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Вплив гелікобактеріозу на виникнення залізодефіцитних станів: сучасні погляди. — Є. Й. Албок, М. В. Ніколай-
чук, А. М. Братасюк. — Причиною розвитку багатьох хронічних захворювань шлунково-кишкового тракту є Helicobacter 
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Вступ 

Гелікобактер пілорі (НР) – спіралеподібна грамнега-
тивна бактерія, довжиною 3 мкм., середнім діаметром 
близько 0,5 мкм., має 4–6 джгутиків, мікроаерофільна. 
Бактерія володіє здатністю швидко переміщуватися 
навіть в дуже густому, слизистому середовищі. Міс-
тить гідрогеназу, яку використовує для отримання 
енергії шляхом окиснення молекулярного водню, 
який продукується іншими кишковими бактеріями. 
НР також виробляє каталазу, уреазу та оксидазу [6]. 

Гелікобактер – єдиний відомий на сьогодні мікро-
організм, здатний тривало виживати в надзвичайно 
кислому та анаеробному середовищі шлунка, заселяти 
його слизову оболонку та розмножуватись. Здатність 
НР колонізувати слизову оболонку шлунку і двана-
дцятипалої кишки залежить від стану імунітету орга-
нізму людини, та від штаму бактерії, що визначає її 
специфічну взаємодію з організмом людини та її пато-
генність (агресивність). Одною з цікавих властивостей 
бактерії є здатність її до утворення біоплівки, яка за-
безпечує її високу резистентність до антибіотиків, а 
також захищають НР від імунних реакцій господаря. 

Вперше НР був виявлений у 1875 році, коли 
група німецьких вчених дослідила спіралеподібну 
бактерію в слизовій оболонці шлунку людини. Як 

це часто буває, бактерія не росла в культурі (на ві-
домих у той час штучних поживних середовищах), 
і це випадкове відкриття було зрештою забуте. Ба-
ктерія була знову відкрита в 1979 році австралій-
ським патологом Робіном Ворреном, який потім, 
починаючи з 1981 року, провів подальші дослі-
дження разом з Баррі Маршаллом. Воррену і Ма-
ршаллу вдалося виділити й ізолювати цей організм 
з проб слизової оболонки шлунка людини [6]. 

Значна частина населення інфікована НР, проте 
в частини інфікованих людей вона не визиває ні-
яких негативних наслідків протягом життя. 

Залізодефіцитна анемія (ЗДА) – одна із най-
більш розповсюджених захворювань людини. Час-
тка її в структурі всіх діагностованих анемій скла-
дає 75–85%. По даним ВООЗ (2003р.) латентний 
дефіцит заліза та залізодефіцитну анемію (ЗДА) 
можна виявити у 4–6 млрд. населення земної кулі 
(66–80%) [1]. З них майже 6 млрд. – хворі на ЗДА, 
з яких 33% – жінки репродуктивного віку, а 49% – 
діти, в т.ч. 26% віком від 1 до 6 років [1, 2]. 

ЗДА на сьогодні має величезне значення з ме-
дичної точки зору, оскільки призводить до функ-
ціональних розладів органів і систем, обумовлює 
більш важкий перебіг багатьох гострих та хроніч-
них захворювань, дає різні ускладнення вагітності 
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та пологам спричинивши розвиток пізніх гестозів, 
загроз переривання вагітності, передчасних поло-
гів, слабкості родової діяльності,родових крово-
теч,мертвонароджуваності, також значно знижує 
працездатність та її ефективність спричинивши 
таким чином значні економічні втрати. 

В Україні (за даними МОЗУ, 2008 р.) захворюва-
ність на ЗДА становило 2,1 випадки на 1000 насе-
лення. В той же час, частка ЗДА в структурі всіх діа-
гностованих анемій перевищує світовий показник і 
складає 88%. У 30% діагностованих ЗДА етіологіч-
ний фактор встановити не вдається [4].  

В Україні особливо часто діагностуються залі-
зодефіцитні стани у Тернопільській, Івано-
Франківській, Черкаській та Віницькій областях [4]. 

Беручи до уваги таку негативну динаміку захво-
рювання у всьому світі, ВООЗ розробила та затверди-
ла програму гемоглобінового оздоровлення населення 
земної кулі. На жаль, пункти даної програми залиша-
ються декларативними у більшості країн світу. 

У 2006 році UNISEF спільно з ВООЗ зробили 
спільну заяву про потребу ефективного масового 
контролю за поширенням анемій, а також заклика-
ли керівництво національних систем охорони здо-
ров’я сприяти розробленню та впровадженню 
комплексу територіально адаптованих заходів що-
до зниження частоти анемій до 2010 року щонай-
менше на одну третину [4]. 
Helicobacter pylory та ЗДА: взаємозв’язок та ме-
ханізми можливого впливу. 

Не дивлячись на поглиблене вивчення причин 
ЗДА, особливостей її клінічного протікання, роз-
роблені численні методики ранньої діагностики, 
лікування та профілактики даної патології, частота 
її невпинно зростає у всьому світі. Даний факт 
стверджує гіпотези про можливе нераціональне 
розуміння етіології даної патології.  

Серед імовірних причин розвитку рецидивую-
чих та рефрактерних ЗДА в останній час все час-
тіше  називають гелікобактерну інфекцію [9–42], 
розповсюдження якої за останні роки теж невпин-
но зростає у всіх країнах світу. Відомо, що на да-
ний час інфікованість Helicobacter pylori вища у 
країнах, що розвиваються (табл. І). 

Паралельно із зростанням поширеності даної 
інфекції зросла наукова зацікавленість щодо 
H. pylori, в результаті чого за останні роки виявле-
ні множинні зв’язки даного мікроорганізму із ін-
шими захворюваннями невиразкової етіології 
[6, 8, 23, 29, 31]. 

Не дивлячись на різноманітність вище вказаних 
захворювань, на сьогодні відомо, що успішно про-
ведена ерадикаційна терапія призводить до част-
кової, чи навіть повної ремісії їх. Є також багато 
відомостей і про зникнення ЗДА після ліквідації 
гелікобактерної інфекції [9, 13, 15, 21–33]. 

З існуючих на сьогодні гіпотез щодо можливо-
го механізму дії НР на розвиток анемій, найбільш 
обґрунтованими визнані ті, які вказують на здат-

ність НР використовувати та накопичувати аліме-
нтарне залізо організму-господаря, завдяки дії 
специфічних залізозв’язуючих протеїнів, зовніш-
ніх рецепторів, чи мутаційних змін в його pfr-гені. 
Інші автори вважають, що основною причиною 
розвитку анемій у НР-інфікованих хворих є опосе-
редковане інгібування еритропоезу через знижен-
ня продукції інтерлейкіну-6 (із наступним знижен-
ням α2-антитрипсину – інгібітора еритропоезу), чи 
порушення всмоктування аліментарного заліза 
внаслідок зниження вмісту аскорбінової кислоти в 
шлунковому соку у цих пацієнтів [13–24, 27, 36]. 

 
Таблиця І. Порівняльна характеристика розповсюдженості 
гелікобактеріозу (РГ,%) в розвинутих країнах та країнах, 
що розвиваються. 
Країни 
що розвиваються

РГ,% Розвинені 
країни 

РГ,% 

Китай 
Росія 
Україна 
Алжир 
Коста-Ріка 
Кот-Дивуар 
Нігерія 
Чилі 
Еквадор 
Японія 

  80–100 
60–80 
60–95 
75–95 
75–95 
75–95 
75–95 
75–90 
75–90 
70–90 

Австралія 
Бельгія 
Великобританія 
Ізраіль 
Канада 
Нова Зеландія 
США 
Франція 

  4 
  5 
  9 
15 
14 
  5 
23 
20 

 
Перші відомості про можливу роль HР у виникненні 
ЗДА були опубліковані у 1993 р., коли ж C. Dufour та 
співавтори описали випадок зникнення симптомів 
рефрактерної ЗДА у семирічного хлопчика після ус-
пішного лікування HР-асоційованого хронічного га-
стриту [22]. Пізніше були опубліковані результати 
ряду проведених досліджень, присвячених вивченню 
ЗДА нез’ясованого генезу в осіб із гастритом типу В, 
із нормалізацією ферростатусу після вдалої ерадика-
ції без додаткового назначення препаратів заліза 
[9, 13, 15, 21–33].  

Проведеними в Данії, США та Німеччині скри-
нінг-дослідженнями було доведено, що рівень си-
роваткового заліза та феритину виявився більш 
нижчим у НР-інфікованих осіб, порівняно з неін-
фікованими особами [11, 14, 15, 32, 39]. 

Аналогічні дослідження проводились рядом до-
слідників з метою визначення можливості асоціації 
НР зі зниженим рівнем сироваткового феритину. Кі-
нцеві результати цих досліджень у більшості випад-
ків вказували на роль даної бактерії в процесі пору-
шення метаболізму заліза людини (табл. 2).  

В 1999 році опубліковані 2 цікаві роботи у 
цьому напрямку, проведені паралельно Y.H. Choe 
та B. Annibale із співавторами з метою оцінки ролі 
ерадикаційної терапії у НР-позитивних хворих із 
рефрактерними ЗДА [9, 14–17].  

У дослідженні Choe та співавт. брали участь 22 
хворих, які були розділені на три групи та підлягали 
лікуванню різними схемами. Перша група отримувала 
комбінацію тритерапії та оральних залізовмісних 
преператів (ОЗП); друга група – комбінацію плацебо 
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та три терапію; третя група – плацебо та ОЗП. За 
отриманими результатами дослідження, що оціню-
вались через 8 тижнів лікування, виявлені статистич-
но достовірне підвищення показників гемоглобіну у 
пацієнтів, які підлягали ерадикаційній терапії, неза-
лежно від призначення ОЗП [14–17]. 
 
Таблиця 2. Аналіз проведених епідеміологічних досліджень, 
що проводились з метою встановлення взаємозв’язку між 
ЗДА та інфекцією НР. 
№ Автори, місце, 

час, проведеного 
дослідження 

Кількість 
досліджених 

осіб 

Кінцеві висновки 
дослідження 

1. Shafiqul A., Sarker 
et al.  
Індія,  
2004 [39] 

25 Не виявлено досто-
вірно нижчого рівня 
абсорбції заліза у 
НР-інфікованих 
дітей при порівнян-
ні із неінфікованими

2. Seo J.K. et al.  
Kорея,  
2002 [38]    

693 

3. Berg G. et al.  
Німеччина,  
2001 [11] 

1806 

4. Milman N. et al.  
Данія,  
1998 [32] 

2794 

5. Parkinson A. J. et al. 
США,  
2000 [35] 

2080 
 

6. Choe J.H. et al.  
Kорея,  
2001 [14–17] 

220 

Виявлено більш 
низький рівень 
феритину у НР 
інфікованих осіб 

7. Ashorn M. et al.  
Фінландія, 2001[8] 

8 Після успішно про-
веденої ерадикації 
НР у 7 дітей, вияви-
ли поступову пози-
тивну динаміку по-
казників червоної 
крові у 4 із них 

8. Choe J.H. et al.  
Нова Зеландія, 
2003 [14–17] 

1060 Не отримано досто-
вірної різниці при 
порівнянні показни-
ків феритину та НР-
статусу обстежених 
осіб 

9. Peach H.G. et al.  
Австралія, 1998 
[36] 

жінки 
різного 

віку 

Отримано достовір-
но вищі показники 
феритину у НР-
серопозитивних 
жінок 

10. Kohno M. et al.  
Японія, 2000 [30] 

6 
 

Після успішної ера-
дикації НР у підліт-
ків, відмітили по-
ступове зникнення 
клінічних симпто-
мів ЗДА, відсутні 
рецидиви 

11. Toyonaga A. et al.  
Японія, 2000 [41] 

365 Вищі показники 
засвоєного заліза у 
НР-негативних осіб 

12. Annibale B. et al.  
Італія, 1999 [9] 

30 Зникнення клініч-
них ознак ЗДА на 12 
місяців після прове-
деної ерадикації 

13. Сollet J.A. et al.  
Австралія, 1999 
[21] 

1064 Виявлений прямий 
зв’язок із низьким 
рівнем сироватково-
го заліза та НР-
інфікованістю у 
досліджених жінок 

 

B. Annibale та співавтори спостерігали за станом 
30 хворих із рефрактерною та рецидивуючою ЗДА 
після проведеної ерадикації вище згаданої інфекції. 
Показники червоної крові нормалізувались через 12 
місяців без призначення препаратів заліза, на відміну 
від осіб, що не отримали ерадикаційну терапію, де 
аналогічні показники суттєво не змінились [9]. 

Протягом останніх років присвячено належну 
увагу інфекції НР і лікарями педіатричної галузі, 
оскільки деякими авторами доведено, що між НР-
інфекцією та розвитком залізодефіцитних станів у 
дітей, особливо старшого віку, існує прямий зв’я-
зок, а поєднана дія їх викликає різноманітні пору-
шення фізичного розвитку дитячого організму 
[14, 29, 38–40]. 

Дискусії щодо можливого впливу інфекції НР 
та її ерадикації на ферростатус інфікованих осіб 
тривають до цього часу. Ще одним відкритим пи-
танням для науковців залишається з’ясування ме-
ханізму розвитку залізодефіцитних станів у НР-
позитивних осіб. Залишається недоведеною навіть 
первинна роль інфекції НР у виникненні залізоде-
фіцитних станів, оскільки існують припущення 
щодо можливого розвитку атрофії слизової оболо-
нки шлунка в результаті ЗДА, що надалі призво-
дить до характерних інтрагастральних симптомів 
та подальшого прогресування анемії [3–7]. 

При перших спробах з’ясувати причину розвит-
ку ЗДА у НР-інфікованих осіб вважалась цілком 
логічним пояснення, що базувалося на  виникненні 
анемії внаслідок латентної кровотечі з ШКТ у НР-
позитивних осіб, в результаті розвитку різних гаст-
роінтестинальних захворювань. Після проведення 
ряду досліджень, метою яких було виявлення скри-
тої крові у фекаліях інфікованих осіб, переважна 
більшість їх виявились негативними, отже дана гі-
потеза може бути актуальною лише у хворих із по-
рушенням цілісності слизової оболонки шлунку . 

Деякі вчені вважають, що розвиток ЗДА 
пов’язаний із порушенням всмоктування алімента-
рного заліза із ШКТ, внаслідок зриву перетворен-
ня її у біодоступну форму. Як відомо, для всмок-
тування заліза необхідне перетворення його з 
трьохвалентного стану у двохвалентний, що відбу-
вається у шлунку під дією кислого середовища 
шлункового соку та ряду інших факторів. При об-
стеженні НР-інфікованих осіб стало відомо, що 
для даної категорії пацієнтів найбільш характер-
ним за частотою виникнення є хронічний гастрит 
із локалізацією в ділянці тіла шлунку. На думку 
дослідників, власне через це, у таких хворих від-
мічається зниження секреції шлункового соку, що 
призводить до подальшого підвищення інтрагаст-
рального рН, яке, в свою чергу обумовлює пору-
шення перетворення аліментарного заліза у біодо-
ступне, двохвалентне [9, 39]. 

За гіпотезою М.О. Нusson та співавторів [26], по-
рушення метаболізму заліза у НР-позитивних осіб 
виникає внаслідок здатності НР захоплювати зовні-
шніми рецепторами мембрани та використовувати 
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для власних потреб залізо людського лактоферину та 
залізозв’язуючого глікопротеїну, що продукуються 
нейтрофілами слизової оболонки шлунку [18, 26]. 

За останніми даними, отриманими Y.H. Choe та 
співавторами, найбільш важливим фактором впли-
ву НР на метаболізм заліза макроорганізму є його 
здатність знижувати концентрацію аскорбінової 
кислоти в шлунковому соку, яка разом із низькою 
рН шлункового середовища відноситься до основ-
них необхідних факторів для всмоктування аліме-
нтарного заліза [60]. 

Одною з можливих причин розвитку ЗДА розгля-
дається підвищення гепсидину гепaтоцитами та по-
слідуючим підвищенням інтерлейкіну-6 (ІЛ-6) у НР-
інфікованих хворих. З фізіологічної точки зору дане 
ствердження є цілком логічним, оскільки ІЛ-6 здат-
ний стимулювати продукцію α2-антитрипсину, який 
володіє здатністю до інгібування еритропоезу пере-
важно шляхом порушення зв’язування феритину з 
трансферином [17]. 

Протягом останніх років вченими різних країн 
світу інтенсивно вивчаються процеси метаболізму 
самої бактерії НР, на основі яких для пояснення 
розвитку залізодефіцитних станів створена теорія 
мутації pfr-гену НР. Відомо, що залізо як для бі-
льшості бактерій, так для НР є одним із найважли-
віших мікроелементів. Для НР залізо є основним 
фактором росту та розвитку, ним забезпечуються 
основні метаболічні функції даного мікроорганіз-
му, функціонування іонного обміну. Значна части-
на внутрішньоклітинного заліза НР знаходиться в 
депонованому стані в спеціальних для НР грану-
лах. Відкладання вільного заліза, що поступило із 
зовнішнього середовища можливе тільки після 
приєднання до нього протеїну pfr, який за своєю 
функцією та будовою подібний до людського фе-

ритину. Регуляція метаболізму заліза у НР здійс-
нюється фактором FUR (ferric uptake regulator), 
який при підвищенні концентрації вільного заліза 
в цитоплазмі НР сприяє репресії транскрипції 
fecA2 та frpB1 генів протеїнів, що відповідають за 
всмоктування заліза із зовнішнього середовища. 
Цей же FUR стимулює транскрипцію протеїну pfr, 
викликаючи посилене відкладання вільного заліза 
цитоплазми в гранули. На думку багатьох дослід-
ників, мутація pfr-гену у окремих штаммах НР 
може обумовлювати значно більше споживання 
аліментарного заліза, конкуруючи таким чином із 
макроорганізмом з послідуючим можливим розви-
тком ЗДА у інфікованих НР осіб [16]. 

В літературі висловлюються припущення, згід-
но яких, конкуренція між мікроорганізмом та лю-
диною відбувається не за аліментарне залізо, а за 
людський лактоферин, оскільки, на думку цих на-
уковців, НР здатний захоплювати його та викорис-
товувати для власних метаболічних потреб. За гі-
потезою М.О. Нusson та співавторів, порушення 
метаболізму заліза у НР-позитивних осіб виникає 
внаслідок здатності НР захоплювати лактоферин 
зовнішніми рецепторами мембрани [17, 18]. 
Висновки  

Спираючись на велику кількість досліджень, які 
свідчать про роль НР у виникненні ЗДА, на остан-
ньому конгресі Маастріхт-ІІІ (2005) ЗДА була 
включена до списку захворювань, виявлення яких 
у НР-позитивних осіб є абсолютним показом до 
проведення ерадикаційної терапії. 

На жаль, патогенез та чітко визначений механізм 
впливу НР на розвиток ЗДА у інфікованих осіб за-
лишається до цього часу недостатньо з’ясованим і 
потребує подальшого поглибленого вивчення.       

____________________ 
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