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ХАРАКТЕРИСТИКА СОСТОЯНИЯ ЖЕЛУДКА 
ПРИ ДЛИТЕЛЬНОМ ТЕЧЕНИИ ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИИ 

В СОЧЕТАНИИ С ХЕЛИКОБАКТЕРНОЙ ИНФЕКЦИЕЙ 

œрÂ‰ÒÚ‡‚ÎÂÌ˚ ÓÒÓ·ÂÌÌÓÒÚË ÔÓр‡ÊÂÌËˇ ÒÎËÁËÒÚÓÈ Ó·ÓÎÓ˜ÍË ÊÂÎÛ‰Í‡ (–Œ∆) Û ·ÓÎ¸Ì˚ı Ò ‰ÎËÚÂÎ¸Ì˚Ï 
(·ÓÎÂÂ 10 ÎÂÚ) ÚÂ˜ÂÌËÂÏ ÊÂÎÂÁÓ‰ÂÙËˆËÚÌÓÈ ‡ÌÂÏËË. ” 82,4 % Ó·ÒÎÂ‰Ó‚‡ÌÌ˚ı ‰Ë‡„ÌÓÒÚËрÓ‚‡ÌÓ Ì‡ÎË˜ËÂ 
‰ËÁÏÂÚ‡·ÓÎË˜ÂÒÍÓÈ ‡ÚрÓÙË˜ÂÒÍÓÈ „‡ÒÚрÓÔ‡ÚËË, ËÏÂ˛˘ÂÈ ˜ÂÚÍËÂ ÏÓрÙÓÎÓ„Ë˜ÂÒÍËÂ ÍрËÚÂрËË, ÓÚÎË˜‡˛-
˘ËÂ ÂÂ ÓÚ ÚËÔË˜ÌÓ„Ó ıрÓÌË˜ÂÒÍÓ„Ó Õр-‡ÒÒÓˆËËрÓ‚‡ÌÌÓ„Ó „‡ÒÚрËÚ‡. ¬ 62,2 % ÒÎÛ˜‡Â‚ ·ÓÎ¸Ì˚Â 
Ò „‡ÒÚрÓÔ‡ÚËÂÈ ·˚ÎË ËÌÙËˆËрÓ‚‡Ì˚ ıÂÎËÍÓ·‡ÍÚÂрÌÓÈ ËÌÙÂÍˆËÂÈ, ˜ÚÓ ÒÍ‡Á˚‚‡ÎÓÒ¸ Ì‡ ÒÓÒÚÓˇÌËË ÒÎËÁË-
ÒÚÓÈ Ó·ÓÎÓ˜ÍË ÊÂÎÛ‰Í‡. 

 Î˛˜Â‚˚Â ÒÎÓ‚‡: ÊÂÎÂÁÓ‰ÂÙËˆËÚÌ‡ˇ ‡ÌÂÏËˇ, „‡ÒÚрÓÔ‡ÚËˇ, ıÂÎËÍÓ·‡ÍÚÂрÌ‡ˇ ËÌÙÂÍˆËˇ. 

Длительный дефицит железа в организме 
сопровождается высокой частотой пораже-
ния внутренних органов, которая колеблется, 
по данным разных авторов, от 35 до 87 %  
[1–3]. При этом именно висцеральная пато-
логия определяет более высокую общую за-
болеваемость больных с железодефицитной 
анемией (ЖДА), снижение социальной адап-
тации, физической и умственной работоспо-
собности и в целом качества жизни боль-
шинства больных. В генезе висцеральных 
поражений традиционно рассматривался де-
фицит железосодержащих ферментов, разви-
тие гемической и тканевой гипоксии, сопро-
вождающиеся стойким повышением пере-
кисного окисления липидов, отрицательно 
действующего на функциональное состояние 
эритроцитов и их ферментативную актив-
ность [4–6]. Интерес представляет изучение 
состояния желудка, слизистая оболочка ко-
торого относится к быстро пролиферирую-
щим тканям, нуждающимся в постоянной 
пластической поддержке. Патология желуд-
ка наиболее часто диагностируется при 
ЖДА. Вместе с тем остаются неизученными 
вопросы адекватной клинической и эндоско-
пической интерпретации возникающих из-
менений в желудке. Большинство исследова-
телей рассматривают изменения со стороны 
гастродуоденальной системы как самостоя-

тельные заболевания в виде хронических 
гастритов, гастродуоденитов, что определяет 
необоснованную терапевтическую тактику 
и трудовой прогноз, несвоевременную и не-
полноценную коррекцию как ЖДА, так 
и висцеральной патологии. Определенную 
сложность представляет диагностика дизме-
таболического поражения желудка, отсутст-
вуют критерии диагностики, нет четкости 
в определении форм поражения желудка при 
длительном течении ЖДА, не высказано от-
ношение к дизметаболическим изменениям 
в желудке в сочетании с хеликобактерной 
инфекцией. 

Целью исследования являлось изучение 
клинико-эндоскопических и морфогисто-
химических особенностей характера пора-
жения слизистой оболочки желудка у жен-
щин при длительно текущей ЖДА в сочета-
нии с хеликобактерной инфекцией. 

Материал и методы 

Проведен анализ амбулаторных карт 
367 женщин в возрасте до 50 лет, обратив-
шихся в городской гематологический центр 
по поводу анемического синдрома. Средний 
возраст составил 38,8 ± 3,5 года. 

Светооптический метод изучения СОЖ 
в сочетании с гистохимическим, электрон-
но-микроскопическим и морфометрическим 
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методами помогли объективно оценить на-
личие или отсутствие признаков воспале-
ния, проявлений истинной атрофии и дока-
зать наличие формы поражения СОЖ при 
ЖДА в виде «гастропатии», официально 
принятой лишь для НПВП, портальной ги-
пертензии и вибрационной болезни. 

Статистическую обработку результатов 
исследования проводили с использованием 
программ SPSS 9.0 и STB 6.0. 

Результаты исследования 
и обсуждение 

Наиболее частой нозологической фор-
мой в структуре поражения ЖКТ являлся 
хронический, преимущественно атрофиче-
ский, гастрит, в 93,5 % случаев сочетаю-
щийся с рефлюкс-дуоденитом. Проведен-
ный анализ частоты поражения гастродуо-
денальной зоны в зависимости от продол-
жительности анемического синдрома 
свидетельствовал о ее прямой зависимости 
от длительности сидеропении и эритроци-
тарной гипоксии. Так, у женщин с продол-
жительностью анемии более 5 лет пораже-
ние желудка наблюдалось в 93,3 %, а более 
10 лет – в 100 %, тогда как в группе лиц с 
продолжительностью анемии до 5 лет оно 
составляло 69,0 % случаев. Более того, 
у 74,2 % больных с длительным, более 
5 лет, течением ЖДА верифицирован атро-
фический гастрит, а при стаже анемии бо-
лее 10 лет он был установлен у 92,2 % жен-
щин, тогда как у лиц с анемией продолжи-
тельностью до 5 лет и у пациентов с впер-
вые выявленной анемией изменения со 
стороны желудка были редкими (до 31,0 %), 
преимущественно в виде поверхностного 
процесса (23,9 %) либо очагового атрофи-
ческого или мультифокального гастрита 
(14,1 % случаев). Дуоденогастральный реф-
люкс (ДГР) выявлен у 19,7 % пациенток 
с продолжительностью анемии до 5 лет 
и у 26,6 % – более 10 лет, а ЯБ Ж и ДПК – 
у 7,6 и 13,3 % лиц соответственно. 

Для дифференциации характера пораже-
ния желудка при фиброгастроскопии про-
ведена биопсия СОЖ с последующим гис-
тологическим исследованием у 74 больных 
с продолжительностью ЖДА более 10 лет. 
Была визуализирована эндоскопическая 
картина типичного воспалительного гастри-
та в виде отечности, гиперемии и ранимости 

СОЖ у 13 женщин, у 61 пациентки при от-
сутствии клинико-эндоскопических сим-
птомов верифицирована гастропатия, коло-
низация H. pylori при этом установлена 
у 64,4 % больных. 

При светооптическом анализе биоптатов 
СОЖ антрального и фундального отделов 
с использованием визуально-аналоговой 
шкалы и определением среднего визуально-
аналогового коэффициента (СВАК) полуко-
личественно оценивалась инфицирован-
ность и выраженность Нр-колонизации, на-
личие воспаления, его активность и степень 
атрофии. У 13 больных с типичным гастри-
том, как и при эндоскопическом изучении 
СОЖ, при микроскопировании препаратов 
выявлены неоднозначные морфологические 
изменения. Выраженность патологического 
процесса была большей в антральном отде-
ле желудка, постепенно уменьшаясь в про-
ксимальном направлении. При этом в дис-
тальных участках желудка обнаружены де-
структивные изменения покровно-ямочного 
эпителия в виде его уплощения, дегенера-
тивных проявлений, а также отечности соб-
ственной пластинки, особенно в субэпите-
лиальной зоне. Отмечалась сосудисто-
клеточная реакция стромы и выраженная 
лимфоплазмоцитарная инфильтрация с фор-
мированием лимфоидных фолликул в соб-
ственном слое СОЖ. Во всех случаях при-
сутствовали макрофаги, единичные ней-
трофилы и эозинофилы, инфильтрирующие 
собственную пластинку и эпителий. Места-
ми их количество достигало 7–10 клеток 
в поле зрения, свидетельствующие о нали-
чии активной формы гастрита. Полуколиче-
ственные показатели более достоверно от-
ражали степень и активность воспаления. 
Так, у больных с ЖДА и типичным Нр-
ассоциированным гастритом (1-я группа) 
СВАК воспаления в антральном отделе 
в 6,2 раза превышал контрольные значения, 
СВАК лимфоплазмоцитарной активности 
вырос почти в 10 раз (табл. 1). Наличие вос-
палительной реакции было обусловлено Нр-
колонизацией, которая выявлена у 76,9 % 
больных этой группы. Следует отметить, 
что частота микробной обсемененности 
среди больных с ЖДА и воспалительным 
гастритом оказалась равной среднестати-
стической среди взрослого населения, но на 
12,5 % большей по сравнению со 2-й груп-
пой больных с гастропатиями. 
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Таблица 1. Визуально-аналоговая характеристика состояния СОЖ у больных с ЖДА 

Примечание: * – достоверность отличия по сравнению с контролем (p < 0,03), ** – достоверность отличия 
между соответствующими группами (p < 0,05). 

Морфологический анализ СОЖ у жен-
щин с ЖДА и гастропатией в зависимости 
от НР-ассоциации показал меньшие прояв-
ление воспалительной реакции, чем 
у больных с анемией и типичным гастри-
том. Так, инфильтрация мононуклеарами 
как маркера проявления хронического вос-
паления и его СВАК в группе Нр-отри-
цательных гастропатий (2-я группа), пре-
вышая контрольные значения в 2,3 и 
в 2,18 раза в антральном и фундальном от-
делах соответственно, что в 2,7 и 2,5 раза 
меньше таковых показателей в соответст-
вующих отделах желудка у пациенток с га-
стритом (р < 0,001). СВАК воспаления 
в антральной части желудка у больных 2-й 
группы также мало отличался от показателя 
фундального отдела, cоставляя 0,6 ± 0,24 
против 0,48 ± 0,18 соответственно, тогда 
как у больных 1-й группы таковой коэффи-
циент антрального отдела превышал ему 
подобный в теле желудка в 1,35 раза, со-
ставляя 1,62 ± 0,51 против 1,20 ± 0,28 
(p < 0,05). Активность воспаления при  
НР-отрицательных гастропатиях была так-
же минимальной, составляя в антральном 
отделе 0,31 ± 0,22 против 0,16 ± 0,15 в кон-
трольной группе (р < 0,05) и в 5 раз меньше, 
чем у больных с ЖДА с типичным гастри-
том (1,56 ± 0,62, р < 0,001). Такая же тен-
денция выявлена в теле желудка: СВАК со-
ставил 0,24 ± 0,14 против 0,11 ± 0,08 по 
сравнению с контролем и 0,80 ± 0,26 при 
типичном гастрите (р < 0,001). Следует за-
метить, что эти показатели у больных 
с ЖДА и Нр-неассоциированными гастро-
патиями трудно интерпретировать, так как 
отмечено наличие хоть и минимального, 
но воспаления СОЖ как антрального, так 
и фундального отдела и связанную с этим 
минимальную активность воспаления. 

В то же время у лиц с ЖДА и Нр-
положительной гастропатией (3-я группа) 
СВАК инфильтрации нейтрофилами в ан-
тральном отделе превышал нормативный 
коэффициент в 5 раз, и в 4 раза – в фун-
дальном, что сближает его с типичным га-
стритом и подчеркивает патологическую 
роль хеликобактерий. Соответственно это-
му СВАК лимфоплазмоцитарного и моно-
нуклеарного воспаления был одинаково 
увеличен в 4,6 раза как в антральном, так 
и в 4,7 раза в фундальном отделе желудка 
(см. табл. 1). Следует обратить внимание на 
то, что указанные изменения СВАК при НР-
положительных гастропатиях более чем 
в 2 раза по всем параметрам превышают 
таковые у лиц 2-й группы и одновременно 
почти во столько же раз менее выражены, 
чем у больных 1-й группы. 

Несмотря на выявленные различия во 2-й 
и 3-ей группах при микроскопическом изу-
чении гастробиоптатов, их объединяет от-
сутствие существенной разницы между ко-
личественными показателями антрального 
и фундального отделов, тогда как у боль-
ных 1-й группы СВАК воспаления и его 
активности в антральном отделе был почти 
вдвое выше, чем в фундальном. При этом 
характерной особенностью гастропатий не-
зависимо от Нр-колонизации являлось на-
личие дистрофических и атрофических при-
знаков повреждения покровно-ямочного 
эпителия в виде уменьшения толщины эпи-
телия, снижения высоты и размеров по-
кровных эпителиальных клеток, увеличения 
глубины желудочных ямок, некоторое ре-
дуцирование покровно-ямочного эпителия. 
Клетки эпителиального слоя располагались 
несколько беспорядочно. СВАК атрофии 
в антральном отделе желудка в группе па-
циентов с Нр-отрицательной гастропатией 

Контроль 
(n = 5) 

Типичный
гастрит, НР+ 

(n = 10) 
Гастропатия, НР– 

(n = 10) 
Гастропатия, НР+ 

(n = 30) При-
знак 

антрум фундус антрум фундус антрум фундус антрум фундус 
Атро-
фия 

0,38 
± 0,12 

0,09 
± 0,02 

0,89 
± 0,08* 

0,25 
± 0,08* 

1,34 
± 0,04* 

0,32 
± 0,04* 

1,12 
± 0,09* 

0,3 
± 0,05* 

Воспа-
ление 

0,26 
± 0,04 

0,22 
± 0,05 

0,60 
± 0,24* 

0,48 
± 0,18* 

1,62 
± 0,51*, ** 

1,20 
± 0,28*, **

1,20 
± 0,04* 

1,05 
± 0,07* 

Актив-
ность 

0,16 
± 0,05 

0,11 
± 0,08 

0,31 
± 0,22* 

0,24 
± 0,14* 

1,56 
± 0,62*, **

0,80 
± 0,26*,** 

0,8 
± 0,10*, ** 

0,44 
± 0,07 
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составил 0,89 ± 0,08, что в 2,5 раза превос-
ходит данный показатель в группе контро-
ля, где на долю атрофии приходится 
0,38 ± 0,12 (р < 0,05). Степень атрофии 
в фундальном отделе в этой группе больных 
была столь же выраженной, что и в пилори-
ческом, и составляла 0,25 ± 0,08 против 
0,09 ± 0,02 в контрольной группе (увеличе-
ние в 2,7 раза, р < 0,05). У больных с Нр-
положительной гастропатией СВАК атро-
фии был более выраженным по сравнению 
с предыдущей группой и соответствовал 
в антральном отделе 1,12 ± 0,09 и в фунду-
се – 0,30 ± 0,05, что превышало контроль-
ные значения в 2,9 и в 3 раза соответствен-
но (р < 0,001). При хроническом типичном 
гастрите (1-я группа) СВАК атрофии в ан-
тральном отделе был еще выше, чем при 
Нр+ и Нр– гастропатии: в 3,8 раза больше 
контрольной группы или в 1,5 раза больше, 
чем при Нр-отрицательных гастропатиях 
(p < 0,05) и в 3,5 раза больше в фундальном 
отделе желудка по отношению с контролем 
и в 1,4 раза меньше Нр-неинфицированной 
гастропатии (см. табл. 1). 

Изложенное свидетельствует о формиро-
вании атрофии СОЖ как при типичном га-
стрите у больных с ЖДА преимущественно 
в антральном отделе с переходом на фун-
дальный, так и при гастропатиях, но с пре-
имущественным поражением фундального 
отдела с частичным переходом на пилори-
ческий участок. Признаки кишечной мета-
плазии при гастропатиях определены реже, 
чем в случаях с типичным гастритом. Так, 
у больных с Нр-положительной гастропати-
ей метаплазия выявлена в 11,2 %, а у боль-
ных с Нр-отрицательной гастропатией – 
в 7,1 % случаев против 15,3 % у больных 
с ЖДА и типичным гастритом, что говорит 

о преобладании истинной атрофии при вос-
палительном поражении СОЖ. 

Морфометрический метод исследования 
гастробиоптатов у 40 больных с ЖДА 
и гастропатией подтверждает наличие ат-
рофического процесса в теле желудка, уста-
новлено снижение среднего морфометриче-
ского коэффициента (СМК) высоты по-
верхностного эпителия в 1,2 раза при Нр-
отрицательной и в 1,45 раза при Нр-
положительной гастропатии по отношению 
с контролем (табл. 2). Удельная плотность 
желез с их укорочением была снижена 
в 1,68 и в 1,88 раза соответственно по срав-
нению с контролем (р < 0,05). 

По сравнению с типичным Нр-
ассоциированным атрофическим гастритом 
у больных с ЖДА количество желез у боль-
ных 2-й группы насчитывалось несколько 
больше, но не достигало порога достовер-
ности: 0,186 ± 0,112 против 0,172 ± 0,088 
соответственно (p > 0,05). При Нр-отри-
цательной гастропатии железистый компо-
нент превышал таковой у лиц с типичным 
гастритом в 1,2 раза. Так же как при типич-
ном атрофическом гастрите, отмечалось 
укорочение самих желез. СМК удельной 
плотности фиброзной ткани при гастропа-
тиях был повышенным до 0,010 ± 0,002 при 
Нр+ и до 0,098 ± 0,002 при Нр– против 
0,009 ± 0,002 в контроле и в 1,3 раза мень-
ше, чем в 1-й группе больных. 

Следует указать, что морфометрический 
метод не столь точно обозначает усиленное 
формирование фиброза в СОЖ при ЖДА, как 
светооптический метод изучения гастробиоп-
татов, так же как и гистохимический, при ко-
тором выявлена активизация фиброобразова-
ния. В группе атрофических гастропатий,

Таблица 2. Морфометрическая характеристика СОЖ у больных с ЖДА 

Признак Контроль 
(n = 5) 

Типичный 
гастрит, НР+ 

(n = 10) 

Гастропатия, 
НР– 

(n = 10) 

Гастропатия, 
НР+ 

(n = 30) 
Высота поверхност-
ного эпителия, мкм 31,6 ± 1,2 20,6 ± 1,2* 24,5 ± 0,92* 21,8 ± 0,95* 
Удельная плотность 
желез, мм2 0,353 ± 0,110 0,172 ± 0,088* 0,210 ± 0,091* 0,186 ± 0,112* 
Удельная плотность 
стромы, мм2 0,638 ± 0,199 0,816 ± 0,125* 0,792 ± 0,104* 0,804 ± 0,168* 
Удельная плотность 
фиброза, мм2 0,0087 ± 0,002 0,0122 ± 0,004 0,098 ± 0,002 0,0102 ± 0,002 
Лимфоплазмоцитар-
ная инфильтрация 0,102 ± 0,004 0,156 ± 0,005* 0,104 ± 0,004 0,126 ± 0,002* 

Примечание: * – достоверность отличия по сравнению с контролем (p < 0,05). 
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так же как и при гастритах, отмечалось уве-
личение удельной плотности стромы. При-
чем хеликобактерное инфицирование 
не имело какого-нибудь явного влияния, 
в связи с чем у лиц как с Нр-положитель-
ной, так и с Нр-отрицательной гастропатией 
увеличение СМК удельной плотности стро-
мы было одинаковым: 0,804 ± 0,168 
и 0,792 ± 0,104 соответственно против 
0,638 ± 0,199 в контроле (см. табл. 2). 

Плотность лимфоплазмоцитарной ин-
фильтрации по показателям СВАК у боль-
ных группы Нр-положительной гастропатии 
достоверно превышала контрольные пока-
затели в 1,2 раза и составила 0,126 ± 0,002 
при норме 0,102 ± 0,004, однако была мень-
шей по сравнению с типичным гастритом 
(в 1,3 раза), что согласуется с визуально-
аналоговым коэффициентом в этих группах. 

Таким образом, совокупность отсутствия 
выраженной нейтрофильной инфильтрации 
СОЖ, по данным микроскопии и показате-
лям СВАК, неизмененной удельной плотно-
сти лимфоплазмоцитарной инфильтрации 
по СМК, достоверного уменьшения площа-
ди железистого представительства и значи-
тельного преобладания стромального ком-
понента свидетельствует о сформировав-
шемся невоспалительном атрофическом 
процессе в СОЖ у больных с длительно 
существующей железодефицитной анемией 
с ее гемической и тканевой гипоксией. 

Дизметаболический характер поражения 
СОЖ подтвержден нами с помощью гисто-
химического исследования, при котором 
выявлено достоверное снижение среднего 
гистохимического коэффициента (СГК) 
суммарных белков, гликопротеина и РНК 
у больных 2-й и 3-ей групп и, особенно 
у лиц 1-й группы. При гастропатиях СГК 
всех компонентов был равномерно снижен 
в эпителиальных и гландулярных клетках 
антрального и фундального отделов СОЖ 
в сочетании с повышением содержания их 
в элементах соединительной ткани, указы-
вая на их повышенную функциональную 
активность. При этом у больных с Нр-
положительной гастропатией отмечено бо-
лее выраженное подавление исследуемых 
трофологических компонентов в желези-
стых и эпителиальных структурах СОЖ по 
сравнению с пациентами 2-й группы, одна-
ко не достигающее более низких показате-

лей, характерных для типичного Нр-
ассоциированного гастрита у лиц 1-й груп-
пы. Так, СГК суммарных белков, гликогена 
и РНК в эпителиальных клетках антрально-
го отдела у больных 2-й группы были ниже 
(в 1,2, 1,3 и 1,3 раза соответственно) тако-
вых коэффициентов у лиц из 1-й группы. В 
эпителии фундального отдела СГК суммар-
ных белков в группах не отличались, а СГК 
гликогена и РНК были снижены и составля-
ли 1,92 ± 0,04 против 2,04 ± 0,04 в 1-й груп-
пе и против 1,88 ± 0,08 в группе больных с 
типичным гастритом. Аналогичные измене-
ния отмечены в железистых компонентах 
антрального и фундального отделов. Так, 
СГК суммарных белков в гландулоцитах 
антрального отдела у больных с Нр-
отрицательной гастропатией составил 
1,54 ± 0,04 против 1,9 ± 0,04 во 2-й группе 
(меньше в 1,23 раза) и против 1,38 ± 0,05 
в 1-й группе. СГК для гликогена и РНК 
у больных 2-й группы составил 1,74 ± 0,02 
и 1,8 ± 0,04 против 1,98 ± 0,02 и 1,9 ± 0,04 
в 3-ей группе. 

Выявлено увеличение у всех больных, 
даже при Нр-отрицательных гастропатиях, 
в 3–4,5 раза содержания суммарных белков, 
гликогена и РНК в соединительно-тканных 
элементах по сравнению с контролем 
(0,90 ± 0,02 против 0,20 ± 0,01, 0,90 ± 0,07 
против 0,24 ±0,02 и 0,92 ± 0,02 против 
0,30 ± 0,01; р < 0,001). Это свидетельствует 
об активации метаболических процессов 
в соединительной ткани и фибробластах, 
компенсаторно замещающих поврежденные 
и неспособные к регенерации железистые 
структуры. Не исключено, что активизиро-
ванная соединительная ткань берет на себя 
трофическую функцию для вышележащих 
клеточных структур СОЖ, страдающих от 
дефицита пластического материала. 
У лиц 1-й группы отмечался рост СГК 
всех компонентов для соединительно-
тканных элементов в 2,5 раза по сравне-
нию с контролем. 

Заключение 

На основании клинических данных и ре-
зультатов визуальных и полуколичествен-
ных методов исследования доказано, что при 
длительном течении сидеропенической ане-
мии (более 10 лет) могут развиваться два 
вида поражения желудка: чаще метаболиче-
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ская атрофическая гастропатия, реже атро-
фический Нр-ассоциированный гастрит. 
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G. Yu. Ushacova, L. Yu. Zubina, L. A. Shpagina 

Stomach characteristic in case of long current iron deficiency anemia 
in combination with Helicobacter infection 

In the article peculiarities of a defeat of a mucous environment of a stomach at ill with long, more 
than 10 years by current iron deficiency anemia are submitted. EFGDS with gastrobiopsia was spent to 
74 women with current iron deficiency anemia. At 82.4 % surveyed presence dismetabolic atrophic gas-
tropathy, have precise morphological criteria, distinguishing her (it) from typical chronic Hр-caused gastritis 
is reasonable. In 62.2 % of cases ill with gastropathy Õр-infection, that has an effect on a condition of a 
mucous environment of a stomach. 

Keywords: iron deficiency anemia, gastropathy, Helicobacter pylori. 
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