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Цель: провести анализ современных данных литературы, касающихся возможной связи инфекции Helico-
bacter pylori (H. pylori) c развитием железодефицитной и В

12
-дефицитной анемии.

Основные положения. В опубликованных работах показано, что во многих случаях (особенно в педиатри-
ческой практике) железодефицитная анемия с неустановленной причиной может быть обусловлена нали-
чием инфекции H. pylori, которая с помощью различных механизмов может приводить к нарушению всасы-
вания железа. Эрадикация этой инфекции способствует восстановлению нормальных показателей красной 
крови. Кроме этого, у больных, инфицированных H. pylori, отмечается более низкий уровень витамина В

12
 

в крови по сравнению с неинфицированными лицами. Механизмы, способствующие нарушению всасывания 
витамина В

12
 у пациентов с инфекцией H. pylori, могут быть связаны с прогрессированием мультифокального 

атрофического гастрита, а также с выработкой антител к париетальным клеткам и внутреннему фактору Касла. 
Рекомендации многих национальных гастроэнтерологических обществ и согласительных совещаний считают 
целесообразным проведение у пациентов, имеющих железодефицитную или В

12
-дефицитную анемию с неуста-

новленной причиной, тестирования на наличие инфекции H. pylori c последующей эрадикацией.
Заключение. Существует положительная связь между инфекцией H. pylori и возникновением железодефи-
цитной анемии с неустановленной причиной. Проблема связи между инфекцией H. pylori и В

12
-дефицитной 

анемией изучена недостаточно и требует дальнейших исследований.
Ключевые слова: железодефицитная анемия, В

12
-дефицитная анемия, инфекция Helicobacter pylori, эра-

дикация
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Aim: to review the current literature on the potential link between Helicobacter pylori (H. pylori) infection and iron de-
ficiency and vitamin B

12
 deficiency anemia.

Key points. Published studies have shown that iron deficiency anemia of unknown cause may be due to H. py-
lori infection, especially in pediatric practice. This infection can lead to impaired iron absorption through various 
mechanisms. Eradicating H. pylori infection can contribute to restoring normal red blood cell parameters. Addi-
tionally, patients infected with H. pylori have lower blood levels of vitamin B

12
 compared to uninfected individuals. 

The mechanisms contributing to impaired vitamin B
12

 absorption in patients with H. pylori infection may be associated 
with the progression of multifocal atrophic gastritis, as well as the production of antibodies against parietal cells 
and intrinsic factor. Many national gastroenterology societies and consensus meetings recommend testing for H. pylori 
infection patients with iron deficiency anemia or B

12
 deficiency anemia of unknown origin and, if positive, eradicating it.

Conclusion. There is a positive association between H. pylori infection and the development of unexplained iron 
deficiency anemia. The relationship between H. pylori infection and vitamin B

12
 deficiency anemia has not been suffi-

ciently studied and requires further research.
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В настоящее время доказана ведущая этио-
логическая роль инфекции Helicobacter pylori 
(H. pylori) в возникновении таких заболеваний, 
как хронический гастрит, язвенная болезнь, аде-
нокарцинома желудка, MALT-лимфома желудка. 
В то же время отмечается положительная связь 
инфекции H. pylori с развитием ряда негастро-
энтерологических заболеваний, в число кото-
рых входят и болезни крови: железодефицитная 
анемия с неустановленной причиной, иммунная 
тромбоцитопения, В12-дефицитная анемия [1].

Инфекция Helicobacter pylori  
и В12-дефицитная анемия
Первое сообщение о возможной роли пило-

рического хеликобактера в развитии аутоиммун-
ного гастрита, протекавшего с дефицитом ви-
тамина В12, было опубликовано H.J. O’Connor 
et al. в 1984 г. [2]. В дальнейшем был выпол-
нен ряд работ, посвященных оценке связи ин-
фекции H. pylori с уровнем цианокобаламина. 
Так, исследование, проведенное по типу «слу-
чай – контроль» и включавшее 150 пациентов, 
инфицированных Н. pylori, и 150 лиц контроль-
ной группы, показало, что уровень гемоглобина 
и эритроцитов, а также уровень железа и вита-
мина В12 в сыворотке крови у больных основной 
группы был достоверно ниже, чем у лиц кон-
трольной группы. Уровень витамина В12 и железа 
достоверно возрастал после проведения в течение 
14 дней стандартной тройной терапии с омепра-
золом, амоксициллином и кларитромицином [3].

Обследование 50 пациентов в возрасте от 18 
до 75 лет, инфицированных H. pylori, и 50 боль-
ных контрольной группы привело к заключению, 
что уровень витамина В12 был в основной группе 
достоверно ниже, чем в контрольной. При этом 
был сделан вывод, что данная инфекция может 
быть причиной дефицита витамина В12 и что таким 
пациентам показано проведение эрадикационной 
терапии [4]. A.S. Sarari et al. [5] также пока-
зали, что содержание витамина В12 у H. pylori-
инфицированных пациентов было достоверно 
ниже, чем у неинфицированных, причем у 67,4 % 
больных его уровень оказался ниже нормальных 
значений (<200 нг/мл).

N.Ö. Saglam et al. [6] наблюдали 522 ребен-
ка и подростка с диспепсическими жалобами. 
У 24,5 % из них в биоптатах слизистой оболочки 
желудка были обнаружены бактерии Н. pylori. 
Уровень витамина В12 у этих пациентов был дос-
товерно ниже, чем у больных, у которых дан-
ные микроорганизмы отсутствовали. M.H. Ayesh 
et al. [7] обследовали 100 пациентов, которым 
была проведена эзофагогастродуоденоскопия. 
При этом у 81 пациента был выявлен пилори-
ческий хеликобактер, а у 19 больных он отсут-
ствовал. У H. pylori-положительных пациен-
тов в 9,9 % случаев были обнаружены антитела 
к париетальным клеткам, а в 18,5 % — антитела 

к внутреннему фактору Касла. Ни у одного 
H. pylori-отрицательного больного данные анти-
тела не выявлялись.

Изучение корреляции между уровнем витами-
на В12 и инфицированностью пилорическим хе-
ликобактером показало, что инфекция Н. pylori 
встречалась у лиц с пограничным (145–180 пг/мл)  
или низким нормальным (180–250 пг/мл) уров-
нем витамина В12 в крови достоверно чаще, чем 
среди лиц с уровнем витамина В12 > 250 пг/мл 
(соответственно, у 92 и 89 % пациентов и в 51 % 
случаев, р < 0,0001) [8].

F. Presotto et al. [9] наблюдали 79 больных, 
у которых какие-либо клинические симптомы 
отсутствовали, но выявлялись антитела к пари-
етальным клеткам. У 24 из них была диагности-
рована В12-дефицитная анемия. Контрольную 
группу составили 66 человек без антител к па-
риетальным клеткам. Инфекция H. pylori была 
обнаружена у 46 пациентов основной группы 
(58 %). В контрольной группе она была выяв-
лена у 26 человек (39 %) (р = 0,03). У больных 
с тяжелой атрофией слизистой оболочки тела же-
лудка инфекция пилорического хеликобактера 
диагностировалась лишь в 19 % случаев.

Не все авторы подтвердили более низкий 
уровень витамина В12 у лиц, инфицированных 
пилорическим хеликобактером. Так, системати-
ческий обзор и метаанализ работ, включавших 
1274 беременных женщин, продемонстрировали 
наличие положительной связи между инфекцией 
Н. pylori и дефицитом железа. При этом положи-
тельная корреляция между указанной инфекцией 
и дефицитом витамина В12 отсутствовала [10].

В ряде работ изучались механизмы, посред-
ством которых инфекция H. pylori может спо-
собствовать развитию В12-дефицитной анемии. 
При хроническом гастрите, ассоциированном 
с пилорическим хеликобактером, снижается 
функциональная активность париетальных кле-
ток и возникает гипохлоргидрия, которая приво-
дит к нарушению всасывания цианокобаламина 
[11]. Прогрессирование воспалительного про-
цесса в слизистой оболочке желудка, связанное 
с длительным персистированием в ней пилориче-
ского хеликобактера, приводит к развитию муль-
тифокального атрофического гастрита с атрофи-
ей париетальных клеток, что ведет к уменьшению 
продукции внутреннего фактора Касла [12–14]. 
Полагают, что при H. pylori-ассоциированном 
гастрите существует особая группа пациентов 
с генетической предрасположенностью к выра-
ботке антител к внутреннему фактору Касла [15]. 
Наконец, инфекция H. pylori ведет к активации 
CD4+ Т-клеток, способствующих выработке анти-
тел к париетальным клеткам [16].

Как известно, морфологическим субстратом, 
приводящим к развитию В12-дефицитной анемии, 
является аутоиммунный гастрит, характеризу-
ющийся прогрессирующей атрофией слизистой 
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оболочки тела желудка при относительно со-
хранной слизистой оболочке антрального отдела. 
При аутоиммунном гастрите Н+/К+АТФаза служит 
главным аутоантигеном, способствующим выработ-
ке антител к париетальным клеткам, вследствие 
чего падает секреция соляной кислоты, снижается 
выработка внутреннего фактора Касла и нарушает-
ся всасывание витамина В12 [17, 18].

Данные о роли инфекции H. pylori в разви-
тии и прогрессировании аутоиммунного гастрита 
и последующей В12-дефицитной анемии противоре-
чивы. Кластерный семейный анализ и близнецовая 
конкордантность свидетельствуют о наличии на-
следственной предрасположенности к аутоиммун-
ному гастриту, но допускается также существо-
вание факторов, выступающих в роли триггеров. 
Была выдвинута гипотеза, что может иметь место 
феномен «молекулярной мимикрии» между опре-
деленными антигенами пилорического хеликобак-
тера и Н+/К+АТФазой париетальных клеток с по-
следующей выработкой антител к париетальным 
клеткам [19].

В литературе приводятся наблюдения, сви-
детельствующие о положительном влиянии эра-
дикации инфекции H. pylori на течение В12-де-
фицитной анемии. Так, М.С.А. Marino et al. [20]  
наблюдали 62-летнего Н. pylori-позитивного паци-
ента с дефицитом витамина В12. Содержание ви-
тамина В12 определялось у него исходно, а также 
через 6 и 12 месяцев после эрадикационной терапии. 
Уровень цианокобаламина, составлявший исходно 
145 пг/мл, возрос через 6 месяцев до 209,8 пг/мл  
(р < 0,001), а через 12 месяцев до 271,2 пг/мл 
(р < 0,001). В эти же сроки достоверно уменьшил-
ся средний объем эритроцитов (соответственно, 
р < 0,002 и р < 0,001).

T. Kotera et al. [21] описали больную в возрас-
те 40 лет с аутоиммунным гастритом и инфекцией  
H. pylori, высоким титром антител к париеталь-
ным клеткам (1 : 160), значительно повышенным 
уровнем гастрина (638 нг/мл) и выраженными 
атрофическими изменениями слизистой оболочки 
тела желудка. Контрольное обследование, прове-
денное спустя 26 месяцев после эрадикации, по-
казало снижение титра антител к париетальным 
клеткам (1 : 20), нормализацию уровня гастрина 
(64 нг/мл), а также восстановление главных и па-
риетальных клеток в фундальных железах.

Уменьшение выраженности анемии и повыше-
ние уровня витамина В12 в крови после успешной 
эрадикации пилорического хеликобактера отмечали 
и другие авторы [22–24]. Правда, разный уровень 
проведенных исследований не позволяет сделать 
обоснованный вывод об эффективности эрадика-
ционной терапии у больных В12-дефицитной ане-
мией, инфицированных H. pylori, и требует про-
должения исследований [25, 26].

В литературе опубликованы также работы 
об отсутствии связи между В12-дефицитной анеми-
ей и инфекцией H. pylori. A.M. Demir et al. [27] 

обследовали 10 детей и подростков в возрасте от 5 
до 18 лет, у которых были обнаружены антитела 
к париетальным клеткам и отмечались гистологиче-
ские признаки аутоиммунного атрофического гастри-
та. При этом ни у одного пациента не была выявле-
на инфекция пилорического хеликобактера. Авторы 
сделали вывод, что эта инфекция не принимает ни-
какого участия в развитии аутоиммунного атрофиче-
ского гастрита у детей.

Т. Ihara et al. [28] привели наблюдение 73-лет-
ней пациентки, у которой эрадикация инфекции 
Н. pylori привела в течение 3 лет к развитию и бы-
строму прогрессированию аутоиммунного гастри-
та с атрофией слизистой оболочки тела желудка. 
Авторы предположили, что указанная инфекция 
в данном случае играла защитную роль в отно-
шении развития аутоиммунного гастрита. По дан-
ным проспективного исследования, проведенного 
в Китае, среди пациентов с положительными анти-
телами к париетальным клеткам распространен-
ность инфекции H. pylori была значительно ниже, 
чем у пациентов без антител к париетальным клет-
кам (29,3 и 40,7 %; p = 0,004) [29].

Несмотря на отсутствие строгой доказатель-
ной базы о связи инфекции пилорического хе-
ликобактера и В12-дефицитной анемии, ряд экс-
пертов считают целесообразным проведение 
эрадикационной терапии у таких пациентов. Так, 
в положении 13 международного согласительного 
совещания «Маастрихт VI» (2022), посвященно-
го ведению больных с инфекцией пилорического 
хеликобактера, говорится о том, что «эрадикация 
инфекции H. pylori рекомендуется у пациентов 
с железодефицитной анемией с неустановленной 
причиной, идиопатической тромбоцитопениче-
ской пурпурой и дефицитом витамина В12 (уро-
вень согласия — 97 %, степень доказательности 
и сила рекомендации — высокие)» [1].

Экспертный обзор, подготовленный Амери-
канской гастроэнтерологической ассоциацией 
в рамках совершенствования клинической прак-
тики по диагностике и лечению атрофического 
гастрита, содержит рекомендации определения 
уровня железа и витамина В12, а также антител 
к париетальным клеткам и фактору Касла у боль-
ных с гистологической картиной аутоиммунного 
гастрита, а также их тестирование на инфек-
цию Н. pylori [30]. Клинические рекомендации 
Российской гастроэнтерологической ассоциации 
по аутоиммунному гастриту у взрослых счи-
тают целесообразным проведение диагностики 
инфекции H. pylori и эрадикационной терапии 
при аутоиммунном гастрите (уровень достовер-
ности доказательств — 1, уровень убедительнос-
ти рекомендаций — А) [31].

Инфекция Helicobacter pylori  
и железодефицитная анемия
Железодефицитная анемия (ЖДА) относит-

ся к наиболее частой форме анемий, составляя 
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среди всех их случаев до 80 % у взрослых и 90 % 
у детей. Ведущей причиной возникновения ЖДА 
служат явные или скрытые кровотечения (пре-
жде всего желудочно-кишечные) [32]. Учитывая 
способность инфекции H. pylori вызывать эро-
зивно-язвенные поражения желудка и двенад-
цатиперстной кишки (в том числе повышать 
риск их возникновения при приеме нестероид-
ных противовоспалительных препаратов с по-
следующими геморрагическими осложнениями), 
ее значение в развитии ЖДА в таких случаях 
становится очевидным. Но примерно у 15 % па-
циентов с ЖДА подтвердить наличие источника 
кровотечений не удается, и эта форма анемии 
получила название «железодефицитной ане-
мии с неустановленной причиной» (unexplained 
iron deficiency anemia) [33]. О роли инфекции 
H. pylori в развитии именно этой формы ЖДА 
ниже и пойдет речь.

Уже экспериментальные исследования пока-
зали, что у мышей, инфицированных H. pylori, 
по сравнению с неинфицированными мышами 
отмечаются более низкие показатели сывороточ-
ного ферритина (р < 0,0001), содержания эри-
троцитов (р < 0,0001), гемоглобина (р < 0,0001) 
и гематокрита (р < 0,001) [34]. В ряде работ 
была отмечена положительная ассоциация между 
наличием инфекции H. pylori и возникновением 
ЖДА с неустановленной причиной. Сравнение 
частоты выявления антител к H. pylori клас-
са IgG у 79 пациентов с данной формой ЖДА 
и 30 здоровых лиц контрольной группы показало, 
что в первой группе она была значительно выше, 
чем во второй (соответственно 62,03 и 23,33 %; 
р = 0,001) [35].

J.Y. Lee et al. [36] наблюдали 281 человека 
в возрасте от 22 до 65 лет, из которых 187 име-
ли положительные результаты теста на H. pylori. 
Средние показатели содержания гемоглобина 
и ферритина у инфицированных лиц были дос-
товерно ниже, чем у неинфицированных, а де-
фицит железа (уровень сывороточного ферри-
тина < 39 нг/мл) в первой группе встречался 
достоверно чаще, чем во второй (р = 0,002). 
Исследование по типу «случай – контроль», 
включавшее 150 пациентов, инфицированных 
H. pylori, и 150 лиц контрольной группы, про-
демонстрировало, что уровень гемоглобина, эри-
троцитов и сывороточного железа у больных ос-
новной группы был достоверно ниже, чем у лиц 
контрольной группы (р < 0.001) [3]. B.B.I. Bille 
и L.B.K. Mabeku [37], обследовав 842 пациента 
с синдромом диспепсии, показали, что пациенты, 
инфицированные H. pylori, по сравнению с не-
инфицированными, имели достоверно более низ-
кий уровень гемоглобина (р = 0,01), гематокрита 
(р = 0,04), сывороточного ферритина (р = 0,03) 
и процент насыщения трансферрина железом 
(р = 0,04), а также в 1,5 раза более высокий риск 
развития ЖДА. В свою очередь, O.A. Al Mu- 

tawa et al. [38], сравнив между собой группы 
лиц, инфицированных и не инфицированных 
H. pylori (общей численностью 510 человек), вы-
явили в первой группе достоверно более низкие 
показатели содержания гемоглобина (р < 0,001), 
сывороточного ферритина (р < 0,001), а также 
среднего объема эритроцитов (р < 0,05) и более 
высокий риск развития ЖДА (отношение шансов 
(ОШ) — 3,061).

Метаанализ 15 наблюдательных и 5 рандоми-
зированных контролируемых исследований (РКИ) 
привел к заключению, что есть корреляция между 
наличием инфекции H. pylori и развитием ЖДА 
(ОШ = 2,22; р < 0,0001) и что средний уровень 
гемоглобина и сывороточного ферритина у неин-
фицированных лиц оказывается достоверно выше, 
чем в группе инфицированных пациентов (соответ-
ственно р < 0.01 и р < 0,0001) [38]. Позже про-
веденный систематический обзор 5 перекрестных 
исследований и 5 РКИ позволил сделать вывод, 
что инфекция H. pylori ассоциируется с более низ-
ким уровнем ферритина в сыворотке и более высо-
кой частотой ЖДА [40].

Было установлено, что инфекция H. pylori 
вносит определенный вклад в развитие ЖДА 
у беременных. Метаанализ 4 исследований, 
включавших 553 инфицированных и 721 неин-
фицированную беременную женщину, свидетель-
ствовал о наличии положительной корреляции 
между наличием данной инфекции и возникнове-
нием ЖДА (ОШ = 16,23; р < 0,0001) [10].

Особое внимание в литературе уделяется свя-
зи инфекции H. pylori и ЖДА у больных дет-
ского возраста. Y.H. Choe et al. [41] одними 
из первых показали, что у детей предподростко-
вого и подросткового возраста с ЖДА при при-
менении уреазного теста и гистологического ме-
тода в 58,1 % случаев обнаруживается инфекция 
H. pylori. D.M.M. Queiroz et al. [42] обсле-
довали в общей сложности 311 детей (средний 
возраст — 10,7 ± 3,2 года) из стран Латинской 
Америки (125 — из Бразилии, 105 — из Чили) 
и Великобритании (81 чел.), которым проводи-
лась ЭГДС в связи с наличием синдрома боли 
в эпигастрии. Частота обнаружения инфекции 
H. pylori у детей в Латинской Америке была 
значительно выше, чем в Великобритании (соот-
ветственно, 35 и 7 %; р < 0,001). Наличие данной 
инфекции у детей из Латинской Америки кор-
релировало с низким уровнем ферритина и ге-
моглобина. Ряд систематических обзоров и ме-
таанализов, опубликованных в 2025 г. и ранее, 
показали положительную корреляцию между на-
личием инфекции H. pylori и возникновением 
ЖДА у детей [43–45].

Механизмы, приводящие к развитию ЖДА 
на фоне инфекции H. pylori, остаются пока еще 
недостаточно изученными. Как известно, низ-
кие показатели интрагастрального рН и аскор-
биновая кислота способствуют восстановлению 
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трехвалентного железа (Fe3+) в двухвалентное 
(Fe2+) и его последующему всасыванию. Было пока-
зано, что у пациентов с H. pylori-ассоциированным 
гастритом и ЖДА отмечаются более высокие по-
казатели интрагастрального рН и более низкое 
содержание аскорбиновой кислоты в желудке 
по сравнению с контрольной группой здоровых лиц, 
а также контрольной группой больных с Н. pylori-
ассоциированным гастритом без ЖДА [46]. По дан-
ным ретроспективных когортных исследований, 
у пациентов с Н. pylori-ассоциированным гастри-
том при наличии ЖДА риск развития кишечной 
метаплазии был выше в 4 раза, чем у пациентов 
без ЖДА, а также достоверно чаще выявлялись 
гиперпластические полипы [47, 48].

Длительное течение Н.   pylori-ассоциирован-
ного гастрита может приводить к выраженной 
атрофии слизистой оболочки тела желудка, при-
водящей к падению секреции соляной кислоты 
и снижению всасывания железа [40]. Однако 
у детей такой путь формирования ЖДА малове-
роятен. Была высказана гипотеза, что конкурент-
ное потребление железа бактериями H. pylori 
может вести к развитию ЖДА. Гены, кодиру-
ющие основные белки внешней клеточной мем-
браны (major outer membrane proteins, OMPs), 
вовлечены в механизм поглощения железа дан-
ными микроорганизмами. Исследования послед-
них лет показали, что факторы вирулентности 
H. pylori включают в себя специфические ОМРs, 
которые могут принимать участие в патогенезе 
ЖДА. Суточная потребность детей в железе воз-
растает в пубертатный период, когда отмечается 
«скачок роста», и этот физиологический фактор 
может способствовать развитию ЖДА при инфи-
цировании данными бактериями [49].

Обсуждается роль и других факторов в воз-
никновении ЖДА у детей и подростков. Было 
обнаружено, что у таких пациентов, по сравне-
нию с лицами контрольной группы без ЖДА, 
бактерии H. pylori характеризуются более вы-
сокой экспрессией гена sabA, кодирующего адге-
зин, связывающий сиаловую кислоту, что может 
способствовать развитию ЖДА у представителей 
данной возрастной группы [50].

У детей в развитии ахлоргидрии важную 
роль может играть повышение в желудке уров-
ня интерлейкина 1-β и фактора некроза опу-
холи альфа. Интерлейкин 1-β способствует по-
вышению синтеза гепсидина, блокирующего 
выход железа из макрофагов [51]. Обследование 
350 детей школьного возраста продемонстри-
ровало, что при наличии положительного теста 
на инфекцию H. pylori уровень гепсидина в сы-
воротке оказывается выше, чем при его отрица-
тельном результате и что существует корреляция 
между высоким уровнем гепсидина и дефицитом 
железа [52]. Было обнаружено, что у пациентов 
с H. pylori-ассоциированным гастритом уровень 
гепсидина в лимфоцитах слизистой оболочки 

желудка оказывается выше, чем у неинфициро-
ванных лиц [53].

Во многих работах изучалось влияние эради-
кации инфекции H. pylori на течение ЖДА. Уже 
в одной из первых публикаций было отмечено, 
что успешная эрадикационная терапия у 15-лет-
него подростка с H. pylori-ассоциированным 
гастритом и ЖДА способствовала восстановле-
нию нормального уровня гемоглобина без при-
менения препаратов железа [54]. Sh. Gheibi 
et al. [55] описали 4 детей школьного возраста, 
инфицированных H. pylori, с тяжелой анемией, 
рефрактерной к лечению препаратами железа. 
Эффективная эрадикационная терапия привела 
к нормализации у этих пациентов уровня гемо-
глобина и железа в крови.

J.H. Choe et al. [41] наблюдали 25 больных 
предподросткового и подросткового возрас-
та, инфицированных H. pylori. Пациенты были 
распределены на три группы. Больные первой 
группы получали в течение 2 недель эрадикаци-
онную терапию (ингибиторы протонного насоса, 
амоксициллин, висмута трикалия дицитрат, ме-
тронидазол) в комбинации с сульфатом железа, 
пациенты второй группы — эрадикационную те-
рапию в течение 2 недель и плацебо в течение 
8 недель, пациенты третьей группы — сульфат 
железа в течение 8 недель и плацебо в течение 
2 недель. Уровень гемоглобина у пациентов пер-
вой и второй групп через 8 недель оказался дос-
товерно выше, чем у больных третьей группы 
(р = 0,0086).

Показательные результаты были получены 
D.M. El Demerdash et al. [56]. Они наблюда-
ли 64 пациентов с ЖДА с неустановленной при-
чиной, инфицированных H. pylori. Больные 
были разделены на две группы (по 32 человека 
в каждой). Пациенты первой группы получали 
в течение 14 дней стандартную тройную эрадика-
ционную терапию и далее препараты железа в те-
чение 3 месяцев, больные второй группы получа-
ли только препараты железа в течение 3 месяцев. 
После окончания лечения в группе пациентов, 
которым была проведена эрадикация, отмеча-
лось достоверное повышение уровня гемогло-
бина (р < 0,001), среднего объема эритроцитов 
(р < 0,001), а также содержания железа и фер-
ритина в сыворотке крови (р < 0,001). В группе 
больных, получавших только препараты железа, 
также наблюдалась положительная динамика, 
касавшаяся приведенных показателей, однако 
она была недостоверной. Повышение гемоглоби-
на, среднего объема эритроцитов и сывороточно-
го ферритина после успешной эрадикации было 
отмечено и другими авторами [3, 40, 57].

Все же не во всех работах была подтверждена 
связь между ЖДА с неустановленной причиной 
и наличием инфекции H. pylori. Так, у 135 мон-
гольских песчанок, инфицированных и не инфи-
цированных H. pylori, через 18 месяцев после 
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инфицирования было проведено сравнение по-
казателей красной крови. Уровень гемоглобина 
и содержание эритроцитов в обеих группах ста-
тистически достоверно не различались [58].

В Канаде было проведено исследование в эт-
нической группе инуитов (2550 человек старше 
18 лет), которое продемонстрировало, что анти-
тела к пилорическому хеликобактеру выявлялись 
у пациентов с ЖДА с неустановленной причи-
ной и контрольной группе лиц без ЖДА одина-
ково часто (соответственно в 71 и 74 % случаев, 
р = 0,189) [59].

S. John et al. [60] сравнили показатели крас-
ной крови у лиц, инфицированных (103 челове-
ка) и не инфицированных (420 человек) H. pylori. 
Уровень гемоглобина и сывороточного ферритина 
в указанных группах достоверно не различался (со-
ответственно р = 0,27 и р = 0,74). Дефицит железа 
в первой группе обнаруживался в 11,7 % случаев, 
во второй — в 13,3 % (р = 0,26). Динамическое на-
блюдение за Н. pylori-инфицированными пациен-
тами с ЖДА, получившими и не получившими эра-
дикационную терапию, продолжавшееся в течение 
2 лет, не выявило различий в частоте ЖДА в обе-
их группах, которая сохранялась соответственно 
у 24,3 и 26,5 % пациентов (р = 0,71) [61].

Отсутствие связи между инфекцией H. pylori 
и ЖДА было отмечено и в педиатрической прак-
тике. Так, М. Zahmatkeshan et al. [62] наблюда-
ли 71 ребенка школьного возраста с синдромом 
диспепсии, у которых отсутствовала целиакия, 
а при ЭГДС были исключены заболевания, проте-
кающие с кровопотерей. Инфекция H. pylori была 
выявлена в 59,1 % случаев. Частота ЖДА у ин-
фицированных и неинфицированных пациентов 
статистически достоверно не различалась (соответ-
ственно 26,2 и 14,3 %, р = 0,48). Хотя уровень 
гемоглобина у Н. pylori-отрицательных детей был 
достоверно выше, различий в уровне сывороточ-
ного железа и ферритина, показателях среднего 
объема эритроцитов и общей железосвязывающей 
способности сыворотки в обеих группах больных 
выявлено не было. Авторы сделали вывод, что ин-
фекция H. pylori не играет роли в развитии ЖДА 
в иранской популяции у детей школьного возраста.

Тем не менее в клинических рекомендациях 
Американского колледжа гастроэнтерологов по ле-
чению инфекции H. pylori указывается, что эта 
инфекция может играть роль в развитии ЖДА 
с неустановленной причиной [63]. Клинические 
рекомендации Российской гастроэнтерологической 
ассоциации по диагностике и лечению инфекции 
Helicobacter pylori у взрослых считают целесо-
образным назначение эрадикационной терапии 
при ЖДА (уровень достоверности доказатель- 
ств — 1, уровень убедительности рекоменда- 
ций — В) [64]. Положение 13 международного со-
гласительного совещания «Маастрихт VI» (2022) 
гласит: «Эрадикация инфекции H. pylori рекомен-
дуется у пациентов с железодефицитной анеми-
ей с неустановленной причиной, идиопатической 
тромбоцитопенической пурпурой и дефицитом ви-
тамина В12 (уровень согласия — 97 %, степень до-
казательности и сила рекомендации — высокие)» [1].

Заключение
Таким образом, большинство опубликованных 

в настоящее время работ свидетельствует о воз-
можной этиологической роли инфекции H. pylori 
в развитии ЖДА, особенно ее форм с неустанов-
ленной причиной, что делает целесообразным те-
стирование таких больных на наличие данной 
инфекции и проведение последующей эрадикаци-
онной терапии. Механизмы возникновения дефи-
цита железа в случаях хеликобактерной инфекции 
требуют дальнейшего изучения.

Целесообразность тестирования пациентов 
с В12-дефицитной анемией на наличие инфекции 
H. pylori определяется высокой частотой обна-
ружения у них выраженного атрофического га-
стрита, повышающего риск развития рака желуд-
ка. Своевременно проведенная эрадикационная 
терапия, как подчеркивалось в уже упоминав-
шемся международном согласительном совеща-
нии «Маастрихт VI», позволяет достичь обратно-
го развития атрофических изменений. Проблема 
взаимосвязи инфекции H. pylori и В12-де- 
фицитной анемии имеет важное клиническое зна-
чение и требует дальнейших исследований.
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