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Резюме 
Настоящий обзор литературы посвящен значению нутритивной поддержки в  терапии и  профилактике заболеваний 
желудочно- кишечного тракта, ассоциированных с Helicobacter pylori. Приведены современные данные о биологических 
свой ствах H. pylori и механизмах колонизации микроорганизма в слизистой ЖКТ. Приводится информация о вирулент-
ных факторах и факторах, способствующих адгезии, деполимеризации и растворению защитной слизи, повреждению 
и  нарушению кровообращения слизистой ЖКТ  (липополисахариды и  белки наружной оболочки бактерии, ферменты 
муциназа, протеаза, фосфолипаза, уреаза, цитотоксин VacA). Проведен анализ литературных данных о влиянии H. рylori 
на процессы всасывания большинства витаминов и минералов, в частности витамина В12, С и фолата, о роли микроор-
ганизма в  процессах мальабсорбции не  только витамина В12, но  и  ряда микроэлементов  (фосфора, магния, железа, 
цинка, селена). К примеру, возникаю щий дефицит железа обусловлен блокадой активности белка, связываю щего железо. 
Учитывая дефицит микронутриентов, авторами статьи постулируется, что диета должна учитывать влияние продуктов 
питания и их компонентов на состояние слизистой оболочки желудка. Приведены также данные об основных компонен-
тах продуктов питания, являющихся причиной нарушений проницаемости слизистой оболочки под воздействием инфек-
ции H. рylori. Описаны причины нарушений в питании пациентов с заболеваниями ЖКТ и дана подробная характеристи-
ка пищевых продуктов и  их биологически активных компонентов, обладаю щих антихеликобактерной активностью. 
Специальный раздел посвящен вопросам применения и  эффективности специализированных диетических продуктов 
лечебно- профилактического питания отечественного производства (ООО «Леовит нутрио») и особенностям применения 
при заболеваниях ЖКТ, опосредованных H. pylori. Авторы приводят информацию о  составе диетических продуктов, 
их противовоспалительной, антиоксидантной, иммунотропной и другой активности, которая лежит в основе клинической 
эффективности. В статье приведены подробные рекомендации по применению специализированных диетических про-
дуктов питания при указанной патологии.

Ключевые слова: желудочно- кишечные заболевания, Helicobacter pylori, колонизация и вирулентность, специализирован-
ные диетические продукты питания, рационы питания 
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ВВЕДЕНИЕ

Инфекция Н. pylori (HP) остается серьезной проблемой 
общественного здравоохранения во  всем мире. H. pylori 
колонизирует желудочно- кишечный тракт более чем у 50% 
населения мира, что делает его, возможно, одним из самых 
распространенных бактериальных патогенов [1].

Россия относится к странам с высокой распространен-
ностью инфекции HP. Ее обнаруживают у 65–92% взрос-
лого населения, у 29% детей в возрасте 5–10 лет и у 56% 
подростков 11–14  лет. Распространенность HР среди 
медицинских работников составляет 55–71%. Вместе 
с  тем в  последние годы отмечается снижение распро-
страненности HР [2].

Несмотря на высокую степень обнаружения HР у людей, 
необходимо отметить, что у практически 80% инфициро-
ванных заражение протекает бессимптомно [3]. 

HP  – уникальная бактерия, являющаяся этиологиче-
ским фактором хронического гастрита, язвенной болезни 
желудка и двенадцатиперстной кишки [4]. Инфекция HP 
вызывает мощный гуморальный ответ [3, 4]. HP способна 
вызывать выраженные воспалительные процессы и при-
водить к развитию аутоиммунных реакций. При этом типе 
заболевания часто возникают эрозии, малигнизация 
и  развивается вторичная атрофия слизистой оболочки 
желудка, особенно в антральной части [5].

БИОЛОГИЯ H. PYLORI И ПРИРОДА ЕГО 
КОЛОНИЗАЦИИ В ЖЕЛУДОЧНО- КИШЕЧНОМ ТРАКТЕ

HР является грамотрицательным представителем клас-
са эпсилон- протеобактерий. HР колонизировала человека- 
хозяина и эволюционировала в течение, по крайней мере, 
тысячи веков  [6–8]. Штаммы HР, очевидно, эволюциони-
ровали вместе с  человеком. Имеются наблюдения, кото-
рые подтверждаются результатами, указываю щими на то, 

что HР претерпела редуктивную эволюцию во  время 
ассоциации с человеком. Однако длительная коэволюция 
обычно связана с комменсальной адаптацией и одновре-
менно потерей вирулентности [9, 10].

Человеческий желудок предоставляет множество воз-
можностей для питания и проблем для вторгшихся прока-
риот. Чтобы успешно колонизировать желудок, НР должна 
выдержать кислый рН в  просвете желудка, двигаться 
через слизистую оболочку желудочной ткани с помощью 
хемотаксической подвижности, опосредованной жгутика-
ми, прикрепляться к  эпителиальным клеткам желудка, 
используя репертуар адгезинов и  цитотоксинов, чтобы 
изменить желудочную среду и  создать благоприятную 
нишу для размножения бактерий [11].

Способность НР колонизировать слизистую желудка 
и вызывать гастрит либо язву желудка зависит не только 
от состояния иммунитета организма хозяина, но и от осо-
бенностей конкретного штамма бактерии.

Липополисахариды и белки наружной оболочки бак-
терии обладают свой ством адгезии к наружной оболочке 
мембран клеток слизистой желудка. Кроме того, липопо-
лисахариды наружной оболочки НР вызывают иммунный 
ответ и развитие воспаления слизистой [5, 12].

Секретируемые бактерией во внешнюю среду литиче-
ские ферменты  – муциназа, протеаза, фосфолипаза  – 
вызывают деполимеризацию и  растворение защитной 
слизи  (состоящей в  основном из  муцина), а  также 
повреждение и  нарушения кровоснабжения слизистой 
желудка. Снижается гидрофобность слизи и синтез бикар-
бонатов. Очень важную роль в  вирулентности бактерии 
и  в  ее способности выживать в  кислом содержимом 
желудка играет секреция бактерией уреазы – фермента, 
расщепляющего мочевину с  образованием аммиака. 
Аммиак нейтрализует соляную кислоту желудка и обеспе-
чивает бактерии локальное поддержание комфортного 
для нее рН (около 6–7) за счет образования облака ней-
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трального аммония. Одновременно с этим аммиак вызы-
вает химическое повреждение и  воспаление слизистой 
желудка. Уреаза  (специфический маркер НР) вызывает 
появление характерного запаха изо рта у  больных. 
НР выделяют каталазу и  супероксиддисмутазу, подавляя 
бактерицидность фагоцитов. Существенное значение 
имеет продукция НР экзотоксинов, в частности вакуоли-
зирующеrо цитотоксина  (продукт гена VacA), который 
поражает эпителий желудка, вызывая вакуолизацию 
и  гибель клеток слизистой оболочки желудка. HP также 
вызывает окислительный стресс и  запускает механизм 
программируемой клеточной гибели эпителия желудка. 
Апоптоз клеток может быть усилен действием провоспа-
лительных цитокинов ИЛ-1 и ФНО-α. Продукты гена cagA 
вызывают иммунное воспаление с повышением продук-
ции ИЛ-8  и  дегенерацию клеток эпителия желудка 
с изменением фенотипа клеток. Привлеченные лейкоци-
ты вырабатывают различные медиаторы воспаления, что 
приводит к  прогрессированию воспаления и  изъязвле-
нию слизистой. НР повышает выделение гастрина 
G-клетками и вызывает снижение выработки соматоста-
тина D-клетками, в  результате увеличивается уровень 
соляной кислоты. Кроме того, HP выделяет большое коли-
чество СО2, и это приводит к возникновению метеоризма, 
нарушению моторики и изжоге [5, 12], угнетению апопто-
за и  избыточному росту определенных типов клеток. 
Полагают, что именно этим обусловлена наблюдаю щаяся 
при инфицировании HP гиперплазия париетальных (кис-
лотообразующих) клеток желудка, гиперсекреция соля-
ной кислоты и пепсина и  в  конечном итоге повышение 
вероятности рака желудка.

По данным многих исследователей, важная роль в раз-
витии гастродуоденальных заболеваний принадлежит 
уреазной активности и токсинообразованию HP [13–15]. 
В  частности, за  последние годы накопилось достаточно 
большое количество экспериментальных данных, свиде-
тельствующих о  токсигенных свой ствах HP  [16, 17]. 
Имеется также большое количество работ, в которых пока-
зано, что важным фактором патогенности HP является 
высокая уреазная активность, т. к. уреаза считается виру-
лентной детерминантой, опосредующей как бактериаль-
ную адгезию, так и цитотоксическое действие HP [17, 18].

Размножение HP приводит к  усилению ее агрессии, 
т.  к. увеличивается продукция секретируемого HP цито-
токсина белковой природы, ответственного за цитотокси-
ческое действие в  слизистой оболочке желудочно- 
кишечного тракта [19]. 

Основные факторы вирулентности, их свой ства и  их 
связь с ассоциированными заболеваниями представлены 
в табл. 1 [20].

Указанные бактериальные токсины способствуют 
некрозу, аутофагии и  провоспалительным сигнальным 
каскадам  [10]. Тем не  менее НР сохраняется в  желудке, 
несмотря на сильную воспалительную реакцию, что ука-
зывает на то, что в этом микроорганизме развиты слож-
ные механизмы, чтобы обойти атаку иммунитета 
хозяина [21]. 

Помимо филогенетических различий между хозяином 
и патогеном, существуют специфические штаммовые раз-
личия, связанные с  повышенным риском желудочных 
заболеваний. Штаммы Н. pylori, несущие геномный остров 
размером 40  т.п.н., называемый cag-pathogenicity 
island  (cag- PAI), были связаны с  повышенным риском 
исхода желудочного заболевания  [20]. Cag- PAI кодирует 
систему секреции типа IV (cagT4SS), которая представляет 
собой макромолекулярную наномашину, охватываю щую 
как внутреннюю, так и  внешнюю мембрану Н. pylori. 
Функция cag- T4SS заключается в  транспортировке суб-
стратов, таких как пептидогликан, и эффекторных моле-
кул, таких как онкогенный цитотоксин CagA, из бактери-
альной цитоплазмы в  эпителиальную клетку хозяина. 
Активность T4SS оказывает множественное влияние 
на  хозяина, включая активацию ядерного фактора кВ, 
секрецию хемокинов IL-8, перестройку цитоскелета хозя-
ина и привлечение врожденных иммунных клеток к месту 
инфекции [22–25].

Помимо секреции цитотоксина cag- T4SS, Н. pylori 
также секретирует порообразующий цитотоксин 
VacA [23]. VacA представляет собой белок массой 88 кДа, 
который секретируется через тип V или путь секреции 
аутотранспортера [26]. Он вызывает различные измене-
ния в клетках- мишенях, включая вакуолизацию, деполя-
ризацию мембранного потенциала, пермеабилизацию, 
нарушение эндосомального и лизосомального переноса, 

 Таблица 1. Факторы вирулентности H. pylori: функция и ассоциированная патология [20]
 Table 1. H. pylori virulence factors: function and associated pathology [20]

Фактор вирулентности Основная функция Ассоциированная патология

BabA/B Адгезия Язвенная болезнь, рак желудка

CagA Дезагрегация плотных контактов эпителиоцитов, индукция 
провоспалительных цитокинов

Хронический гастрит, язвенная болезнь, рак желудка, 
MALT-лимфома желудка

IceA Воспаление Язвенная болезнь

OipA Адгезия, воспаление Хронический гастрит

SabA Адгезия Хронический гастрит

UreA/B Колонизация Хронический гастрит

VacA Вакуолизация и апоптоз эпителиоцитов Язвенная болезнь, рак желудка

2022;16(15):46–61
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аутофагию, запрограммированный некроз и  иммунную 
модуляцию, включая ингибирование активации и  про-
лиферации Т-клеток. Интересно, что VacA и CagA, по-ви-
димому, обладают антагонистическими свой ствами: 
CagA  – сильно провоспалительный, в  то  время как 
VасА – иммуносупрессивный, а VacA индуцирует дегра-
дацию CagA через аутофагические пути  [27, 28]. 
Интересно, что как VacA, так и  CagA часто совместно 
принимают участие в  ответной регуляции на  пищевые 
сигналы, что указывает на то, что Н. pylori эволюциони-
ровала, чтобы совместно использовать оба этих токсина 
при определенных пищевых стрессах  [29]. Таким обра-
зом, оба цитотоксина способствуют развитию Н. руlоri- 
зависимому патогенезу.

Кроме того, Н. pylori использует набор белков внешней 
мембраны для облегчения взаимодействия хозяина 
и патогена. Адгезии ВаbА связывает углеводы групп крови 
ABO/Lewis- B слизистой оболочки и, следовательно, облег-
чает адгезию к поверхностям желудка. Прилипание к сли-
зистой оболочке желудка и/или поверхности эпителия 
является важным первым шагом в колонизации и в конеч-
ном итоге способствует вирулентности бактерий и взаи-
модействию cag- T4SS с  клетками- хозяевами  [30,  31]. 
Другая адгезии, SabA, связывается с  липидным рецепто-
ром и  является членом семейства белков ВаbА  [32]. 
При связывании с рецептором SabA способствует гемаг-
глютинации через связывание сиалил- Lех, процесс, кото-
рый имеет решаю щее значение для выживания во враж-
дебной для микроорганизма желудочной среде  [33]. 
Кроме того, белок внешней мембраны Н. pylori и  белки 
семейства Нор, такие как воспалительный белок наруж-
ной мембраны А  (OipA, кодируемый HopH) или белок 
HopZ, необходимы для связывания с  эпителиальными 
клетками желудка. Хотя рецепторы хозяина для этих бел-
ков еще не  идентифицированы, оба белка участвуют 
в воспалении и/или канцерогенезе [34, 35].

ОСЛОЖНЕНИЯ ПРИ ИНФИЦИРОВАНИИ H. PYLORI

НP был определен Международным агентством 
по изучению рака как канцероген группы I и в настоящее 
время считается одной из возможных причин аденокар-
циномы желудка [36]. Инфекция НP является сильнейшим 
фактором риска развития рака желудка [37]. Хроническая 
колонизация НP приводит к гастриту почти у всех паци-
ентов, однако у части людей персистирующая инфекция 
НP приводит к повышенному риску развития более тяже-
лых исходов заболевания, включая В-клеточную лимфому 
лимфоидной ткани, ассоциированной со слизистой обо-
лочкой  (МАLТ-лимфома), и  инвазивную аденокарцино-
му1 [38]. Предполагается, что активная передача провос-
палительных сигналов, инициированная инфекцией НР, 
приводит к атрофическому гастриту, кишечной метапла-
зии, дисплазии и, наконец, раку желудка [39].

1 International Agency for Researchon Cancer. Helicobacter pylori Working Group. Helicobacter 
pylori Eradication as a Strategy for Preventing Gastric Cancer (IARC Working Group Reports, No. 8). 
International Agency for Research on Cancer, Lyon, France. 2014. Available at: http://www.iarc.
fr/en/publications/pdfs-online/wrk/wrk8/index.php. 

Этот процесс, названный «путь Корреа», основан 
на хроническом воспалении слизистой оболочки желуд-
ка, которое способствует каскаду генотипических нару-
шений, которые в конечном итоге приводят к канцероге-
незу [1, 40–42].

Рак желудка остается третьим, наиболее распростра-
ненным видом рака в  мире, причем более половины 
приходится на Китай, Японию и Корею. Прогноз неблаго-
приятный: только 1  из  5  пациентов проживает более 
5 лет после постановки диагноза. Почти 75% всех случаев 
рака желудка и 5,5% всех злокачественных новообразо-
ваний во всем мире могут быть связаны с НР [21].

Эрадикация НР, безусловно, способствовала сниже-
нию заболеваемости раком желудка у  различных групп 
риска [43–45].

ФАРМАКОТЕРАПИЯ И ПЕРСПЕКТИВЫ 
ВАКЦИНАЦИИ ПРОТИВ H. PYLORI

Фармакотерапия является основным методом лече-
ния инфицированных НР и  включает использование 
антибиотиков в  сочетании с  ингибиторами протонной 
помпы [1, 2, 38]. Вместе с тем даже эффективная фарма-
котерапия не решает все вопросы, связанные с лечением 
заболеваний, ассоциальных с HР [2, 46].

Одним из вариантов представляется расширение про-
филактической вакцинации против Н. pylori [47]. Вакцины 
для массового применения и предотвращения инфекции 
пока не  существует, однако во  многих странах ведутся 
исследования по ее разработке. Одно из важных исследо-
ваний пероральной вакцины  (фаза 3), проведенное 
в  Китае, продемонстрировало эффективность данного 
метода профилактики против инфицирования НР. 
Вакцинация привела к  снижению риска заражения НР 
среди молодого населения [47].

РОЛЬ ПИТАНИЯ В ПРОФИЛАКТИКЕ И ТЕЧЕНИИ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ ЖЕЛУДОЧНО- КИШЕЧНОГО ТРАКТА, 
АССОЦИИРОВАННЫХ С H. PYLORI

Не  вызывает сомнений, что наиболее существенную 
роль в  лечении и  профилактике ЖКТ играет качество 
и режим питания  [48]. Согласно современным рекомен-
дациям нутритивная профилактика и  коррекция образа 
жизни являются базисной лечебной тактикой для пациен-
тов с патологией ЖКТ. 

Важным компонентом экологии желудочной среды 
является диета, и ее эффективность зависит от потребля-
емых питательных веществ.

Установлено, что существует положительная корреля-
ция между калорийностью пищи и HP. Ежедневное упо-
требление рыбы, оливкового масла, меда, гороха и бобов 
снижает вероятность наличия инфекции HP. Употребление 
сосисок, гамбургеров, жирного майонеза и безалкоголь-
ных напитков ассоциируется с инфекцией HP. Установлено, 
что здоровые люди чаще употребляют овощи и  фрук-
ты (морковь, томаты, лук, зеленый перец, яблоки, цитрусо-
вые), чем заболевшие [49].
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Диета, богатая цельными растительными продукта-
ми  (фрукты, овощи, цельнозерновые продукты, орехи, 
семена и бобы), позволяет снизить риск инфицирования 
НP. Исследованиями показано, что витамин С, содержа-
щийся во  многих фруктах и  овощах, может способство-
вать предотвращению прогрессирования инфекции НP 
и снизить риск развития рака желудка [17, 50, 51].

Диета с высоким содержанием натрия, рафинированно-
го зерна, красного мяса, переработанного мяса, добавлен-
ных сахаров, а также сушеных, маринованных или копче-
ных продуктов связана, наоборот, с  повышенным риском 
инфицирования НP. Чрезмерное потребление алкоголя 
также может увеличить риск этой инфекции [17, 50, 51].

В терапии пациентов с HP основной акцент делается 
на назначении фармакотерапии и диеты с мягким, щадя-
щим и широким спектром действия [52]. 

К подобным препаратам могут быть отнесены в пер-
вую очередь биологически активные компоненты лекар-
ственных растений, нормализующие аппетит, улучшаю-
щие процессы секреции и  всасывания, благоприятно 
влияющие на защитные процессы в слизистой ЖКТ, дея-
тельность нервной и эндокринной систем, регулирующие 
процессы пищеварения  [53, 54] и  подавляющие актив-
ность HP. Последнее крайне важно, учитывая, что обыч-
ные рационы питания, к  сожалению, не полностью обе-
спечивают поступление в организм важнейших микрону-
триентов, биологически активных веществ, обеспечиваю-
щих многие регуляторные процессы, нарушенные при 
заболеваниях ЖКТ и  важнейшим источником которых 
являются растительные экстракты. Таким образом, значи-
мую роль приобретают диетические продукты питания, 
содержащие растительные компоненты, целенаправлен-
но воздействующие на  слизистую оболочку и  обладаю-
щие не  только противовоспалительной, репаративной, 
обезболиваю щей, иммуномодулирующей активностью, 
но и прямым подавляющим влиянием на HP. 

Растительные экстракты, проявляющие антихелико-
бактерное действие, являются основным источником 
важнейших биологически активных соединений, в  част-
ности, таких как полифенолы, флавоноиды и полисахари-
ды, которые могут взаимодействовать с клетками слизи-
стого барьера, изменяя клеточный метаболизм и  моди-
фицируя механизмы клеточной регуляции [55–58].

Фенольные соединения, такие как флавоноиды и  их 
производные, широко распространенные в самых разно-
образных съедобных растениях, включая листовые овощи, 
фрукты (клубника, яблоко и т. д.), чай и др., наряду с раз-
личными биологическими активностями, обладают 
и  выраженным антимикробным, антихеликобактерным 
действием  [59, 60]. Флавоноиды обладают множествен-
ными биологическими эффектами, включая противови-
русное, антитромботическое, противоишемическое, про-
тивовоспалительное, антигистаминное, антиоксидантное, 
и  блокируют активность свободных радикалов  [57]. 
Фенольные соединения являются основными соединени-
ями, связанными с  положительным влиянием на  здоро-
вье человека в целом и проявляющими клинически зна-
чимые позитивные эффекты при гастрите, язвенной 

болезни и  онкологических заболеваниях. Гастропротек-
торный эффект флавоноидов, по-видимому, связан с уве-
личением эндогенных простагландинов, снижением 
секреции гистамина, поглощением свободных радикалов, 
производных кислорода, и даже стимуляцией образова-
ния слизи клетками желудка [61, 62].

Полифенолы, содержащиеся в ягодах (черника, малина, 
клубника и ежевика), еде, ненасыщенных жирах (омега-3), 
оливковом масле, куркумине и  чесноке, также были 
исследованы на  предмет их потенциального защитного 
действия, в  которым была установлена их эффектив-
ность [17, 50, 51].

Установлено, что изотиоцианаты, содержащиеся в ово-
щах семейства крестоцветных, таких как брокколи, редис 
и овощи семейства капустных, могут оказывать бактери-
цидное действие на  НP. Среди производных из  груп пы 
изотиоцианата особенно активным действием обладает 
сульфорафан, содержится в  высоких концентрациях 
в брокколи и в еще более высоких концентрациях в рост-
ках брокколи. В исследовании с участием 48 бессимптом-
ных пациентов и  подтвержденной инфекцией НP еже-
дневное потребление 70  г проростков брокколи в  тече-
ние 2 мес. привело к значительному снижению бактери-
альной колонизации по сравнению с плацебо [63].

Потребление ферментированных продуктов в  отно-
шении НP остается спорным. Учитывая, что указанные 
продукты содержат пробиотики, то они могут дать протек-
тивный эффект. Однако наличие в  ферментированных 
продуктах нитрозаминов может увеличить риск рака 
желудка. Некоторые штаммы пробиотиков также могут 
быть эффективны. Систематический обзор пяти рандоми-
зированных контролируемых исследований, обобщаю-
щий данные, полученные у 1 307 лиц, показал, что комби-
нированное лечение инфицированных Н. pylori с включе-
нием в схему традиционной фармакотерапии пробиотика 
Sасhаrоmусеs воulаrdii сопровождается увеличением 
скорости эрадикации и  снижением частоты побочных 
эффектов со стороны желудочно- кишечного тракта [64].

Некоторые режимы питания и  компоненты пищи 
могут снизить вирулентность инфекции НР. Продукты 
питания, такие как фрукты и овощи, специальные специи, 
продукты пчеловодства  (например, мед и  прополис), 
и  пробиотики положительно воздействуют на  организм 
при НР-инфицировании  [65]. Эффект фруктов и овощей 
обусловлен содержанием в них антиоксидантных соеди-
нений, таких как биофлавоноиды, фитохимические веще-
ства и аскорбиновая кислота. Наряду с фруктами и ово-
щами, позитивное влияние оказывает зеленый чай за счет 
содержания в нем полифенольных катехинов [65], кото-
рые к тому же могут оказывать антибактериальное дей-
ствия на H. pylori и положительные эффекты, препятству-
ющие повреждению слизистой оболочки желудка  [66]. 
Продукты/напитки, содержащие полифенолы, такие как 
красное вино и  зеленый чай, оказывают ингибирующее 
действие на  важнейший фактор патогенности и  токсич-
ности – уреазную активность H. pylori [67].

Молоко и  молочные продукты являются продуктами 
питания, которые, как предполагается, обладают защит-
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ным действием против инфекции НP и могут способство-
вать повышению эффективности лечения. Особенно это 
касается пробиотиков на  основе ферментированного 
молока, бычьего лактоферрина, обогащенного иммуно-
глобулином, α-лактальбумина и  сыворотки  [68]. Кроме 
того, эти питательные вещества могут уменьшать воспале-
ние, связанное с HP, путем блокирования высвобождения 
IL-8 из эпителиальных клеток желудка [69].

Использование пробиотиков в лечении HP-инфекции 
может уменьшить побочные эффекты, а применение про-
биотиков более двух недель значительно повышает 
эффективность терапии [70]. Пробиотики продемонстри-
ровали свои положительные эффекты за счет поддержа-
ния барьера слизистой оболочки желудка и кислотности 
и обеспечения защиты от вредных воздействий HP. Кроме 
того, пробиотики, конкурируя с HP на эпителии слизистой 
оболочки желудка, обеспечивают выработку анти- Н. 
руlоri- веществ, таких как уксусная, пропионовая и масля-
ная кислоты, поддерживаю щие регуляцию иммунных 
функций и  секрецию защитного секреторного иммуно-
глобулина А, что улучшает состояние слизистой оболочки, 
ее защитные свой ства и укрепляет связи между эпители-
альными клетками [70].

К  возможным механизмам антихеликобактерного 
действия пробиотиков относят [71, 72]: 

 ■ выработку веществ, ингибирующих процессы метабо-
лизма НP;

 ■ подавление адгезивных свой ств НP;
 ■ модулирование иммунного ответа макроорганизма, в т. ч. 

ингибирование высвобождения IL-8 в ответ на инвазию НP.
Наиболее часто в клинических исследованиях изуча-

лась эффективность таких пробиотиков, как Saccharomy-
ces boulardii, Lactobacillus sup., а  также Difidobacterium 
lactis и bifidum [12, 64].

H. pylori в слизистой оболочке желудка может вызвать 
нарушение всасывания большинства витаминов и мине-
ралов, в  частности витамина В12  и  фолата  [73, 74]. 
Инфекция HP является одним из  важных факторов 
мальабсорбции витамина В12. Низкая секреция кислого 
пепсина приводит к уменьшению высвобождения свобод-
ного витамина В12 из пищевых компонентов, что способ-
ствует чрезмерному росту бактерий, которые связывают 
витамин В12 для собственного питания [75, 76]. Показано, 
что HP был обнаружен у 56% из 138 пациентов с дефици-
том витамина В12, а  эрадикация инфекции HP положи-
тельно влияла на В12-обусловленную анемию, и, соответ-
ственно, после эрадикации уровень витамина В12 в сыво-
ротке у большинства пациентов повысился [77]. Наличие 
HP на слизистой оболочке желудка также влияет на сни-
жение всасывания и, соответственно, на уровни витамина 
С в организме. При этом снижение секреции желудочной 
кислоты, дефицит аскорбиновой кислоты и блокада актив-
ности белка, связываю щего железо, приводят к  тому  же 
дефициту железа у пациентов с НP [78].

В присутствии HP, а также гипохлоргидрии и ахлорги-
дрии значительно снижается и биодоступность β-кароти-
на, а инфекция HP и низкий уровень В-каротина в плазме 
способствуют повышенному риску атрофии желудка [79].

Известно, что заболевания ЖКТ, ассоциированные 
с  HP, сопровождаются и  отягощаются дефицитом 
микроэлементов.

При хроническом гастродуодените у  подростков 
в  сыворотке крови был снижен уровень фосфора 
в  1,4  раза, при язвенной болезни двенадцатиперстной 
кишки – уровень сывороточного железа в 2,5 раза и маг-
ния в 1,3 раза.

При изучении микроэлементов статуса в ткани волос 
дефицит микроэлементов был более информативным 
и достоверным. При хроническом гастродуодените сни-
жены уровень магния в  2,2  раза, цинка в  1,5  раза. При 
язвенной болезни двенадцатиперстной кишки снижены 
уровень селена в  5,5  раза, магния в  4  раза, железа 
в 2 раза и цинка в 1,5 раза2 [79].

Уровень снижения эссенциальных микроэлемен-
тов (фосфора, магния, железа, цинка, селена) в сыворотке 
крови и ткани волос у подростков с хроническим гастро-
дуоденитом и  язвенной болезнью двенадцатиперстной 
кишки зависит от  степени и  характера воспалительных 
изменений слизистой оболочки гастродуоденальной 
зоны, от  длительности заболевания, наличия инфекции 
HP [79].

Проницаемость слизистой оболочки значительно 
нарушается под воздействием инфекции HP. В  связи 
с этим диета должна учитывать влияние продуктов пита-
ния и их компонентов на состояние слизистой оболочки 
желудка (табл. 2).

Известно, что одним из важных механизмов инфици-
рования HP выступает взаимодействие бактериальных 
адгезинов, расположенных на наружной клеточной стен-
ке, с гликопротеинами и эпителиальными муцинами сли-
зистой оболочки. В связи с этим важная роль в подавле-
нии этой активности адгезинов принадлежит раститель-
ным полисахаридам. Растительные полисахариды могут 
взаимодействовать с бактериальными адгезинами и пре-
пятствовать инфицированию слизистой ЖКТ HP. Показано, 
что полисахариды препятствуют образованию связи 
адгезинов с  муцином, а  подобная связь, как известно, 
способствует инфицированию HP. Эти положительные 
эффекты позволяют говорить о  том, что естественные 
ингибиторы роста бактерий и воспаления могут быть аль-
тернативой антибактериальной терапии для уничтожения 
бактерий и могут использоваться в качестве дополнения 
к традиционной эрадикационной терапии [60, 80–82].

Целый ряд продуктов питания и  пищевых растений 
повышает эрадикацию HP за счет воздействия на среду 
его обитания, размножения и функционирования.

Одним из них является продукт пчеловодства – пропо-
лис, который повышает эффективность лечения и  значи-
тельно уменьшает частоту нежелательных явлений3 [83, 84].

Феноловые соединения, такие как флавоноиды и их 
производные, также оказывают антимикробное действие 
2 Катаева И.В. Клинико-патогенетическое значение некоторых микроэлементов 
при хроническом гастродуодените и язвенной болезни двенадцатиперстной кишки 
у подростков: автореф. дис. ... к-та мед. наук. Ставрополь; 2009. 22 с. Режим доступа:
https://www.dissercat.com/content/kliniko-patogeneticheskoe-znachenie-nekotorykh-mikro-
elementov-pri-khronicheskom-gastroduoden. 
3 Белоусова Н.Л. Прополис в комплексной эрадикационной терапии хеликобактериоза: 
автореф. дис. … к-та мед. наук. М.; 2012. Режим доступа: https://medical-diss.com/medicina/
propolis-v-kompleksnoy-eradikatsionnoy-terapii-helikobakterioza. 
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по отношению к инфекции HP. Возможно, что катехины, 
основной компонент зеленого чая, могут губительно 
ингибировать уреазу HP. Зеленый чай подтвердил свои 
бактерицидные и  бактериостатические свой ства в  опы-
тах in vitro, в то время как в исследованиях in vivo было 
показано, что его употребление, когда его принимают 
перед инфекцией, предотвращает воспаление слизистой 
желудка, а  при его приеме после инфекции  – снижает 
масштабы гастрита. При изучении анти- H. pylori- 
активности 53 растений, которые применяются в народ-
ной медицине для лечения желудочно- кишечных рас-
стройств, установлено, что около 77% изученных расте-
ний активны, имея от умеренной до сильной антибакте-

риальной активности против HP. Так как некоторые 
из  этих лекарственных растений используются как при-
правы или пищевые ингредиенты, например Ocimum 
basiliscum, Persea americana, Lippia berlandieri, Teloxys 
graveolens, то можно предположить, что частое их употре-
бление может оказать профилактическое действие путем 
подавления популяции HP у зараженных людей [85].

Полисахариды солодки уменьшают адгезию HP к сли-
зистой оболочки, а сок клюквы ингибирует специфичную 
к сиаловой кислоте адгезию HP к слизистой желудка [86].

Имеются данные о большом количестве натуральных 
продуктов, ингибирующих H. pylori: чеснок, зеленый чай, 
куркума, солодка, прополис, девясил, виноград  (кверце-

 Таблица 2. Влияние продуктов питания и их компонентов на проницаемость слизистой оболочки [20]
 Table 2. Effects of food products and their components on intestinal permeability [20]

Продукт (источники)
Влияние 

на проницаемость 
слизистой 

Механизм действия 

Витамины

Витамин D Снижает

Усиление экспрессии некоторых трансмембранных белков (окклюдин, 
клаудины)  
и белков цитозольного каркаса (ZO-1).
Перераспределение клаудина-1 и окклюдина

Ретинол (витамин A) Снижает Нейтрализация токсина A Clostridium difficile

Полифенолы

Кверцетин (каперсы, гречневая крупа, лук яблоки, 
перец, чеснок, зеленый чай, цитрусовые) Снижает Повышение экспрессии кдаудина-4 в семействе ZO-2, окклюдина и клаудина-1 

Кемпферол (капуста, бобы, чай, шпинат, брокколи) Снижает Улучшение связи ZO-1/2, окклюдина и клаудина-1/3/4 с цитоскелетом

Генистеин (соя, фасоль, клевер луговой и полевой, 
софора японская, хмель обыкновенный) Снижает Подавление перераспределения и диссоциации комплекса окклюдин/ZO-1.

Ингибирование эффектов фактора некроза опухоли (TNF-α)

Эпигаллокатехин (листья чая) Снижает Подавление эффектов гамма- интерферона (γ- IFN)

Куркумин Снижает Ингибирование эффектов фактора некроза опухоли (TNF-α) IL-1 

Дитерпеновые гликозиды

Капсаноизид (перец стручковый) Повышает Изменяет соотношение в актине фрагментов F-актина и G-актина

Жирные кислоты (длинно-, средне- и короткоцепочечные)
Источники – растительные масла (подсолнечное, оливковое, льняное, рапсовое и др.) 

Эйкозапентаеновая и докозапентаеновая Повышает 
Снижает

Регуляция активности протеинкиназы С 
Снижает проницаемость, опосредованную IL-4

Капроновая Повышает Перераспределение окклюдина и активация ZO-1/MLCK (легкая цепь миозино-
вой киназы)

Лауриновая Повышает Активация MLCK (легкая цепь миозиновой киназы)

Уксусная и пропионовая Снижает Активация сигнального пути PI3K (фосфоинозитид-3киназа)

Минералы

Недостаток цинка Повышает Перераспределение окклюдина, ZO-1, Е-кадгерина, -катенина и F-актина

Алкоголи

Этанол Повышает Перераспределение окклюдина и активация ZO-1/MLCK

Полисахариды

Хитозан Повышает Перераспределение ZO-1 и F-актина
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тин, ресвератрол), абрикос, аир, анис, экстракт апельсино-
вых корок, экстракт барбариса, кожура граната, cок 
грейпфрута, душица, кориандр, корица, ламинария, 
полынь, ревень, чабрец, черный перец, фенхель, 
щавель [87–118].

Несмотря на  большое количество исследований 
об  эффективности и пользе определенных натуральных 
продуктов при инфекции HP, многие из них носят эпизо-
дический характер.

Однако, учитывая, что эти продукты могут входить 
в состав блюд, напитков, то их включение в состав диеты 
в  том или ином виде является обоснованным, т. к. при 
прочих равных они могут благоприятно повлиять 
на состояние организма.

ДИЕТОТЕРАПИЯ В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ 
ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ЖЕЛУДОЧНО- 
КИШЕЧНОГО ТРАКТ, ССОЦИИРОВАННЫХ С H. PYLORI

Диетотерапия занимает ведущую роль в  течении 
заболеваний ЖКТ, в т. ч. ассоциированных с HP. Попытки 
делать акцент лечения только на фармакотерапии удли-
няют период лечения, удорожают его и в конечном счете 
приводят к рецидиву.

Этиология, патогенез и клиническая картина заболе-
ваний ЖКТ, сопряженных с H. pylori, определяют характер 
рекомендуемого питания, которое должно быть нацелено 
на решение следующих задач:

 ■ коррекцию метаболических нарушений [119–121];
 ■ формирование оптимальной пищевой и  энергетиче-

ской ценности рациона для обеспечения энергетических 
и пластических функций организма [119–121];

 ■ купирование нутритивной недостаточности [48, 119–121];
 ■ устранение витаминного и микроэлементного дисба-

ланса (B12, Ca, Mg, Fe) [119, 122];
 ■ поддержание эффективного иммунного ответа [48, 119, 120];
 ■ создание среды для адекватной защитной и  эффек-

тивной самоограничиваю щейся и  саморазрешаю щейся 
воспалительной реакции без дополнительного повреж-
дения клеток и тканей [119–121];

 ■ пополнение рациона элементами, которые обеспечи-
вают детоксикацию, облегчают организму работу с ката-
болитами и/или побочными продуктами, возникаю щими 
вследствие как токсичного воздействия H. pilory, так и са-
мого иммунного ответа, повреждения или нарушения 
функции органов и тканей, а также в результате приме-
нения лекарственных средств во время лечения заболе-
вания [123, 124];

 ■ обеспечение быстрой и как можно более полной реге-
нерации тканей без поддержания жизнеспособности па-
тогена и ускользания его от иммунного надзора в орга-
низме хозяина [48, 119, 120];

 ■ восстановление микробиома [12, 124];
 ■ повышение антиоксидантной защиты [12, 119, 122];
 ■ использование продуктов, негативно влияющих на раз-

множение и функционирование H. pylori [12, 84];
 ■ снижение секреторной активности, исключение раз-

дра жаю щих продуктов [119, 125];

 ■ снижение рH желудочного сока [119–121];
 ■ повышение защитных свой ств слизистой оболоч-

ки [119, 125];
 ■ обеспечение эпителизации нарушенной слизистой 

оболочки [119, 120];
 ■ снижение проницаемости слизистой оболочки [20];
 ■ уменьшение адгезии HP [60];
 ■ нормализация моторной функции ЖКТ [119, 120].

В  период хронического течения заболеваний ЖКТ, 
ассоциированных с  HP, применяют основной вариант 
стандартной диеты, а  при наличии обострения  – диету 
с  химическим и  механическим щажением. Независимо 
от проявления заболевания должны соблюдаться опреде-
ленные ограничения в диете.

Основные принципы диетического питания больных 
язвенной болезнью, выработанные много лет назад, 
сохраняют актуальность и  в  настоящее время. Остаются 
в силе рекомендации частого (5–6 раз в сутки), дробного 
питания, механического, термического и  химического 
щажения слизистой оболочки желудка. По старой класси-
фикации показано назначение диеты №1 по М.И. Певзнеру.

Из пищевого рациона необходимо исключить продук-
ты, раздражаю щие слизистую оболочку желудка 
и  возбуждаю щие секрецию соляной кислоты: крепкие 
мясные и  рыбные бульоны, жареную и  наперченную 
пищу, копчености и  консервы, приправы и  специи  (лук, 
чеснок, перец, горчицу), соления и маринады, газирован-
ные фруктовые воды, пиво, белое сухое вино, шампан-
ское, кофе, цитрусовые. Следует отдавать предпочтение 
продуктам, обладаю щим выраженными буферными свой-
ствами  (т. е. способностью связывать и  нейтрализовать 
соляную кислоту). К ним относятся мясо и рыба (отварные 
или приготовленные на пару), яйца, молоко и молочные 
продукты. Разрешаются также макаронные изделия, чер-
ствый белый хлеб, сухой бисквит и сухое печенье, молоч-
ные и вегетарианские супы. Овощи (картофель, морковь, 
кабачки, цветная капуста) можно готовить тушеными или 
в виде пюре и паровых суфле. В пищевой рацион можно 
включать каши, кисели из  сладких сортов ягод, муссы, 
желе, печеные яблоки, какао с молоком, некрепкий чай.

Диета должна отвечать следующим требованиям:
 ■ обеспечивать химическое и  механическое щажение 

при всех приемах пищи (блюда вареные и на пару, про-
тертые и непротертые) [119–121];

 ■ питание должно быть дробным  (6–8  приемов пи-
щи) [119–121];

 ■ содержание белков 85–90 г, углеводов 300–330 г, жиров 
70–80 г, суточная калорийность 2 170–2 400 Ккал [119–121];

 ■ ограничение соли до 5–8 г/сут [119–121]; 
 ■ температура пищи от 15 до 60–65 ºC [119–121].

Используемая диета должна:
 ■ быть разнообразной и сбалансированной;
 ■ содержать антиоксиданты, железо, витамины C, B12, Ca, 

Mg, Zn, β-каротин, пищевые волокна [12, 82–85, 119, 122];
 ■ включать пре- и пробиотики [64, 120];
 ■ содержать продукты, влияющие на  размножение 

и функционирование H. pylori (прополис, девясил, курку-
мин и др.) [84, 122];
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 ■ снижать секреторную активность, исключать раздра-
жение (употреблять вареные овощи и вареные и печеные 
фрукты и ягоды);

 ■ повысить защитные свой ства слизистой оболочки 
и снизить ее проницаемость за счет использования про-
дуктов, содержащих слизистые вещества, – овсяные, ри-
совые и льняные каши, бананы, картофель, тыква;

 ■ способствовать эпителизации  (полиненасыщенные 
жирные кислоты, витамин  A, β-каротин, облепиха, аль-
бумин);

 ■ ограничить потребление продуктов, повышаю щих pH 
желудка, больше употреблять продуктов с выраженными 
буферными свой ствами (паровые или вареные мясо, ры-
ба, яйца, молочные продукты, масла, кисели, картофель, 
бананы, абрикосы).

 ■ ограничить продукты, стимулирующие желудочную се-
крецию (крепкие, наваристые супы, сало, жареные блюда, 
соленые сыры, крепкий чай, кофе, какао) [119–121].

В  стадии ремиссии диета постепенно расширяют, 
стремясь приблизиться к  рациональному питанию, 
с ис ключением сильных химических раздражителей сли-
зистой оболочки желудка и  стимуляторов желудочной 
секреции.

Больные должны получать большее количество пище-
вой клетчатки в  виде термически обработанных или 
сырых овощей и фруктов. Это способствует нормализации 
кишечного пассажа, улучшению пищеварения и  обмена 
веществ, помогает купировать симптоматику дисбиоза 
кишечника и способствует профилактике его возникнове-
ния [119, 120]. Следует ограничить употребление консер-
вов, копченостей, жареного, газированных напитков 
и алкоголя, острых пряностей и спе ций [119–121].

В период обострения, в т. ч. язвенной болезни, следует:
 ■ увеличить потребление белков до 100–120 г,
 ■ снизить употребление углеводов (на 25–30%),
 ■ использовать слизистые блюда  (овсяную, гречневую 

каши, молочные и растительные белки) [119, 120, 126].
В  целом лечебное питание является неотъемлемым 

компонентом лечебного процесса и  включает пищевые 
рационы с установленным химическим составом, энерге-
тической ценностью, состоящие из  определенных про-
дуктов [119, 121, 127]. Недостаточность питания приводит 
к  снижению адаптационных возможностей организма, 
что осложняет лечение пациента и  создает условия для 
пролонгирования и обострения заболевания.

Следует учитывать, что заболевания, вызванные 
H. pylori, часто сопровождаются нарушением аппетита как 
за  счет попытки «заесть боль», так и  за  счет боязни 
«вызвать боль». Необходим профессиональный индивиду-
альный подход к организации питания у таких больных.

ПРАКТИЧЕСКИЙ ПОДХОД К ВЫБОРУ ЛЕЧЕБНОГО 
ПИТАНИЯ

Стандартные диеты в  основном разработаны для 
использования в  условиях стационаров  [48]. Однако 
основное лечение большей части больных с целью пода-
вления хеликобактер- ассоциированной патологии про-

водится амбулаторно, в  связи с  чем важное значение 
приобретает возможность пациента питаться правильно 
дома, готовить еду с  учетом рекомендаций врача- 
диетолога  (в  требуемом ассортименте, с  правильной 
кулинарной обработкой, разнообразно, с  соблюдением 
требований по  пищевой, энергетической и  биологиче-
ской ценности). К  сожалению, это не  всегда возможно, 
и  большое значение после выписки из  стационара 
и  в  амбулаторных условиях приобретают продукты для 
лечебного и профилактического питания. Преимуществом 
лечебно- профилактических продуктов питания является 
возможность длительного использования без существен-
ных побочных эффектов и с учетом типа патологии ЖКТ, 
совместимость со  многими диетами, фармакотерапией, 
различных специализированных продуктов между собой, 
оптимальный способ поступления этих продуктов в орга-
низм, а также простота в их приготовлении.

В  России разработаны и  производятся специальные 
лечебные диетические продукты для питания больных 
с  заболеваниями ЖКТ и детоксикации организма, в  т. ч. 
имеющие клинические подтверждения эффективности 
при комплексном лечении.

1. При заболеваниях ЖКТ, ассоциированных с HP, осо-
бенно в период обострения, целесообразно использовать 
лечебное питание, обеспечиваю щее поступление в орга-
низм необходимых нутриентов, соблюдение режимов 
химического и механического щажения, снижение альбу-
минемии, дробность, умеренность при приеме пищи, 
низкое содержание поваренной соли. Это достигается 
включением в  рацион следующих специализированных 
пищевых продуктов диетического лечебного и диетиче-
ского профилактического питания «Леовит GASTRO» при 
болезнях ЖКТ:

 ■ «Суп-пюре овощной с травами и овсянкой», обладаю-
щий противовоспалительными свой ствами, снижаю щий 
явления диспепсии, уменьшаю щий концентрацию HP;

 ■ «Каша овсяная с  травами и  семенем льна» 
с  обезболиваю щим, защитным действием, также 
уменьшаю щая явления диспепсии;

 ■ «Коктейль белково- облепиховый», способствующий 
эпителизации слизистой, повышению уровня белка и аль-
бумина в крови;

 ■ Кисель «Желудочный нейтральный Леовит», снижаю-
щий диспепсические проявления и воспаление, улучшаю-
щий состав микробиома, повышаю щий эпителизацию 
слизистой.

В целом эти продукты способствуют не только облег-
чению симптомов диспепсии, но  и  значительному улуч-
шению общего состояния пациента, уменьшению болей, 
дискомфорта, повышению качества жизни, снижению 
воспаления концентраций АСТ, АЛТ, ГГТ, С-реактивного 
белка (СРБ) и скорости оседания эритроцитов (СОЭ), уров-
ня глюкозы и холестерина, увеличению уровня альбумина 
в  крови, а  также эпителизации. Они обладают активно-
стью по  отношению к  HP за  счет содержания в  своем 
составе прополиса, девясила, куркумы, солодки, кожуры 
граната, абрикоса, экстракта барбариса, аира и  других 
компонентов.
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 Таблица 3. Рекомендуемые продукты диетического лечебного питания при заболеваниях желудочно- кишечного тракта, 
ассоциированных с H. pylori

 Table 3. Recommended dietary health foods in H. pylori-associated gastrointestinal diseases

№ Наименование 
диетического продукта Назначение Свой ства, клинико- лабораторные эффекты Рекомендации по назначе-

нию

1 Суп-пюре овощной 
с травами и овсянкой

Продукт питания для щадящей 
диеты.
Источник пребиотиков, витаминов 
А, С, Е, PP, B1, B2, B5, B6, B9, B12, PP, 
цинка, гастронутриентов, в т. ч. про-
полиса, девясила, барбариса

• Уменьшение явлений диспепсии.
• Снижение явлений дискомфорта.
• Противовоспалительное действие 

 (снижение СОЭ, СРБ).
• Снижение концентрации АСТ, АЛТ и ГГТ). 
• Нормализация уровня глюкозы. 
• Гипохолестеринемическое действие.
• Восполняет дефицит нутриентов 

1–2 раза в день в составе 
приема пищи или 
самостоятельно

2 Каша овсяная с травами 
и семенем льна

Продукт питания для щадящей 
диеты.
Источник пребиотиков, витаминов 
А, С, Е, PP, B1, B2, B5, B6, B9, B12, PP, 
цинка, гастронутриентов, в т. ч. гра-
ната, куркумы

• Уменьшение явлений диспепсии.
• Уменьшение болей.
• Снижение явлений дискомфорта. 
• Противовоспалительное действие 

(снижение СОЭ, СРБ).
• Активизация работы детоксицирующих орга-

нов (снижение концентрации АСТ, АЛТ и ГГТ).
• Нормализация уровня глюкозы. 
• Гипохолестеринемическое действие.
• Восполняет дефицит нутриентов

1–2 раза в день в составе 
приема пищи или 
самостоятельно

3 Коктейль  
белково- облепиховый

Продукт питания для щадящей 
диеты.
Источник пребиотиков, витаминов 
А, С, Е, PP, B1, B2, B5, B6, B9, B12, PP, 
цинка, гастронутриентов, в т. ч. 
девясила, куркумы

• Снижение явлений дискомфорта. 
• Противовоспалительное действие (снижение СОЭ, 

СРБ).
• Активизация работы детоксицирующих орга-

нов (снижение концентрации АСТ, АЛТ и ГГТ). 
• Нормализация уровня глюкозы. 
• Гипохолестеринемическое действие. 
• Нормализация белкового обмена (улучшение пара-

метров протеинограммы, повышение концентрации 
альбумина). 

• Улучшение репаративных процессов, улучшение 
эпителизации. 

• Восполняет дефицит нутриентов

1–2 раза в день 
до нормализации в крови 
содержания белка 
и альбумина в составе 
приема пищи или 
самостоятельно

4 Кисель «Желудочный 
нейтральный»

Продукт питания для щадящей 
диеты. 
Содержит гастронутриенты, в т. ч. 
прополис, пектин. 
Пребиотик

• Уменьшение явлений диспепсии.
• Уменьшение болей.
• Снижение явлений дискомфорта.
• Противовоспалительное действие (снижение СОЭ, 

СРБ).
• Антиоксидантное действие.
• Снижение уровня ПОЛ.
• Улучшение репаративных процессов, улучшение 

эпителизации. 
• Повышение качества жизни.
• Улучшает иммунный статус

1–2 раза в день во время 
второго завтрака 
и полдника

5 Напиток для 
детоксикации

Источник кофакторов и кофермен-
тов детоксикации. Источник вита-
минов А, С, Е, B6, PP, минера-
лов (цинк, марганец, селен), анти-
оксидантов. Пребиотик

• Восстановление активности ферментных систем, 
I и II фазы метаболизма.

• Нормализация цикла Кребса.
• Повышение антитоксической функции печени.
• Повышение антиокислительной активности орга-

низма.
• Восполнение дефицита витаминов (С,B2,B6, PP) 

и микроэлементов (Zn, Mn, Se).
• Нормализация деятельности микробиома

1–2 раза в день утром 
и в обед (второй прием 
продукта при приеме 2 раза 
в день) курсом от 3 до 6 мес. 
до нормализации маркеров 
интоксикации

7 Кисель «Витаминный 
ФОРТЕ»

Продукт питания для щадящей 
диеты. 
Источник витаминов C, PP, Е, В1, В2, 
В5, В6, В9, В12, H. Содержит пектин.
Пребиотик

• Восполнение дефицита витаминов C, PP, Е, В1, В2, 
В5, В6, В9, В12, H.

• Нормализация деятельности микробиома.
• Общеукрепляющее действие

1–2 раза в день 

СОЭ – скорость оседания эритроцитов; СРБ – С-реактивный белок; АСТ – аспартатаминотрансфераза; АЛТ – аланинаминотрансфераза; ГГТ – гамма- глутамилтрансфераза.
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Лечебное питание «Леовит GASTRO» употребляется 
как дополнение к диетическому меню при любом приеме 
пищи или самостоятельно:

 ■ на завтрак «Каша овсяная с травами и семенем льна»;
 ■ на второй завтрак кисель «Желудочный нейтральный 

Леовит»;
 ■ на обед «Суп-пюре овощной с  травами и овсянкой», 

«Коктейль белково- облепиховый»;
 ■ на ужин «Каша овсяная с травами и семенем льна».

Перед сном по  желанию пациента применяется 
на  выбор коктейль белково- облепиховый или кисель 
«Желудочный нейтральный Леовит» [127–133].

В  качестве дополнения допускается использование 
блюд оптимизированного состава для основных вариан-
тов стандартных диет, применяемых в лечебном питании 
в медицинских организациях России, включая отварные 
или запеченные блюда из мяса, птицы, рыбы, творога, яиц, 
овощей, кисломолочные продукты [127]. Лечебное пита-
ние может проводиться в  стационаре и  в  течение 
не менее 2 нед. после выписки.

Рекомендуется использовать эти продукты в  случае 
отсутствия возможности дома соблюдать диетическое 
питание, а  также при выходе на  работу или в  поездке 
с целью профилактики обострений [127–132].

2. Для компенсации дефицита витаминов и микроэле-
ментов, образующегося вследствие нарушения обмена 
веществ и  всасывания этих нутриентов в  кишечнике, 
самостоятельных ограничений в питании и обеспечения 
антиоксидантами оправданно использовать поливита-
минные напитки щадящего действия в виде специализи-
рованных продуктов диетического питания: кисель 
«Витаминный ФОРТЕ», содержащий витамины C, PP, E, B1, 
B2, B5, B6, B9, B12, H и пребиотики  (табл.  3). Возможно 
употребление и других доступных напитков аналогично-
го действия  [119–121, 126]. Прием указанных лечебных 
или профилактических витаминосодержащих продуктов 
рекомендуется 1–2 раза в сутки в соответствии с выра-
женностью имеющегося дефицита [124].

3. Принимая во  внимание положительную роль про-
биотиков в  ингибировании процессов метаболизма HР 
и  подавлении их адгезии  [12], а  также для снижения 
риска развития кишечной диспепсии на  фоне приема 
антибиотиков целесообразна коррекция дисбиоза, 
предлагаю щая комплексный подход.

Мероприятия по коррекции дисбиоза толстой кишки 
предусматривают использование пре-, про-, син- и мета-
боликов. Пребиотики ферментируются кишечной микро-
биотой, генерируя различные метаболиты, играю щие 
важную роль в  восстановлении и  функционировании 
микрофлоры, улучшают состояние слизистой оболочки, 
укрепляют защитные функции эпителия [5, 124, 134], нор-
мализуют иммунный ответ.

В связи с этим в диетотерапии целесообразно исполь-
зовать специализированные лечебные диетические 
и профилактические продукты со свой ствами пребиоти-
ков, содержащие лактозу, олигополисахариды, пектин, 
инулин, другие пищевые волокна: кисель «Же лудочный 
нейтральный Леовит», кисель «Обще укрепляющий 

Леовит». Инулины и пектины присутствуют также в соста-
ве специализированных продуктов лечебного диетиче-
ского питания «Каша с травами и семенем льна» и «Суп-
пюре овощной с  травами и  овсянкой». Эти продукты 
могут уже входить в  состав меню для механического 
и химического щажения или употребления самостоятель-
но 1–2 раза в течение дня.

По мере улучшения состояния пациента диета может 
быть более расширена. При этом следует уделять особое 
внимание рекомендованным продуктам питания и имею-
щимся ограничениям. Однако грубые нарушения диеты 
всегда сопровождаются обострениями.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Инфекция Н. pylori по-прежнему остается важной 
медико- социальной причиной многочисленной патоло-
гии желудочно- кишечного тракта как в  России, так 
и во многих странах мира. Возникаю щие под влиянием 
колонизации микроорганизма нарушения функциональ-
ной активности органов ЖКТ обусловлены главным 
образом возникаю щим дефицитом микронутриентов 
в  результате нарушений процессов их поступления 
в  организм через слизистую оболочку гастроинтести-
нальной системы. 

Как известно, диетотерапия занимает ведущую роль 
в  лечении заболеваний ЖКТ, в  т. ч. ассоциированных 
с  HP. Несмотря на  успехи в  фармакотерапии данной 
патологии, крайне актуальным является создание новых 
подходов в  оптимизации ационов питания при 
заболева ниях ЖКТ, ассоциированных с H. pylori, в пер-
вую очередь с целью восполнения дефицитов микрону-
триентов и  биологических активных соединений. 
Разработка отечественных специализированных диети-
ческих продуктов лечебного питания, содержащих 
в  своем составе компоненты преимущественно расти-
тельного происхождения и  природные биологически 
активные субстанции, решаю щие основные задачи 
нутритивной поддержки заболеваний ЖКТ,  – актуаль-
ная научно- практическая задача. Продукты диетическо-
го лечебного питания для их применения при заболева-
ниях ЖКТ, ассоциированных с HP, разработанные оте-
чественной компанией OOO «Леовит нутрио», показали 
высокую эффективность и  безопасность при многих 
желудочно- кишечных заболеваниях благодаря нали-
чию в них важнейших микронутриентов и биологичес-
ки активных компонентов, дефицит которых возникает 
при колонизации HP. В  заключение следует отметить, 
что лечебные продукты питания, прошедшие клиничес-
кие исследования в  ведущих научно- клинических 
учреждениях России, могут применяться не  только как 
дополнение к  основному рациону питания пациентов, 
но  и  как самостоятельное питание для профилактики 
и терапии заболеваний ЖКТ, ассоциированных с хели-
кобактерной инфекцией.  
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