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ن غالبــاً در جهــان اســت کــه ابــتلا بــه آمزمن در سراسر  ییایباکتر يهاعفونت نیعتریاز شا یکی يلوریپکوباکتریهل

الان بــه معــده و دوازدهــه در بزرگســ يهــايماریب يدر پــاتولوژ يبــاکتر نیکه نقش ای. درحالدهدیرخ م یدوران کودک

 کیــولوژیزیو پاتوف ینیبــال يهافرد از چالشمنحصربه ياعهکودکان مجمو تیآن بر جمع ریشناخته شده است، تأث یخوب

ــا .ســازدیرا مطــرح م ــه مــرور نی ــه بررســ يمقال ــم هیو دوســو دهیــچیارتبــاط پ یجــامع، ب ــودگ انی ــاکتر یآل ــه ب  يب

 يدیــلککلمــات  MESHاز فرمــت  .پــردازدیکودکــان و اطفــال م تیدر جمع زبانیآهن م سمیو متابول يلوریپکوباکتریهل

 نیــا يرازبان، ب یسیانگلمطالعات  يجهت جستجو PubMedداده  گاهیدر پا "نیتیفر"و  "آهن"و  "يلوریپکوباکتریهل"

تــا  1358 يهاالســ یمورد ارجاع قرار گرفتند در بازه زمان یبررس نیکه در ا یلیاستفاده شد. مقالات اص يمطالعه مرور

د. محــور بودنــد حــذف شــدن رینامه به ســردب ایو  يگزارش مورد ،يکه در قالب مرور یقالاتچاپ شده بودند. م 1403

  و پاتوژن است. زبانیم يبرا يو فاکتور ضرور يزمغذیر کیبه عنوان  آهن یاتیبحث، نقش ح نیا یاصل

بــا  يدارارتبــاط معکــوس و معنــا يلوریپکوبــاکتریهل رولانــتیو يهاهیاست: سو یرابطه چندوجه کیاز  یحاک هاافتهی

 توانــدیم نمــزم یالتهــاب تیحــال، وضــع نی. با اشوندیمنجر م (IDA)فقر آهن  یآهن بدن دارند و به آنم یواقع ریذخا

تعامــل  نیــا ن سازد.پنها ن،یتیبالا بودن فر نیرا در ع يانهیزم هنداده و کمبود آ شیرا افزا نیتیسطح فر یطور متناقضبه

من ر شــدت و مــزد يدیکل کنندهنییعامل تع کیآهن،  میو اختلال در تنظ زبانیالتهاب م ،يباکتر رولانسیو انیم دهیچیپ

  در کودکان است. يلوریپترکوباکیاز هل یناش يماریشدن ب

   .VacA نیوتئرآهن، پ ،يلوریکوباکترپیهل ن،یتی، فرCagA نیپروتئ ،یخونکم :لیديک لماتک

 

  
 کی ،يلوریپکوباکتریهل: یدر دوران کودک يلوریپکوباکتریهل

با  هاست کهسال يشکل است که برا یچیو مارپ یگرم منف يباکتر

از  یکیعنوان و خود را به شده زهیمعده انسان کلوندر  تیموفق

 2و1.است کرده تیمزمن در سراسر جهان تثب يهاعفونت نیعتریشا

 دهد،یرخ م یعفونت اغلب در دوران کودک نیاگرچه ابتلا به ا

          تمام طول عمر فرد را در بر گرفته تواندیآن م ینیتظاهرات بال

   لنفوم مالت ک،یزخم پپت يماریلامت تا ببدون ع تیاز گاستر یفیو ط

  

(Mucosa-associated lymphoid tissue) معده را  نومیو آدنوکارس

 زیچالش متما کیعفونت  نیکودکان، ا تیدر جمع 4و3.شامل شود

التهاب معده را نشان  از یمتفاوت ي. کودکان اغلب الگوکندیم جادیا

غالب آنتروم و  يریبا درگ ندولار تیبالاتر گاستر وعیکه با ش دهندیم

با بزرگسالان مشخص  سهیدر مقا کیزخم پپت يماریب ترنیینرخ پا

التهاب مزمن که در  نیبلندمدت ا يامدهایحال، پ نیبا ا 6و5.شودیم

توجه به شمار ابلق يهایاز نگران شود،یم يزیرهیپا نییپا نیسن

نت آن بر مخاط معده، عفو میاز اثرات مستق فراتر .رودیم

به  ،يبا انواع تظاهرات خارج معد ياندهیطور فزابه يلوریپکوباکتریهل

  مقدمه

 
  

 

  403تا  395هاي ، صفحه6شماره  ،83دوره ، 1404 شهریوری تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش  مروريمقاله 

 

  01/06/1404آنلاین:      23/05/1404پذیرش:      07/04/1404: ویرایش     01/04/1404دریافت:          چکیده
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  403تا  395 ،6شماره  ،83، دوره 1404 شهریوری تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش

 

، مرتبط دانسته شده (Iron deficiency anemia) فقر آهن یآنم ژهیو

 يندهایفرآ يبرا یاتیو ح يعنصر ضرور کیآهن  8و7.است

و  DNA ژن، سنتزیاز جمله انتقال اکس زبان،یدر م نیادیبن کیولوژیزیف

 یاتیح يماده مغذ کیعنصر  نیحال، ا نیبا ا 9.تاس یتنفس سلول

امر،  نیو هم شودیمحسوب م زین زايماریب يهاسمیکروارگانیم يبرا

و پاتوژن  زبانیم انینبرد م یبه آهن را به آوردگاه اصل یکنترل دسترس

و  يلوریپکوباکتریهل نیب دهیچیرابطه پ ن،یبنابرا 10.کندیم لیتبد

بلکه  ست،یعفونت ن هیثانو امدیپ کیرفاً ص زبان،یآهن م سمیمتابول

 يمقاله مرور نیآن است. ا يداریدر پاتوژنز و پا يمحور ياجنبه

کند.  حیکودکان تشر تیجمع ژهیرابطه را در بستر و نیقصد دارد تا ا

بقا و  يبرا يلوریپکوباکتریکه هل يادهیچیپ يهاياستراتژ یما به بررس

 تیظرفو  نیتیآهن، فر یاساس يهاشنق رد،یگیبه کار م يماریب جادیا

 يولوژیزیفدر  (Total Iron-binding capacity)اتصال به آهن  یکل

موضوع که چگونه  نیدرك ا يشواهد موجود برا قیانسان و تلف

معده مرتبط  يماریشدت و مزمن شدن ب گریکدیعوامل با  نیتعامل ا

 میخواه کند،یم نییو نوجوانان تع کانرا در کود يلوریپکوباکتریبا هل

میزبان با  تقابل بین بررسی ارتباط هدف از این مطالعه .پرداخت

هن و متابولیسم آبر سر استفاده از هلیکوباکترپیلوري عفونت ناشی از 

و  "يلوریپکوباکتریهل" يدیکلمات کل MESH. از فرمت باشدمی ان

ر تا دسامب 1979 لیاز آور PubMedداده  گاهیدر پا "فریتین"و  "آهن"

 یزبان استفاده شد. مقالات یسیمطالعات انگل يجهت جستجو 2024

 بودند حذف شدند. ریسردب هنامه ب ایو  يگزارش مورد ،يکه مرور

 يزمغذیر کیعنوان آهن به یاتیبحث، نقش ح نیا یمحور اصل

باکتري با در مورد رابطه  آگاهی و پاتوژن است. زبانیم يبرا يضرور

هاي و بیماري باکتريتر پاتوژنز میقبراي درك ع هنآمتابولیسم 

  می تواند مفید باشد.ه مربوط

درك ارتباط  يبرا: آن یرولانسیزرادخانه وو  يلوریپکوباکتریهل

 يهاییتوانا دیآهن، ابتدا با میو اختلال در تنظ يلوریپکوباکتریهل نیب

 نیرا شناخت. ا يباکتر نیا ریچشمگ ییزايماریو ب يسازگار

 Barry jamesتوسط  1984که در سال  لیئروفکروآیم سمیارگان

marshall  وJohn robin warren يفردطور منحصربهکشف شد، به 

  11.مجهز شده است انسانمعده  يدیخشن و اس طیرشد در مح يبرا

 يدارا يلوریپکوباکتریهل: و بقا در معده کیولوژیکروبیم لیپروفا

و  یچی. شکل مارپمعده استدر  ونیزاسیکلون يبرا يدیکل يهایژگیو

 نیو ا بخشدیبه آن م يمتعدد، تحرك قدرتمند یقطب يهاتاژك

 یطیخود را به مح ،یموکوس هیلا تخریبتا با  سازدیرا قادر م يباکتر

حال، نیبا ا 13و12.برساند الیتلیاپ يهادر سطح سلول تریخنث pH با

بالا  اریبس تیآز با فعالاوره میآنز دیآن، تول يفاکتور بقا نیمهمتر

 لیرا تشک يباکتر نیاز کل پروتئ %15تا  تواندیآز، که ماست. اوره

 زیدرولیکربن ه دیاکسيو د اكیدهد، اوره موجود در معده را به آمون

 یخنث يباکتر مجاورتمعده را در  دیحاصل، اس اكیآمون 14.کندیم

 بیبا آس ،يدیاس بیکرده و ضمن محافظت از آن در برابر تخر

نقش  زیو التهاب ن یمخاط تیدر سم ال،یتلیاپ يهاسلول رساندن به

  16و15.دارد

 ینیالب امدیپ: و نقش آنها در پاتوژنز رولانسیو يدیکل يفاکتورها

 رولانسیو يبه شدت به حضور فاکتورها يلوریپکوباکتریعفونت هل

مختلف، متفاوت  يهاهیسو نیدارد که در ب یبستگ آن ییایباکتر

 شوند،یم یسلول میمستق بیها نه تنها باعث آسفاکتور نیا 17.هستند

که اساس  کنندیم یسازمانده زیمزمن را ن یپاسخ التهاب کیبلکه 

  .است يماریشرفت بیپ

عنوان به CagA نیپروتئ: (CagA) نیتوتوکسیمرتبط با س A ژن

 يدینشانگر کل کیو  يلوریپکوباکتریهل رولانسیفاکتور و نیمهمتر

در نظر گرفته  دتریشد ینیبال يامدهایا پمرتبط ب يهاهیسو يبرا

 شودیم يکدگذار cagA توسط ژن نیپروتئ نیا 18.)1(شکل  شودیم

 رهیبه نام جز يلوبازیک 40 باًیتقر یژنوم هیناح کی يکه در انتها

 ستمیس کی این ژن 19.داردقرار  ) slandiPathogenicity( ییزايماریب

که به  کندیرا کد م (Type IV secretion system) نوع چهار یترشح

به  ماًیرا مستق CagA نیعمل کرده و پروتئ یسرنگ مولکول کیمثابه 

پس از ورود،  20.کندیم قیمعده تزر الیتلیاپ يهاسلول توپلاسمیس

CagA انندم زبانیسلول م ينازهایتوسط ک Src) و (Abl  در

 ینیروزیت ونیلاسیدچار فسفر EPIYA خاص يهافیموت

چندکاره  نگیگنالیمولکول س کیشده به  لهیفسفر agAC 21.شودیم

دچار اختلال  زبانیرا در م يمتعدد یسلول يرهایشده و مس لیتبد

فسفاتاز  نیروزیت SHP-2 به نیپروتئ نیطور مشخص، ا. بهکندیم

انکُوژن قدرتمند است، - پروتو کی، که SH2 نیدوم يحاو ینیپروتئ

را به  عیاز وقا يتعامل، آبشار نیا 22.کندیمتصل شده و آن را فعال م

 تحرك شیافزای، اسکلت سلول ییکه منجر به بازآرا اندازدیراه م

  سـکمپلک ن،یبراعلاوه 23.گرددیم هشد دیتشد یسلول ریو تکث یسلول
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  هاي معدهن بر روي سلولآگذاري اي شماتیک بکتري با انواع فاکتورهاي ویرولانس و نحوه تاثیر: نم1 شکل

  
CagA-SHP-2 کیرا مختل کرده و  الیتلیاپ يهاسلول نیاتصالات ب 

 دیکه مشخصه آن ترشح شد کندیم تیرا تقو يقو یالتهابشیپاسخ پ

 ها،لینوتروف يقدرتمند برا نیکموکا کی،  (IL-8)8- نینترلوکیا

طور مداوم مثبت به CagA يهاهیدر کودکان، عفونت با سو 25و24.است

و  يباکتر ونیزاسیکلون شتریمعده، تراکم ب با درجات بالاتر التهاب

   عهیکه ضا ک،یآتروف تیو گاستر کیپپت يهاخطر بالاتر ابتلا به زخم

  26- 28.سرطان معده است، همراه بوده است سازشیپ

 ، ژنCagA برخلاف: A (VacA) کنندهواکوئله نیتوتوکسیس

vacA انیاما ب وجود دارد، يلوریپکوباکتریهل يهاهیدر تمام سو باًیتقر 

آن را  کیتوتوکسیس تیامر فعال نیاست که ا ریمتغ اریو ساختار آن بس

 منفذ دهندهلیتشک نیتوکس کی VacA 29.)1(شکل  کندیم نییتع

(Pore-forming) خود را در  ،ياست که پس از ترشح توسط باکتر

 يهاو هم سلول الیتلیاپ يها(هم سلول زبانیم يهاسلول ياغش

 يمتعدد يزايماریب يعملکردها نیتوکس نیا 30.دهدیم ي) جایمنیا

 توپلاسمیبزرگ در س يهاواکوئل ياثر آن، القا نیترشدهدارد. شناخته

را مختل کرده و  یسلولدرون کیاست که تراف الیتلیاپ يهاسلول

VacA  ،ییزافراتر از واکوئل 31.اندازدیبه خطر م را یسلول یکپارچگی

ار داده و باعث آپوپتوز (مرگ را هدف قر هايتوکندریم

 ریو تکث يسازدر فعال نیو همچن شودی) میسلول شدهيزیربرنامه

کمک  يبه باکتر قیطر نیو از ا کندیم جادیاختلال ا T يهاسلول

 تیکرده و عفونت مزمن را تثب رفرا زبانیم یمنیتا از پاسخ ا کندیم

   33و32.دینما

 (s) گنالیس هیاست: ناح ریمتغ یاصل هیدر سه ناح VacA ساختار

 یآلل بیترک يدارا يهاهیسو i(.34و ناحیه واسط ( )m( یانیم هیناح

s1/m1/i1 از  شترین همراه بوده و بیتوکس تیسطح فعال نیبا بالاتر

زخم  يماریب د،یشد تیبا گاستر s2/m2/i2 يهاآلل يدارا يهاهیسو

نجام شده بر در مطالعات ا 36و35.و سرطان معده مرتبط هستند کیپپت

معده و  دتریبا التهاب شد VacA نیتوکس s1 پیکودکان، ژنوت يرو

 38و37.مرتبط بوده است )IDA( فقر آهن یخطر بالاتر ابتلا به آنم

مزمن  ونیزاسیکلون: (Adhesion molecules) یچسبندگ يهامولکول
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از  که باکتري براي این کار معده است ومیتلیبه اپ داریاتصال پا ازمندین

 کندیاستفاده م هاوادهسین یخارج يغشا يهانیاز پروتئ يامجموعه

 Blood) یگروه خون ژنیشونده به آنتمتصل ادهسین. )1(شکل 

group antigen binding adhesin)  یا همانbabA گروه  ژنیبه آنت

معده متصل  الیتلیاپ يهاولدر سطح سل b (Lewis b) سیلوئ یخون

به  )SabA( دیاس کیالیشونده به سمتصل ادهسین 39.شودیم

از  شی، که اغلب در بافت ملتهب معده بx سیلوئ -لیالیس يهاژنیآنت

 لیمحکم، تحو یچسبندگ نیا 40.گرددیمتصل م شوند،یم انیحد ب

 دهدیم ازهاج يکرده و به باکتر لیرا تسه CagA مانند ییهانیتوکس

معده  يحرکات دودو  یسلول ینیگزیاز جا یناش زشیتا در برابر ر

حضور  41.دینما نیخود را تضم مدتیطولان يمقاومت کند و بقا

مرتبط  يماریاشکال ب نیدتریاغلب با شد CagA و BabA همزمان

به شدت  زبانیمهاي سلولو  يلوریپکوباکتریهل نیب رقابت 42.است

نقش آهن و  پی بردن و بررسیبه آهن قرار دارد.  یدسترس ریتحت تأث

 نیا يپاتولوژ ییرمزگشا يآن برا يدیکل کنندهمیتنظ ياهنیپروتئ

  .است يعفونت ضرور

آن  ییفلز واسطه است که توانا کی آهن: آهن کیستمیس تیاهم

 یاتیکوفاکتور ح کیآسان الکترون، آن را به  يو اهدا رشیدر پذ

 يآن برا ي. عملکردهاکندیم لیتبد نیو پروتئ میصدها آنز يبرا

در  "هِم" يعنوان جزء مرکز: بهژنیاکس انتقال :هستند یاساس اتیح

به تمام  هاهیاز ر ژنیمسئول حمل اکس ن،یوگلوبیو م نیهموگلوب

و  هاتوکرومیس يدی: جزء کليانرژ سمیمتابول 9.بدن است يهابافت

است  يتوکندریانتقال الکترون م رهیگوگرد در زنج-آهن يهاخوشه

   43.است يضرور ATP دیتول يکه برا

ردوکتاز، که  دیبونوکلئوتیر میآنز ي: آهن برایسلول میو ترم ریتکث

  44.است ازیاست، مورد ن DNA محدودکننده سرعت در سنتز میآنز

از جمله  ،یمنیا يهاو بلوغ سلول ریتکث ي: برایمنیا عملکرد

آن،  تیتوجه به اهمبا 45.است يضرور ها،تیو فاگوس هاتیلنفوس

 لیحال، آهن آزاد به دل نی. با اودشیم میهموستاز آهن به شدت تنظ

از  (ROS) فعال ژنیاکس يهاگونه لیتشک و کردن زیدر کاتال ییتوانا

و  ویداتیاست و منجر به استرس اکس یسم اریواکنش فنتون، بس قیطر

 يرا برا يادهیچیپ يهاستمیبدن س ن،یبنابرا 46.شودیم یسلول بیآس

   .اده استآهن تکامل د منیا رهیاتصال، انتقال و ذخ

   نیآهن در داخل سلول است. ا کنندهرهیذخ یاصل نیپروتئ نیتیفر

 24و بزرگ است که از  يکرو ینیکمپلکس پروتئ کی نیپروتئ

شده  لی(سبک) تشکL  ) ونی(سنگ H رهیاز دو نوع زنج رواحدیز

) را نیتی(آپوفر یپوسته توخال کیکمپلکس  نیا 47.)2(شکل  است

را به شکل  ناتم آه 4500تا  تواندیکه م (شکل ...) دهدیم لیتشک

) در خود تیدریهيو قابل دسترس (فر یرسمیغ یماده معدن کی

 است و آهن فرو يدازیفروکس تیفعال يدارا H رهیزنج 48.حبس کند

(Fe2+) کیبه شکل فر يسازرهیذخ يرا برا یبالقوه سم (Fe3+) 

شدن آهن را  یو معدن ییزاهسته L رهیکه زنجیدر حال کند،یم لیتبد

  49.دینمایم لیتسه يکزدر هسته مر

غلظت  شود،یبه داخل سرم ترشح م نیتیاز فر یکم ریمقاد اگرچه

 نیآهن بدن است و ا ریکننده کل ذخامنعکس یطورکلآن در سرم به

 کمبود آهن صیتشخ يبرا مهم شیآزما کیسرم را به  نیتیامر فر

 دهیچیدر هنگام التهاب پ رابطه نیحال، انیبا ا 50.کرده است لیتبد

 Acute-phase)دهنده فاز حادواکنش کی نیتی. ژن فرشودیم

reactant) يهانیتوکیامعنا که سنتز آن توسط س نیاست، به ا 

در  51.ابدییم شیبه شدت افزا α-TNF و IL ،6-IL-1 مانند یالتهابشیپ

 داریپا یحالت التهاب ،يلوریپکوباکتریعفونت مزمن مانند هل کیبستر 

از  ماریاگر ب یسرم شود، حت نیتیرسطح ف شیمنجر به افزا تواندیم

 کیرا به  نیتیفر ،یژگیو نیدچار کمبود آهن باشد. ا ينظر عملکرد

آهن در حالت  ریاز ذخا ی: شاخصکندیم لینشانگر دوگانه تبد

  52.يماریاز التهاب در حالت ب يسلامت، اما نشانگر

 
  

  

هاي سنگین و سبک و یو لکول فریتین و زیر واحدتیک یک مو: نماي شما2شکل 

  نهاي فریک ذخیره شده
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 نیترانسفر نیصورت متصل به پروتئخون به انیدر جر آهن

                             کیبه دو اتم آهن فر تواندیم نی. هر مولکول ترانسفرباشدمی

+)3Fe( اتصال به آهن یکل تیظرف 53.متصل شود -ironTotal (           

binding capacity, TIBC) سنجش يبرا میرمستقیغ اریمع کی ای               

             کمبود آهن، کبد در تلاش لتدر خون است. در حا نیمقدار ترانسفر

            دیتول يشتریب نیترانسفر ،ییغذا میآهن از رژ شتریجذب ب يبرا

              يهابرعکس، در حالت 54.شودیم TIBC شیکه منجر به افزا کندیم

             Anemia of chronic) مزمن يماریب یدر آنم ایبار آهن  شیافزا

disease)و منجر به افتهیکاهش  نی، سنتز ترانسفر TIBC نییپا           

  55.شودیم

آهن  میو اختلال در تنظ يلوریپکوباکتریتعامل متقابل: عفونت هل

 Iron) فقر آهن یو آنم يلوریپکوباکتریهل نیب ارتباط :در کودکان

deficiency anemia) شده  رفتهیطور گسترده پذدر کودکان اکنون به

 یحت ،یآنم ياغلب منجر به بهبود يباکتر یکنشهیکه ريطوراست، به

 نیا يانهیزم يهاسمیمکان 57و56.شودیبدون مصرف مکمل آهن، م

به منابع آهن و  يباکتر میمستقبوده و شامل تهاجم  یرابطه چندعامل

  .است زبانیم يپاسخ قدرتمند اما ناکارآمد از سو کی

خود  زبانیمانند م زین يلوریپکوباکتریهل :آهن يبرا يعطش باکتر

 يباکتر نیدارد. ا ازیخود به آهن ن يو بقا کیمتابول يهامیآنز يبرا

معده  طیاز مح اهنبه دست آوردن  يهوشمندانه برا ياستراتژ نیچند

   .تکامل داده است

از  یمزمن ناش تیاز دست دادن خون: گاستر القاء

مثبت، باعث  CagA يهاهیتوسط سو ژهیوبه ،يلوریپکوباکتریهل

امر منجر به از دست دادن خون مزمن  نی. اشودیم زخم التهاب مخاط

اغلب  يزیخونر نیاگرچه ا 58.گرددیو با حجم کم از مخاط معده م

آهنِ  جهیکاهش مداوم خون و در نت نیا ست،ا (Occult) یمخف

مطالعات در  59.است IDA جادیدر ا یاز عوامل اصل یکی ن،یهموگلوب

 ترنییو سطوح پا تیشدت گاستر نیب یکودکان ارتباط واضح

  60.اندو آهن سرم را نشان داده نیهموگلوب

 يلوریپکوباکتریشونده به آهن: هلمتصل يهانیبر سر پروتئ رقابت

 يباکتر نیآهن رقابت کند. ا يبرا زبانیبا م ماًیمستق تواندیم

آهن را از  توانندیکه م کندیم انیرا در سطح خود ب ییهارندهیگ

شونده به آهن که متصل نیپروتئ کی( زبانیم نیو لاکتوفر نیترانسفر

) جدا کرده و استخراج شودیم افتی هالیو نوتروف هدر ترشحات معد

 زبانیم کیمتابول يرهایآهن را از مس م،یقابت مستقر نیا 62و61.کنند

  .کندیم حذف

 لیآهن با م يهاناقل يدارا يباکتر نیجذب آهن: ا يهاستمیس

 Ferrous iron transport protein بالا، از جمله ناقل آهن فرو یبیترک

B طور است که به کیفر تراتیس يهارندهیمشابه گ يهاستمیو س

  64و63.کنندیپمپ م يسلول باکتر فعال آهن را به داخل

که یحال در: (ACD) مزمن يماریب ی: آنمزبانیم یپاسخ التهاب

را  IDA ایجاد و از دست دادن خون، ياکتساب آهن توسط باکتر

 يماریب یدر کار است: آنم زین يگرید یاتیح سمیمکان ،کندیم جیهتو

 يهايماریبمبتلا به  ای يبستر مارانیدر ب ینوع آنم نیعتریشا مزمن

 نیا يمرکز کنندهمیتنظ 65.شودیم تشدید التهابمزمن است و توسط 

که توسط  يدیهورمون پپت کی ،است (Hepcidin) نیدیهپس ند،یفرآ

شدت توسط که به IL-6 ژهیوبه ،یالتهاب يهاگنالیکبد در پاسخ به س

ن عنوابه نیدیهپس 67و66.گرددیسنتز م شود،یالقا م يلوریپکوباکتریهل

. عملکرد کندیعمل م کیستمیبه آهن س یدسترس یکننده اصلکنترل

 نی، تنها پروتئ(Ferroportin) نیاتصال به فروپورت قیآن از طر

 68.آن است بیتخر يشده صادرکننده آهن از سلول و القاشناخته

  :شودیم افتی يدیدر سطح سه نوع سلول کل نیفروپورت

خون  انیرا به جر ییاغذ میدوازدهه: آهن رژ يهاتیانتروس

  .کندیمنتقل م

  .کندیم افتیقرمز فرسوده باز يها: آهن را از گلبولماکروفاژها

  .کندیرا به گردش خون آزاد م شدهرهی: آهن ذخهاتیهپاتوس

التهاب مداوم منجر به  ،يلوریپکوباکتریطول عفونت مزمن هل در

  :عمده دارد امدیسه پ اتفاق نی. اشودیم نیدیمزمن سطح هپس شیافزا

 یافتیباز آهن .کندیاز روده را مسدود م ییغذا میآهن رژ جذب

 شدهرهیآهن ذخ يآزادساز از .اندازدیرا در داخل ماکروفاژها به دام م

  .کندیم يریاز کبد جلوگ

 يسطح آهن سرم و جداساز دیکاهش شد ند،یفرآ نیخالص ا اثر

 يسازخون ندیفرآ يآهن از گردش خون است که آن را برا يعملکرد

 لیپروفا ت،یوضع نیا 69.سازدیدسترس م رقابلی) غتروپوئزی(ار

 TIBC ن،یی: آهن سرم پاکندیم جادیرا ا ACD کیکلاس ییایمیوشیب

) و کندینم شتریدست آوردن آهن ببه يبرا یبدن تلاش رای(ز نییپا

دهنده فاز حاد واکنش کیهم  نیتیفر رایبالا (ز ایسرم نرمال  نیتیفر

  70.است) ریت و هم آهن در حال حبس شدن در ذخااس
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               و همکار یحشمت شاه            400

 
  403تا  395 ،6شماره  ،83، دوره 1404 شهریوری تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش

 

ت با اس از آنها ممکن ياریدر کودکان، بس يلوریپکوباکتریعفونت هل در

 از التهاب) ی(ناش ACD ) ويزیاز خونر ی(ناش IDA از یبیترک يریتصو

 نشانرا  ايپیچیدهاغلب  یشگاهیآزما يهاافتهیموضوع،  نیا 71.مراجعه کنند

 داشته باشد، اما سطح ینییمکن است آهن سرم پاکودك م کی. دهدیم

و  لا باشدبا اینرمال  ياکنندهطور گمراهالتهاب همزمان، به لیدلاو به نیتیفر

طوح سمطالعه در کودکان،  نیکمبود آهن را پنهان کند. چند یشدت واقع

ه با مراه يلوریپکوباکتریرا در کودکان مبتلا به عفونت هل نیدیهپس يبالا

 73و27.ابدییسطوح پس از درمان موفق کاهش م نیاند که اکرده دییأت یآنم

 يلقاامثبت با  CagA يهاهیسو ،دارد تیاهم زین نجایدر ا هیسو رولانسیو

 یو آنم ACD پیبا فنوت يترارتباط محکم تر،يقو یو التهاب IL-6 پاسخ

   74.دارند دتریشد

 ن،یتیآهن، فر سرمی سطوح نیب رابطه: یو چندوجه ایپورابطه  کی

TIBC کیسال،  18 ریدر افراد ز يلوریپکوباکتریو عفونت هل 

که  است دهیچیو پ ایتعامل پو کیبلکه  ست،یساده ن یخط یهمبستگ

  .شودیکنترل م زبانیم یمنیو پاسخ ا يباکتر رولانسیوفاکتورهاي توسط 

 يلوریپکوباکتریحضور هل نیرابطه معکوس واضح ب کی

وجود  زبانیآهن م ریو ذخا مثبت CagA يهاهیسو ژهیوبه رولانتیو

 م،یو رقابت مستق يزیخونر يالقا قیطور فعال از طربه يدارد. باکتر

 نی. اشودیم IDA جادیکرده و باعث ا هیرا تخل زبانیآهن م ریذخا

 ) ودیالتهاب شد ابی(در غ نییپا نیتیفر ن،ییبا آهن سرم پا تیوضع

TIBC شودیبالا منعکس م.  

 يشدت التهاب و نشانگرها نیب میرابطه مستق کیاب: الته نقش

سد در  کی جادی. التهاب مزمن باعث اشوددیده میحبس آهن 

 نییشده که منجر به آهن سرم پا نیدیبه آهن با واسطه هپس یدسترس

در  ن،ی. بنابراشودیبالا م نیتیفر ،یطور متناقضاما به ن،ییپا TIBC و

 نیتیفر ،يلوریپکوباکتریاز هل یناشو مزمن  دیشد تیبا گاستر یکودک

 یآهن از دست داده و به شاخص ریعنوان نشانگر ذخااعتبار خود را به

  .شودیم لیاز شدت التهاب تبد

 کنندهنییعامل تع کینبرد بر سر آهن،  نیو مزمن شدن: ا شدت

در  يباکتر ییاست. توانا يماریدر شدت و مزمن شدن ب يدیکل

که کمبود یدر حال کند،یآن کمک م يداریدست آوردن آهن به پابه

را مختل کرده و  یمنیعملکرد ا تواندیم زبانیاز آن در م یآهن ناش

 75.دینما فیکنترل عفونت را تضع يزبان برایم ییطور بالقوه توانابه

حبس آهن را تداوم  شود،یم هیالتهاب مزمن که توسط عفونت تغذ

 دارترشهیکه عفونت را ر کندیم جادیا وبیچرخه مع کیو  دهیبخش

است که اختلال در  نیا یینها جهی. نتکندیم دیرا تشد یکرده و آنم

و مزمن  دیشد يماریآهن، هم علت و هم معلول ب میتنظ

  .در کودکان است يلوریپکوباکتریهل
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Helicobacter pylori is one of the most common chronic bacterial infections worldwide, 

with acquisition often occurring in childhood. While its role in the pathology of 

gastroduodenal diseases in adults is well-established, its impact on the pediatric population 

presents a unique set of clinical and pathophysiological challenges. This comprehensive 

review examines the complex and bidirectional relationship between Helicobacter pylori 

infection and host iron metabolism in pediatric and infant populations. For this review, the 

PubMed database was utilized for studies published from April 1979 through December 

2024. Studies based on English language were included using the MESH terms 

"Helicobacter pylori," "iron," and "ferritin." According to the inclusion criteria, studies 

related to H. pylori infection and iron condition in patients under 18 years old were 

selected. Articles such as review articles, case reports, letters to the editor, and animal 

or in vitro studies were excluded. The main aim of this study was to illuminate the 

critical role of iron as an essential micronutrient and factor for both the host and the 

pathogen, examining the multifaceted mechanisms involved in H. pylori-induced iron 

homeostasis disruption in children. 

The findings indicate a multifaceted relationship: virulent Helicobacter pylori 

strains are significantly and inversely associated with true body iron stores, leading to 

Iron deficiency anemia (IDA). However, chronic inflammatory states can paradoxically 

elevate ferritin levels, masking underlying iron deficiency. Complex interaction 

between bacterial infection, host inflammatory responses, and iron deficiency is an 

important factor influencing both the severity of the damage caused by this bacterial 

infection and its chronicity in the pediatric population. Identification and 

comprehensive understanding of these complex mechanisms is of great importance for 

the effective management of iron deficiency anemia in children with H. pylori 

infection. Considering, increase in the incidence of H. pylori infection in childhood, it 

is essential that H. pylori infection be evaluation in children with unknown reasons 

IDA. Finally, screening methods for H. pylori infection in children is recommended, as 

this could improve long-term health outcomes. 
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