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Воспалительные заболевания кишечника представляют собой группу хронических заболеваний желудочно-кишечного 
тракта. В последние годы во всем мире наблюдается рост распространенности воспалительных заболеваний кишеч-
ника. Потенциальное влияние типа питания и отдельных пищевых компонентов, которые прямо или косвенно участву-
ют в патогенезе кишечных поражений при воспалительных заболеваниях кишечника, на сегодняшний день не до 
конца изучено. Оценка влияния диеты на течение патологии очень сложна в связи с тем, что, независимо от принятой 
модели питания, каждая из них основана на потреблении множества различных групп продуктов, которые влияют друг 
на друга. В статье описываются модели питания, наиболее обсуждаемые в научных исследованиях в качестве факто-
ра, оказывающего потенциальное влияние на активность воспалительных заболеваний кишечника.
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Inflammatory bowel disease (IBD) is a group of chronic diseases of the gastrointestinal tract. In recent years, the prevalence 
of IBD has increased worldwide. The potential effect of diet and certain food components that are directly or indirectly involved 
in the pathogenesis of intestinal lesions in IBD is not fully understood. The assessment of the effect of diet on the course 
of pathology is very complex since, regardless of the nutritional model adopted, each of them is based on the consumption of 
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Введение
Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК), которые 

преимущественно разделяются на язвенный колит (ЯК), 
болез нь Крона (БК) и недифференцированный колит, пред-
ставляют собой группу хронических идиопатических воспа-
лительных заболеваний желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). 
Подтвержденные механизмы, лежащие в основе развития 
данных заболеваний, включают нарушение регуляции им-
мунной системы и изменения состава кишечной микрофло-
ры [1–3]. В качестве патогенетических звеньев ВЗК также 
рассматриваются окислительный стресс и дефект барьер-
ной функции слизистой оболочки кишечника [4].

Распространенность ВЗК в популяции возросла за по-
следние десятилетия. Основной пик заболеваемости прихо-
дится на молодой возраст. Частота и распространенность 
ЯК стабилизировались в регионах с высокой заболеваемо-
стью (Западная Европа и Северная Америка) и продолжают 
расти в регионах с низкой заболеваемостью – Восточной 
Европе, Азии и большей части развивающегося мира [5]. 
Причина наблюдаемых эпидемиологических тенденций ВЗК 
остается не до конца известной. Предполагается, что дан-
ным процессам способствуют прогрессирующее загрязне-
ние окружающей среды, снижение качества продуктов пита-
ния и чрезмерное употребление некоторых лекарственных 
средств, особенно антибиотиков. О важной роли факторов 
факторов окружающей среды свидетельствует пример 
стран Азии, где ранее ВЗК имели низкую распространен-
ность. Однако на фоне популяризации западного типа пита-
ния заболеваемость ВЗК среди азиатов сейчас быстро рас-
тет [6]. Потенциальное влияние питания и отдельных пище-
вых компонентов, которые прямо или косвенно участвуют 
в патогенезе кишечных поражений при ВЗК, остается не 
до конца изученным. Имеющиеся результаты исследований 
неубедительны, часто отягощены методологическими огра-
ничениями и основаны на наблюдениях с небольшим объе-
мом выборки [7–9].

Оценка влияния соблюдаемой диеты на течение ВЗК 
очень сложна ввиду того, что, независимо от принятой моде-
ли питания, каждая из них основана на потреблении множе-
ства различных групп продуктов, которые влияют друг на 
друга. Имеются сообщения об исключении некоторых про-
дуктов и пищевых компонентов, которые могут усугублять 
симптомы или, наоборот, поддерживать ремиссию заболе-
вания [8, 9]. Предлагается разрабатывать индивидуальные 
рекомендации с учетом нутритивного статуса пациента, 
анамнестических данных и течения заболевания. Неоспо-
римым аргументом в пользу положительного эффекта дие-
тических вмешательств является тот факт, что они улучша-

ют качество жизни пациента, уменьшают тяжесть таких 
симптомов заболевания, как диарея и абдоминальная боль, 
снижают частоту развития осложнений [10–12].

Кишечная микробиота, пищевые компоненты и ВЗК
Важным аспектом питания является влияние отдельных 

пищевых компонентов на состояние микробиоты кишечни-
ка, которая играет важную роль в возникновении и течении 
ВЗК [13–17]. В общей сложности 35% пациентов с ВЗК даже 
в период ремиссии испытывают такие симптомы, как боль 
в животе, метеоризм, диарея. Этиология данных симптомов 
у пациентов с ВЗК в период ремиссии может быть много-
факторной, и сложно дифференцировать, вызваны ли они 
пищевой непереносимостью, нарушением всасывания и/или 
сопутствующим синдромом раздраженного кишечника 
(СРК) [18].

Доказательств того, что конкретный патоген вызывает 
развитие ВЗК, на сегодняшний день нет. Однако участие 
кишечной микробиоты в возникновении, развитии и поддер-
жании воспалительного процесса при ВЗК уже не вызывает 
сомнений. Его можно рассматривать в двух аспектах: как 
специфический инвазивный источник возбудителей, вызы-
вающих воспалительные изменения (теория инфекции), или 
как источник антигенов, вызывающих аномальный, избы-
точный иммунный ответ с высвобождением медиаторов вос-
паления, наносящих тканям повреждение [1].

Сапрофитная кишечная микробиота, важная для пра-
вильного функционирования организма хозяина, остается 
в состоянии гомеостаза с иммунной системой кишечника. 
Изменения ее состава могут приводить к нарушению защит-
ных иммунных и регуляторных механизмов, что, в свою оче-
редь, лежит в основе развития патологических иммунных и 
воспалительных реакций, приводящих к повреждению сли-
зистой оболочки кишечника.

Исследования показывают, что диета с высоким содержа-
нием жиров, богатая обработанными пищевыми продукта-
ми, рафинированным сахаром и красным мясом (западная 
диета), оказывает негативное влияние на состав кишечной 
микробиоты [13, 14, 19]. Исследование De Filippo C. et al. 
позво лило установить, что люди, соблюдающие диету с низ-
ким содержанием жиров и высоким содержанием пищевых 
волокон, имеют более разнообразный состав кишечной ми-
кробиоты и меньшую долю патогенных бактерий, чем те, кто 
придерживается западного типа питания [20]. Кроме того, 
установлено, что сочетание высокого содержания жиров и 
сахара, характерное для западной диеты, приводит к раз-
витию кишечного дисбиоза у мышей за счет увеличения ко-
личества Bacteroides spp. и Ruminococcus torques. Также 

many different food groups that influence each other. This article describes the dietary patterns that are most discussed 
in scientific studies as a factor potentially influencing the activity of IBD.
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наблюдалось повышенное количество Enterobacteriaceae, 
Bilophila spp., Alistopes spp. и Akkermansia spp. на фоне сни-
жения количества пробиотических и противовоспалитель-
ных Bifidobacterium, Lactobacillus, Prevotella, Roseburia, 
Eubacterium rectale и Ruminococcus bromii [21]. Соблюдение 
западной диеты может привести к метаболической эндоток-
семии за счет увеличения количества бактерий, продуциру-
ющих эндотоксин, и увеличения кишечной проницаемости. 
Данные процессы являются результатом высокого содержа-
ния жиров в рационе и недостаточного потребления пище-
вых волокон [14–16, 19].

Пищевые волокна увеличивают разнообразие кишечной 
микробиоты. Это связано с тем, что полисахариды не рас-
щепляются пищеварительными ферментами человека, а фер-
ментируются кишечными бактериями, представляющими 
роды Bacteroides, Roseburia, Bifidobacterium, Faecalibacterium 
и др. Продуктами анаэробной ферментации являются корот-
коцепочечные жирные кислоты (КЦЖК): ацетат, пропионат и 
бутират. КЦЖК, продуцируемые преимущественно бактери-
ями родов Bifidobacterium, Bacteroides, семейств Lacto ba-
cillaceae, Lachnospiraceae и Oscillospiraceae, играют важную 
роль в поддержании иммунного гомеостаза, действуя как 
сигнальные молекулы, связывающие иммунную, нервную 
системы и ЖКТ [22]. КЦЖК являются богатым источником 
энергии как для бактерий, так и для колоноцитов, противо-
действуют развитию заболеваний, включая направление  
потенциально раковых клеток на путь апоптоза [23]. Тип 
обра зующихся КЦЖК во многом зависит от типа пищевых 
волокон и преобладающего типа кишечных бактерий, поэто-
му характер потребляемой пищи существенно влияет на 
здоровье. 

Таким образом, пищевые волокна действуют как пребио-
тики. Диетические модели с использованием растительных 
ингредиентов (вегетарианская, средиземноморская диеты) 
способствуют росту комменсальных бактерий и повышению 
уровня КЦЖК [22, 23]. Исследования показали, что сниже-
ние количества углеводов в рационе приводит к уменьше-
нию содержания в кишечнике бутиратпродуцирующих бак-
терий (Roseburia spp., Eubacterium rectale, Faecalibacterium 
prausnitzii и др.). Это неблагоприятные изменения, поскольку 
бутират является основным энергетическим субстратом и 
влияет на устойчивость эпителиальных клеток к воздей-
ствию патогенов. Кроме того, растительные диеты содержат 
большое количество полифенолов, которые проявляют 
эффек ты, аналогичные эффектам обычных лекарств, моду-
лируя клеточные сигнальные пути путем ингибирования экс-
прессии провоспалительных цитокинов и медиаторов вос-
паления или факторов транскрипции, способствуя уменьше-
нию воспаления в кишечнике [22]. Повышенное содержание 
полифенолов в пище помогает восстановить целостность 
кишечного барьера за счет уменьшения вызванных бактери-
альными липополисахаридами (ЛПС) нарушений кишечной 
проницаемости [16].

В просвете кишечника неорганические микрочастицы из 
рациона, такие как пищевые добавки, соединяются с ЛПС, 
образуя антигены, которые могут модулировать местные и 
системные иммунные реакции. Потребление продуктов, 
бога тых соединениями серы (пиросульфит, диоксид серы), 

а также пищевых продуктов, прошедших глубокую обработ-
ку (с эмульгаторами, синтетическими красителями и консер-
вантами), способствует быстрому росту сульфатредуцирую-
щих бактерий [24]. Исследования показали наличие таких 
бактерий в образцах стула, собранных у пациентов с ВЗК. 
Аномальная кишечная слизь образуется из-за выработки 
высокотоксичного сероводорода, повреждающего эпителий 
кишечника, способствуя развитию ВЗК [25, 26]. 

Безлактозная диета
Лактоза – дисахарид, состоящий из молекул глюкозы и 

галактозы, содержащийся в молоке млекопитающих. 
Основной причиной непереносимости лактозы – состояния, 
при котором клинические симптомы причинно связаны 
с потреблением лактозы, – является недостаток или дефи-
цит лактазы. Данный фермент находится в щеточной кайме 
тонкой кишки, катализирует гидролиз лактозы до простых 
сахаров, которые в дальнейшем всасываются в тонкой 
кишке. Лактоза не всасывается, но повышает осмоляр-
ность кишечного содержимого, что вызывает диарею, 
а бактериальное брожение приводит к образованию корот-
коцепочечных органических кислот, водорода, углекислого 
газа и метана, вызывающих вздутие и боль в животе, диа-
рею [27, 28]. 

Снижение активности лактазы может являться физиоло-
гическим процессом по мере взросления организма – так 
называемая первичная гиполактазия взрослого типа. 
Генетически запрограммированное снижение активности 
лактазы в зрелом возрасте затрагивает 70% взрослого на-
селения планеты [29]. Симптомы непереносимости лактозы 
обычно не возникают до тех пор, пока активность фермента 
не падает ниже 50%. Вторичная гиполактазия может быть 
вызвана различными факторами, включая вирусные и бак-
териальные инфекции или обострение БК, при этом актив-
ность лактазы может снова повышаться на фоне устранения 
основной причины, вызвавшей ее снижение [30, 31].

Исследования подтверждают, что лактоферментирован-
ные продукты (например, йогурт) пациентами с патологией 
ЖКТ переносятся лучше цельного молока [29]. Это связано 
с эндогенной активностью лактазы микроорганизмов, таких 
как Lactobacillus delbrueckii subsp. bulgaricus и Streptococcus 
thermophilus, находящихся в данных продуктах [32–34]. 
В свою очередь, безлактозные продукты практически лише-
ны лактозы за счет ее ферментативного гидролиза [33].

Имеются сообщения о потенциальном влиянии молока и 
молочных продуктов на воспалительные процессы в слизи-
стой оболочке кишки и развитие ВЗК. Непереносимость 
лактозы может являться причиной персистенции некоторых 
гастроинтестинальных симптомов у пациентов с ВЗК в ста-
дии ремиссии, что, вероятно, связано с наличием у них со-
путствующего СРК [35].

Молочные продукты являются часто упоминаемой и ис-
ключаемой группой продуктов питания в исследованиях 
с участием пациентов с ВЗК в качестве метода диетотера-
пии [36–40]. Однако обоснование внедрения данного направ-
ления лечения является спорным, поскольку не установле-
но, что пациенты с ВЗК чаще страдают непереносимостью 
лактозы относительно популяционных показателей.
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Так, в исследовании М.Jasielska et al. гиполактазия взрос-
лого типа выявлена у 31% пациентов с ВЗК и 42,4% детей 
с функциональной абдоминальной болью. Мальабсорбция 
лактозы установлена у 27,9% детей с БК, у 22,6% – с ЯК, и 
у 24,2% – с функциональной абдоминальной патологией. 
Авторы пришли к выводу, что распространенность мальаб-
сорбции лактозы и гиполактазии взрослого типа среди боль-
ных с ВЗК не отличается от популяционной [28]. Подобные 
результаты были получены и в исследовании O.M.Nardone 
et al., которые наблюдали одинаковую распространенность 
непереносимости лактозы среди пациентов с ВЗК и здоро-
вых людей. Несмотря на данный факт, большинство обсле-
дованных пациентов с ВЗК без необходимости прекращают 
употребление молочных продуктов. Исследователи убежде-
ны, что пациентам с ВЗК без признаков непереносимости 
лактозы нет необходимости исключать молочные продукты 
из своего рациона [18]. В свою очередь, результаты крупного 
американского исследования M.M.Asfari et al. указывают 
на то, что среди пациентов с ВЗК в 2,7 раза чаще обнаружи-
вается непереносимость лактозы относительно людей без 
ВЗК [41].

Существуют исследования, изучающие противовоспали-
тельное действие молока и молочных продуктов [39]. Так, 
в мета-анализе A.Szilagyi et al. оценивалось влияние молоч-
ных продуктов на течение ВЗК. Установлено, что употребле-
ние молочных продуктов может снизить риск развития ВЗК, 
а ограничение их применения может отрицательно сказать-
ся на исходе заболевания [42].

Следует помнить, что диета с ограничением молочных 
продуктов может вызвать дефицит кальция и витамина D 
в организме и привести к недостаточности питания и сниже-
нию костной массы. Это особенно важно для пациентов 
с ВЗК, у которых остеопения и остеопороз являются резуль-
татом, среди прочего, хронического воспаления и примене-
ния стероидов. В свою очередь, соблюдение низколактозной 
диеты при непереносимости лактозы у детей с ВЗК не ока-
зывает влияния на частоту кальциево-фосфорных наруше-
ний и снижение минеральной плотности костей [43].

Согласно современным рекомендациям Европейской 
орга низации по изучению БК и ЯК (ECCO) и Европейского 
общества клинического питания и метаболизма (ESPEN), 
введение любой элиминационной диеты пациентам с ВЗК 
без подтвержденной анализами крови пищевой непереноси-
мости необоснованно и вредно.

Результаты исследований показывают, что значительная 
доля пациентов с ВЗК считает, что исключение лактозы 
из рациона уменьшит симптомы и поддержит ремиссию 
ВЗК, несмотря на отсутствие непереносимости лактозы, 
подтвержденной анализами [38]. Кроме того, значительное 
количество пациентов навсегда отказываются от молочных 
продуктов, независимо от периодов обострения и ремиссии 
заболевания, опасаясь рецидива симптомов [36]. Кроме 
того, крайне важно отметить, что исключение молока и мо-
лочных продуктов часто, а нередко и необоснованно, реко-
мендуется лечащими врачами. К сожалению, это является 
распространенной практикой в России и, по-видимому, 
берет начало с 1970-х гг., когда началось активное изучение 
ВЗК у детей. Несомненно, безмолочная диета при ВЗК, осо-

бенно у детей, ведет к усугублению нутритивного дефицита 
и не должна назначаться, за исключением случаев с дока-
занной непереносимостью белков коровьего молока различ-
ного генеза, а также лактозы, когда безлактозная диета 
должна назначаться только в случае доказанной лактазной 
недостаточности.

Таким образом, при лечении пациентов с ВЗК крайне 
важно подтвердить наличие непереносимости компонен-
тов молока у конкретного пациента клинико-лабораторны-
ми методами, что предотвращает ненужное применение 
элиминационной диеты. Также необходимо четко разгра-
ничивать безмолочную и безлактозную диеты, неперено-
симость лактозы и непереносимость белков коровьего 
молока, поскольку существует много без- и низколактоз-
ных молочных продуктов (таких как сыры, сливочное 
масло, творог и т.п.), кото рые часто необоснованно исклю-
чаются из рационов больных ВЗК, несмотря на высокую 
пищевую ценность.

Энтеральное питание
Энтеральное питание (ЭП) – процесс субстратного обе-

спечения организма через ЖКТ необходимыми питательны-
ми веществами путем перорального потребления маленьки-
ми глотками (sip feeding – сипинг) или введением через зонд 
(tube feeding) специальных искусственно созданных пита-
тельных смесей (ПС) [44]. Парентеральное питание показа-
но при невозможности обеспечения натуральными продук-
тами или лечебным рационом [45].

При первично выявленной воспалительной форме БК 
полное энтеральное питание (ПЭП) с использованием жид-
ких ПС, содержащих противовоспалительный фактор, может 
быть рекомендовано для монотерапии как альтернатива 
глюкокортикостероидам (ГКС). Наибольшую доказательную 
базу данный подход получил при использовании в режиме 
ПЭП специализированной лечебной полимерной смеси 
Modulen IBD [46]. Парентеральное питание не рекомендует-
ся экспертами ESPGHAN/ECCO для индукции ремиссии БК, 
но может назначаться дополнительно у истощенных паци-
ентов для компенсации дефицитов основ ных питательных 
веществ и энергии [47]. 

У детей и подростков ПЭП в течение 8–12 нед. является 
средством первого выбора для индукции ремиссии по при-
чине безопасности по сравнению с ГКС при равной эффек-
тивности на восстановление слизистой оболочки, для нор-
мализации роста и минеральной плотности кости. Оно осу-
ществляется с помощью полимерных смесей, которые хоро-
шо переносятся, за исключением случаев аллергии к белкам 
коровьего молока. Эффективность ПЭП для индукции 
ремис сии на первом этапе лечения при легком и среднетя-
желом течении БК с поражением тонкого и толстого кишеч-
ника составляет 73%. При окончании ПЭП постепенно в тече-
ние 2–3 нед. вводится обычное питание [48]. По мнению 
экспертов, предпочтение должно отдаваться ПЭП, а не ГКС 
при лечении у всех детей. Исключение составляют пациенты 
с изолированным поражением ротовой полости, перианаль-
ной области, тяжелым изолированным панколитом, внеки-
шечными проявлениями БК, при стенозирующей и свище-
вой формах [44].
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У детей старше 5 лет при БК преимущество имеет смесь 
Modulen® IBD – специализированное полноценное сбаланси-
рованное ЭП для пациентов с ВЗК, содержащее трансфор-
мирующий фактор роста β2 (TGF-β2), полученный из казеи-
на молока и способствующий местному и системному пода-
влению аутоиммунных реакций, уменьшению воспалитель-
ной реакции, репарации поврежденных тканей, регуляции 
иммун ного ответа, вызывая развитие толерантности к чуже-
родным антигенам. 

К 10-й неделе приема Modulen IBD в режиме ПЭП у детей 
зафиксировано увеличение роста и массы тела в 1,5 раза 
выше по сравнению с группой детей, которые принимали 
кортикостероиды. Суточный объем смеси опреде ляется воз-
растной энергопотребностью. Если эффект при использова-
нии ПЭП в течение 2 нед. отсутствует, следует решить во-
прос о применении других методов лечения.

До сих пор недостаточно доказательств для того, чтобы 
рекомендовать стандартную схему повторного введения 
обычных продуктов по достижении ремиссии. 

Эксперты ESPGHAN и Российского общества детских га-
строэнтерологов, гепатологов и нутрициологов предлагают 
постепенное введение обычной пищи одновременно с умень-
шением объема ПС каждые 2–3 дня в течение 2–3 нед. [49]. 
Дополнительное питание стандартной полимерной форму-
лой может рассматриваться в дополнение к обычным (меди-
каментозным) методам индукции ремиссии. ЭП способству-
ет пролонгированию достигнутой ремиссии на фоне специ-
ализированной диеты [50].

С точки зрения доказательной медицины, сильными реко-
мендациями по диете в период ремиссии БК являются сле-
дующие: увеличение потребления овощей и фруктов, рыбы, 
птицы, бобовых, цельнозернового хлеба, овсяной крупы, 
бурого риса, пасты, семян и орехов, молочных продуктов 
(при их переносимости); уменьшение – красного мяса (говя-
дина, свинина, баранина), мясных продуктов промышленно-
го производства (колбасы, мясные полуфабрикаты), сладких 
напитков, соков, сладостей, рафинированных сахаров, 
трансжиров (маргарины) и растительных масел, богатых 
ω-6 жирными кислотами (сафлоровое, подсолнечное, куку-
рузное), а также ежедневный прием витамина D в дозе 
1000–1500 МЕ.

Учитывая трудности соблюдения ПЭП длительно пациен-
тами и родителями, A.Levine et al. предложили компромисс-
ный вариант диеты с исключением ряда продуктов питания 
(т.н. исключающая диета при БК (CDED) в сочетании с час-
тичным энтеральным питанием (ЧЭП) – лечебной смесью 
Modulen IBD) с целью выработки оптимальной схемы дието-
терапии как для индукции, так и для поддержания ремиссии 
у детей и взрослых с БК [48, 49]. Соче тание  исключающей 
диеты (CDED) + ЧЭП на основе специализированной лечеб-
ной смеси Modulen IBD значительно лучше переносится па-
циентами и позволяет достигнуть ремиссии без применения 
ГКС к 6-й неделе у 75% детей. Стратегия диетотерапии, 
осно ванная на сочетании CDED и ЧЭП (Программа CDED + 
PEP ModuLife), включает 3 фазы: 

I фаза – индукция ремиссии (6 нед.): 50% суточной энер-
гопотребности за счет ЭП смесь Modulen IBD + 50% за счет 
определенного набора строго разрешенных продуктов;

II фаза – поддержание и закрепление ремиссии: 25% 
энергопотребности за счет ЭП Modulen IBD + 75% – расши-
ренный набор продуктов;

III фаза – (желательно) постоянная приверженность дие-
тическому режиму: 25% энергопотребности за счет Modulen 
IBD + 75% энергопотребности за счет расширенного набора 
продуктов + 1–2 дня в неделю «свободные» – без диеты 
[49, 50].

Оценку соблюдения режима диетотерапии и ее эффектив-
ности проводят у взрослых каждые 6 недель, для детей ин-
тервал составляет 3 недели. В случае появления признаков 
ухудшения состояния после перехода на новую фазу при 
расширении списка продуктов, пациенту может быть реко-
мендовано возвращение на более строгий предыдущий этап.

В заключение необходимо отметить, что как CDED + ЧЭП 
(50% суточной дозы), так и ПЭП (100%) позволяли добиться 
высоких показателей ремиссии без применения ГКС при 
существенном снижении интенсивности воспаления, однако 
режим лечения CDED + ЧЭП характеризовался лучшей пе-
реносимостью, более высокой приверженностью пациента, 
устойчивой ремиссией, а также снижением воспаления 
к 12-й неделе. Эти данные подтверждают обос нованность 
использования CDED + ЧЭП (программа CDED – ЧЭП –  
Modulife) в качестве метода тера пии первой линии для детей 
с люминальной активной формой БК с легким и среднетяже-
лым течением [44, 49]. 

По видимому, диетотерапия на основе Modulife также при-
менима  и у пациентов, находящихся на различных схемах 
лекарственного лечения БК. В данном случае схема Modulife 
рассматривается как нутритивная поддержка с целью кор-
рекции нутритивной недостаточности.

 Диета с низким содержанием ферментируемых 
олиго-, ди- и моносахаридов и полиолов  
(low-FODMAP)
Диета low-FODMAP ограничивает потребление фермен-

тируемых моно-, ди- и олигосахаридов и полиолов. Данные 
углеводы плохо всасываются в тонкой кишке и подвергают-
ся бактериальной ферментации в толстой кишке с выработ-
кой избыточного газа, что вызывает абдоминальную боль и 
метеоризм [51, 52].

Исследования показали, что FODMAP-компоненты, к кото-
рым относятся фруктоза, лактоза, фруктаны и полигидрок-
сиспирты (сорбит, маннит, мальтит, ксилит), могут быть 
причиной появления или ухудшения гастроинтестинальных 
симптомов у здоровых людей и пациентов с СРК [53, 54]. 

В работе J.L.Anderson et al. выявлено, что пациенты с ВЗК 
самостоятельно исключают продукты, богатые FODMAP, 
особенно во время обострения симптомов, и решение об отка-
зе от таких продуктов принимается гораздо чаще, чем среди 
здоровых людей и пациентов с заболеванием в стадии ре-
миссии [55]. 

Имеются исследования, указывающие на обоснованность 
применения диеты low-FODMAP у пациентов с ВЗК. 

Пилотное исследование пациентов с ВЗК в стадии ремис-
сии показало, что соблюдение диеты low-FODMAP в течение 
3 мес. привело к длительному улучшению симптомов, таких 
как диарея, боль в животе и метеоризм [56]. 
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В ходе 6-недельного наблюдения А.С.Prince et al. устано-
вили улучшение большинства симптомов, таких как боль 
в животе, вздутие живота и диарея, у 72% пациентов с БК и 
78% больных с ЯК, соблюдавших диету low-FODMAP [57]. 
Кроме того, G.Bodini et al. в исследовании обнаружили более 
низкие значения фекального кальпротектина, снижение 
актив ности заболевания и улучшение качества жизни паци-
ентов с ВЗК, соблюдающих диету low-FODMAP [58]. Исследо-
вание D.Melgaard et al. показало уменьшение абдоминаль-
ной боли и метеоризма после соблюдения диеты low-
FODMAP у пациентов с ЯК. Однако установлен рецидив 
данных симптомов как после провокации плацебо, так и 
после провокации FODMAP [59].

Основной причиной быстрого появления симптомов после 
приема FODMAP и их облегчения в течение нескольких дней 
после начала диеты low-FODMAP, вероятно, является изме-
ненная стимуляция механорецепторов, вызванная дилатаци-
ей просвета кишечника [58]. 

Диета low-FODMAP также обсуждается с точки зрения 
лечения синдрома избыточного бактериального роста тон-
кой кишки (СИБР), который сопровождает ВЗК [60]. В осно-
ве СИБР лежит повышенное заселение тонкой кишки пре-
имущественно фекальной микрофлорой, сопровождающее-
ся развитием абдоминального болевого синдрома, хрониче-
ской диареи и мальабсорбции, а также воспалением низкой 
интенсивности [61]. Аномальная микробиота тонкой киш-
ки связана с употреблением ферментируемых продуктов, 
поэтому их исключение из рациона способствует снижению 
роста и размножения бактерий. Данные по диетотерапии 
СИБР аналогичны тем, которые рекомендованы для пациен-
тов с СРК [62]. 

В то же время диета low-FODMAP вызывает некоторые 
сомнения в ее безопасности, так как ее в полной мере слож-
но реализовать, и требует глубоких знаний в области пита-
ния. Отказ от продуктов группы FODMAP несет в себе риск 
дефицита питательных веществ, таких как сложные углево-
ды, кальций, железо, цинк, фолиевая кислота, витамин D, 
а также соединений с антиоксидантными свойствами, таких 
как флавоноиды, каротиноиды, антоцианы и фенольные 
кислоты. Обеспечение надлежащего потребления пищевых 
продуктов, которые компенсируют данные недостатки, явля-
ется важным аспектом сбалансированности диеты low-
FODMAP. Кроме того, данная диета из-за исключения про-
дуктов, которые являются богатым источником энергии, 
предрасполагает людей к ее  недостаточному потреблению, 
тем самым увеличивая риск недостаточности питания, часто 
возникающий у пациентов с ВЗК. Это становится особенно 
важным для людей с расстройствами пищевого поведения 
(например, нервная анорексия). Поэтому правильное пита-
ние и энергетический баланс диеты low-FODMAP у пациен-
тов с ВЗК имеют важное значение. Кроме того, до сих пор 
недостаточно исследований, оценивающих долгосрочный 
эффект введения диеты low-FODMAP у пациентов с ВЗК. 
Это тем более важно, поскольку данная диета представляет 
собой краткосрочный режим питания, требующий строгого 
соблюдения и последующего возврата к стандартному пита-
нию. Большинство цитируемых исследований представляют 
собой наблюдения продолжительностью в несколько недель, 

проводимые в небольших группах, оценивающие динамику 
симптомов заболевания. Эффекты диеты low-FODMAP 
у паци ентов с ВЗК, о которых сообщалось в некоторых ста-
тьях, могут быть результатом благотворного воздействия 
данной диеты на симптомы СРК, который часто сопровожда-
ет ВЗК. Также следует оценить возможные модификации 
диеты low-FODMAP, особенно с точки зрения продолжитель-
ности ее ограничительной фазы, которая должна быть подо-
брана индивидуально для пациента при поддержке леча-
щего врача и диетолога. В исследованиях показано, что 
потреб ление натуральных пребиотиков, в первую очередь 
фруктоолигосахаридов, галактоолигосахаридов и пищевых 
волокон, снижается у людей при соблюдении диеты low-
FODMAP, что может отрицательно повлиять на состояние 
микробиоты кишечника, выработку КЦЖК и их защитное 
действие на колоноциты [10]. 

Исследование R.M.Harvie et al. не показало различий 
в составе микробиома пациентов, которые соблюдали диету 
low-FODMAP, по сравнению с пациентами, находящимися 
на традиционном питании [63]. С другой стороны, исследо-
вание К.McIntosh et al. продемонстрировало увеличение 
коли чества Actinobacteria (Actinomycetota) при соблюдении 
диеты low-FODMAP и снижение количества бактерий у паци-
ентов, соблюдающих диету, богатую FODMAP [64]. Данные 
расхождения в полученных результатах могут быть связаны 
с разнообразием используемых диет, выбором конкретных 
продуктов low-FODMAP или различиями в методологии 
определения кишечной микробиоты. 

Основные пищевые компоненты FODMAP также присут-
ствуют в продуктах, содержащих глютен, поэтому, по-види-
мому, существует тесная связь между диетой с низким 
содер жанием FODMAP и безглютеновой диетой (БГД). 

Таким образом, диета low-FODMAP может быть рекомен-
дована пациентам с неактивным ВЗК и сопутствующими 
функциональными расстройствами кишечника. Недостат-
ком диеты является высокий риск развития неблагоприят-
ных изме нений микробиома кишечника из-за ограниче-
ния потреб ления сложных углеводов. Диета low-FODMAP 
не должна быть долгосрочной, а отмену FODMAP рекомен-
дуется производить постепенно, чтобы определить индиви-
дуальную чувствительность пациента к их конкретным груп-
пам. Это может предотвратить ненужное удаление ингреди-
ентов, хоро шо переносимых пациентом.

Безглютеновая диета
Глютен – белок, который содержится в зернах пшеницы, 

ржи и ячменя и состоит из двух типов белков: глиадина и 
глютенина. Глиадин обладает значительной вязкостью, 
а глютенин эластичен. Обе фракции находятся в одинаковых 
пропорциях в эндосперме зерна.

Благодаря своей высокой водосвязывающей способно-
сти, эластичности и податливости глютен образует вязкоэ-
ластичные мембраны, которые поддерживают правильную 
губчатую консистенцию теста во время брожения и выпечки. 
Кроме того, глютен как хороший носитель вкуса часто ис-
пользуется производителями в качестве пищевой добавки.

Исследования на животных показали, что употребление 
глютена может способствовать воспалению кишечника и 
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повышению кишечной проницаемости. Однако на сегод-
няшний день нет доказательств для исключения глютена 
из рациона пациентов с ВЗК. БГД показана при целиакии, 
герпетиформном дерматите Дюринга и аллергии на глю-
тен [65]. Несколько перекрестных исследований позволяют 
предполагать, что БГД может улучшить симптомы у паци-
ентов с ВЗК. Однако в связи с отсутствием высококаче-
ственных проспективных клинических исследований, оце-
нивающих роль БГД в индукции и поддержании ремиссии 
ВЗК, текущие данные не доказывают универсальности 
использования БГД при ВЗК. Пожизненное соблюдение 
БГД необходимо пациентам с сочетанием ВЗК и целиакии, 
чтобы предотвратить обострение обоих заболеваний [39]. 
В свою очередь, пациенты с ВЗК часто сообщают о наме-
ренном отказе от употребления глютена для устранения 
симптомов ВЗК, не имея сопутствующего диагноза целиа-
кии [19, 38]. 

В недавнем исследовании E.W.Lopes et al. не было уста-
новлено связи между употреблением глютена и повышени-
ем риска развития ВЗК [66].

Установлены изменения в микробиоте кишечника, вы-
званные отсутствием глютена в рационе питания. Они про-
являются в более низкой численности Bifidobacterium spp. и 
Lactobacillus spp. и, как следствие, приводят к снижению 
содержания КЦЖК [4, 67]. 

В свою очередь, ряд исследований подтвердили влияние 
БГД на возникновение гастроинтестинальных симптомов 
у пациентов с ВЗК. В крупном исследовании H.Herfarth et al. 
38,3% пациентов с ВЗК, соблюдающих БГД, сообщили 
о снижении частоты возникновения и интенсивности таких 
симптомов, как боль в животе, диарея и вздутие живота, 
по сравнению с пациентами, придерживающимися традици-
онного питания. При этом 23,6% пациентов сообщили, что 
им требуется меньше лекарственных препаратов для кон-
троля заболевания на фоне БГД. Авторы делают вывод 
о том, что использование БГД у пациентов с ВЗК с выражен-
ными гаст роинтестинальными симптомами может быть без-
опасным вариантом дополнительной терапии, но считают, 
что необходимы дальнейшие проспективные исследования 
для понимания роли глютена в патогенезе ВЗК [68].

Аналогичные данные были получены и в других исследо-
ваниях, в которых у пациентов с ВЗК отмечалось субъектив-
ное облегчение желудочно-кишечных симптомов при соблю-
дении БГД в отсутствие диагностированной целиакии. 
Однако это не сопровождалось объективным улучшением 
показателей, таких как снижение индекса Беста и снижение 
частоты обострений заболевания [69]. 

В свою очередь, в исследовании K.N.Weaver et al. не было 
обнаружено различий в активности заболевания или часто-
те госпитализации и оперативных вмешательств между 
паци ентами с ВЗК, находящимися на БГД и стандартном 
питании [4].

Результаты исследования, проведенного P.Schreiner et al., 
не показали связи между БГД и течением ВЗК. При этом 
часть пациентов с ВЗК избегали употребления глютена в 
соответствии с убеждениями о его положительном влиянии 
на течение заболевания, а не из-за объективного улучшения 
симптомов [69].

Длительное соблюдение БГД, по-видимому, оказывает 
влияние на психологические аспекты здоровья пациентов. 
Получены противоречивые результаты относительно психо-
логического состояния пациентов с ВЗК, находящихся на 
БГД. Так, ряд исследований показали, что БГД оказывала 
влияние на ухудшение психологического благополучия, в то 
время как в других исследованиях соблюдение БГД было 
связано с более низким уровнем депрессии [4, 70]. Меха-
низмы развития психических расстройств при целиакии 
остаются неизвестными. В качестве звеньев патогенеза рас-
сматривают нарушения оси «мозг–кишечник» или эмоцио-
нальные и социальные последствия диагноза целиакии. 
Высказано предположение, что, с одной стороны, своевре-
менная диагностика и соблюдение БГД, отсутствие желудоч-
но-кишечных симптомов улучшают психическое состояние 
больных, а с другой – необходимость соблюдения диеты 
ухудшает состояние пациентов, снижает их качество жизни, 
вызывает социальную дезадаптацию и может способство-
вать развитию психических расстройств [4].

Зачастую улучшение состояния здоровья при соблюдении 
БГД связывают с одновременным исключением FODMAP-
компонентов, которые в большом количестве содержатся в 
глютенсодержащих продуктах [71]. 

Таким образом, у больных с ВЗК и сопутствующей целиа-
кией БГД является обязательной. Положительный эффект 
от БГД у пациентов с ВЗК при отсутствии целиакии, вероят-
но, связан с уменьшением у них симптомов сопутствующей 
функциональной патологии ЖКТ за счет уменьшения коли-
чества получаемых продуктов, содержащих компоненты 
FODMAP, куда входит и глютен. При этом следует помнить, 
что длительная БГД может отрицательно влиять на общее 
состояние здоровья пациента, вызывать перепады настрое-
ния и склонность к депрессии. 

Средиземноморская диета
В течение многих лет средиземноморская диета (MeDiet) 

считается образцовым режимом для поддержания здоровья 
и профилактики хронических заболеваний. Несколько про-
спективных популяционных эпидемиологических исследова-
ний показали, что соблюдение MeDiet может оказывать за-
щитное действие против сердечно-сосудистых заболеваний, 
инсульта, ожирения, диабета, гипертонии, нескольких видов 
рака, аллергии и, в последнее время, болезней Паркинсона 
и Альцгеймера, а также общей смертности [72]. 

Традиционная MeDiet характеризуется высоким потре-
блением фруктов, овощей, злаков, бобовых, ненасыщенных 
жиров, таких как оливковое масло первого отжима, орехи, 
средним потреблением молочных продуктов и рыбы, уме-
ренным потреблением красного вина и низким потреблени-
ем красного мяса, насыщенных жиров и сладостей. Данный 
рацион богат витаминами-антиоксидантами (витамин С, 
вита мин Е, β-каротин), минералами, фолиевой кислотой и 
флавоноидами. Богатая пищевыми волокнами и пребиоти-
ками MeDiet благоприятно воздействует на состав кишечно-
го микробиома за счет повышенного образования КЦЖК. 
Исследования выявили потенциальную роль MeDiet в моду-
лировании экспрессии генов, снижении маркеров воспале-
ния и нормализации микробиоты у пациентов с ВЗК [72, 73]. 
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Как показал систематический обзор и мета-анализ, потре-
бление фруктов и овощей с пищей было обратно пропорци-
онально связано с риском развития ВЗК в целом и с заболе-
ваемостью БК [73].

F.Chicco et al. показали, что соблюдение краткосрочной 
MeDiet ведет к улучшению антропометрических показате-
лей, связанных с развитием метаболического синдрома, 
уменьшению стеатоза печени и улучшению показателей 
воспаления и активности заболевания среди пациентов 
с ВЗК [74].

Результаты исследования, проведенного E.Papada et al., 
показали связь между соблюдением MeDiet и улучшением 
качества жизни у пациентов с БК, а также со снижением 
уровня фекального кальпротектина [75]. В работе L.Godny 
et al. у пациентов с ЯК после операции на кишечнике уста-
новлена взаимосвязь между высокой приверженностью 
к MeDiet и снижением уровня фекального кальпротектина. 
Авторы пришли к выводу, что соблюдение MeDiet может 
снизить воспалительный процесс в кишечнике [76]. Однако 
в исследовании J.Vrdoljak et al. среди пациентов с ВЗК в 
целом выявлена низкая приверженность к данной диете [77]. 

Механизмы противовоспалительного действия MeDiet 
связаны, скорее всего, с изменением структуры и функцио-
нальной активности микробиоты кишечника [78]. Так, напри-
мер, в исследовании J.C.Strauss et al. снижение уровня 
фекаль ного кальпротектина у пациентов с ЯК было опосре-
довано несколькими микробными метаболитами и тремя 
бактериальными таксонами, два из которых являются веду-
щими продуцентами масляной кислоты (F. prausnitzii и 
Roseburia inulinivorans), а еще один (Dorea longicatena), по-
мимо продукции ацетата, участвует в трансформации пище-
вых изофлавоноидов [79]. 

Таким образом, для пациентов без подтвержденной пи-
щевой непереносимости и аллергии MeDiet является самой 
безопасной моделью питания из-за ее очень высокой пита-
тельной ценности и высокого противовоспалительного по-
тенциала. Несмотря на немногочисленность результатов 
исследований по изучению эффективности MeDiet среди 
пациентов с ВЗК, данная модель питания является достаточ-
но хорошо изученной. MeDiet разнообразна и основана 
на продуктах с высокой пищевой ценностью, что обеспечи-
вает соблюдение диетических норм по всем питательным 
веществам. Несомненным преимуществом данной диеты 
является простота ее применения и использование общедо-
ступных продуктов. Соблюдение MeDiet можно рассматри-
вать как дополнение к фармакологической терапии, направ-
ленное на уменьшение воспаления кишечника. Недавнее 
рандомизированное клиническое исследование подтверди-
ло это предположение, показав значимое уменьшение кон-
центрации фекального кальпротектина у пациентов с ЯК, 
получавших MeDiet, опосредованное противовоспалитель-
ными (защитными) видами кишечных бактерий, таких как 
Alistipes finegoldii, Flavonifractor plautii и R. bromii, и сопрово-
ждавшееся увеличением уровня КЦЖК, в т.ч. бутирата и 
ацетата [78]. Авторы исследования считают, что MeDiet 
можно рекомендовать в качестве поддерживающей диеты – 
дополнительной терапии у пациентов с ЯК в фазе клиниче-
ской ремиссии. 

Рекомендации IOIBD и WGO
Долгосрочной целью Международной организации по из-

учению ВЗК (IOIBD) является разработка этиотропных мето-
дов лечения ВЗК. Ввиду отсутствия четких показаний к со-
блюдению конкретной диетической модели IOIBD были 
сформулированы диетические рекомендации, относящиеся 
ко всем группам продуктов питания [79]. Текущие рекомен-
дации, определенные IOIBD, созданы на основе результатов 
исследований, проведенных за последние годы. 

IOIBD рекомендует умеренное или высокое потребление 
овощей и фруктов. Исключение касается больных БК с су-
ществующими стриктурами кишечника, которым рекомен-
дуется ограничить потребление нерастворимой фракции 
пищевых волокон, уменьшив потребление некоторых ово-
щей (цветная капуста, пекинская капуста, шпинат, помидо-
ры, сухие бобовые) и фруктов (малина, крыжовник, киви, 
авокадо). Зерновые продукты также являются важным дие-
тическим источником пищевых волокон. IOIBD рекомендует 
употреблять сложные углеводы и простые сахара в соответ-
ствии с рекомендациями для здоровых людей. Исключение 
составляют больные БК и ЯК в стадии ремиссии с функцио-
нальными нарушениями кишечника. Данным пациентам 
реко мендуется снизить потребление FODMAP. Также нет 
показаний для ограничения потребления белка пшеницы и 
глютена у пациентов с ВЗК. Облегчение симптомов заболе-
вания у пациентов, отказавшихся от глютена, объясняется 
одновременным снижением поступления FODMAP с пищей.

IOIBD не ввел ограничения на потребление красного 
мяса, птицы или яиц людьми с БК. Однако пациентам с ЯК 
следует снизить потребление красного мяса и продуктов 
из него из-за высокого содержания в них насыщенных жир-
ных кислот, особенно миристиновой кислоты. Установлена 
корреляционная связь между высоким потреблением крас-
ного мяса и частотой рецидивов у пациентов с ЯК, тогда как 
у пациентов с БК эта связь не подтверждена. 

В рекомендациях IOIBD особое внимание уделяется каче-
ству пищевых жиров. Подчеркнута необходимость исключе-
ния трансжиров и насыщенных жирных кислот у всех боль-
ных ВЗК. Кроме того, введена рекомендация по снижению 
потребления миристиновой кислоты (пальмового жира, 
коко сового жира, говядины, молочных продуктов) и увеличе-
нию потребления ω-3 ненасыщенных жирных кислот у паци-
ентов с ЯК.

Хотя IOIBD выступает против потребления молока и не-
пастеризованных продуктов, четких рекомендаций в отно-
шении потребления пастеризованных молочных продуктов 
у пациентов с ВЗК нет. 

IOIBD однозначно рекомендуют исключать продукты, 
бога тые такими добавками, как мальтодекстрин, эмульгато-
ры, загустители, наночастицы и соединения серы, всем 
паци ентам с ВЗК. На практике это означает отказ от обрабо-
танных продуктов и полуфабрикатов.

Всемирная гастроэнтерологическая организация (WGO) 
в своих глобальных рекомендациях «Диета и кишечник» 
декларирует, что при ВЗК нет необходимости в ограничении 
пищевых волокон (за исключением случаев выраженного 
стеноза кишечника), однако сокращение потребления высо-
коферментируемых пищевых волокон (low-FODMAP) может 



59

Диетические аспекты лечения воспалительных заболеваний кишечника

Dietary aspects in the treatment of inflammatory bowel disease

© Издательство «Династия», 2024
Тел./факс: +7 (495) 660-6004, e-mail: red@phdynasty.ru, www.phdynasty.ru

быть полезным при симптоматическом лечении у пациентов 
с ВЗК и одновременным наличием симптомов СРК [79, 80]. 
При этом подчеркивается, что применение диеты с низким 
содержанием FODMAP при ВЗК направлено прежде всего 
на контроль СРК-подобных симптомов, а не на воспаление, 
связанное с самим заболеванием [81]. 

Заключение
Таким образом, диетическое лечение ВЗК является важ-

ным терапевтическим компонентом, который позволяет 
облег чать симптомы, улучшать качество жизни и поддержи-
вать устойчивую ремиссию заболевания. На сегодняшний 
день не существует единой диеты, которую можно было бы 
рекомендовать пациентам с ВЗК, хотя диеты с ограничени-
ем FODMAP, средиземноморская и некоторые противовос-
палительные диеты показали многообещающие результаты 
в снижении воспаления в кишечнике и улучшении исходов 
у пациентов с ВЗК [70, 82]. Поскольку обсуждаемые диети-
ческие вмешательства достаточно хорошо изучены, они 
могут быть эффективно использованы для лечения БК и ЯК 
в зависимости от наличия пищевой непереносимости, дие-
тического анамнеза и предпочтений пациентов. 

Существует настоятельная необходимость в консультиро-
вании пациентов с ВЗК по вопросам питания врачом-дието-
логом. Кроме того, необходимы дальнейшие клинические 
исследования для изучения влияния различных диет на лече-
ние пациентов с ВЗК, а также фундаментальных механиз-
мов их действия, например влияния на эпигенетические 
процессы модуляции микробиоты при ВЗК [83]

Дальнейшие перспективы связывают с развитием кон-
цепции иммунопитания при ВЗК с применением таких диет, 
как CDED (диета с низким содержанием жиров и животных 
белков и высоким содержанием углеводов и пищевых воло-
кон, разработанная специально для пациентов с БК) [84], 
а также с разработкой схем и алгоритмов персонализи-
рованной (прецизионной) диетотерапии у пациентов с ВЗК 
[85, 86]. 
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