helicobacter 
pylori является обязательной для первого фактора, то в 
настоящее время не существует этиопатогенетическо-
го лечения в случае второго [41]. Многие исследовате-
ли признают Нр основной причиной развития ХАГ с 
метапластическими изменениями [42]. В то же время 
D.S. Jencks et al. считают, что развитие кишечной мета-
плазии связано не только с инфекцией Helicobacter pylori 
и его геномом, но и с генетическими факторами чело-
века, окружающей средой и др. Кроме того, анализируя 
факторы риска развития кишечной метаплазии и рака 
желудка, авторы подчеркивают, что в отличие от альтер-
нативных факторов развития ХАГ (например, связанно-
го с Helicobacter pylori и индуцированного препаратами) 
аутоиммунный гастрит вызывает деструкцию париеталь-
ных клеток, а далее запускается следующий механизм: 
потеря функции париетальных клеток приводит к сни-
жению секреции и повышению желудочной рН, что от-
рицательно влияет на абсорбцию неорганических ионов 
и приводит к железодефициту и мальабсорбции витами-
на B

12
 и, как следствие, развитию пернициозной анемии. 

К тому же аутоиммунный гастрит также ассоциируется с 
риском развития аденокарциномы желудка [43]. 

Американские ученые V. Calcaterra et al. (2020), 
изучая антитела к париетальным клеткам с целью 
диагностики аутоиммунного гастрита у подростков с 
аутоиммунным тиреоидитом, сделали вывод, что дан-
ные заболевания, возможно, ассоциированы, поэтому 
считают целесообразным проводить скрининг-диаг-
ностику в данных случаях [44]. Такого же мнения при-
держиваются S.R.R. Utiyama et al., которые отмечают 
высокую частоту выявления антител к париетальным 
клеткам у больных аутоиммунным тиреоидитом [45].

Известно, что хронический атрофический аутоим-
мунный гастрит является прогрессирующим заболева-
нием с нарастанием выраженности изменений слизи-
стой оболочки желудка [46]. Некоторые специалисты 

указывают на тот факт, что Нр может вызвать угнетение 
специфического иммунного ответа у больных с аутоим-
мунным заболеванием — аутоиммунным тиреоидитом 
или без него [47]. А. Erdoğan et al. хоть и не выявили 
корреляции между Нр и антителами к париетальным 
клеткам, однако считают, что новые исследования с 
длительным периодом наблюдения Hp-позитивных 
больных и результатов эрадикации необходимы для 
определения возможной корреляции Нр с аутоиммун-
ными изменениями в желудке [48]. В то же время есть 
данные о положительной корреляции между антитела-
ми к Hp и тиреоидальными антителами у больных ау-
тоиммунным тиреоидитом [49]. По мнению некоторых 
ученых, Hp может быть фактором риска для больных 
с аутоиммунным тиреоидитом [50]. Так, установлено, 
что наличие Нр (CagA-позитивных штаммов) ассоци-
ировано с аутоиммунным тиреоидитом, что дает осно-
вание предположить, что Нр-инфекция может играть 
значительную роль в развитии аутоиммунного тирео-
идита [51]. Сейчас общепризнано, что Нр связан с раз-
витием ХАГ и возможной онкопатологией желудка [52, 
53]. На сегодняшний день важность эрадикации хели-
кобактерной инфекции у больных с ХАГ не вызывает 
сомнения [52, 54]. Однако некоторые ученые считают, 
что эрадикация Нр очень важна для больных с хрони-
ческим аутоиммунным тиреоидитом [55]. Так, выявле-
на положительная корреляция между инфекцией Нр 
и аутоиммунными заболеваниями щитовидной желе-
зы Grave’s disease (синоним: токсический диффузный 
зоб) и Hashimoto’s thyroiditis (синоним: аутоиммунный 
тиреоидит) [56, 57]. Отмечается также уменьшение ти-
реоидных антител после эрадикации Нр [56, 58]. 

Таким образом, на сегодня имеется довольно значи-
тельное количество научных сообщений о возможной 
связи Нр-инфекции с развитием негастральных (внеже-
лудочных) аутоиммунных нарушений, в которых роль 
Нр до сих пор окончательно не выяснена [59, 60]. 

Как известно, в странах с йододефицитом наблю-
дается высокая распространенность тиреоидной пато-
логии, а именно диффузного и смешанного зоба [61]. 
В настоящее время продолжаются поиски доказательств 
связи между раком желудка и дефицитом йода. Так, 
по данным R. Behrouzian et al., у 49 % больных раком 
желудка наблюдался выраженный йододефицит, что 
было в 2 раза чаще в сравнении с группой здоровых лиц 
(19,1 %), р < 0,0001 [62]. Аналогичные данные получили 
М. Gulaboglu et al., которые обнаружили более высокий 
уровень йода в крови и моче у больных раком желуд-
ка, чем у здоровых [63]. М. Tabaeizadeh et al. пришли к 
выводу, что дефицит йода более часто наблюдается при 
аденокарциноме желудка по сравнению с контрольной 
группой, тем не менее считают, что необходимы даль-
нейшие исследования в данном направлении, чтобы 
выяснить, является ли йододефицит действительно 
этиологическим фактором для возникновения адено-
карциномы желудка или для данной ассоциации суще-
ствуют другие резонные объяснения [64].

Большинство исследователей разделяют ХМАГ на 
AMAG, который связан с аутоиммунными процес-
сами, и на EMAG (Environmental metaplastic atrophic 
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gastritis), к которому относят гастрит, ассоциирован-
ный с Helicobacter pylori и другими факторами [65–68]. 
Однако возможен и так называемый перекрестный 
синдром (overlap syndrome) (рис. 5).

На сегодняшний день определены некоторые 
причины развития хронического метапластического 
атрофического гастрита, влияние отдельных факто-
ров, однако частота и характер коморбидной патоло-
гии у больных с ХМАГ окончательно не выяснены, не 
определена роль щитовидной железы в этиопатогенезе 
данного заболевания. Также не исключено влияние и 
других факторов на тиреоидный статус, что может кос-
венно влиять на развитие и течение хронического ме-
тапластического атрофического гастрита (рис. 5). 

В литературе имеются данные о взаимосвязи меж-
ду тиреоидными расстройствами и раком желудка 
[69]. Так, S. Venturi et al. высказали гипотезу, что де-
фицит йода влияет на развитие рака желудка [70, 71]. 
М. Gulaboglu et al. также поддерживают данную гипоте-
зу, считая, что йод играет важную роль в канцерогенезе 
желудка [72]. В пользу данной гипотезы свидетельству-
ют данные М. Tabaeizadeh et al., которые показали вза-
имосвязь между дефицитом йода, аденокарциномой 
желудка и зобом [64].

Таким образом, имеются факты, свидетельствую-
щие о достаточно частой коморбидной патологии же-
лудка и щитовидной железы, что, возможно, обуслов-

лено единым эмбриопатогенезом данных органов: 
ЩЖ и желудок дифференцируются с примитивным 
кишечником эмбриона  — из глоточной и передней 
кишки соответственно [73]. 

Итальянские исследователи М.  Cellini et al. (2017) 
проанализировали, обобщили и выявили много общего 
в развитии щитовидной железы и желудка в эмбриоге-
незе, структуре клеток, биохимических особенностях, 
функции, патогенезе и патологии, которая может раз-
виваться в данных органах [33]. Общие характеристики 
щитовидной железы и желудка, по данным М. Сеllini 
et al., приведены на рисунке 6.

В литературе приводятся интересные данные о фун-
кции натрий-йодного симпортера (NIS), трансмем-
бранного белка, который участвует в поглощении йо-
дида в фолликулярных клетках щитовидной железы, и 
о том, что NIS не только вырабатывается в щитовидной 
железе, но и в значительном количестве экспрессиру-
ется в слюнных железах и в желудке, а во время бере-
менности  — и в молочной железе [74]. Показано, что 
экспрессия NIS снижается или полностью отсутствует 
при раке независимо от гистологического типа и при 
кишечной метаплазии желудка в непосредственной 
близости к пораженным участкам, в связи с чем некото-
рые исследователи указывают на возможность исполь-
зовать NIS как опухолевый маркер в диагностике рака 
желудка и при канцерозных поражениях, например пи-

Рисунок 5 — Взаимосвязи ХМАГ, тиреоидного статуса и рака желудка
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щеводе Барретта [75]. Однако значение NIS, экспрессия 
которого в желудке высокая и который очень важен для 
щитовидной железы, окончательно не выяснено.

«Объединяет» ЩЖ и желудок и продукция перок-
сидазы, которая называется в зависимости от места 
выработки тиреоидной (thyroid peroxidase), если про-
изводится клетками щитовидной железы [33, 76], и же-
лудочной (gastric peroxidase, GPO), если продуцируется 
в желудке [33, 77]. Известно, что желудочная перокси-
даза оказывает положительное влияние на организм 
человека. Так, М. Bhattacharjee et al. считают, что GPO 
принимает участие в контроле оксидативных пораже-
ний в слизистой оболочке желудка [77]. К тому же оба 
органа — щитовидная железа и желудок — могут быть 
подвергнуты негативному влиянию вследствие гипер
активности иммунной системы с выработкой аутоан-
тител к собственным клеткам желудка и щитовидной 
железы с развитием AMAG и аутоиммунного тирео
идита соответственно.

Выводы
Коморбидные (полиморбидные) заболевания до-

вольно широко распространены во врачебной прак
тике и последнее время находятся под пристальным 
вниманием ученых, которые полагают, что коморбид-
ность надо обязательно учитывать в диагностических 
и лечебных мероприятиях. Понимание общего патоге-
неза аутоиммунных заболеваний, знание современной 
классификации АРS поможет клиницисту при выяв-
лении одного аутоиммунного заболевания проявить 
настороженность и при наличии соответствующей 
симптоматики провести обследования для исключе-
ния/подтверждения другой коморбидной аутоиммун-
ной патологии. Исключением не является и ХМАГ, 

который может сочетаться с другой патологией, в том 
числе и аутоиммунной при условии превалирования в 
его этиопатогенезе аутоиммунного компонента (т.е. в 
случае AMAG, «ветви» ХМАГ). В целом сведения о ко-
морбидности, патогенетических механизмах течения 
ХМАГ (особенно при переходе в рак) окончательно не 
выяснены, как и не выяснена роль ЩЖ в этом процес-
се, поэтому необходимы дальнейшие исследования в 
данном направлении.

Собственные наблюдения
Вышеприведенные литературные данные в обзоре 

обусловливают целесообразность проведения собст-
венных исследований, а именно изучение коморбид-
ности у пациентов с ХМАГ с более углубленным иссле-
дованием состояния щитовидной железы.

Цель исследования: оценить состояние коморбид-
ности у больных с ХМАГ и изучить частоту и характер 
структурных изменений щитовидной железы у данной 
категории больных.

Материалы и методы 
Под наблюдением находился 41 больной с ХАГ, ко-

торые пребывали на стационарном лечении в ГУ «Ин-
ститут гастроэнтерологии НАМН Украины» (ГУ «ИГ 
НАМН Украины») в 2019 году. Критерием включения 
в обследование являлось наличие у больных кишечной 
метаплазии в теле желудка, запротоколированной в ме-
дицинских документах пациента, и ее подтверждение 
эндоскопически и морфологически в ГУ «ИГ НАМН 
Украины», то есть включались пациенты с ХМАГ с 
дисплазией желудка или без нее. Среди обследованных 
пациентов было 29 женщин и 12 мужчин, средний воз-
раст больных составлял (60,1 ± 2,4) года.
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1. Клеточносвязанные иммунные нарушения.
2. Специфические ассоциативные клинические особенности
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Рисунок 6 — Совместные характеристики щитовидной железы и желудка (по данным Сеllini M. et al. [33])
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Всем больным проводилось видеоэндоскопическое 
исследование с функцией NBI, во время которого про-
водили забор биопсийного материала для дальнейшего 
изучения наличия и выраженности микроскопических 
изменений слизистой оболочки желудка Нelicobacter 
pylori-обсемененности.

С целью исследования состояния щитовидной желе-
зы проводилось ультразвуковое исследование (УЗИ) дан-
ного органа в соответствии с рекомендациями the Thyroid 
Imaging Reporting and Data System (TI-RADS) [78].

Для изучения коморбидной нозологической пато-
логии со стороны ЖКТ нами изучались истории бо-
лезни пациентов, причем термин «коморбидность» 
или «полиморбидность» нами использовался при на-
личии двух и более хронических (длительных) забо-
леваний.

Для изучения коморбидности использовали шка-
лу Сumulative Illness Rating Scale (CIRS), которая была 
разработана B.S. Linn et al. в 1968 г. и позволяет оценить 
количество и тяжесть коморбидной патологии [28]. 
CIRS, которая приведена в табл. 2, оценивает наличие 
болезней по 13 независимым шкалам. 

Оценивалась степень тяжести коморбидных забо-
леваний по 5-балльной шкале, которая варьировала от 
0 до 5 (табл. 3).

Согласно Linn et al., в том случае, когда более чем 
одна болезнь отмечается по конкретной шкале, оцени-
ваются тотальные (суммарные) нарушения имеющей-
ся патологии [28].

Все исходные данные для оптимизации математиче-
ской обработки вводились в базу данных Microsoft Excel. 
Статистическая обработка результатов исследований осу-
ществлялась методами вариационной статистики [79] с 
помощью стандартных прикладных программ SPSS 13.0 
for Windows. Разница считалась достоверной, если достиг-
нутый уровень значимости (р) был ниже 0,05. Корреляци-
онный анализ выполняли по Пирсону и Спирмену.

Результаты 
У всех пациентов эндоскопически и морфологи-

чески был подтвержден ХМАГ, причем хеликобактер-
ная обсемененность была обнаружена только у 14,6 % 
(n = 6) пациентов.

Установлено, что у 34 из 41 (82,9  %) больного с 
ХМАГ были выявлены ультразвуковые признаки диф-
фузной патологии щитовидной железы, причем у 17 из 
41 (37,8  %) пациента данные изменения сочетались с 
наличием узлов в ЩЖ. К тому же у 9,8 % (n = 4) боль-
ных выявлены ультразвуковые признаки (УЗ-призна-
ки) аутоиммунного тиреоидита.

Таблица 2 — Основные шкалы СІRS

№
Шкалы CIRS* Oценка 

тяжестиНа русском языке На английском языке*

Кардиоваскулярно-респираторная система Cardiovascular-respiratory system

1 Кардиальная система (только сердце) Сardiac (heart only) 0–1–2–3–4

2
Сосудистая система (кровь, кровяные сосуды 
и клетки, костный мозг, селезенка, лимфати-
ческая система)

Vascular (blood, blood vessels and cells, 
marrow, spleen, lympatics) 0–1–2–3–4

3 Респираторная система (легкие, бронхи, 
бронхотрахеальное дерево)

Respiratory (lungs, bronchi, trachea below the 
larynx) 0–1–2–3–4

4 Глаза, уши, нос, горло, гортань EENT (eye, ear, nose, throat, larynx) 0–1–2–3–4

Гастроинтестинальная система (ГИС) — 
желудочно-кишечный тракт Gastrointestial system (GI)

5
Верхний ЖКТ: пищевод, желудок, двенадца-
типерстная кишка, желчные и панкреатиче-
ские пути

Upper GI (esophagus, stomach, duodenum, 
biliary and pancreatic trees) 0–1–2–3–4

6 Нижний ЖКТ: кишечник, грыжи Lower GI (intestine, hernias) 0–1–2–3–4

7 Печеночная (только печень) Hepatic (liver only) 0–1–2–3–4

Мочеполовая система Genitourinary system (GU)

8 Почечная (только почки) Renal (kidneys only) 0–1–2–3–4

9 Другие (мочеточник, мочевой пузырь, уретра, 
простата, гениталии)

Other (uretera, bladder, urethra, prostate, 
genitals) 0–1–2–3–4

Мышечно-костно-кожная система (МКК) Musculo-skeletal-integumantary (MSI) system 

10 МКК (мышцы, кости, кожа) MSI (musles, bone, skin) 0–1–2–3–4

Нейропсихическая система Neuropsychiatric system

11 Нервная: головной мозг, спинной мозг, нервы Neurologic (brain, spinal, cord, nerves) 0–1–2–3–4

12 Ментальная (психиатрическая) Psychiatric (mental) 0–1–2–3–4

Общая система General system

13 Эндокринно-метаболическая (включая диф-
фузные инфекции, отравления) 

Endoсrine-metabolic (includes diffuse infection, 
poisonings) 0–1–3–2–4

Примечание: * — шкалы СIRS приводятся на языке оригинала по первоисточнику (Linn B.S. et al. [28]).
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Учитывая значительный процент (82,9  %) выяв-
ленной патологии ЩЖ, было решено провести анализ 
коморбидности у обследованных больных не только в 
целом, но и в зависимости от характера изменений в 
ЩЖ. В связи с этим все больные были разделены на 
3 группы: I группа (n = 17) — с диффузными изменени-
ями и узлами в ЩЖ, II группа (n = 17) — с диффузными 
изменениями, III группа (n = 7) — с интактной ЩЖ.

Исследование коморбидности с помощью CIRS 
выполнено у 41 пациента и представлено в табл. 4, в 
которой приведены данные об индексе коморбидности 
в целом и по группам.

Индекс коморбидности по данным CIRS у обследо-
ванных больных составил (8,29 ± 0,52): (8,65 ± 0,62) — 
в I группе, (6,88 ± 0,81) — во II и (10,86 ± 1,30) — в III 
группе. Установлено, что у 40 из 41 (97,6 %) больного с 
ХАГ наблюдалась коморбидная патология. Так, боль-
шинство больных (n = 38, 92,7 %) указали при анкети-
ровании на сочетанные заболевания 3 систем и более, 2 
пациента (4,9 %) — 2 систем и только 1 больной (2,4 %) 
имел патологию одной системы (рис. 7).

Оценка тяжести коморбидных заболеваний ЖКТ у 
больных представлена в табл. 5.

Как видно из табл. 5, у подавляющего большинства 
больных (70,7 %) было 2 балла коморбидности по верх
нему отделу ЖКТ. В то же время 46,3 и 58,5 % пациен-
тов отмечали 0 баллов по нижнему отделу ЖКТ и па-
тологии печени соответственно. Почти не встречались 
пациенты, которые отметили патологию ЖКТ и пе-
чени в один балл: исключение составил один пациент 
III  группы с 3 баллами (верхний отдел ЖКТ). Досто-
верная статистическая разница между группами не вы-
явлена. По данным СIRS, наиболее часто у пациентов 
с ХАГ сочеталась патология верхнего и нижнего отде-
лов ЖКТ — 97,7 и 53,7 % соответственно.

Кроме патологии ЖКТ наиболее часто пациенты 
отмечали патологию костного-мышечного аппарата и 
кожных покровов (68,3 %), глаз и лор-органов (ушей, 

Таблица 3 — Оценка степени тяжести заболеваний по шкале CIRS

Б
ал

л Расшифровка тяжести заболеваний в баллах

На русском языке На английском языке*

0 Нет изменений — отсутствуют нарушения органа/
системы

None — no impairment to that organ/system

1 Легкие — нарушения не препятствуют нормальной 
деятельности; лечение может быть или не требует-
ся; прогноз отличный. (Примеры: поражение кожи, 
грыжи или геморрой.)

Mild — impairment does not interfere with normal 
activity; treatment may or may not be required; 
prognosis is excellent. (Examples could be skin lesion, 
hernias or hemorrboids.)

2 Умеренные — нарушения препятствуют нормаль-
ной активности, поэтому необходимо лечение; про-
гноз хороший. (Примеры: желчные камни, диабет 
или переломы.)

Moderate — impairment inteferes with normal activity; 
treatment is needed; prognosis is good. (Example could 
be gall stones, diabetes, or fractures.)

3 Тяжелые — инвалидизация; лечение срочно необ-
ходимо; прогноз настораживает. (Примеры: карци-
нома, легочная эмфизема или застойная сердечная 
недостаточность.)

Severe — impairement is disabling; treatment is 
urgently needed; prognosis is guarded. (Examples 
could be resectable carcinoma, pulmonary emphysemf, 
or congestive heart failure.)

4 Очень тяжелые — существующие нарушения опас
ны для жизни; лечение является экстренным или 
безрезультатным; прогноз очень серьезный, вплоть 
до летального. (Примеры: инфаркт миокарда, 
нарушение мозгового кровообращения, желудочно-
кишечное кровотечение или эмболия.)

Extremely severe — impairement is life-threatening; 
treatment is emergent or of no avail; prognoisi is 
grave. (Eхample could be myocardial infarction, 
cerebrovascular accident, gastrointestinal bleeding, or 
embolus.)

Примечание: * — расшифровка баллов приводится на языке оригинала первоисточника (Linn B.S. et al., 1968).

Таблица 4 — Результаты исследования индекса коморбидности по шкале CIRS

Группа К-во, n Среднее значение 
баллов у пациента

Стандартная ошибка 
среднего значения 

95% доверительный интервал

Верхняя граница Нижняя граница

І 17 8,65 0,62 7,32 9,97

ІІ 17 6,88 0,81 5,16 8,61

ІІІ 7 10,86 1,30 7,68 14,04

Всего 41 8,29 0,52 7,25 9,34

 Рисунок 7 — Результаты исследования 
коморбидности у больных по данным CIRS
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носа, горла, гортани) (56,1  %), сосудов (56,1  %), сер-
дца (51,2  %) и эндокринно-метаболическую (34,1  %) 
(рис. 8).

Обращает на себя внимание тот факт, что при ан-
кетировании в первый день госпитализации только 
14 (34,1 %) пациентов указали на наличие у них эндо-
кринно-метаболической патологии, а 27 из 41 (65,9 %) 
считали, что у них ее нет. Однако при обследовании у 

34 из 41 (82,9 %) проанкетированного были обнаруже-
ны при УЗИ существенные изменения в ЩЖ, то есть 
20 (48,8  %) больных не знали о существовании у них 
данных структурных изменений.

В результате проведенного анализа историй бо-
лезни выявлено, что наиболее часто ХМАГ сочетался 
со следующими нозологиями: хронический дуоде-
нит (65,9  %), хронический бескаменный холецистит 

Таблица 5 — Результаты исследования частоты и тяжести коморбидных заболеваний 
желудочно-кишечного тракта по шкале CIRS

Группа Балл
Шкала 5: 

верхний отдел ЖКТ
Шкала 6: 

нижний отдел ЖКТ Шкала 7: печень

n % n % n %

I
(n = 17)

0 – – 10 58,8 9 52,9

1 5 29,4 5 29,4 4 23,5

2 12 70,6 2 11,8 4 23,5

3 – – – – – –

II
(n = 17)

0 1 5,9 9 52,9 14 82,4

1 5 29,4 6 35,3 2 11,8

2 11 64,7 2 11,8 1 5,9

3 – – – – – –

III
(n = 7)

0 1 5,9 – – 1 14,3

1 5 29,4 2 28,6 3 42,9

2 10 58,8 5 71,4 3 42,9

3 1 5,9 – – – –

Всего
(n = 41)

0 1 2,4 19 46,3 24 58,5

1 10 24,4 13 31,7 9 22

2 29 70,7 9 22,0 8 19,5

3 1 2,4 – – – –

Рисунок 8 — Результаты изучения коморбидной патологии (по данным CIRS)

I группа (n = 17) II группа (n = 17) III группа (n = 7) Всего (n = 41)

  Шкала 1: кардиальная 52,9 35,3 14,3 39,1

  Шкала 2: сосудистая 58,8 52,9 57,1 56,1

  Шкала 3: респираторная 11,8 17,6 14,3 14,6

  Шкала 4: глаза, уши, горло, гортань 64,7 47,1 57,1 56,1

  Шкала 8: почки 47,1 29,4 28,6 36,6

  Шкала 9: мочеполовая система 23,5 23,5 57,1 29,3

  Шкала 10: мышцы, кости, кожа 76,5 47,1 28,6 68,3

  Шкала 11: нервная система 41,2 29,4 28,6 34,1

  Шкала 12: ментальная 0 23,5 28,6 14,6

  Шкала 13: эндокринно-метаболическая 29,4 41,2 28,6 34,1
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(58,5  %), гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 
(21,9 %), стеатоз печени (19,5 %), хронический панкре-
атит (14,6 %) (рис. 9).

Как представлено на рис. 10, установлена положи-
тельная корреляционная связь между возрастом боль-
ных и суммарным количеством баллов коморбидности 
(r = 0,412, p = 0,04).

Обсуждение
Проведенное исследование выявило структурные 

изменения щитовидной железы у 82,9  % больных с 
ХМАГ. Полученные нами данные более чем в 2 раза 
(82,9 против 38  %) превышают частоту распростра-
ненности тиреоидных структурных изменений при 
УЗИ-скрининге в случайной выборке (n  =  1103) на 
территории с легким йодным дефицитом [80]. Учиты-
вая вышеприведенные собственные и литературные 
данные, можно сделать вывод, что ХМАГ требует при-
стального внимания не только как заболевание, кото-
рое является фактором риска развития рака желудка, 
но и как возможный маркер наличия сопутствующей 
патологии ЩЖ.

Обнаруженный в нашем исследовании значитель-
ный процент структурных изменений ЩЖ может быть 
обусловлен следующими факторами (рис. 11).

Во-первых, в Украине практически во всех райо-
нах отмечается йододефицит [61, 81, 82], а недостаток 
йода, который необходим для синтеза основных гор-
монов ЩЖ, может влиять на нарушение функции ЩЖ 

и развитие структурных изменений [83, 84]. Некоторые 
ученые указывают, что йододефицит является причи-
ной развития аутоиммунных заболеваний щитовидной 
железы [85], хотя есть отдельные данные о таком же 
влиянии и избытка йода [86]. 

Во-вторых, в Украине в 1986 году была авария на 
ЧАЭС с выбросом в окружающую среду радиоактив-
ных веществ с коротким (I131, I132, I133, I134, I135, Ru 103, 
Ru106, Ba140, La140, Te132) и длительным (Cs137, Cs144, Sr90, 
Zr95, Ru103) периодом полураспада, что способствова-
ло повышенному техногенному радиационному фону 
[87]. К тому же повышение радиоактивного фона мо-
жет быть обусловлено применением радиоактивных 
веществ, нарушением хранения радиоактивных отхо-
дов и т.д. [88].

В третьих, по данным Всемирной ядерной ассоци-
ации (World Nuclear Association, WNI) за 2019 г., в Ук-
раине есть значительные запасы урановых руд (114,100 
тонны; 2 % мировых запасов) [89], что обусловливает 
естественный радиационный фон, к которому чувст-
вительна ЩЖ и который может влиять на развитие 
структурных изменений ЩЖ. 

Следует признать, что неизвестно, были ли первич-
ными преканцерозные изменения слизистой оболочки 
желудка или структурные изменения ЩЖ, которые 
в нашем исследовании были выявлены у 82,9 % боль-
ных с ХМАГ. Также не был в полном объеме выяснен 
характер выявленных изменений, так как для этого тре-
бовались дальнейшие обследования: исследование гор-
монов ЩЖ и гипофиза, уровня антител, консультация 
эндокринолога, а также изучение антител к париеталь-
ным клеткам желудка и внутреннему фактору Кастла с 
целью уточнения возможного наличия аутоиммунного 

Рисунок 10 — Корреляционная связь 
между суммарным баллом коморбидности 

по CIRS и возрастом больных

Рисунок 9 — Частота коморбидной патологии 
ЖКТ у больных

Рисунок 11 — Факторы, обусловливающие структурные изменения щитовидной железы
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процесса в желудке  — AMAG. Данные обследования 
не являлись целью нашего исследования, поэтому и не 
проводились, хотя у 9,8 % больных были выявлены УЗ-
признаки аутоиммунного тиреоидита. Однако даже от-
сутствие возможностей уточнить характер изменений 
ЩЖ и провести исследование на антитела к клеткам 
желудка не обесценивают важность полученных дан-
ных, главным из которых является выявление струк-
турных изменений ЩЖ практически у всех больных с 
ХМАГ, что является основанием для планирования и 
проведения научных исследований в этом направлении. 
К тому же в последние годы наблюдается неуклонный 
рост патологии ЩЖ среди жителей Украины [90, 91]. 
Было доказано, что изменения ЩЖ (с наличием гипо- 
или гипертиреоза) могут вызывать нарушение функции 
желудка, а при аутоиммунном тиреоидите — сочетаться 
с аутоиммунным гастритом [92–94]. Именно поэтому 
полученные нами данные позволяют рекомендовать 
больным с установленным диагнозом ХМАГ проведе-
ние ультразвукового исследования с целью выявления 
коморбидной патологии ЩЖ. 

Наше исследование показало достаточно низкий 
уровень хеликобактерной обсемененности (14,6  %) 
у больных с ХМАГ, что, возможно, объясняется сле-
дующим: во-первых, согласно существующим реко-
мендациям, большинству пациентов уже проводилась 
эрадикационная терапия при первом же обнаружении 
Нр-обсемененности желудка; во-вторых, возраст об-
следованных больных составил (60,1 ± 2,4) года, то есть 
они относились к старшей возрастной группе, а суще-
ствуют литературные данные, что Нр-обсемененность 
снижается с увеличением возраста пациентов [95].

Установленная положительная корреляционная 
связь между возрастом больных и суммарным количе-
ством баллов, набранных с помощью CIRS (r = 0,412, 
p  =  0,04), соответствует данным других исследовате-
лей, которые отмечают развитие коморбидных заболе-
ваний с увеличением возраста пациентов [96, 97].

Таким образом, перспективным направлением 
дальнейшего исследования, на наш взгляд, является 
изучение аутоиммунных процессов в желудке и щито-
видной железе (выяснение возможных взаимосвязей 
между аутоиммунным тиреоидитом и AMAG), осо-
бенностей течения данных коморбидных заболеваний, 
изучение факторов риска развития данной коморбид-
ности и их влияния на развитие онкопроцесса в желуд-
ке (атрофия — метаплазия — дисплазия — рак) с после-
дующей разработкой профилактических и лечебных 
мероприятий.

Выводы
1.  У 82,9  % больных с ХМАГ выявлены ультра

звуковые диффузные изменения щитовидной железы, 
причем у 48,8 % обследованных они обнаружены впер-
вые, к тому же у 37,8 % пациентов данные изменения 
сочетались с наличием узлов ЩЖ. У 9,8 % больных от-
мечались УЗ-признаки аутоиммунного тиреоидита.

2.  У 97,6  % больных с ХМАГ наблюдалась поли-
морбидная патология, причем у 92,7 % больных — со 
стороны 3 систем и более и только у 4,9  %  — со сто-

роны 2 систем. Установлена положительная корреля-
ционная связь между возрастом больных и суммарным 
количеством баллов, набранных с помощью опросни-
ка коморбидности CIRS (r = 0,412, p = 0,04).

3.  По данным СIRS, наиболее часто у пациентов 
с ХМАГ сочеталась патология верхнего и нижнего от-
делов ЖКТ (97,7 и 53,7  % соответственно) и патоло-
гия костно-мышечного аппарата, кожных покровов 
(68,3  %), глаз, ушей, носа, горла и гортани (56,1  %), 
сосудистая патология (56,1  %), заболевания сердца 
(51,2  %) и эндокринно-метаболическая патология 
(34,1 %).
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Оцінка коморбідного статусу й структурних змін щитоподібної залози у хворих 
на хронічний метапластичний атрофічний гастрит: огляд і власні дослідження

Резюме.  Актуальність. Коморбідна патологія залишається 
поширеною, але недостатньо вивченою проблемою. На сьо-
годні частота і характер сполученої патології у хворих на хро-
нічний метапластичний атрофічний гастрит (ХМАГ) оста-
точно не з’ясовані, не визначена роль щитоподібної залози 
(ЩЗ) в етіопатогенезі даного захворювання. Мета: оцінити 
стан коморбідності у хворих на ХМАГ та вивчити частоту і 
характер структурних змін ЩЗ у даної категорії хворих, до-
слідити літературні дані з цієї проблеми. Матеріали та ме-
тоди. В обстеження включений 41 хворий на ХМАГ віком 
(60,1 ± 2,4) року, серед них було 29 жінок і 12 чоловіків. Хво-
рим проводилася гастроскопія (з NBI-режимом та забором 
біопсійного матеріалу), ультразвукове дослідження щитопо-
дібної залози та анкетування за допомогою Сumulative Illness 
Rating Scale (CIRS), а також за історіями хвороби пацієнтів 
вивчались коморбідні захворювання шлунково-кишкового 
тракту (ШКТ). Результати. У 82,9  % хворих на ХМАГ ви-
явлені ультразвукові дифузні зміни ЩЗ, причому у 48,8  % 
обстежених вони виявлені вперше, а у 37,8 % пацієнтів дані 
зміни поєднувалися з наявністю вузлів у ЩЗ. До того ж у 9,8% 
хворих виявлені ультразвукові ознаки автоімунного тиреоїди-
ту. У 97,6 % хворих на ХМАГ спостерігалася поліморбідна па-
тологія, причому у 92,7 % хворих — з боку 3 систем та більше 
і тільки у 4,9 % — з боку 2 систем. Встановлено позитивний 

кореляційний зв’язок між віком хворих та сумарною кількіс-
тю балів, набраних за допомогою опитувальника коморбід-
ності CIRS (r = 0,412, p = 0,04). За даними СIRS, найбільш 
часто у пацієнтів із ХМАГ поєднувалася патологія верхнього 
і нижнього відділів ШКТ (97,7 та 53,7 % відповідно), патоло-
гія м’язово-кісткового апарату та шкірних покривів (68,3 %), 
патологія очей, вух, горла та гортані (56,1 %), судинна пато-
логія (56,1 %), захворювання серця (51,2 %) та ендокринно-
метаболічна патологія (34,1  %). Висновки. У 82,9  % хворих 
на ХМАГ виявлені ультразвукові структурні зміни ЩЗ. Пер-
спективним напрямком подальшого дослідження, на наш по-
гляд, було б вивчення автоімунних процесів у шлунку та ЩЗ 
(встановлення можливих взаємозв’язків між автоімунним ти-
реоїдитом та автоімунним гастритом), а також особливостей 
перебігу даних коморбідних захворювань. Необхідно приді-
лити увагу ХМАГ не тільки як захворюванню, що є фактором 
ризику розвитку раку шлунка, але й як можливому маркеру 
наявності супутньої патології щитоподібної залози. 
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Assessment of comorbidity and structure of thyroid gland in patients 
with chronic metaplastic atrophic gastritis: review and own research

Abstract.  Background. Comorbidity remains a challenge for re-
searchers. The frequency of comorbid diseases and the role of the 
thyroid gland (TG) in the etiopathogenesis in patients with metaplas-
tic atrophic gastritis (MAG) are not finally determined. The purpose 
of the study was to assess comorbidity and thyroid structural changes 
in patients with MAG and to investigate the literature data on this 
problem. Materials and methods. The study enrolled 41 patients with 
MAG, among whom 29 women and 12 men. The patients’ age was 
(60.1 ± 2.4) years. They underwent gastroscopy with narrow-band 
imaging and gastric biopsy, an ultrasound examination of the thyroid 
gland. Comorbidity was studied using a questionnaire (Сumulative 
Illness Rating Scale, CIRS) and patients’ medical histories. Results. 
82.9 % of patients with MAG had ultrasound diffuse thyroid chan
ges, which are firstly revealed in 48.8 % of them; 37.8% of observed 
patients had ultrasound thyroid diffuse changes combined with TG 
nodules. Besides, 9.8  % of patients had ultrasonic signs of Hashi-
moto’s disease (Hashimoto’s thyroiditis). 97.6  % of patients with 
MAG had polymorbidity, which was observed in 3 or more systems 
in 92.7 % of patients and in 2 systems in 4.9 %. Positive correlation 

(r = 0.412, p = 0.04) between patients’ age and CIRS score was es-
tablished. According to CIRS data, the pathology of the upper and 
lower gastrointestinal tract was observed in 97.7 and 53.7 % of pa-
tients, respectively. Patients had comorbidity of the musculoskeletal 
and integumentary system (68.3  %), eyes, ears, throat, nose, and 
larynx (56.1 %), vascular system (56.1 %), heart diseases (51.2 %), 
and endocrine-metabolic pathology (34.1 %). Conclusions. 82.9 % of 
patients with MAG had ultrasound structural changes in the thyroid 
gland. Further research on autoimmune processes in the stomach 
and thyroid gland is needed to figure out a possible relationship be-
tween Hashimoto’s disease and autoimmune metaplastic atrophic 
gastritis, their pathogenesis, as well as the peculiarities of the course 
of these comorbid diseases. It is required to pay attention to MAG 
not only as of the disease, which can lead to stomach cancer develop-
ment but also as a possible marker for comorbid thyroid pathology. 
Keywords:  comorbidity; polymorbidity; autoimmune metaplas-
tic atrophic gastritis; environmental metaplastic atrophic gastri-
tis; thyroid gland; CIRS; ionizing radiation; iodine; risk factors; 
Hashimoto’s disease; autoimmune diseases; stomach cancer 
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