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За даними ВООЗ (2003), дефіцит заліза є дуже по�
ширеним у світі патологічним станом, який вияв�

ляють у 4—5 млрд населення планети (66—80%). З
них майже 2 млрд — хворі на залізодефіцитну анемію
(ЗДА), зокрема й 33% жінок репродуктивного віку,
49% усіх дітей та 26% дітей віком від одного до шести
років [23]. За даними МОЗ України (2003), пошире�
ність і захворюваність на ЗДА в нашій країні становила
1163,9 випадка на 100 тис. населення: серед дорос�
лого населення — 610,2, а серед дітей — 3598,6. В Ук�
раїні частка ЗДА у структурі всіх анемій — близько
88%. Це захворювання особливо поширене як серед
дітей, так і серед дорослих у Тернопільській, Івано�
Франківській, Черкаській та Вінницькій областях [2].

Дефіцит заліза має важливе медико�соціальне зна�
чення, адже порушує якість життя хворих, знижує їх�
ню працездатність. Він призводить до функціональ�
них розладів у органах і системах організму, а також
збільшує тривалість інших захворювань. Проблема
настільки актуальна, що ВООЗ і UNISEF зробили
спільну заяву про потребу ефективного масового
контролю за поширенням анемії. Ці організації зак�
ликали керівництво національних систем охорони
здоров’я сприяти розробленню та упровадженню
комплексу територіально адаптованих заходів щодо
зниження частоти анемії до 2010 року щонайменше
на одну третину [12, 13].

Дефіцит заліза завжди є наслідком одних і причи�
ною інших хвороб. Більшість людей у повсякденному
житті не відстежує взаємозв’язок між станом здо�
ров’я і рівнем заліза в організмі. Мало того, оскільки
показник гемоглобіну в крові знижується поступово,
хворі встигають адаптуватися до виявів залізодефіци�
ту і сприймають їх як норму, а свої нездужання і під�
вищену хворобливість пояснюють найчастіше нерво�
во�фізичними перевантаженнями або віковими зміна�
ми. Жінки суб’єктивно легше переносять зниження
концентрації гемоглобіну, ніж чоловіки. Ймовірно, це
пов’язано з більшими базисними показниками кон�
центрації заліза у тканинах залежно від статі.

Саме залізодефіцитні стани зумовлюють множинні
порушення функцій кровотворної, нервової, травної
та інших систем організму. Наслідком залізодефіциту
є зниження фізичної і розумової працездатності, по�
рушення діяльності щитоподібної залози і серцево�
судинної системи. У жінок дефіцит заліза спричинює
збільшення кількості випадків внутрішньоутробної за�
гибелі плоду, викиднів, патологічних пологів.

В основі розвитку залізодефіцитних станів лежать
різноманітні причини, серед яких головне значення

мають: неповноцінна дієта, порушення всмоктування
заліза у шлунково�кишковому тракті, хронічні або ре�
цидивуючі крововтрати, порушення транспорту залі�
за та підвищена потреба в залізі. Попри значну кіль�
кість різноманітних діагностичних тестів, які є в арсе�
налі сучасного лікаря, на сьогодні лишається акту�
альною проблема вивчення етіологічних чинників
ЗДА. Це зумовлено тим, що більше ніж у 40% випад�
ків причину розвитку залізодефіциту виявити не вда�
ється [19], а отже, й дібрати адекватну терапію май�
же неможливо. Серед імовірних чинників ЗДА неяс�
ної етіології дедалі частіше називають інфекцію
H. pylori. У науковій медичній літературі є чимало по�
відомлень про нівелювання симптомів ЗДА, рефрак�
терної до терапії препаратами заліза, після успішної
ерадикаційної терапії [6, 8].

Перші дані про можливу роль гелікобактерій як
причини виникнення ЗДА надруковано у 1993 році
(C. Dufour та співавтори описали випадок зникнення
симптомів рефрактерної ЗДА у семирічного хлопчика
після успішного лікування H. pylori�асоційованого
хронічного гастриту) [15]. Згодом було оприлюднено
результати кількох досліджень, присвячених вивчен�
ню розвитку ЗДА без будь�яких етіологічних чинників
у осіб з H. pylori�асоційованим гастритом і подаль�
шою нормалізацією феростатусу після вдалої еради�
каційної терапії без додаткового призначення препа�
ратів заліза [13, 17, 24]. А вже 2005 року Маастрихт�
ський консенсус�3 розширив показання до прове�
дення ерадикаційної терапії за рахунок екстрагаст�
ральних захворювань, зокрема ЗДА невиявленої
етіології (рівень наукової доведеності В) [16]. Однак
досліджень, метою яких було б вивчення феростату�
су осіб, інфікованих H. pylori, дуже мало. Майже усі їх
проведено або серед дітей [7, 21, 11], або серед
мешканців Аляски (чиї харчові звички самі по собі
часто призводять до дефіциту заліза) [20]. Доволі
перспективними та доцільними напрямами теоретич�
ної, клінічної і експериментальної медицини є вив�
чення нових аспектів етіології, патогенезу та чинників
ризику залізодефіцитних станів і ускладнень, що ви�
никають унаслідок порушень обміну заліза.

Мета дослідження — вивчити основні показники об�
міну заліза в дорослих хворих, що інфіковані H. pylori.

Матеріали та методи дослідження
Обстежено 80 хворих на хронічний гастрит (ХГ) ти�

пу В (55 хворих було зі слабким, 17 з помірним та 8 із
вираженим ступенем колонізації слизової оболонки
шлунка H. pylori). Пацієнти (40 чоловіків та 40 жінок
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віком від 21 до 60 років, середній вік — (35,2 ± 7,5) ро�
ку, які дали письмову згоду на участь у дослідженні,
були здатні до адекватної співпраці. До контрольної
групи увійшли 20 практично здорових осіб, не інфіко�
ваних H. pylori, — 10 чоловіків та 10 жінок віком від 20
до 60 років, середній вік яких — (33,5 ± 6,5) року.

Критерії виключення з дослідження: 1) хронічні або
рецидивуючі крововтрати (у жінок гіперполіменорея);
2) вагітність, лактація; 3) вегетаріанство, неповноцін�
на дієта, психогенна анорексія (усі обстежені запов�
нили детальну анкету стосовно звичок харчування);
4) операції на шлунково�кишковому тракті; 5) вжи�
вання препаратів, що впливають на метаболізм залі�
за (протизаплідні, нестероїдні протизапальні, анти�
секреторні засоби, препарати заліза і вітаміну С та
антибіотики тетрациклінового ряду); 6) антигеліко�
бактерна терапія протягом останнього року; 7) алко�
голізм, наркоманія; 8) цироз печінки; 9) часта здача
крові донорами (чоловіки більше ніж 4 рази на рік,
жінки більш як 2 рази на рік); 10) онкопатологія;
11) жінки у період менструації.

Діагноз було верифіковано в процесі загальноклі�
нічного дослідження з оцінкою комплексу скарг, да�
них анамнезу та інструментальних методів дослід�
ження: відеоендоскопії (відеосистема «Olimpus V 70»,
Японія) з прицільною біопсією слизової оболонки в
антральному і фундальному відділах шлунка і подаль�
шим морфологічним вивченням отриманого матеріа�
лу. Оцінювали зміни слизової оболонки відповідно до
вимог міжнародної візуально�аналогової шкали мор�
фологічних змін слизової оболонки при ХГ. Наявність
H. pylori підтверджували трьома методами: гістоло�
гічним дослідженням біоптату слизової оболонки
шлунка (СОШ), імуноферментним експрес�тестом на
наявність антитіл до H. pylori, уреазним експрес�тес�
том з біоптатом СОШ. Ступінь контамінації СОШ
H. pylori визначали так: до 20 мікробних тіл у полі зо�
ру — колонізація слабка (+), від 20 до 40 — середня
(++), 40 та більше — висока (+++) [5].

До дослідження не залучали пацієнтів із супутніми
захворюваннями (гіпертонічна хвороба, ішемічна
хвороба серця, психопатологія), що могли вплинути
на результати дослідження або сприяти достроково�
му припиненню участі в ньому пацієнта.

Усіх жінок оглянув гінеколог. Для заперечення вагіт�
ності та гінекологічних захворювань було здійснено
ультразвукове обстеження органів малого таза.

Для виявлення залізодефіциту усім обстеженим
визначали основні показники обміну заліза: сироват�
кове залізо — колориметричним методом; феритин
сироватки крові — імуноферментним методом; за�
гальну та латентну залізозв’язні здатності сироватки
крові та розрахунковий коефіцієнт насичення транс�
ферину залізом. За допомогою сучасного гематоло�
гічного аналізатора MS�4 (виробництво Melet
Schloesing Laboratoires, Франція) визначали такі ге�
матологічні показники, як рівень гемоглобіну (Hb),
кількість еритроцитів (RBC), середній об’єм еритро�
цитів (MCV), середню кількість гемоглобіну в еритро�
циті (MCH), середню концентрацію гемоглобіну в
еритроциті (MCHC) та показник анізоцитозу еритро�
цитів (RDW), що характеризує коливання об’єму
еритроцитів та фіксується прибором значно краще,
ніж у разі візуальної оцінки мазка крові [1, 3, 4].

Проведено також проспективне анкетування з ви�
користанням опитувальника стосовно якості життя
SF�36 (російськомовна версія, складена та рекомен�
дована до використання Міжнародним центром дос�
лідження якості життя). Розраховували три інтеграль�
ні показники: вплив захворювання на повсякденне
життя, обтяжливість захворювання, фізичний та пси�
хічний сумарні коефіцієнти.

Для отримання коректних результатів кров для
дослідження забирали натще, вранці обов’язково до
10�ї години. Це пов’язано з тим, що в людини спос�
терігаються фізіологічні циркадні коливання концент�
рації заліза у сироватці крові протягом доби.

Референтні показники усіх досліджуваних парамет�
рів одержано під час обстеження контрольної групи.
Клінічні і лабораторні результати вносили в індивіду�
альну реєстраційну форму, потім обробляли їх за ме�
тодом варіаційної статистики з урахуванням t�крите�
рію Ст’юдента з обчисленням значення достовірності
P (P < 0,05).

Результати та їхнє обговорення
У 45% (36) хворих на ХГВ діагностовано прелатент�

ний дефіцит заліза (табл. 1), що характеризувався
зниженням рівня феритину сироватки крові до (80,1 ±
7,9) мкг/л за нормального рівня сироваткового заліза
та нормальних показників червоної крові. У 30% (24)
пацієнтів встановлено латентний дефіцит заліза. У них
знижувався рівень сироваткового заліза до (16,1 ±
2,1) мкмоль/л, загальної залізозв’язної здатності си�
роватки крові — до (43,1 ± 3,1) мкмоль/л, на тлі нор�
мальних показників червоної крові. У 5% (5) хворих ді�
агностовано залізодефіцитну анемію, що характеризу�
валася не лише зниженням фонду депо заліза та його
транспортного фонду, а й зменшенням гемоглобіново�
го фонду заліза. У цих випадках показник гемоглобіну
дорівнював (100,2 ± 9,1) г/л, середня кількість гемо�
глобіну в еритроциті — (20,1 ± 0,9) пг, а рівень еритро�
цитів — 3,8 ± 0,9. У 20% (15) пацієнтів показники обмі�
ну заліза та червоної крові були в межах норми.

У жінок залізодефіцит спостерігався значно часті�
ше, ніж у чоловіків. Серед хворих з прелатентним де�
фіцитом заліза — 35% жінок, з латентним залізодефі�
цитом — 75%, а із ЗДА — 85%. У той час як серед па�
цієнтів із ХГВ було лише 20% жінок з нормальними
показниками обміну заліза.

Під час порівняльного аналізу основних показників
обміну заліза та червоної крові у хворих на ХГВ реп�
родуктивного віку (n = 25) та менопаузального віку
(n = 15) встановлено: у репродуктивному віці рівень
сироваткового заліза на 30% нижчий, а феритину си�
роватки крові на 35% менший за аналогічні показни�
ки у період менопаузи.

Серед пацієнтів із ХГВ та прелатентним і латент�
ним дефіцитом заліза переважали особи з невели�
ким анамнезом захворювання (3—5 років) та зі слаб�
ким і середнім ступенем колонізації СОШ H. pylori,
тоді як у хворих із супутньою ЗДА анамнез захворю�
вання становив у середньому 15 років, а ступінь ко�
лонізації H. pylori у всіх був високим.

Характеристики показників обміну заліза та черво�
ної крові у обстежених осіб наведено в табл. 2.

У хворих на ХГ визначено вірогідне (P < 0,05) зни�
ження рівня сироваткового заліза та відсотка наси�
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чення трансферину залізом порівняно з показниками
групи контролю. Загальна та латентна залізозв’язна
здатність сироватки крові — показники, що відобра�
жають ступінь «голодування» сироватки крові. У хво�
рих вони були вірогідно (P < 0,05) вищими, ніж у кон�
трольній групі. Комплексна оцінка цих параметрів
свідчить про зниження транспортного фонду заліза
при ХГ. Показник сироваткового феритину у хворих
був вірогідно (P < 0,05) нижчим, ніж у контрольній
групі, що є найчутливішою та найспецифічнішою ла�
бораторною ознакою дефіциту заліза.

Стосовно еритроцитарних індексів, таких як MCV,
MCH, MCHC, слід зауважити, що у хворих на ХГ типу
В спостерігалися зміни. Зокрема, середній об’єм
еритроцитів (MCV) був вірогідно нижчим у групі хво�
рих, ніж у контрольній. У той самий час, як показник
анізоцитозу еритроцитів (RDW) у хворих достовірно
не відрізнявся від показника групи контролю. Еритро�
цитарна гістограма Прайс—Джонса мала одиночний
пік та була дещо зміщеною вліво, що свідчить про пе�
ревагу однорідних клітин з малим об’ємом. Ці зміни
відображають активацію компенсаторно�пристосову�

вальних механізмів адаптації організму до гіпоксії.
Середні кількість гемоглобіну в еритроциті (MCH) та
концентрація гемоглобіну в еритроциті (MCHC) у хво�
рих були нижчими, ніж у групі контролю, однак ця різ�
ниця не вірогідна. Таким чином, при ХГ показники
фонду заліза еритрону залишалися у межах норми.

У пацієнтів із ХГВ, у яких діагностовано прелатент�
ний та латентний дефіцит заліза, було виявлено віро�
гідне зниження усіх параметрів якості життя (окрім
показника психічного здоров'я) порівняно з хворими
на ХГВ з нормальними показниками обміну заліза.
Низька якість життя, що не відповідала об’єктивній
тяжкості захворювання, може бути зумовлена комор�
бідним сидеропенічним синдромом.

Можливих механізмів, за допомогою яких інфекція
H. pylori бере участь у виникненні та розвиткові залі�
зодефіцитного стану, остаточно не з’ясовано. Остан�
німи роками припущення щодо ймовірної ролі геліко�
бактерної інфекції у патогенезі ЗДА значно змінили�
ся. Раніше H. pylori розглядали як опосередкований
чинник розвитку ЗДА. Це означало, що H. pylori вис�
тупав етіологічним фактором розвитку гелікобак�

Таблиця 1. Характеристика хворих на ХГВ залежно від стадії порушення обміну заліза

Показник Контрольна група (n = 20) Хворі на ХГ (n = 80)

Сироваткове залізо, мкмоль/л 25,1 ± 2,8 11,1 ± 1,8*

Феритин сироватки крові, мкг/л 95,5 ± 18,3 45,0 ± 10,5*

Загальна залізозв’язна здатність сироватки крові, мкм/л 62,8 ± 8,1 70,9 ± 7,6*

Латентна залізозв’язна здатність сироватки крові 43,1 ± 7,3 48,1 ± 6,0*

Насичення трансферину залізом, % 30,9 ± 4,2 20,0 ± 3,2*

Hb, г/л 135,3 ± 8,7 132,0 ± 7,2 

RBC, 10–12/л 5,2 ± 0,8 4,9 ± 0,7 

MCV, фл 90,7 ± 8,0 80,1 ± 5,3 *

MCH, пг 28,2 ± 3,9 27,1 ±3,2 

MCHC, г/дл 35,5 ± 2,1 34,7 ± 2,9 

RDW, % 12,5 ± 0,9 12,3 ± 0,6

Таблиця 2. Показники обміну заліза та параметри червоної крові (M ± m)

Примітка. * Вірогідно порівняно з показниками групи контролю (P < 0,05).

Показник
Прелатентний 
дефіцит заліза 

(n = 36)

Латентний 
дефіцит заліза 

(n = 24)

ЗДА 
(n = 5)

Нормальні показники
обміну заліза 

(n = 15)

Чоловіки 23 6 1 12

Жінки 13 18 4 3

Середній вік, роки 30,1 ± 1,0 35,0 ± 0,9 58,1 ± 3,4 29,8 ± 2,1

Давність захворювання, роки 3,1 ± 1,5 5,4 ± 1,5 10,4 ± 5,3 4,1 ± 1,0

Ступінь контамінації СОШ H. pylori середній середній високий слабкий
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терзалежних захворювань, ускладнення яких крово�
течею і призводили до дефіциту заліза. А втім, роз�
виток ЗДА в умовах H. pylori�гастриту, не ускладне�
ного кровотечею, не пояснювався цією гіпотезою.
Пізніше з’явилися інші гіпотези, зокрема H. pylori
вважали безпосередньою причиною ЗДА. На відміну
від інших бактерій, що використовують окиснене за�
лізо (Fe3+) як вкрай потрібний чинник росту [9], для
H. pylori головним джерелом є відновлене залізо
(Fe2+) [22]. Це явище є наслідком адаптації H. pylori
до специфічного середовища існування. У шлунку під
впливом низького рівня рН тривалентне залізо від�
новлюється у двовалентну, біодоступну для людини
форму, що і використовує H. pylori для росту. Таким
чином, H. pylori конкурує з хазяїном, відображаючи
боротьбу макро� та мікроорганізму за доступ до дже�
рела заліза. При дослідженні in vitro M.O. Husson та
співавтори [18] встановили, що зовнішні рецептори
мембрани бактерії H. pylori здатні захоплювати залі�
зо людського лактоферину та ферумзв’язного глікоп�
ротеїну, що виробляється нейтрофілами СОШ. У дос�
лідженні in vivo, яке провели Y. Choe та співавтори
[10], показано, що рівень лактоферину СОШ вірогід�
но вищий (P < 0,05) у H. pylori�позитивних осіб із
ЗДА, ніж у H. pylori�позитивних без анемії та у
H. pylori�негативних з виявами ЗДА. P. Doing та спі�
вавтори [12] висловлюють припущення, що бактерія

H. pylori містить залізозв’язний протеїн, який має ак�
тивність щодо гемового заліза еритроцитів, а також
за будовою та функцією є аналогічним людському
феритину, з яким і конкурує у процесі обміну заліза.

Така кількість гіпотез впливу інфекції H. pylori на
метаболізм заліза свідчить про те, що сучасна меди�
цина ще не вийшла на рівень побудови теорії про
справжній характер цієї взаємодії. Отож проблему
не можна вважати до кінця розв’язаною, вона потре�
бує подальшого обговорення та доказових дослід�
жень.

Висновки
1. У пацієнтів із ХГВ основні показники обміну залі�

за та червоної крові вірогідно нижчі за аналогічні по�
казники здорових осіб, які не інфіковані H. pylori, що
може свідчити про участь інфекції H. pylori у метабо�
лізмі заліза.

2. Серед хворих на ХГВ із ЗДА переважають жінки
репродуктивного віку з анамнезом захворювання
10—15 років, із середнім та високим ступенем конта�
мінації СОШ H. pylori.

3. При ХГВ із супутнім залізодефіцитом спостеріга�
ється вірогідне зниження усіх параметрів якості жит�
тя (окрім показника психічного здоров'я) порівняно із
хворими на ХГВ з нормальними показниками обміну
заліза.
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ХАРАКТЕРИСТИКА ОСНОВНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ОБМЕНА ЖЕЛЕЗА 
У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ ГАСТРИТОМ ТИПА В
И.И. Зелёная
Обследовано 80 больных хроническим гастритом типа В, ассоциированным с H. pylori, среди них женщин —
40, мужчин — 40, средний возраст обследуемых (35,2 ± 7,5) года. Диагноз верифицировали на основании
комплекса жалоб, данных анамнеза и инструментальных методов обследования: видеоэндоскопии с забо�
ром биопсийного материала из антрального отдела и дна желудка, с последующим морфологическим изуче�
нием биоптата. Контрольную группу составили 20 практически здоровых добровольцев, не инфицированных
H. pylori, соответствующего пола и возраста. У всех обследуемых наряду с общепринятыми обследованиями
исследовали основные показатели обмена железа. В результате у лиц, инфицированных H. pylori, диагности�
рован латентный дефицит железа, что может свидетельствовать об участии инфекции H. pylori в метаболиз�
ме железа.

CHARACTERISTICS OF THE MAIN IRON METABOLISM INDICES 
IN PATIENTS WITH TYPE B CHRONIC GASTRITIS
I.I. Zelenaya
Eighty subjects (40 women, 40 men; medium age — 35,2 ± 7,5 years) with H. pylori�associated chronic gastritis of
type B have been investigated. The diagnosis was verified on the basis of complex of complaints, medical history
data and instrumental methods of investigation: video endoscopy and biopsy sampling from antral and bottom
stomach parts with subsequent morphological analysis of biopsy material. The control group was presented by
20 healthy subjects, not infected with H. pylori., matching by sex and age. Besides the routine investigations all sub�
jects were undergone the analysis of the main iron metabolism indices. The results showed that H. pylori�infected
subjects had the latent iron deficiency that can testify about participation of H. pylori in iron metabolism.


