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Резюме

Болезнь Крона — хроническое воспалительное заболевание желудочно- кишечного тракта, при котором пациенты 
должны получать постоянную, пожизненную терапию. Особое внимание следует уделять их нутритивному статусу. 
Особенности рациона питания, традиционно рекомендуемого при болезни Крона, нередко приводят к снижению 
потребления пациентами основных пищевых веществ. Поэтому важная роль принадлежит нутритивной поддержке 
специализированными смесями, эффективность которых доказана, как для индукции ремиссии, так и для оптимизации 
параметров физического развития и полового созревания, минерализации костной ткани. Нутритивная поддержка 
должна осуществляться и при впервые выявленном заболевании в виде полного энтерального питания, и в последу-
ющем — при ремиссии, обострении, в пред- и постоперационные периоды, как дополнение к стандартному рациону. 
Особый интерес представляет программа “CDED ModuLife”, основанная на сочетании энтерального питания с питанием 
специально отобранными продуктами, направленная на снижение активности воспаления кишечника при БК.
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Summary

Crohn’s disease is a chronic infl ammatory disease of the gastrointestinal tract in which patients should receive continuous, 
lifelong therapy. Particular attention should be paid to their nutritional status. The characteristics of the diet traditionally 
recommended for Crohn’s disease often lead to a decrease in the consumption of essential nutrients by patients. Therefore, 
an important role belongs to nutritional support with specialized mixtures, the eff ectiveness of which has been proven, both 
for the induction of remission, and for optimizing the parameters of physical development and puberty, bone mineralization. 
Nutritional support should be carried out in the case of a newly diagnosed disease in the form of complete enteral nutrition, 
and subsequently — in remission, exacerbation, in the pre- and postoperative periods, as an addition to the standard diet. Of 
particular interest is the CDED ModuLife program, which is based on a combination of enteral nutrition with specially selected 
foods, aimed at reducing the activity of intestinal infl ammation in CD.
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Болезнь Крона (БК) – хроническое, рецидивиру-
ющее заболевание желудочно- кишечного тракта 
(ЖКТ) неясной этиологии, характеризующееся 
трансмуральным, сегментарным, гранулематоз-
ным воспалением с развитием местных и систем-
ных осложнений. Примерно у 25% больных БК 
впервые манифестирует в возрасте до 18 лет [1–3]. 
У детей заболевание характеризуется более агрес-
сивным течением, чем у взрослых: процесс чаще 
носит распространенный характер, склонен к про-
грессирующему нарастанию тяжести, высок риск 
развития осложнений, в том числе требующих 
хирургического вмешательства [2, 4].

Этиология БК точно не установлена. Возможно 
сочетание генетической предрасположенности, де-
фектов врожденного и приобретенного иммунитета, 
нарушения состояния микробиоты и влияние фак-
торов окружающей среды. Кишечная микробиота 
у пациентов с БК характеризуются уменьшением ви-
дового разнообразия, уменьшением числа толеро-
генных видов (например, Faecalibacteriumprausnitzii, 
Bacteroidesthetaiotaomicron),  у величением 

жгутиковых бактерий и микробов, пенетрирую-
щих слизистый слой, изменением вирома, усиле-
нием проницаемости слизистой. [2].

Выявлено более 100 генов, предрасполагающих 
к БК. Большинство из них контролирует взаимо-
действие иммунной системы с внешними антиге-
нами: встречаются мутации NOD2, IL23R, ATG16L1, 
IRGM, NKX2–3, 1q24, 5p13, HERC2, CCNY, 10q21. 
Более 50% генов, определяющих риск к развитию 
БК, ассоциированы и с другими воспалительны-
ми и аутоиммунными заболеваниями, что может 
объяснить развитие внекишечных проявлений [1, 
2, 4]. К аких-либо специфических генетических осо-
бенностей, свой ственных детям, за исключением 
раннего возраста, так называемыеVEO-IBD – ВЗК 
с очень ранним началом не обнаружено [4, 5, 6].

Многочисленные исследования продемон-
стрировали нарушения практически во всех зве-
ньях иммунного ответа, начиная от барьерных 
функций эпителия и распознавания антигена 
паттерн- распознающими рецепторами, передачи 
сигнала дендритными клетками и сигнальными 
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молекулами, презентации антигена HLA, и за-
канчивая функциями моноцитов- макрофагов, 
Т- и В-лимфоцитов [7, 8]. Образование инфлам-
масом, активация каспазы-1 и секреции провос-
палительных цитокинов IL-1, IL-17, IL-23, IL-6, 
TNF-a обусловливают развитие трансмуральной 
воспалительной инфильтрации стенки кишки. 
Младенческие формы БК могут быть связаны с на-
рушением формирования иммунологической толе-
рантности к собственной микробиоте кишечника 
вследствие мутации отдельных генов, например, 
IL-10, FOXP3, XIAP и др. [1, 2, 9].

Каскад гуморальных и клеточных реакций при 
БК приводит к трансмуральному воспалению ки-
шечной стенки с образованием характерных сарко-
идных гранулем, состоящих из эпителиоидных ги-
стиоцитов без очагов некроза и гигантских клеток. 
При БК могут поражаться любые отделы ЖКТ – от 
полости рта до ануса. Тем не менее, в подавляющем 
большинстве случаев у детей доминирует пораже-
ние илеоцекального отдела (70%), изолированное 
поражение толстой кишки встречается в 30%, ано-
ректальной области – у 20%, поражение верхних 
отделов ЖКТ – у 5–15% [2].

Своевременная диагностика и адекватная тера-
пия способны существенно повлиять на течение БК, 
а выбор терапии должен осуществляться с учетом 
локализации и активности процесса, индивидуаль-
ных особенности пациента. В настоящее время для 
отечественной пракики разработаны протоколы 
диагностики и лечения БК, в основу которых легли 
данные Европейского доказательного консенсуса 
по диагностике и лечению БК у детей [2–5], пред-
ставленного совместно с Европейским обществом 
по изучению язвенного колита и болезни Крона 
и Европейским обществом детской гастроэнтеро-
логии, гепатологии и нутрициологии (ESPGHAN, 
2018), рекомендаций Всемирной Организации 
Здравоохранения по воспалительным заболева-
ниям кишечника (2015 г.) [3, 5, 7] данных литера-
туры и Российских рекомендаций по диагности-
ке и лечению болезни Крона у детей и взрослых 
(2017–2019 гг.) [8, 9]. Клинические рекомендации от-
ражают мнение экспертов по ключевым вопросам. 
В практике могут возникать ситуации, выходящие 
за рамки представленных рекомендаций, поэтому 
окончательное решение о тактике ведения каждо-
го пациента должен принимать лечащий врач, на 
котором лежит ответственность за адеватность 
проводимого лечения [10–12].

Несмотря на достижения в области медикамен-
тозного лечения, для БК по-прежнему свой ственно 
рецидивирующее, прогрессирующее течение, а ре-
миссия достигается использованием лекарствен-
ных препаратов, которые вызывают подавление 
активности иммунной системы, что связано с со-
путствующим риском развития серьезных инфек-
ций, злокачественных опухолей и аутоиммунных 
заболеваний [1, 13].

У пациентов с БК часто выявляются нарушения 
нутритивного статуса в виде задержки роста, исто-
щения, задержка полового созревания, нарушение 
минерализации костей и разичные «дефицитные» 
синдромы, что связано с недостаточным посту-
плением энергии и питательных веществ ввиду 

анорексии, тошноты, болевых ощущений после 
приема пищи, нарушения кишечного всасывания 
при поражении тонкой кишки, потери крови и бел-
ка с испражнениями; системным воспалитель-
ным ответом (гиперпродукция IL-1, IL-6 и TNF-α); 
увеличением энерготрат, подавлением синтеза 
факторов роста, а также лечением стероидами, 
что влияет на воспалительный и адаптационно- 
компенсаторный процессы, рост и развитие [10, 
14, 15, 16].

У детей отмечается катаболизм белка, нередко 
имеет место отрицательный азотистый баланс. 
Распаду подвергается как мышечный белок, так 
и белки иммунного ответа (системы свертывания, 
комплемента и др.). При обострении потери азота 
составляют 20–40 г/день (600–1200 г потери массы 
тела в день). Выявляются нарушения углеводного 
(гипергликемия, инсулинорезистентность) и ли-
пидного (снижение активности периферической 
липопротеинлипазы, гипертриглицеридемия, на-
рушение перекисного окисление липидов) обмена 
[16–18].

Роль питания при БК можно представить в виде 
трех составных частей:
1. Эпидемиологические данные. Причинами рас-

пространения БК в мире считается «западный» 
тип диеты с избыточным потреблением рафини-
рованных продуктов, в частности сахара, белой 
муки, красного мяса, животных жиров и омега-6 
полиненасыщенных жирных кислот (ПНЖК), 
низкое потребление овощей и фруктов, цельно-
зерновых продуктов (пищевых волокон).

2. Диетотерапия для индукции ремиссии при БК: 
исключительно энтеральное питание (EEN) 
в течение 8–12 недель (особенно при первичной 
диагностике БК)

3. Диета для поддержания ремиссии и предотвра-
щения обострений БК (вызывает самое большое 
количество вопросов от родителей и врачей) 
[19, 20]

Диетотерапия – неотъемлемая составляющая 
лечебного процесса. При БК она ориентирована на 
специфику нозологической формы по ассортимен-
ту используемых натуральных продуктов, способу 
приготовления, потребности в пищевых веще-
ствах и энергии. В традиционной диетотерапии 
при БК рекомендуется механически и химически 
щадящая диета с повышенным содержанием белка, 
витаминов, исключается цельное молоко, ограни-
чивается количество балластных веществ и клет-
чатки, а в период обострения исключаются фрукты 
и овощи.. Рекомендуется пища из рафинированных 
продуктов. При любой форме и фазе заболевания 
она должна быть максимально обогащена белком 
из-за выраженного белкового дефицита. Диету по-
степенно смягчают по мере достижения ремиссии. 
Такая диета имеет ограниченные возможности 
адекватного обеспечения пациента при тяжелых 
нарушениях питания и осложненном течении за-
болевания.

В СССР создание системы организации лечеб-
ного питания в лечебно- профилактических уч-
реждениях было неразрывно связано с активной 
деятельностью профессора Мануила Исааковича 
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Певзнера, являющегося основоположником от-
ечественной диетологии. При воспалительных 
заболваниях кишечника по Певзнеру назначались 
диеты № 4. Показания к назначению диеты № 4 – 
острые и хронические воспалительные заболева-
ния кишечника в период обострения; 4б – в период 
стихания воспалительного процесса; 4в – период 
реконвалесценции и ремиссии [21].

Среди отечественных педиатров широко рас-
пространено мнение о необходимости полного ис-
ключения молока и молочных продуктов при ВЗК. 
Истоки этого представления, очевидно, исходят из 
работ основателей отечественного учения о ВЗК 
у детей [22]. Однако безмолочные диеты являют-
ся дефицитными по высококачественному белку, 
витаминам Д, А, К2, В2, минеральным веществам 
(в особенности кальцию). Кроме того, они малока-
лорийные и невкусные. При внимательном рассмо-
трении приводимых этими авторами клинических 
примеров становится ясно, что за язвенный колит 
принимались случаи хорошо известного сегод-
ня колита, индуцированного белками коровьего 
молока.

В диетах № 4 по Певзнеру молочные продук-
ты не исключались. В перечень рекомендуемых 
продуктов и блюд входили: «Молоко пресное, 
только в блюдах, в ограниченном количестве, кис-
ломолочные напитки (кефир, ряженка, ацидофи-
лин) с кислотностью не выше 90°Т, сыр неострый 
(при хорошей переносимости), сметана некислая, 
в ограниченном количестве, как приправа, тво-
рог свежеприготовленный в виде пасты или па-
ровых пудингов, чай с молоком, соус молочный» 
[21]. Потенциальное влияние БК на рост, половое 
и эмоциональное развитие пациентов подчеркива-
ет необходимость специфического подхода к лече-
нию в детском возрасте. Целью терапии является не 
только ослабление симптомов, но также улучшение 
роста и качества жизни.

В  последние годы получил подтверждение 
новый метод индукции ремиссии при БК у де-
тей – применение полного энтрального питания 
(ПЭП – EEN). Энтеральное питание (ЭП) – процесс 
субстратного обеспечения организма через ЖКТ 
необходимыми питательными веществами путем 
перорального потребления маленькими глотками 
(Sip feedig – сипинг) или введением через зонд (Tube 
feeding) специальных искусственно созданных 
питательных смесей (ПС) [23]. Парентеральное 
питание показано при невозможности обеспе-
чения натуральными продуктами или лечебным 
рационом [2, 5, 14].

При первично выявленной воспалительной 
форме БК полное энтеральное питание (ПЭП) 
с использованием жидких питательных смесей, 
содержащих противовоспалительный фактор, мо-
жет быть рекомендована для монотерапии, как 
альтернатива глюкокортикоидам. На выбор этого 
подхода должны влиять решение пациента и его 
родителей, тяжесть течения заболевания, характер 
осложнений, вкусовые предпочтения больного. 
Пациентам необходимо объяснить снижение ри-
ска возможных осложнений по сравнению с ис-
пользованием кортикостероидов, потенциальную 
пользу в виде улучшения трофического статуса 

и темпа роста ребёнка [4]. Парентеральное питание 
не рекомендуется экспертами ESPGHAN/ECCO 
для индукции ремиссии БК, но может назначать-
ся дополнительно у истощенных пациентов для 
компенсации дефицитов основных питательных 
веществ и энергии [6].

У детей и подростков ПЭП в течение 8–12 недель 
является средством первого выбора для индукции 
ремиссии (за исключением тяжелого панколита, 
оральной или изолированной перианальной БК), 
по причине безопасности, по сравнению с глюко-
кортикостероидами, при равной эффективности, 
на восстановление СО, для нормализации роста 
и минеральной плотности кости. Энтеральное пи-
тание осуществляется с помощью полимерных 
смесей, которые лучше переносятся, имеют луч-
шие органолептические свой ства и низкую сто-
имость (за исключением детей с аллергией к бел-
кам коровьего молока). Эффективность ПЭП для 
индукции ремиссии при БК составляет 73%. При 
окончании ПЭП постепенно в течение 2–3х недель 
вводится обычное питание. [24]. ПЭП – эффек-
тивный метод на первом этапе лечения при лег-
ком и средне- тяжелом течении БК с поражением 
тонкого и толстого кишечника [2, 24] и по мне-
нию экспертов предпочтение должно отдаваться 
ПЭП, а не глюкокортикостероидам при лечении 
у всех детей. Исключение составляют пациенты 
с изолированным поражением ротовой полости, 
перианальной области, тяжелым изолированным 
панколитом, внекишечными проявлениями БК, 
при стенозирующей и свищевой формах [1, 2, 10].

При проведении РКИ, открытых исследова-
ний у детей и мета-анализов данных, полученных 
в исследованиях у взрослых, было доказано, что 
полимерные смеси, как источник белка, хорошо 
переносятся, более экономичны и реже возникает 
необходимость их введения через назогастральный 
зонд [3, 12]. Рекомендуется использовать стандарт-
ную полимерную формулу с умеренным содер-
жанием жира, если к ней нет противопоказаний 
(аллергии к белкам коровьего молока). Введение 
смесей для ПЭП через рот, по-видимому, так же 
эффективно, как и непрерывное их введение через 
назогастральный зонд. По этой причине лечение 
следует начинать с введения через рот полимер-
ных смесей, а переходить к введению смеси через 
назогастральный зонд нужно только в случае не-
возможности достижения достаточной энерге-
тической ценности потребляемой смеси, которая 
должна составлять примерно 120% от суточной 
потребности .4]. Как уже отмечалось ранее, ПЭП 
рекомендуется на срок не менее 8 недель и может 
быть использовано повторно в случае рецидива. 
Побочные эффекты ПЭП: «refeeding- синдром» воз-
можен у сильно истощенных детей; тошнота/рвота, 
дискомфорт и вздутие живота. Эти побочные эф-
фекты минимальны и временны [17]

У детей старше 5 лет при БК преимущество 
(до 80% достижения ремиссии при ПЭП) имеет 
смесь Modulen® IBD – специализированное полно-
ценное сбалансированное энтеральное питание 
для пациентов с воспалительными заболеваниями 
кишечника. Смесь содержит трансформирующий 
фактор роста β2 (TGF β2), который способствует 
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местному и  системному подавлению аутоим-
мунных реакций, уменьшению воспалительной 
реакции, репарации поврежденных тканей, ре-
гуляции иммунного ответа, вызывает развитие 
толерантности к чужеродным антигенам. То есть, 
состав специализированной смеси: кукурузный 
сироп, молочный казеин, сахароза, молочный жир, 
среднецепочечные триглицериды, кукурузное 
масло, эмульгатор (соевый лецитин), витаминно- 
минеральный комплекс. Содержание TGF β2 не 
менее 24 ppm. Химический состав специального 
продукта для питания при болезни Крона приведен 
в таблице 1.

При её отсутствии могут использоваться 
и другие варианты специализированных смесей 
в зависимости от возраста пациента. Суточный 
объем смеси определяется возрастной энергопо-
требностью (таблица 2); при выраженной белково- 
энергетической недостаточности может быть уве-
личен на 20–30%. Суточный объем смеси делится 
на 5–6 приемов. Если ребенок не переносит вкус, 
не может выпить назначенный объем смеси, остав-
шееся количество может вводиться через назо-
гастральный зонд, в том числе в режиме ночной 
гипералиментации (табл. 2).

Исследовательская группа Европейского об-
щества энтерального и парентерального питания 
(ESPEN) и Porto IBD Group (ESPGHAN), провели 
анализ 7 исследований, из которых 3 были прове-
дены на разных полимерных продуктах, а 4 были 
выполнены на специализированной полимерной 
формуле Modulen® IBD [16, 17]. Во всех исследовани-
ях показано улучшение состояния слизистой, пока-
затели полного заживления варьировались от 19 до 
87%. В одном исследовании, помимо полного транс-
мурального заживления слизистой у 21% детей 
(3 из 14), было показан ранний эндоскопический 
результат ПЭП (полное или практичеки полное 

заживление слизистой оболочки), с которым были 
связаны уменьшение обострений, госпитализаций 
и потребности в анти- TNF лечении на протяжении 
года наблюдения [18]. ECCO/ESPGHAN особенно 
отметили рандомизированное контролируемое ис-
следование, в котором сравнивали ПЭП полимер-
ной формулой и кортикостероиды. Исследование 
показало явное преимущество ПЭП после 10 недель 
применения в отношении заживления слизистой 
(74% vs. 33%, соответствено) [2, 12].

Представлено несколько РКИ, в которых срав-
нивали ПЭП со стандартным лечением. Анализ 
результатов этих исследований был проведен 
в трех мета-анализах [12]. При этом суммарная 
частота достижения ремиссии составила 73% (от-
носительный риск (ОР) 0,95, 95% доверительный 
интервал (ДИ) 0,67–1,34 и ОР 0,97, 95% ДИ 0,7–1,4). 
В последний мета-анализ было включено семь РКИ 
с общим количеством пациентов, равным 204 (100 
в группе глюкокортикостероидов, 104 в группе 
энтерального питания; возраст от 4 до 18,6 лет), 
в которых проводилось сравнительное применение 
элементных (аминокислотных), полуэлементных 
(гидролизованных) [1, 2] и полимерных жидких 
смесей и терапии глюкокортикостероидами [19]. 
В данных исследованиях наблюдались существен-
ные различия в отношении продолжительности 
лечения (варьировала от 3 до 10 недель), локали-
зации и продолжительности заболевания (впервые 
выявленное заболевание или рецидив заболева-
ния), а также в отношении сопутствующей терапии. 
Тем не менее, общий вывод заключался в том, что 
ПЭП и глюкокортикостероиды обладают примерно 
равной эффективностью в достижении ремиссии 
у детей с БК [19].

Помимо ремиссии, отмечено влияние ПЭП 
на заживление слизистой оболочки кишечника, 
восстановление минерализации костной ткани 

Ингредиенты На 100 мл готового продукта
Белки (молочный казеин), г 3,6
Жиры, г
из них средне- цепочечные триглицери-
ды – 26%

4,7
1.2

Углеводы, г
из них лактозы —
сахарозы

11
0

4,2 г
Энергетическая ценность, ккал 100 (1 ккал/мл)
Осмолярность 290 мОсмоль/л

Таблица 1.
Химический состав специального продукта для питания 
при болезни Крона

Table 1.
Chemical composition of a special food product for Crohn’s 
disease

Возраст ребенка
Суточная потребность 

в энергии (ккал); нормы 
РФ* (здоровые дети)

Суточный объем 
изокалорийной смеси

(1 ккал/мл), мл
1–2 года 1200 1200
2–3 года 1400 1400
3–7 лет 1800
7–11 лет 2100 2100
11–14 лет
Мальчики
Девочки

2500
2300

2500
2300

14–18 лет
Юноши
Девушки

2900
2500

2900
2500

Таблица 2.
Суточный объем специального продукта для питания при 
болезни Крона

Примечание:
*  Методические рекомендации MP 2.3.1.2432–08 «Нормы 

физиологических потребностей в энергии и пищевых 
веществах для различных групп населения Российской 
Федерации» (утв. Главным государственным санитарным 
врачом РФ 18 декабря 2008 г.)

Table 2.
Daily amount of special food for Crohn’s disease
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и улучшений показателей роста и массы тела без 
характерных для кортикостероидов побочных эф-
фектов терапии [17, 19, 20].

Важным практическим выводом, сделанным 
ECCO/ESPGHAN в результате анализа имеющихся 
на сегодня результатов исследований, стало за-
ключение о том, что благодаря положительному 
влиянию на заживление слизистой оболочки ки-
шечника, восстановлению минерализации кост-
ной ткани и улучшения роста, ПЭП должно иметь 
преимущества перед кортикостероидами для всех 
детей с воспалительными заболеваниями кишеч-
ника [2, 5, 21].

По данным мета-анализа, подтверждена эффек-
тивность применения ПЭП для индукции ремис-
сии у всех пациентов с воспалительной формой 
заболевания независимо от зоны поражения [2, 3, 
22]. Тем не менее, сравнительного исследования 
с эффективностью глюкокортикостероидов в слу-
чае изолированного тяжелого колита у пациентов 
с болезнью Крона не проводилось. Отсутствуют 
также данные, подтверждающие эффективность 
применения ПЭП при активном артрите и других 
внекишечных проявлениях заболевания, а также 
при пенетрирующем течении заболевания.

Несмотря на очевидные преимущества ПЭП для 
индукции ремиссии при БК у детей, применение 
данного метода, в отличие от европейских стран, 
не нашло широкого применения, причем не толь-
ко в нашей стране, но и в США [20, 23]. Отказ от 
примемения ПЭП объясняется как субъективны-
ми, так и объективными причинами: вкусовыми 
предпочтениями, «приедаемостью» жидкой ПС, 
отсутствием комплаентности (легче выпить таблет-
ку, чем соблюдать диету), высокой стоимостью ПС 
и отсутствием механизмов по обеспечению детей 
с БК смесями на дому. Поэтому решение о приме-
нении данного или альтернативных методов лече-
ния следует принимать индивидуально с учетом 
качества жизни пациента. Если эффективность при 
использовании ПЭП в течение 2 недель отсутству-
ет, следует решить вопрос о применении других 
методов лечения.

До сих пор недостаточно доказательств, чтобы 
рекомендовать стандартную схему повторного 
введения обычных продуктов по достижении ре-
миссии.

Эксперты ESPGHAN и Российского общества 
детских гастроэнтерологов, гепатологов и нутрици-
ологов предлагают постепенное введение обычной 
пищи одновременно с уменьшением объема пита-
тельной смеси каждые 2–3 дня в течение 2–3 недель 
[2, 12, 17, 24]. Дополнительное питание стандартной 
полимерной формулой может рассматриваться 
в дополнение к обычным (медикаментозным) ме-
тодам индукции ремиссии. Энтеральное питание 
способствует пролонгированию достигнутой ре-
миссии на фоне специализированной диеты [13–17].

Информация о продолжительности ремиссии 
после применения ПЭП, представленная в лите-
ратурных источниках, противоречива, при этом 
в некоторых исследованиях период времени до 
возникновения рецидива был более коротким 
[2, 25] по сравнению с глюкокортикостероидами, 
а в некоторых – более продолжительным [1, 4, 9]. 

В течение 10 месяцев после ПЭП у 39% пациентов 
наблюдался рецидив заболевания.

Сильными рекомендациями по диете в период 
ремиссии БК, с точки зрения доказательной ме-
дицины, являются следующие: увеличение потре-
бления овощей и фруктов, рыбы, птицы; бобовых, 
цельнозернового хлеба, овсяной крупы, бурого 
риса, пасты, семян и орехов, молочных продуктов 
(при их переносимости); уменьшение – красного 
мяса (говядина, свинина, баранина), мясных про-
дуктов промышленного производства (колбасы, 
мясные полуфабрикаты), сладких напитков, соков, 
сладостей, рафинированных сахаров; транс- жиров 
(маргарины) и растительных масел, богатых ω-6 
жирными кислотами (сафлоровое, подсолнечное, 
кукурузное), а также ежедневный прием витамина 
Д в дозе 1000–1500 МЕ [25]

Эксперты ESPGHAN/ECCO не рекомендуют 
использование  каких-либо элиминационных или 
ограничительных диет, таких, как диета FODMAP 
[26] или диета со специфическим углеводным со-
ставом [27], у детей и подростков с ВЗК, так как 
потенциальные выгоды не перевешивают потен-
циальные риски их применения [17].

Несмотря на то, что ПЭП признано методом 
выбора при индукции ремиссии при БК у детей, 
оно создает проблемы с комплаенсом у пациентов 
и родителей: 70% пациентов считают ПЭП непри-
емлемым, 69% ощущают недостаточную поддержку, 
43% не уверены в эффективности такого способа 
лечения [28]

Учитывая: побочные явления и недостатки меди-
каментозной терапии (кортикостероидами, цито-
статиками, антициткиновой терапии) и трудности 
соблюдения ПЭП длительно пациентами и роди-
телями, группой профессора Арье Левина (Arie 
Levine) создан компромиссный вариант сочетания 
энтерального питания с обычным питанием с це-
лью выработки оптимальной схемы диетотерапии 
как для индукции ремиссии, так и поддержания 
ремиссии у детей и взрослых с БК.

В основу легли эпидемиологические данные 
о высокой распространенности БК в развитых 
странах, где преобладает «западный» тип пита-
ния – рацион, бедный овощами и фруктами, бо-
гатый животными жирами, животным белком, 
рафинированными продуктами (очищенные злаки, 
белая мука, сахар), с повсеместным использова-
нием пищевых добавок, подсластителей, стаби-
лизаторов и эмульгаторов, что, в конечном итоге, 
нарушает кишечную микробиоту, повышает про-
ницаемость кишечного барьера и ведет к развитию 
хронического воспаления [29].

В моделях на экспериментальных животных 
было показано, что несбалансированный раци-
он, в том числе, и с высоким содержанием жиров 
и сахара:
• нарушает функцию кишечного барьера увеличи-

вает колонизацию инвазивными E. Coli,
• приводит к увеличению кишечной проницае-

мости, бактериальной колонизации в простран-
стве между кишечными ворсинками, особенно 
в подвздошной кишке, увеличивает количество 
Proteobacteria в составе толстокишечной микро-
биоты [29, 30, 31, 32],
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• содержащиеся в рационе белки пшеницы глю-
тины увеличивает кишечную проницаемость 
через плотные контакты посредством зонулина),

• вызывают развитие илеита у БК – компроментиро-
ванных у мышей ингибиторы амилазы- трипсина 
(ATI’s) усиливая кишечное воспаление [33],

• наиболее часто используемые эмульгаторы 
карбоксиметилцеллюлоза, полисорбат-80, гли-
церола монолаурат увеличивают количество 
бактерий в пристеночном слое слизи; уменьшают 
его толщину; увеличивают уровень флагеллина), 
усиливают бактериальную транслокацию через 
СО [34],

• мальтодекстрины – разветвленные полисаха-
риды, содержащие цепочки от 3 до 20 молекул 
глюкозы (результат химической либо фермента-
тивной дигестии крахмала) нарушают клеточ-
ный антибактериальный ответ, подавляют ки-
шечные антимикробные защитные механизмы, 
усиливают клеточную адгезию и формирование 
биопленок в кишке, способствуют более близко-
му расположению микробов к кишечному эпи-
телию, нарушают кишечный микробиом [35, 36],

• карагинан (высокомолекулярный линейный 
сульфатированный галактан; который получают 
из красных морских водорослей и используют 
как загуститель и стабилизатор, в т. ч. в детских 
молочных продуктах, сырах, энтеральных пи-
тательных смесях) нарушает протеолиз, уве-
личивает кишечную проницаемость, нарушает 
функцию плотных контактов [37, 38].

У детей с БК усилен рост следующих родов 
условно- патогенных микроорганизмов: Veilonella, 
Escherichia, Haemophylus, Fusibacterium, сульфид- 
редуцирующие бактерии. Питательными суб-
стратами для них, по данным различных авто-
ров, являются: избыток жира и сахара, молочный 
жир; пшеница, животный белок, красное мясо 
(гем), таурин, никотинамидадениндинуклеотид 
(им богаты молочные продукты, дрожжи). К росту 
условно- патогенной флоры ведет также отсутствие 
пищевых волокон [39, 40, 4 1, 42].

При БК часто рекомендуют диету, лишенную 
пищевых волокон. Такая диета вызывает катабо-
лизм пристеночного слизистого слоя, рост числа 
и активности бактерий, деградирующих слизистый 
слой, а также патогенов [43]. В рандомизированном 
контролируемом исследовании продемонстриро-
вано, что диета, обогащенная пищевыми волокна-
ми (включая хлопья из цельнозерновых отрубей) 
и ограниченная в отношении рафинированных 
углеводов, хорошо переносилась больными БК 
и не вызывала побочных эффектов. Пациенты, 
употреблявшие цельнозерновые отруби, сообщили 
об улучшении связанного со здоровьем качества 
жизни (p = 0,028) и функции желудочно- кишечного 
тракта (p = 0,008) [44].

Известно, что патогенез БК связан с изменени-
ем микробиома, а также нарушением барьерной 
функции кишечника при сопутствующей неэ-
ффективности клиренса бактерий [1]. Поэтому 
подход к терапии, нацеленный на микробиом, а не 
на иммунную систему, является альтернативой, 
поскольку рацион может влиять на индукцию 

воспаления за счет изменения микробиома, плот-
ных контактов, а также слизистого слоя [45]. То 
есть, альтернативная экологическая гипотеза, объ-
ясняющая рост встречаемости ВЗК и особенно БК, 
заключается в том, что изменения состава продук-
тов питания, составляющих основу рациона, как 
и их промышленное производство, может вызы-
вать изменения микробиома и неблагоприятно 
влиять на барьерную функцию слизистого слоя 
и кишечного эпителия. В результате бактерии 
получают возможность фиксации на поверхности 
энтеро- и колоноцитов, а измененный микробиом 
слизистой запускает ответную иммунную реакцию 
[1, 45]. Частичное энтеральное питание (ЧЭП), при 
котором допускается потребление других продук-
тов, оказалось неэффективным с точки зрения 
снижения воспаления или индуцирования ремис-
сии. Это позволило предположить, что полное ис-
ключение продуктов питания играет важную роль 
для успеха ПЭП, которе может приводить к ремис-
сии, за счет удаления специфических пищевых 
ингредиентов, провоцирующих воспаление или 
формированию более противовоспалительного 
микробиома [46, 47]. Однако широкое использо-
вание диетотерапии ограничивается отсутствием 
пищи с более приятными вкусовыми характери-
стиками и устойчивой стратегии питания, которая 
позволяла бы получить позитивные результаты.

Поэтому рацион для лечения БК, основыван-
ный на исключении определенных продуктов 
питания в сочетании с ЧЭП, должен привести 
к уменьшению воздействия пищевых компонен-
тов с предположительно негативным влиянием 
на микробиом, кишечный барьер, а также им-
мунную систему кишечника [48]. Этот подход 
перспективен для индукции ремиссии и сниже-
ния воспаления у детей и взрослых с БК, включая 
пациентов с вторичной потерей ответной реакции 
на лечение, мишенью которого является фактор 
некроза опухоли [49, 50].

В ходе мультицентрового рандомизированного 
клинического исследования была проведена оцен-
ка переносимости и эффективности ограничитель-
ного рациона (ОР) в сочетании с ЧЭП, с одной сто-
роны, и ПЭП – современным «золотым стандартом» 
индукции ремиссии, с точки зрения возможности 
стимулирования и поддержания ремиссии без 
применения кортикостероидов, с другой стороны 
[1]. Было показано, что обе диеты ассоциировались 
с высокими и сопоставимыми частотами клиниче-
ской ремиссии и значимым и сходным снижением 
степени воспаления и аналогичными изменениями 
в микробиоме. Однако после 6 недели результаты 
в двух группах начинали различаться (по мере 
того, как группу на ПЭП переводили на ЧЭП с по-
степенным возвращением к свободному рациону) 
по таким признакам, как устойчивая ремиссия, 
поддержание ремиссии, а также ремиссия на фоне 
нормализации СРБ на 12 неделе. Все указанные 
показатели были значительно лучше в  груп-
пе ОР+ЧЭП. Снижение уровня кальпротектина 
продолжалось с 6 до 12 недели в группе ОР+ЧЭП 
в противоположность увеличению в группе на 
ПЭП с 6 недели. Эти данные подтверждили гипо-
тезу, согласно которой исключение компонентов, 
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содержащихся в обычном рационе, необходимо 
для поддержания ремиссии [1, 50]. Однако при 
возобновлении потребления этих продуктов про-
исходит повторное развитие воспаления на фоне 
снижения длительности устойчивой ремиссии. 
Это также подтверждилось данными микробиоло-
гических исследований: при переходе к обычному 
рациону питания, одновременно с возвращением 
к уровням кальпротектина, СРБ и утратой устой-
чивой ремиссии в группе с ПЭП между 6 и 12 неде-
лями происходит изменение состава микробиома 
с восстановлением структуры, выявленной при 
первичном обследовании (в частности, по коли-
честву Proteobacteria). Использование ЧЭП после 
курса ПЭП не было эффективным с точки зрения 
поддержания положительных микробиологиче-
ских изменений, индуцированных специальным 
лечебным питанием.

Это позволило предположить, что продукты 
питания, исключенные из обычного рациона при 
ОР (имеются в виду, характерные для «западного»), 
скорее всего, являются факторами, способными 
вызывать воспаление, в основе которого лежит 
дисбиоз. Подобный эффект не был отмечен в груп-
пе на ОР+ЧЭП несмотря на добавление других 
продуктов питания.

Многие компоненты микробиома, характерные 
для активной формы БК поддаются коррекции 
с помощью диетотерапии, о чем свидетельствовали 
результаты изучения проб пациентов, достигших 
ремиссии. Выявлено снижение количества бакте-
рий родов Haemophilus, Veillonella, Anaerostipes 
и Prevotella, с одновременным ростом Roseburia 
(важный продуцент бутирата) и Oscillibacter [1, 
48]. Хотя сходные изменения по составу таксо-
нов были выявлены в течение первых 6 недель, 
паттерны в 2 изучаемых группах были разными: 
в группе ОР+ЧЭП продолжали отмечаться изме-
нения между 6 и 12 неделями, тогда как в группе, 
получающей ПЭП на 12 неделе обычно происходил 
возврат к уровням, отмечавшимся до начала лече-
ния. Эти данные объясняют вероятную причину 
и сценарий развития эффекта лечения для этой 
когорты, где исключение пищевых компонентов 
при применении ПЭП или ОР снижало количество 
Proteobacteria и особенно бактерий родов, ранее 
ассоциировавшихся с детской формой БК на фоне 
более интенсивного роста Firmicutes [1, 48]. При 
возобновлении воздействия компонентов обыч-
ного рациона питания численность бактерий этих 
родов возвращалась к предшествующему состо-
янию, начиналось воспаление. Следствием было 
появление клинических признаков заболевания, 
хотя нарастание воспаления также может быть 
драйвером этих изменений. В целом, изменения 
микробиома коррелировали с уменьшением ин-
тенсивности воспаления и улучшением симптомов. 
При этом, к изменению микробиома также может 
приводить само уменьшение воспаления как та-
ковое, либо сочетание уменьшения воспаления 
с изменениями рациона.

Важно отметить, что <10% пациентов в  ка-
ждой из групп мультицентрового исследования 
получали иммуномодулятор на начальном этапе 
участия в исследовании. Это подтверждало, что 

наблюдаемый эффект связан с рационами питания, 
а не сопутствующим применением лекарственных 
препаратов. В некоторых случаях при лечении 
пациентов с меньшей степенью поражения ки-
шечника или более легкой формой заболевания 
предпочтение может отдаваться нутрициологи-
ческим интервенциям. Дети, прнявшие участие 
в масштабном исследовании, характеризовались 
выраженным воспалением в кишечнике при пер-
вичном посещении (показатель СРБ в некоторых 
случаях превышал норму в 30 раз, кальпротектин 
был больше нормы на 17000 мг/г). Обнаружено 
снижение проницаемости кишечника уже на ран-
ней стадии лечения, что было в большей степени 
выражено в группе ОР+ЧЭП.

Было показано, что лечение с помощью ПЭП 
более эффективно для индукции ремиссии на фоне 
нормального СРБ, чем кортикостероиды, и его 
использование позволяет в течение длительного 
времени обходиться без применения стероидов 
и улучшать рост в течение критически важного пе-
риода пубертатного развития [51–53]. Проведенные 
ранее исследования, которые не ограничивали 
качество компонентов перорального рациона пи-
тания, продемонстрировали значительно более 
низкие показатели достижения ремиссии 46, 54, 55].

Сочетание ОР+ЧЭП, которое значительно лучше 
переносилось пациентами, позволило достигнуть 
ремиссии без применения кортикостероидов к 6 
неделе у 75% детей. При этом положительные из-
менения отмечались на фоне более устойчивого 
состояния, которое характеризовалось снижением 
воспаления и достижением ответной реакции на 
лечение до 12 недели.

Вскоре после завершения применения ПЭП поч-
ти у половины пациентов возникали клинические 
проявления воспаления при переходе на неогра-
ниченный пероральный рацион [56, 57]. Благодаря 
структурированной многоэтапной нутрициологи-
ческой интервенции, рацион ОР+ЧЭП позволяет 
достигнуть значительно более высоких показа-
телей ремиссии к 12 неделе, по сравнению с ПЭП 
(эффективность лечения с помощью ОР+ЧЭП по 
сравнению со схемой ПЭП+свободный рацион пре-
вышает 27.5%).

Стратегия диетотерапии, основанная на соче-
тании ограничительного рациона и частичного 
энтерального питания (Проект ModuLife) включает 
3 фазы:

1 фаза – индукция ремиссии: 6 недель (табл. 3):
50% суточной энергопотребности за счет ЭП 

(смесь Modulen IBD) + 50% – за счет определенного 
набора продуктов

2 фаза – поддержание и закрепление ремиссии: 
25% энергопотребности за счет ЭП: Modulen IBD 
+ 75% – расширенный набор продуктов (табл. 4).

3 фаза – (желательно) постоянная привержен-
ность диетическому режиму: 25% энергопотребно-
сти за счет Modulen IBD + 75% энергопотребнсти 
за счет расширенного набора продуктов + 1–2 дня 
в неделю «свободные» – без диеты [1, 18, 22, 23].

Продукты, рекомендуемые и запрещенные в 1 
фазе проекта, приводятся в таблице 3.

Продукты, рекомендуемые и запрещенные во 
2–3 фазах проекта, приводятся в таблице 4.
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Разрешенные продукты Запрещенные продукты

Куриная грудка (без кожи, отварная или запе-
ченная) минимум 150–200 г в день 
(неограниченно)
Или: 2 яйца в день

Мясные и рыбные продукты (из магазина), в т. ч. приготовлен-
ные или копченые (имеются в виду колбасы, мясные делика-
тесы, соленая рыба в упаковке и тп)
Морепродукты
Красное мясо (говядина, баранина), свинина, индейка; другие 
части курицы (кроме грудки)
Соевые продукты, Молочные продукты, Мороженое
«Не-молоко» (соевые, рисовые, миндальные и пр. напитки)
Продукты из пшеницы (крупы, готовые завтраки, мюсли, 
хлопья, хлеб и выпечка любого вида)
дрожжи для выпечки
Безглютеновые продукты промышленного производства
Соевые продукты
Бобовые (чечевица, горошек, маш, нут, бобы, фасоль)
Кукуруза
Замороженный картофель
Все другие виды муки (кроме рисовой)
Замороженные овощи, капуста кейл, порей, спаржа, артишоки
И все остальные овощи, не перечисленные среди разрешенных
Маргарины, готовые соусы, готовые салатные заправки
Сиропы (кленовый сироп, кукурузный сироп и тп), Джем/ва-
ренье, Искусственные подсластители
Смеси специй, Другие виды масел (например, соевое, подсол-
нечное¸ кукурузное),
Все сладкие напитки (из магазина), промышленные фрукто-
вые соки, алкогольные напитки, кофе, продукты в банках/
упаковках
Картофельные чипсы, сухарики, конфеты, шоколад, кексы, 
печенье (из магазина), Жевательная резинка
Все типы орехов

2 картофелины: очистить, сварить, охладить 
в холодильнике перед употреблением

2 банана, 1 яблоко (очистить)

Один раз в неделю – одна порция свежей 
(не мороженной) нежирной рыбы, вместо 
курицы

Белый рис (без ограничений), рисовые мака-
роны/вермишель, рисовая мука для выпечки 
(без ограничений)

1 авокадо (на более ½ шт на 1 прием пищи), 
5 свежих клубничин, 1 ломтик дыни, 2 
помидора или 6 черри- помидоров, 2 огурца 
(очистить), 1 морковь
Шпинат – 1 чашка свежих листьев
Салатные листья – 3 шт.

Масло: оливковое, рапсовое

Приправы: соль, перец, паприка, корица, зира, 
куркума, лук (все виды), чеснок, имбирь, све-
жевыжатый лимонный сок

Сладости: мед (3 столовые ложки в день), 
сахар (4 чайные ложки в день)

Таблица 3.
Продукты, рекомендуемые 
и запрещенные в 1 фазе 
проекта Modulife

Table 3.
Products recommended 
and prohibited in the 1st phase 
of the Modulife project

Разрешенные продукты
Дополнительно можно 

вводить:

Куриная грудка (без кожи, отварная или запеченная) мини-
мум 150–200 г в день (неограниченно)
Или: 2 яйца в день

1 раз в неделю – 1 порция рыбы вместо курицы 
или 1 упаковка (банка) тунца в оливковом масле; 
красное мясо не рекомендуется (редко разреша-
ется свежий – необработанный – говяжий стейк 
из вырезки – 200 г – 1 раз в неделю)
½   шт сладкого картофеля (батат) в день
Цельнозерновой хлеб (1 кусочек/день)
Чечевица/фасоль/горох/нут/ – ½   чашки в день 
(сухих, не приготовленных) Киноа – не ограни-
ченно; ½   чашки овсяных хлопьев
Фрукты: персик, груша или киви – могут быть 
добавлены с 7–9 недели, 10 ягод голубики/чер-
ники – вместо клубники, с 10 недели – любые 
фрукты в небольшом количестве
Овощи: + домашний томатный соус, цукини 
(кабачок) 1 большой или 2 маленьких, 4–6 
шампиньонов, 2 головки брокколи или цветной 
капусты
С 10 недели могут быть добавлены все овощи, за 
исключением запрещенных (красный сладкий 
перец, капуста, свекла)

2 картофелины: очистить, сварить, охладить в холодильни-
ке перед употреблением
2 банана, 1 яблоко (очистить)
Один раз в неделю – одна порция свежей (не мороженной) 
нежирной рыбы, вместо курицы
Белый рис (без ограничений), рисовые макароны/верми-
шель, рисовая мука для выпечки (без ограничений)
1 авокадо (на более ½ шт на 1 прием пищи), 5 свежих клуб-
ничин, 1 ломтик дыни, 2 помидора или 6 черри- помидоров, 
2 огурца (очистить), 1 морковь
Шпинат – 1 чашка свежих листьев
Салатные листья – 3 шт.
Масло: оливковое, рапсовое
Приправы: соль, перец, паприка, корица, зира, куркума, лук 
(все виды), чеснок, имбирь, свежевыжатый лимонный сок
Сладости: мед (3 столовые ложки в день), сахар (4 чайные 
ложки в день)

Таблица 4.
Продукты, рекомендуемые 
и запрещенные во 2–3 1 
фазах проекта Modulife

Table 4.
Products recommended 
and prohibited in phases 2–3 1 
of the Modulife project

В заключение необходимо отметить, что как 
ОР+ЧЭП (50% суточной дозы), так и ПЭП (100%), 
позволяли добиться высоких показателей ре-
миссии без применения кортикостероидов при 
существенном снижении интенсивности воспа-
ления; однако режим лечения ОР+ЧЭП характе-
ризовался лучшей переносимостью, устойчивой 
ремиссией, а также снижением воспаления к 12 
неделе. Эти данные подтверждают обоснован-
ность использования ОР+ЧЭП в качестве метода 
терапии первой линии для детей с люминальной 

активной формой БК с легким и средне- тяжелым 
течением [1].

При необходимости оперативного вмешатель-
ства наряду с медикаментозной терапией необ-
ходима и нутритивная поддержка, как в предо-
перационном, так и послеоперационном периоде. 
Недостаточное питание является значительным 
фактором риска послеоперационных осложнений, 
включая несостоятельность анастомоза, поскольку 
адекватное питание обеспечивает трофические 
свой ства тканей, помогая заживлению ран [2–4]. 
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Потеря 10% массы тела или более в течение 3-ме-
сячного периода, считается выраженным дефи-
цитом веса, сопровождается задержкой физиче-
ского развития. Нутритивную поддержку (НП) 
необходимо проводить, начиная с ранних этапов, 
особенно у детей с недостаточностью питания, 
например, за несколько недель до оперативного 
вмешательства в виде сиппинга, энтерального 
зондового или сочетанного энтерально / парен-
терального питания (индивидуально с учетом 
тяжести состояния и показателей метаболизма). 
Вариант выбора ЭП в зависимости от возраста 
ребенка – Модулен IBD или полуэлементные смеси. 
Длительность – минимум 5 дней до нормализации 
клинико- лабораторных показателей [5].

В послеоперационный период в настоящее время 
применяется протокол ускоренного восстановле-
ния и возврат к обычному уровню поступления 
пищевых веществ в течении 24–48 часов. Показано, 
что прием пищи через несколько часов после опера-
ции способствует снижению частоты послеопера-
ционных осложнений и длительности пребывания 
в стационаре. Целесообразность отдаления приема 
пищи или жидкости д0о начала отхождения газов 
или стула не доказана. Необходим контроль за ба-
лансом жидкости и электролитов (перегрузка жид-
костью и натрием – отеки, замедление восстанов-
ления моторики ЖКТ). Нутритивная поддержка 

проводится индивидуально в виде ЭП (сиппинг, 
зондовое), при необходимости сочетанное энте-
ральное/парентеральное.

Таким образом, в связи с прогрессирующим ха-
рактером заболевания пациенты, страдающие БК, 
должны получать постоянную терапию и прохо-
дить регулярный мониторинг активности заболе-
вания. Должное внимание следует уделять нутри-
тивному статусу пациента. Особенности рациона 
питания, рекомендуемого при БК (исключение ряда 
продуктов, особенно при наличии пищевой аллер-
гии, необходимости формирования механически 
и химически щадящего рациона и др.) нередко 
приводят к снижению потребления пациентами 
основных пищевых вещества и энергии необходи-
мых при ВЗК. В этом контексте, безусловно, важная 
роль принадлежит нутритивной поддержке специ-
ализированными смесями, эффективность кото-
рой доказана на течение заболевания, достижение 
ремиссии, оптимизацию параметров физического 
развития, состояние минерализации костной тка-
ни, оптимизацию рациона питания. Нутритивная 
поддержка должна индивидуально осуществлять-
ся на всех этапах, как при впервые выявленном 
заболевании в виде ПЭП, так и в последующем: 
при ремиссии, обострении, в пред- и постопера-
ционные периоды как дополнение к стандартному 
рациону [2, 13, 24].
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