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ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ КОМБІНОВАНОГО ВИКОРИСТАННЯ ЕРАДИКАЦІЙНОЇ- 
ТА ФЕРОТЕРАПІЇ ДЛЯ ЛІКУВАННЯ ІНФІКОВАНИХ НELICOBACTER PYLORI ХВОРИХ 
З СУПУТНЬОЮ ЗАЛІЗОДЕФІЦИТНОЮ АНЕМІЄЮ 

Причиною розвитку багатьох хронічних захворювань шлунково-кишкового тракту є Helicobacter pylori (НР). За ре-
зультатами проведених в минулому досліджень, присутність інфекції НР може бути пусковим фактором у розвитку 
не лише захворювань гастродуоденальної зони, а й анемічних станів, розповсюдженість яких також невпинно 
зростає у всьому світі. Так, за рекомендаціями Маастрихтського консенсусу-3-2005 рекомендовано проведення 
ерадикаційної терапії у хворих на залізодефіцитну анемію, асоційованих з НР. 

В статті наведені результати власних досліджень, направлених на вивчення впливу різних схем ерадикаційної терапії 
на показники крові інфікованих НР хворих, та протікання супутньої ЗДА у поєднанні, та без використання 
препаратів заліза. 
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Вступ. Протягом останніх років питома вага 

захворювань органів травлення зростає у всіх 
країнах світу. У структурі всіх захворювань на 
даний час вони посідають третє місце. Значну час-
тину цих захворювань складають хронічні 
патологічні стани. 

Причиною розвитку багатьох хронічних захво-
рювань шлунково-кишкового тракту є Helicobacter 
pylori (НР). За результатами проведених в мину-
лому досліджень, присутність інфекції НР може 
бути пусковим фактором у розвитку не лише за-
хворювань гастродуоденальної зони, а й анемічних 
станів [1-28]. 

На сьогоднішній день створено багато теорій 
щодо можливого впливу НР на розвиток анемічно-
го синдрому. Більшість із них схиляються на ко-
ристь негативного впливу НР на обмін заліза [1-
28]. 

Мета дослідження. Вивчити особливості пока-
зників крові у НР-інфікованих пацієнтів, дослі-
дження впливу різних схем ерадикації НР на пока-
зники червоної крові та обміну заліза інфікованих 
НР, анемічних хворих, при комбінованому ліку-
ванні різними препаратами заліза. Для досягнення 
мети нами були визначені основні завдання дослі-
дження. 

1. Визначити рівень НР-інфікованності серед 
дорослих осіб закарпатського населення. 

2. Провести порівняльну характеристику пока-
зників крові НР-інфікованих та НР-негативних 
пацієнтів. 

3. Вивчити частоту виникнення залізодефіци-
тної анемії (ЗДА) нез’ясованного ґенезу серед НР-
інфікованих осіб. 

4. Оцінити динаміку змін показників черво-
ної крові та обміну заліза після проведеного лі-
кування різними схемами ерадикаційної терапії 
у поєднанні з-, та без використання препаратів 
заліза. 

Матеріали та методи. Досліджено 318 пацієн-
тів різного віку та статі з діагнозом диспепсія. Се-
редній вік обстежених осіб складав 47,2 року. В 
дослідження включались НР-позитивні хворі (гру-
па 1), які розподілялись на терапевтичні групи згі-
дно з 2 основними критеріями: 1) ЗДА 
нез’ясованного ґенезу, з рівнем гемоглобіну: 130-
110 г/л для чоловіків, 120-110 г/л для жінок – для 
груп із ЗДА легкого ступеня важкості (групи 2а та 
2б), 90-109 г/л для чоловіків, 80-99 г/л для жінок – 
група із ЗДА середнього ступеня важкості (групи 
2с). При верифікації ЗДА також враховувались: 
MCV еритроцитів – менше 80 fl., та рівень сирова-
ткового феритину – нижче 30 ng/ml. 2) HP-
асоційований гастрит. 

З дослідження виключались пацієнти з диспеп-
сією, в яких причину виявленого ЗДА при первин-
них клінічних та лабораторно-інструментальних 
обстеженнях вдалося з’ясувати, їх супутні захво-
рювання напряму могли призвести до розвитку 
дефіциту заліза (онкогематологічні захворювання, 
кровотечі різного генезу та локалізації, гінекологі-
чні захворювання у жінок, післяопераційні стани, 
стани після операцій на шлунка, інфекції, ново-
утворення, активні захворювання печінки, нирок, 
колагенози. В дослідження також не включались 
вегетаріанці, вагітні та жінки в періоді лактації, а 
також особи, в яких була підвищена чутливість до 
амоксицилліну, кларитроміцину, тінідазолу, лан-
сопразолу. 

Наявність інфекції НР первинно встановлюва-
лась на основі результатів імуноферментного ана-
лізу сироватки крові, з використанням тест-
системи „ImmunoComb” Orgеnics (Ізраїль), даних 
ендоскопічного дослідження з аналізом гастробіо-
птатів за допомогою CLO-тесту („Pliva Lachema”) 
та фекального „CITO TEST H.pylori Ag” (Іспанія). 

Рівень заліза сироватки та феритину досліджу-
ваних пацієнтів визначались імунохемілюмінесце-
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нтним методом на біохімічному аналізаторі «Cobas 
Integra». 

Ефективність ерадикаційної терапії оцінюва-
лась через 4 тижні після проведеної ерадикаційної 
терапії методом імунохроматографічного дослі-
дження фекалій з використанням тесту „CITO 
TEST H.pylori Ag” (Іспанія). 

Хворі з первинним ураженням НР отримували 
стандартну тритерапію: лансопразол – 15 мг. 2 
р/день, амоксициллін 1,0 г 2 р/день, кларитроміцин 
500 мг 2 р/день. Пацієнти, заражені НР повторно 
лікувались секвенційною ерадикацією (схемою 
5+5): лансопразол – 15 мг 2 р/день у поєднанні з 
амоксицилліном – 1,0 г 2 р/день – протягом 5 днів, 
потім лансопразол – 15 мг 2 р/день, кларитроміцин 
– 500 мг 2 р/день, тінідазол – 500 мг 2 р/день – на-
ступні 5 днів. Група 2а поряд з ерадикацією отри-
мувала пероральний препарат заліза («Глобірон» 
по 1 капс. 2 рази на день). Виділено окрему групу 
2б із ЗДА легкого ст. в., яка отримувала тільки 
ерадикаційну терапію, внаслідок непереносимості 
препаратів заліза. Група 2с із ЗДА середнього ст. 

в., крім ерадикації НР лікувалась парентеральними 
препаратами заліза (карбоксимальтозою та сахара-
том заліза в дозах, згідно індивідуального дефіци-
ту заліза хворих, розрахованого за формулою Ган-
зоні). 

База даних із результатами досліджень створю-
валася за допомогою електронних таблиць «Excel 
for Windows-2003». Статистична обробка резуль-
татів (варіаційно-статистичний аналіз кількісних 
та динаміки якісних показників, оцінка достовір-
ності різниці середніх величин за коефіцієнтом 
Ст’юдента і ступенем вірогідності р, кореляційний 
аналіз здійснювалися за допомогою пакету при-
кладних програм «Statistica for Windows 6.0». 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Розповсюдженість НР-інфекції серед досліджених 
осіб була 71,4%, що відповідає загальноукраїнсь-
ким показникам. 

Рівень гемоглобіну у НР-інфікованих (113,6 
±9,06 g/L) був статистично значущо нижчим 
(p<0,05) у порівнянні з аналогічними показниками 
у Нр-негативних (149,5±6,36 g/L). 
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Рис. 1. Середні значення гемоглобіну (г/л) в залежності від НР-інфікованості пацієнтів (p<0,05). 

 
При продовженні аналізу показників червоної 

крові (кольоровий показник, еритроцити, їх мор-
фологічні показники – MCV, MCH, MCHC) та об-
міну заліза (сироваткове залізо та феритин) вста-
новлено, що виявлена анемія у 100% випадків ма-
ла залізодефіцитний характер. Таким чином вияв-
лено, що ЗДА нез’ясованого ґенезу серед НР-
позитивних пацієнтів виявлялась значно частіше 
(28,2%), ніж серед НР-негативних осіб (5,2%).  

Середні показники феритину у Нр-позитивних 
осіб виявились статистично значущо нижчими у 
порівнянні з аналогічними показниками у НР-
негативних (p<0,05). Для уточнення причини де-
фіциту заліза у НР-інфікованих, нами вивчено ста-
тевий розподіл показників феритину серед усіх 
обстежених, незалежно від НР-інфікованості. При 
оцінці отриманих даних виявлено, що середні зна-

чення феритину у представників жіночої статі 
(39,3±19 ng/mL) були дещо нижчими, ніж у осіб 
чоловічої статі (47,o5±21 ng/mL), але дана різниця 
не є статистично значущою (p>0,05). При враху-
ванні НР-інфікованості статевий розподіл показ-
ників феритину статистично достовірної різниці за 
статтю не виявлено. В той же час, чітко відобра-
жається достовірна різниця (p<0,05) при порівнян-
ні показників НР-позитивних та НР-негативних 
осіб в середині обох статевих груп. Тобто, зни-
ження середніх значень феритину у НР-
інфікованих була не тільки за рахунок пацієнтів 
жіночої статі, вони були нижчими і у НР-
позитивних пацієнтів чоловічої статі (26,8±13,2) у 
порівнянні з НР-негативними чоловіками 
(67,3±19,1). Отримані результати аналізу предста-
влені на рисунку 2. 
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Рис. 2. Статевий розподіл середніх значень феритину в залежності від НР-інфікованості пацієнтів 

(p<0,05, при порівнянні значень НР-позитивних та негативних пацієнтів у середині статевої групи). 
 

Лікувальну програму дослідження виконали всі 
включені в дослідження пацієнти.  

Ефективність ерадикації при стандартній 
тритерапії була 82%, при секвенційній терапії – 96%.  

При ерадикації НР пацієнтів із ЗДА легкого 

ступеня важкості з супутньою терапією 
пероральними препаратами заліза (група 2а) 
відзначено статистично достовірну різницю 
середніх значень гемоглобіну на 6 міс. лікування, а 
феритину – на 3 міс. лікування. 

 

90

95

100

105

110

115

120

125

130

Перед
лікуванням

Ч/з 1 міс. Ч/з 3 міс. Через 6 міс. Через 10 міс.

Г
е
м
о
гл
о
б
ін

, 
г/
л

Гемоглобін, п/о залізо, gL 

Гемоглобін, gL без п/о заліза

 
 

Рис. 3. Динаміка змін середніх значень гемоглобіну при ерадикації НР з- (група 2а), та без використання 
пероральних залізовмісних препаратів (група 2б). 

 
Цікаво відзначити, що аналогічна, достовірна, 

позитивна динаміка показників гемоглобіну 
(p=0,041, на 10. міс. після ерадикації) та феритину 
(р=0,033, на 9. міс.) була у представників анеміч-
ної групи 2б, які не лікувались препаратами заліза 
у зв’язку з непереносимістю їх, а отримували тіль-
ки одну з двох ерадикаційних схем (рис.4).  

В динаміці проведеної феротерапії та подаль-
шого спостереження виявилось, що найбільш оп-
тимальна динаміка показників феритину (рис. 4) та 
гемоглобіну (рис.5) простежувалася у групі 2с, де 
для поповнення запасів заліза використовувався 
парентеральний препарат карбоксимальтози заліза 
(рис. 4).  



ВНУТРІШНІ ХВОРОБИ 

Науковий вісник Ужгородського університету, Серія «Медицина», випуск 40, 2011 178 

 

0

10

20

30
40

50

60

70

80

90

100

110
120

130

140

150

Перед лікуванням 1 міс. 3 міс. 6 міс. 10 міс.

Феритин, ng/ml - ЗДА/п/о залізо

Феритин,ng/ml - ЗДА/гідроксид сахарат

Феритин, ng/ml - ЗДА/карбоксимальтоза

Феритин, ng/ml - без анемії

 
Рис. 4. Динаміка змін середніх значень показників феритину при комбінованому лікуванні різними 

препаратами заліза.  
 

На нашу думку, кращий ефект лікування у цій 
групі пояснюється кращою біодоступністю та ме-
ншою токсичністю препарата і, відповідно, ран-
ньою активацією процесів гемопоезу, з наступною 
більш швидкою нормалізацією показників черво-
ної крові. 

Слід також відзначити, що на 6 міс. після 
проведеної ерадикаційної терапії нами також 
виявлено статистично достовірне (p=0,028) під-
вищення показників сироваткового феритину 

навіть у загальній, НР-позитивній групі 1, у 
яких на момент включення в дослідження не 
виявлялись ознаки ЗДА. (див. рис.5, група без 
анемії).  

Якщо взяти до уваги супутню ерадикаційну те-
рапію, то потрібно відзначити, що незалежно від 
використаного препарату заліза, статистично до-
стовірно кращими виявились показники гемогло-
біну у групах, де з метою ерадикації НР була ви-
користана секвенційна схема.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Рис. 5-6. Отримані результати середніх значень гемоглобіну після комбінованого лікування ерадикацією 

з карбоксимальтозою заліза (зліва) та сахаратом заліза (справа). 
 

Таким чином, можна припустити, що кращі по-
казники гемоглобіну у групах з секвенційною ера-
дикацією можуть бути обумовлені вищою ефектив-
ністю ерадикації у даній групі пацієнтів, і відповід-
но, швидшим та ефективнішим відновленням бала-
нсу заліза в організмі хворих. Тому нами проведено 
кореляційний аналіз для вивчення взаємозв’язку 
між ефективністю ерадикації НР в окремих групах 
та динамікою нормалізації показників гемоглобіну 
та феритину. Виявлено, що дані показники у всіх 

терапевтичних групах були в позитивній, достовір-
ній кореляції (p=0,0013) з ефективністю використа-
ної ерадикаційної схеми.  

Нами також зафіксовано на 6 міс. після ліку-
вання статистично достовірне (p=0,028) підвищен-
ня показників сироваткового феритину навіть у 
загальній, НР-позитивній групі 1 (без анемії, див. 
рис.4). 

Відсутність клініко-лабораторних ознак ЗДА та 
необхідності в підтримуючій феротерапії виявлено 
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на 10 місяць після лікування у 95,7% хворих груп 
2а та 2б, та у 81,3% хворих групи 2с. 

Висновки. Проведене нами дослідження вка-
зує на те, що інфекція НР призводить не тільки до 
гастроінтестинальних захворювань, але й до вини-
кнення дефіциту заліза та ЗДА різного ступеня 
важкості. Тому вважається необхідним проведення 
ряду подальших досліджень для вивчення точного 
механізму негативної дії НР на обмін заліза інфі-
кованих пацієнтів, а також механізмів компенсації 
та адаптації організму у хворих, інфікованих НР, 
без супутніх ознак дефіциту заліза чи ЗДА. 

При наявності протипоказань до викори-
стання препаратів заліза проведена 
ерадикаційна монотерапія може навіть 
самостійно обумовлювати покращення 
показників обміну заліза та гемопоезу у 
пролікованих пацієнтів. Ефективна ерадикація 
та паралельне поповнення виснажених запасів 
заліза у НР-інфікованих пацієнтів призводить 
до стабільної ремісії ЗДА, і вважається ідеаль-
ною схемою лікування, у зв’язку з більш шви-
дким покращенням якості життя та працездат-
ності даної категорії хворих.  
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I.CHOPEY, E. ALBOK, V. STUDENJAK 

Uzhhorod National University, Faculty of Postgraduate Education, Chair of therapy and family medi-
cine, Uzhhorod 
EFFICIENCY ESTIMATION OF COMBINED USE OF ERADICATION- AND IRON REPLACEMENT THERAPY IN 
НELICOBACTER PYLORI-INFECTED PATIENTS WITH CONCOMITANT IRON DEFICIENCY ANEMIA 

Reason of the development of many chronic gastrointestinal diseases is Helicobacter pylori (НР). Results of conducted in the 
past researches shows, that НР can be a starting factor in development of not only gastroduodenal diseases, but also iron defi-
ciency anaemia, prevalence of which incessantly grows in whole world. So, Maastrichts consensus-3 (2005) is recommended 
eradication therapy for all patients with iron deficiency anaemia (IDA), associated with НР. 

There is publicated results of own researches in this article, which has aimed to investigate the influence of eradication ther-
apy by different schemes on infected НР patients blood values, and to evaluate the flowing of concomitant IDA in combina-
tion, and without use of iron replacement therapy. 

Key words: iron deficiency anaemia, Helicobacter pylori, iron metabolism, eradication therapy, iron replacement therapy 

 

 


