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Сегодня уже ни у кого не вызывает сомнений тот
факт, что бактерия Helicobacter pylori (H. pylori)

причастна к развитию хронического гастрита, язвен�
ной болезни, мальтомы желудка и аденокарциномы.
Другими словами, инфицирование хеликобактерия�
ми может вызвать широкий спектр разнообразных
патологических процессов —  от воспаления и язвы
до злокачественной опухоли. Вместе с тем в послед�
ние годы возрастает количество работ о несомнен�
ной роли хеликобактерий в поражении органов, не
относящихся к пищеварительной системе. Выясни�
лось, что H. pylori и вызванные ими повреждения
гастродуоденальной зоны не только сосуществуют с
рядом заболеваний, но последние могут предшест�
вовать, быть патогенетически связанными или не за�
висеть от H. pylori [20, 50]. В результате многочис�
ленных исследований установлено, что диапазон
экстрадигестивных проявлений инфицирования
H. pylori необычайно широк —  от сосудистых [39],
аутоиммунных [6] и кожных поражений [1] до таких,
как болезни Паркинсона [2], Бехчера [5], мигрень
[29], глаукома и увеит [36], целиакия, пищевая ал�
лергия [26], железодефицитная анемия и даже нару�
шение репродуктивной функции [27]. Несмотря на
различия патогенеза вышеперечисленных заболева�
ний, успешная эрадикационная терапия способству�
ет их частичной или даже полной ремиссии. Разви�
тие внежелудочных проявлений инфицирования мно�
гие исследователи связывают с влиянием факторов
вирулентности H. pylori, медиаторами их действия,
иммунным статусом макроорганизма, воздействием
провоспалительных цитокинов, пептидов, гемостати�
ческих факторов, белков теплового шока, продуктов
перекисного окисления липидов и т. д. [28, 32, 37].

Остановимся подробнее на влиянии инфекции
H. pylori на развитие железодефицитной анемии
(ЖДА). Проблема железодефицита настолько акту�
альна, что ВОЗ совместно с UNISEF было сделано
заявление о необходимости эффективного все�
объемлющего контроля анемии. В нем призывали ру�
ководителей национальных систем здравоохранения
способствовать разработке и внедрению комплекса
территориально адаптированных мер, направленных
на снижение распространенности анемии к 2010 го�
ду, по крайней мере, хотя бы на треть [19, 53]. На се�
годняшний день остается актуальной проблема ис�
следования этиологических факторов развития ЖДА.
Это обусловлено тем, что более чем в 30% случаев
причину развития ЖДА выявить не удается [42], а,
следовательно, и подобрать адекватную терапию не

представляется возможным. Среди вероятных при�
чин развития ЖДА неясной этиологии все чаще на�
зывают H. pylori [10, 18, 22, 35, 55]. В литературе
имеется немало сообщений о том, что после успеш�
ной эрадикации у лиц, инфицированных H. pylori, ис�
чезают симптомы ЖДА, рефрактерной к терапии
препаратами железа [7, 17, 23].

Первые данные о возможной причинной роли
H. pylori в возникновении ЖДА были опубликованы в
1993 г. C. Dufour и соавторы описали случай исчез�
новения симптомов рефрактерной ЖДА неясной
этиологии у семилетнего мальчика после удачного
лечения H. pylori�ассоциированного гастрита [25]. За
этим сообщением последовал целый ряд публика�
ций о развитии рефрактерной ЖДА без каких�либо
этиологических факторов у лиц с H. pylori�ассоции�
рованным гастритом и о нормализации ферростату�
са после удачной эрадикационной терапии, без до�
полнительного приема железосодержащих препара�
тов [23, 30, 56]. Наибольшее количество подобных
случаев описано B. Annibale и соавторами [4]. Они
проанализировали результаты наблюдения за 30 ин�
фицированными H. pylori больными с симптомами
рефрактерной, необъяснимой ЖДА. Всем им была
проведена эрадикационная терапия. Через 12 мес у
лиц с успешной эрадикацией нормализовались по�
казатели красной крови (препараты железа не вхо�
дили в курс лечения). У пациентов после неудачной
эрадикационной терапии показатели красной крови
мало изменились.

Эпидемиологические исследования показали, что
у инфицированных H. pylori больных достоверно ни�
же уровень сывороточного железа, чем у не инфици�
рованных [46, 49]. Наиболее масштабное изучение
этого процесса было проведено в Дании (n = 2794)
[40], Германии (n = 1806) [9] и США (n = 1806) [45].

Возможные механизмы, посредством которых
H. pylori участвует в возникновении и развитии желе�
зодефицитного состояния, не изучены. Однако су�
ществует ряд теорий, пытающихся объяснить данное
явление. Приведем наиболее значимые новые факты
по обсуждаемой проблеме.

Некоторые штаммы H. pylori способны поглощать
алиментарное железо, конкурируя при этом с хозяи�
ном и отражая борьбу макро� и микроорганизма за
доступность к источнику железа [3]. Однако до сих
пор ни один из исследователей не смог подтвердить
роль конкретных штаммов H. pylori в развитии ЖДА.

Инфекция H. pylori повышает потребность в железе
организма, поскольку часть алиментарного железа
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расходуется на «удовлетворение потребностей» са�
мой инфекции. В отличие от других бактерий, кото�
рые в качестве источника используют окисленное
железо (Fe3+) [12], для H. pylori основным источни�
ком служит восстановленное железо [52]. Данный
факт является результатом адаптации H. pylori к спе�
цифической среде обитания. Под действием низкого
значения рН трехвалентное железо в желудке окис�
ляется в двухвалентную, биодоступную для человека
форму. Такой приспособительный механизм позво�
ляет бактерии H. pylori усваивать железо, которое
для H. pylori, как и для других бактерий, является не�
обходимым фактором роста [40]. P. Doig и соавторы
выдвинули предположение о том, что бактерия
H. pylori содержит железосвязывающий протеин, ко�
торый обладает связывающей активностью в отно�
шении гемового железа эритроцитов, а также по
строению и выполняемой функции является анало�
гичным человеческому ферритину. Именно по этой
причине он конкурирует с человеческим ферритином
в процессе обмена железа [24]. При исследовании in
vitro M.O. Husson и соавторы установили, что наруж�
ные рецепторы мембраны бактерии H. pylori способ�
ны захватывать и использовать для роста железо че�
ловеческого лактоферрина и ферумсвязывающего
гликопротеина, продуцируемого нейтрофилами сли�
зистой оболочки желудка [7, 33]. В исследовании in
vivo, проведенном Y. Choe и соавторами, было пока�
зано, что уровень лактоферрина в слизистой оболоч�
ке желудка достоверно выше у H. pylori�позитивных
лиц с ЖДА, чем у H. pylori�позитивных лиц без ане�
мии, у H. pylori�негативных с ЖДА и у H. pylori�нега�
тивных без признаков ЖДА [15, 21].

Была высказана еще одна гипотеза, несколько от�
личная от предыдущих, согласно которой предпола�
галось, что мутация в pfr�гене H. pylori связана с раз�
витием ЖДА. Но Y. Choe и соавторам, выдвинувшим
эту гипотезу, не удалось обнаружить факты, которые
бы ее подтвердили [16].

Приведем еще один возможный механизм влияния
H. pylori на абсорбцию железа, предложенный R. Pel�
licano и соавторами. У инфицированных H. pylori в
ответ на повышение продукции интерлейкина�6 сни�
жается продукция гепатоцитами гепсидина [47].
Кроме того, интерлейкин способствует увеличению
концентрации белка острой фазы —  α1�антитрипси�
на, который ингибирует эритропоэз путем наруше�
ния связывания ферритина с рецепторами к транс�
феррину и интернализации комплекса рецептор
трансферрина —  трансферрин [13].

Интересные результаты получены L. Keenan и со�
авторами при изучении влияния H. pylori на метабо�
лизм железа у мышей. Было установлено, что при
достаточных запасах железа хеликобактерная ин�
фекция не вызывает железодефицит, тогда как при
имеющемся в организме железодефиците усугубля�
ет его вплоть до анемии [33].

Еще одним возможным и наиболее изучаемым ме�
ханизмом воздействия H. pylori на абсорбцию али�
ментарного железа является аскорбиновая кислота
(АК) желудочного сока. Данный механизм в отличие
от описанных выше отображает опосредованное
влияние H. pylori на биодоступность железа. АК по�
падает в желудочный сок путем активной секреции
из плазмы крови [47, 50]. Около 80% железа, кото�
рое поступает в организм с пищей, находится в
окисленном состоянии, обладает низкой биодоступ�
ностью, образует крупные, легко агрегирующие комп�
лексы с ОН–, а также с другими анионами и водой.
Освобождению железа из этих соединений и восста�
новлению его в двухвалентную, биодоступную форму
способствуют низкие значения рН и АК желудочного
сока, которая является самым важным «усиливаю�
щим агентом» абсорбции негемового железа. Дан�
ный факт даже был положен в основу интригующей
гипотезы, что железо, как и витамин В12, имеет свой
собственный внутренний фактор, которым и являет�
ся АК [37]. По данным некоторых исследований, ин�
фекция H. pylori снижает концентрацию АК желудоч�
ного сока, причем эффект этот более выражен при
инфицировании цитотоксическими CagA�позитивны�
ми штаммами H. pylori [7]. Человек в отличие от мле�
копитающих, которые синтезируют АК в печени из
глюкозы, не имеет специфического фермента гало�
нолактоноксидазы, и потребность в АК удовлетворя�
ется только алиментарным путем [43].

Механизмы, посредством которых H. pylori влияет
на уровень АК желудочного сока, до конца не изуче�
ны. Существует несколько гипотез. Во�первых, пред�
полагается, что снижение уровня АК является следст�
вием повышенного окисления АК под непосредст�
венным влиянием H. pylori [42]. Во�вторых, данный
факт связывают с нарушением биодоступности АК у
лиц, инфицированных H. pylorii [53], а в�третьих, ме�
ханизм опосредован влиянием гипоацидности желу�
дочного сока, возникающей при развитии атрофи�
ческих изменений слизистой оболочки желудка. При
рН желудочного сока более 4 АК окисляется в биоло�
гически неактивную форму [13].

Анализ данных о взаимодействии инфекции H. pylori
с развитием ЖДА свидетельствует о том, что еще да�
леко не все известно об истинном характере взаимо�
действия между H. pylori и развитием железодефи�
цитного состояния. Предстоит расшифровать кон�
кретные механизмы этого процесса, а также разрабо�
тать тактику лечения железодефицита у инфициро�
ванных H. pylori. И в этом смысле трудно не согла�
ситься с выводом M. Blaser, который, резюмировав
всю неоднозначность проблемы инфекции H. pylori,
сказал: «…тот, кто ищет простые ответы на вопрос,
каким образом H. pylori вызывает развитие различных
H. pylori�ассоциированных заболеваний, несомненно,
будет разочарован. Сложность этой проблемы, веро�
ятно, старше даже, чем само человечество» [10].
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ГЕЛІКОБАКТЕРНА ІНФЕКЦІЯ ТА ЗАЛІЗОДЕФІЦИТ. 
СУЧАСНИЙ СТАН ПРОБЛЕМИ
О.Я. Бабак, І.І. Зелена
У огляді літератури узагальнено публікації за останніх п'ять років, присвячені ролі гелікобактерної інфекції у
виникненні та прогресуванні залізодефіцитного стану. Особливої уваги надано розглядові опосередкованого
впливу Н. pylori на біодоступність негемового заліза через зниження концентрації аскорбінової кислоти шлун�
кового соку.

HELICOBACTER PYLORI INFECTION AND IRON DEFICIENCY.
UP4TO4DATE SITUATION OF THE PROBLEM
O.Ya. Babak, I.I. Zelenayа
The aim of this review was generalization of publications devoted to the role of Н. pylori in aetiopathogenesis of iron
deficiency condition. The special attention was given to the indirect effect of Н. pylori to the bioavailability of non�
haem iron by decreasing concentration of ascorbic acid in gastric juice.


