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Резюме

Болезнь Крона – это хроническое воспалительное заболевание кишечника, которое может поражать любую часть 
желудочно- кишечного тракта (от рта до ануса).Недоедание затрагивает 65–75% пациентов с болезнью Крона, и в на-
стоящее время общепризнано, что диета имеет первостепенное значение в лечении заболевания.В этом обзоре 
мы хотели бы выделить самые последние открытия в области питания для лечения БК.Наш анализ будет охватывать 
широкий спектр тем, от устоявшихся диет до новых теорий питания, а также недавний прогресс в новых областях 
исследований, таких как нутригеномика.
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Summary

Crohn’s disease is a chronic infl ammatory bowel disease that can aff ect any part of the gastrointestinal tract (from the mouth to 
the anus).Malnutrition aff ects 65–75% of patients with Crohn’s disease, and it is now generally accepted that diet is of primary 
importance in the treatment of the disease.In this review, we would like to highlight the most recent discoveries in the fi eld 
of nutrition for the treatment of Crohn’s disease.Our analysis will cover a wide range of topics, from established diets to new 
nutritional theories, as well as recent progress in new research areas such as nutrigenomics.

Keywords: Crohn’s disease, infl ammatory bowel disease, enteral nutrition, parenteral nutrition, low FODMAP diet, high 
carbohydrate diet, nutrigenomics
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Введение

На протяжении долгого времени питание играло 
второстепенную роль в лечении болезни Крона 
(БК). Причины отсутствия рекомендаций по пи-
танию заключаются в ограниченном времени на 
клинических визитах, скудности научных дан-
ных о влиянии питания на БК и ограниченных 
знаниях о питании [1]. Тем не менее, в последние 
годы наблюдается возрастающий интерес к пи-
танию как к важнейшему компоненту лечения 
БК. Осознание влияния окружающей среды на 

патогенез заболевания и лучшее понимание ми-
кробиома и его роли способствовали активиза-
ции научных исследований по влиянию диеты 
на здоровье кишечника. В данном обзоре пред-
ставлены последние диетические рекомендации 
по лечению БК с помощью питания, а также до-
стижения в новых областях, таких как нутриге-
номика, с целью информирования гастроэнтеро-
логов и улучшения общего состояния здоровья 
пациентов.

Болезнь Крона: причины и патофизиология

БК – это хроническое идиопатическое воспалитель-
ное заболевание кишечника (ВЗК), которое вызы-
вает периодические поражения и трансмуральное 
воспаление от рта до ануса [2]. Распространенность 
БК увеличивается по всему миру среди взрослых 
и детей, и её начало часто сопровождается такими 
общими симптомами, как диарея, боль в живо-
те, ректальное кровотечение, лихорадка, потеря 
веса и усталость [3]. Эндоскопия и методы попе-
речного сечения являются золотым стандартом 
для постановки диагноза и определения степени 
тяжести БК [4]. Кроме того, лабораторные данные, 
такие как тромбоцитоз, С-реактивный белок (СРБ), 
а также фекальный кальпротектин, являются по-
лезными скрининговыми тестами для оценки за-
болевания [5, 6].

Лечение БК нацелено на контроль воспаления 
и достижение клинической ремиссии. В зависи-
мости от тяжести заболевания, терапия может 
включать использование 5-аминосалициловой 
кислоты/месалазина и кортикостероидов для об-
легчения симптомов. Пациенты с более высоким 
риском получают биологические препараты, ино-
гда совместно с иммуномодуляторами, для индук-
ции и поддержания ремиссии [3]. Для некоторых 
пациентов операция является необходимостью; 
однако, в большинстве случаев хирургическое 
вмешательство не полностью эффективно, и для 
предотвращения рецидива БК требуется медика-
ментозная терапия.

Хотя точная этиология БК остается неизвест-
ной, считается, что её начало может быть вызвано 
взаимодействием различных факторов, включая 

генетическую предрасположенность, экологиче-
ские воздействия, дисбаланс микробиоты и де-
фекты, влияющие на врожденный иммунитет и ба-
рьерные функции кишечника [6, 7]. Генетическая 
наследственность выявляется у 12% пациентов с БК, 
при этом риск заболевания выше в некоторых груп-
пах, таких как евреи- ашкенази, афроамериканцы 
и азиаты [6]. Из 200 аллелей, связанных с ВЗК, 37 
специфичны для БК. Гены NOD2, ATG16L1, LRRK2, 
IRGM, Il23R, HLA, STAT3, JAK2 и пути Th 17 ассо-
циированы с взаимодействием хозяина и микроба, 
функцией клеток Th 17 и изменением слизистого 
слоя, связанным с MUC2 [8]. Эти данные подчерки-
вают важность бактерий в развитии заболевания. 
Однако генетические вариации объясняют лишь 
небольшое число случаев, что подразумевает вли-
яние других факторов, например, эпигенетических, 
на развитие целиакии.

Другие значимые механизмы включают раз-
личные экологические факторы. На самом деле, 
западный образ жизни (богатая жирами и бедная 
волокнами диета), воздействие антибиотиков 
в детстве и курение связаны с началом заболевания. 
Считается, что дисбактериоз играет ключевую 
роль в патогенезе БК. Исследования показали, что 
уровни Bacteroides, Firmicutes и Faecalibacterium 
prausnitzii снижены у пациентов с БК, тогда как 
количество Gammaproteobacteria и Actinobacteria 
увеличено [9]. Более того, у трети пациентов с БК 
наблюдается увеличение количества Escherichia 
coli, ассоциированной со слизистой оболочкой. 
Этот адгезивно- инвазивный штамм может пре-
одолевать слизистый барьер и размножаться 
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в макрофагах, вызывая выработку фактора не-
кроза опухоли-α(TNF-α). Хотя манипуляция 
микробиотой является растущей областью ис-
следований, данные пока недостаточны для пред-
ложения пробиотиков и пребиотиков в качестве 
лечения БК. Дефекты кишечного барьера могут 
способствовать патогенезу БК. Эмульгаторы, 
присутствующие в западной диете, вместе с по-
вышенной проницаемостью плотных контактов, 
мутациями MUC2 и аутофагией, связанной с ге-
нами ATG16L1 и IRGM, могут способствовать 
повреждению барьера и воспалению, вызывая 
начало БК [6, 8].

Нарушение регуляции иммунной системы 
также связано с БК. Врожденные лимфоидные 
клетки (ILC) играют важную роль в поддержании 
целостности кишечного барьера. При попадании 
в организм опасного химического агента или ми-
кроба с пищей, происходит синтез и высвобожде-
ние цитокинов, таких как TNF-α, интерлейкин-17, 
интерлейкин-22 и интерферон-γ, рядом иммунных 
и воспалительных клеток. ILC, ILC1 и ILC3 пря-
мо участвуют в патогенезе БК. Было установлено, 
что внутриэпителиальные и lamina propria ILC1 

в большом количестве присутствуют в подвздош-
ной кишке у пациентов с БК [10]. В воспалённых 
участках у пациентов с колитом Крона была вы-
явлена повышенная экспрессия генов ключевых 
цитокинов ILC3 (IL-17A и IL-22), факторов транс-
крипции (RORC и AHR) и рецепторов цитокинов 
(IL23R) [11].

Проявления БК различаются в зависимости от 
трех фенотипов: воспалительных, стенозирующих 
и пенетрирующих форм. Независимо от фенотипа, 
у трети пациентов наблюдаются перианальные 
поражения, а также возможны внекишечные сим-
птомы, затрагивающие глаза, суставы и кожу [2]. 
У большинства пациентов с БК наиболее подвер-
женными участками ЖКТ являются терминаль-
ный отдел подвздошной кишки и толстая кишка, 
тогда как ротовая полость поражается лишь в 5% 
случаев [12]. В таких случаях можно обнаружить 
«булыжную мостовую», а также отек и инфильтра-
цию десен у пациентов с активной формой забо-
левания [12]. Поражение ротовой полости вместе 
с другими симптомами затрудняет соблюдение 
правильной диеты, что приводит к недостаточной 
нутритивной поддержке.

Болезнь Крона и дефицит питательных веществ

Недостаточное питание часто сопровождает 
воспалительные заболевания кишечника (ВЗК) 
и встречается примерно у 65–75% пациентов с БК 
и у 18–62% пациентов с язвенным колитом (ЯК) 
[13]. Это состояние можно объяснить несколькими 
механизмами: (1) снижением кишечной абсорбции; 
(2) изменением кишечной микробиоты, например, 
дисбактериозом (типичным проявлением явля-
ется избыточный бактериальный рост в тонком 
кишечнике); и (3) симптомами, такими как потеря 
аппетита, тошнота и рвота. У пациентов с БК рас-
пространен дефицит таких питательных веществ, 
как фолиевая кислота и витамины A и D [14]. Кроме 
того, пациенты, перенесшие обширную резекцию 
кишечника, имеют повышенный риск мальабсорб-
ции витамина B12. Дефицит также может возникать 
у таких ключевых элементов, как магний, цинк 

и железо. У пациентов с БК, по сравнению с ЯК, 
наблюдаются более низкие уровни гемоглобина [14].

Особенно важны вопросы питания для под-
ростков с неактивной формой БК, у которых повы-
шенная потребность в энергии не компенсируется 
адекватным потреблением калорий [15]. У детей 
вспышки БК, хотя и не связаны с повышенным 
расходом энергии в состоянии покоя, нарушают 
пищевой статус, перенаправляя энергию с роста 
на борьбу с болезнью. По этой причине подросткам 
с БК рекомендуется повышенное калорийное пита-
ние для улучшения роста и потенциала развития.

В этом обзоре будут рассмотрены наиболее часто 
используемые диетические стратегии для лечения 
БК и последние достижения в области нутригено-
мики, чтобы предоставить практические рекомен-
дации врачам и гастроэнтерологам.

Диеты для лечения болезни Крона

Жидкие диеты: энтеральное и парентеральное 
питание для предоперационной оптимизации 
питания при БК. Несмотря на значительные до-
стижения в области медицинской помощи, стрик-
туры или пенетрационные осложнения очень 
распространены и встречаются примерно у 70% 
пациентов с БК, требуя плановой операции в те-
чение первых 20 лет после постановки диагноза 
[16]. Послеоперационные осложнения были рас-
пространены у пациентов, перенесших резекцию 
кишечника, с уровнем риска 30% в эпоху, до появ-
ления биологической терапии, [17] и снизились до 
21% в последнее время [18]. Плохой статус питания 
и снижение массы тела более чем на 10% в течение 6 
месяцев, предшествующих операции, как правило, 
были связаны с худшими послеоперационными 

результатами [17]. Нутритивная поддержка может 
ослабить воспалительный процесс кишечника, что 
приведет к покою кишечника и улучшению после-
операционного прогноза. У пациентов с БК энте-
ральное питание (ЭП) и парентеральное питание 
(ПП) рекомендованы Европейской организацией 
по БК и колиту (ECCO) и Европейским обществом 
клинического питания и метаболизма (ESPEN) 
для истощенных пациентов, перенесших круп-
ную операцию на желудочно- кишечном тракте и/
или в качестве незначительной поддерживающей 
терапии в дополнение к пероральной диете [19].

Энтеральное питание (ЭП) представляет собой 
жидкую диету, исключающую твёрдую пищу, при 
этом обеспечивая полный спектр необходимых 
калорий. Этот тип диеты особенно рекомендуется 
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в период рецидива заболевания, применяясь в те-
чение 6–8 недель для индукции ремиссии. ЭП 
вводится перорально: в форме напитка, порошка, 
десертной закуски или через зонд для кормления, 
причем эффективность всех форм аналогична [20].

В настоящее время ЭП поставляется в трёх фор-
мах, в зависимости от содержания белков и жиров: 
элементарной, полуэлементарной и полимерной. 
Элементарные формулы содержат легко усваи-
ваемые питательные вещества с низким содер-
жанием жира, такие как аминокислоты, моно- 
и олигосахариды, и триглицериды средней цепи. 
Полуэлементарные формулы включают пептиды 
различной длины цепи, простые сахара, полимеры 
глюкозы или крахмала, и триглицериды средней 
цепи. Полимерные формулы содержат цельные 
белки, сложные углеводы и триглицериды длинной 
цепи [21].

Энтеральное питание также рекомендуется как 
поддерживающая диета во время фаз ремиссии БК, 
сочетаясь с обычной диетой. Поддерживающая 
энтеральная диета усиливает положительные эф-
фекты биологической терапии (например, ин-
фликсимаба), что помогает предотвратить реци-
див заболевания после хирургически вызванной 
ремиссии [22].

ЭП также может использоваться в качестве един-
ственного метода питания, известного как полное 
энтеральное питание (ПЭП). Помимо своей основ-
ной функции, ПЭП обладает дополнительными 
полезными эффектами, такими как улучшение пи-
тания и метаболизма/обмена костной ткани у детей 
[22]. ПЭП является основной терапией при легкой 
и средней степени тяжести БК у детей и подрост-
ков, способствуя ремиссии в 80–85% случаев [23] 
и снижая необходимость использования стероидов, 
которые могут замедлять рост.

Однако, несмотря на многообещающие резуль-
таты ПЭП по сравнению со стероидами при лече-
нии детей с БК [23], у взрослых пациентов подобные 
результаты не были достигнуты, так как корти-
костероиды по-прежнему показывают лучшие 
показатели ремиссии по сравнению с ПЭП [24]. 
ПЭП также рекомендуется для ремиссии ослож-
ненной БК, улучшая воспалительные стриктуры 
или энтеро- кожные свищи [1].

ПЭП может оказывать влияние на микробиоту 
кишечника, состоящую из множества бактерий, ар-
хей, эукариот, грибов и вирусов, находящихся в ки-
шечном просвете [25]. В настоящее время считается, 
что кишечный дисбактериоз (изменение богатства 
и разнообразия микробиоты) является одним из 
ключевых факторов, способствующих развитию 
БК. При дисбактериозе изменяется количество та-
ких бактерий, как Bacteroidetes и Firmicutes, а также 
наблюдается дефицит Faecalibacterium prausnitzii – 
штамма, обладающего противовоспалительными 
свой ствами за счет экспрессии 15k Da белка. Кроме 
того, распространенность Enterobacteriaceae (вклю-
чая Salmonella, E. Coli и Campylobacter spp.) связана 
с ВЗК, хотя пока неясно, является ли их чрезмерный 
рост причиной или следствием заболевания [23].

Исследования показали, что ПЭП снижает бак-
териальное разнообразие у детей, уменьшает ко-
личество видов Bacteroidetes [26] и увеличивает 

количество Firmicutes и Т-регуляторных клеток 
в кишечной lamina propria. ПЭП также способству-
ет снижению уровня фекального кальпротектина, 
маркера воспаления кишечника [27]; однако этот 
эффект быстро исчезает при повторном введении 
пищи [26].

Снижая количество потенциально вредных ви-
дов бактерий, ПЭП также уменьшает F. prausnitzii 
и продукцию фекального бутирата через 30 дней 
после лечения, что подчеркивает необходимость 
добавления бутирата к ПЭП. Ограничениями ПЭП 
являются неприятный вкус и трудности, с кото-
рыми сталкиваются пациенты при соблюдении 
жидкой диеты в течение длительного времени. Эти 
факторы затрудняют соблюдение режима лечения 
[21]. Для улучшения приемлемости ПЭП была пред-
ложена частичная ПЭП, сочетающая ПЭП с твёрдой 
пищей ad libitum; однако этот подход не обеспечил 
такой же уровень ремиссии, как полная ПЭП [1]. 
В исследовании Золи и др. сравнивали элементар-
ную диету, назначаемую перорально, с высокодо-
зовой стероидной терапией. В рандомизированном 
исследовании 22 взрослых пациентов с умеренно 
активной БК, спустя две недели лечения, пациенты, 
получавшие пероральную элементарную диету, 
достигли той же клинической и лабораторной ре-
миссии, что и пациенты, получавшие кортикосте-
роиды, доказывая, что пероральная элементарная 
диета может быть столь же эффективной, как сте-
роиды, в индукции ремиссии БК у взрослых [28].

Парентеральное питание (ПП), включая его 
специализированную форму полного паренте-
рального питания (ППП), доставляет питательные 
вещества (макроэлементы, микроэлементы и элек-
тролиты) через центральный венозный катетер [29]. 
Согласно текущей практике ECCO 2.3, «ПП у паци-
ентов с БК может оптимизировать пищевой статус 
перед операцией, как дополнение к энтеральному 
питанию (ЭП), или как альтернатива, если исполь-
зование ЭП невозможно или противопоказано» 
[30]. ПП обычно рекомендуется для истощенных 
пациентов, которые находятся в острой фазе вос-
паления, чтобы достичь покоя кишечника. Оно 
также рекомендуется, когда послеоперационные 
осложнения влияют на функцию ЖКТ, и пациентов 
трудно кормить перорально или через ЭП в течение 
как минимум 7 дней [31].

Другие показания к использованию ПП включа-
ют кишечную непроходимость или субокклюзию, 
свищи с высоким выходом, ишемию кишечника, 
сильное кровотечение или активное заболевание, 
вызывающее дисфункцию кишечника [30]. ПП 
улучшает показатели, такие как скорость оседания 
эритроцитов, уровень холестерина, общие фосфо-
липиды и сывороточный альбумин, не вызывая 
клинических симптомов гипогликемии [32].

Кроме того, некоторые исследования проде-
монстрировали значительное снижение индекса 
активности болезни Крона (CDAI) после введения 
ПП [33], хотя эти результаты не были подтверж-
дены Ockenga et al. [34]. Тем не менее, несмотря на 
улучшения и сопутствующее использование имму-
нодепрессантов, антибиотиков и трансплантацию 
фекальных микробов, рецидивы мальабсорбции 
остаются частыми у пациентов с БК.
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Энтеральное и парентеральное питание для 
снижения послеоперационных осложнений 
у взрослых с болезнью Крона. Heerasing и др. [16] 
провели ретроспективное исследование типа 
случай- контроль, чтобы определить, может ли пол-
ное энтеральное питание (ПЭП), применяемое как 
минимум за 2 недели до операции, улучшить после-
операционные исходы у взрослых пациентов с БК, 
нуждающихся в операции из-за стриктурирующих 
или пенетрирующих осложнений. Результаты ис-
следования показали, что ПЭП уменьшило необ-
ходимость в хирургическом вмешательстве у 25% 
(13 из 51) пациентов, сократило продолжительность 
пребывания в хирургическом отделении и снизило 
системное воспаление (в целом, уровни сывороточ-
ного С-реактивного белка (СРБ) снизились с 36 мг/л 
до 8 мг/л у пациентов, получавших ПЭП).

Более того, у  пациентов, направленных на 
операцию, было девятикратное увеличение ча-
стоты послеоперационных абсцессов и/или 
анастомотической утечки по сравнению с теми, 
кто предварительно лечился с использованием 
ПЭП. Аналогичные результаты были получены 
Yamamoto и др. [35] у 24 пациентов с БК, полу-
чавших энтеральное питание (ЭП) в течение 2–4 
недель до операции, по сравнению с 24 пациентами 
контрольной группы. В группе, получавшей ЭП, 
медианный уровень сывороточного альбумина 
увеличился, а уровень СРБ значительно снизил-
ся. Кроме того, частота септических осложнений 
(несостоятельность анастомоза, внутрибрюшные 
абсцессы, кишечные свищи или раневая инфекция) 
была значительно ниже у пациентов, получавших 
ЭП до операции (4% против 25%, p = 0,04).

Ретроспективное исследование 123 пациентов 
с БК, проведенное Ли и соавторами, показало 
аналогичные результаты [36]. Из общего числа 
пациентов 55 (44,7%) получали ПЭП в течение 3 
месяцев до операции, что продемонстрировало 
значительно более высокий уровень сывороточно-
го альбумина и более низкий уровень СРБ во время 
операции, а также более низкий риск внутрибрюш-
ных септических осложнений (3,6% против 17,6%, 
p <0,05). Через три месяца после операции IASC 
возникли у 14 пациентов (11,4% от общего числа), 
девять из которых имели несостоятельность ана-
стомоза (из них только один получал предопера-
ционную ПЭП), а пять – внутрибрюшные абсцессы 
(из которых только один имел предоперационную 
ПЭП). Тем не менее, несмотря на меньшее количе-
ство послеоперационных осложнений у пациентов, 
получавших ПЭП, через два года после операции 
кумулятивный риск внутрибрюшных септиче-
ских осложнений был схожим в обеих группах 
(p = 0,109).

В ретроспективном исследовании изучалось 
влияние ППП на 30-дневные инфекционные ос-
ложнения у 144 истощенных пациентов с БК, пе-
ренесших крупную абдоминальную операцию; 55 
пациентов получали предоперационное ППП, в то 
время как 89 пациентов были контрольной группой 
без предоперационного ППП [17]. Исследование 
показало, что пациенты, получавшие ППП в те-
чение менее чем 60 дней до операции, имели 
значительно меньший риск послеоперационных 

неинфекционных осложнений по сравнению с кон-
трольной группой (p = 0,03).

Якобсон [32] сравнил эффект предоперацион-
ного полного парентерального питания (ППП), 
применяемого в течение 18–90 дней, у 15 пациентов, 
перенесших резекцию кишечника и первичный 
анастомоз, с 105 контрольными пациентами. У всех 
пациентов группы ППП наблюдалась клиниче-
ская ремиссия БК (улучшение общего состояния, 
болей в животе, лихорадки и диареи). Более того, 
послеоперационные осложнения возникли только 
в контрольной группе (у 29 пациентов из 105, что 
является статистически значимым результатом). 
Таким образом, ППП рекомендуется пациентам 
с умеренной или тяжелой формой БК за как мини-
мум 18 дней до крупной операции на кишечнике.

Энтеральное и парентеральное питание. Группа 
экспертов ESPEN [37] провела систематический 
обзор, оценивая прогноз хирургических пациентов, 
которые получали лечение энтеральным питанием 
(ЭП) по сравнению с парентеральным питанием 
(ПП). Авторы рассмотрели двадцать рандомизи-
рованных исследований, включающих пациентов 
с абдоминальной хирургией, а также пациентов 
после трансплантации печени и травм [24]. Шесть 
из пятнадцати исследований, сравнивающих ПП 
непосредственно с ЭП, показали, что ЭП являет-
ся предпочтительным методом искусственного 
питания из-за более низкой частоты инфекцион-
ных осложнений, более короткой длительности 
пребывания в больнице и лучшего соотношения 
затрат и выгод. Восемь исследований не выявили 
значительной разницы между ЭП и ПП, и поэто-
му они рекомендовали использовать ЭП из-за его 
меньшей стоимости.

Метаанализ 27 исследований ППП, проведённый 
Хейландом и соавторами [38], выявил меньшую 
частоту осложнений у хирургических пациентов, 
получавших ППП, по сравнению с отсутствием 
ППП или стандартным лечением (обычная пе-
роральная диета с внутривенной декстрозой), 
особенно у пациентов с недоеданием. Высокая 
гетерогенность проанализированных исследова-
ний затруднила принятие решения, было ли ЭП 
лучше ППП или наоборот. Другой метаанализ, 
проведённый Брауншвейгом и соавторами [39], 
сравнивал ЭП с ПП в 27 исследованиях с участием 
1828 пациентов и показал, что риск инфекции ниже 
при пероральном/энтеральном питании, тогда как 
в подгруппе истощённых пациентов показатели 
инфекций и смертности значительно снижались 
при использовании ПП. Питер и соавторы [40] 
также обнаружили более низкие показатели инфи-
цирования и более короткую продолжительность 
госпитализации у пациентов, получающих ЭП.

Руководящие принципы ESPEN 2017 года гласят: 
«если пероральное питание недостаточно, то зон-
довое питание следует рассматривать как поддер-
живающую терапию. Энтеральное питание с ис-
пользованием смесей или жидкостей всегда должно 
иметь предпочтение перед парентеральным пита-
нием, если только оно не полностью противопо-
казано» [37]. Однако, несмотря на предпочтение 
ЭП перед ПП, комбинированное использование 
ЭП и  ПП можно рассматривать у  пациентов, 
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нуждающихся в нутритивной поддержке, и у тех, 
у кого более 60% энергии не может быть получено 
исключительно с помощью ЭП (из-за нарушенной 
целостности желудочно- кишечного тракта или 
дисфункции кишечника). Таким образом, ЭП часто 
является основным вариантом лечения, как в оди-
ночку, так и в комбинации с ПП [41].

Специфическая углеводная диета (С УД). 
Специфическая углеводная диета (СУД) была раз-
работана в 1920-х годах для лечения целиакии, 
а позже адаптирована гастроэнтерологом доктором 
Сиднеем Хаасом в 1951 году для лечения ВЗК [42]. 
СУД разрешает потребление моносахаридов, ис-
ключая дисахариды и большинство полисахаридов. 
Разрешённые продукты включают мясо, яйца, мас-
ло, овощи, богатые амилозой, молочные продукты 
с низким содержанием лактозы, например, сухой 
творог или домашний 24-часовой ферментиро-
ванный йогурт, орехи и различные виды фруктов. 
Запрещёнными продуктами при СУД являются 
сахароза, мальтоза, изомальтоза, лактоза, карто-
фель, икра, кукуруза, жидкое молоко, соя, сыры 
с высоким содержанием лактозы, пищевые добавки 
и консерванты.

Готтшалл предложил соблюдать СУД как ми-
нимум в течение одного года после исчезновения 
симптомов, что может сделать соблюдение этой 
диеты сложным по разным причинам (например, 
рабочим или социальным).

Исследования показали, что СУД улучшает сим-
птомы и качество жизни пациентов, а в некоторых 
случаях поддерживает ремиссию без необходи-
мости приёма лекарств [43]. У детей СУД также 
способствует заживлению слизистой оболочки, 
что оценивается по шкале Льюиса [1], и приводит 
к нормализации воспалительных маркеров, таких 
как СРБ, фекальный кальпротектин и сывороточ-
ный альбумин [44].

Диета с  низким содержанием FODMAP. 
Аббревиатура FODMAP (Fermentable Oligo- Di- 
Monosaccharides and Polyols) расшифровывается 
какферментируемые олигосахариды, дисахариды, 
моносахариды и полиолы. Изначально эта диета 
была создана для пациентов с синдромом раздра-
жённого кишечника (СРК), но позже её начали ре-
комендовать и для лечения ВЗК. Суть диеты заклю-
чается в исключении короткоцепочечных углеводов, 
которые плохо усваиваются и активно ферментиру-
ются кишечными бактериями, что может вызывать 
диарею, вздутие живота, растяжение и боль [43].

Пациентам на низко- FODMAP диете следует 
ограничить потребление меда и некоторых фрук-
тов, таких как яблоки, финики и арбузы (источ-
ник фруктозы), а также лука и чеснока (источник 
фруктанов), фасоли, чечевицы и бобовых (источник 
галактанов). При этом ограничения на исполь-
зование сахарозы нет. Хотя эта диета помогает 
улучшить желудочно- кишечные симптомы [1], нет 
доказательств того, что она снижает уровень каль-
протектина или воспаление кишечника [45].

Диета с низким содержанием FODMAP реко-
мендуется пациентам с неактивным ВЗК, так как 
симптомы СРК проявляются у 57% пациентов с БК. 
Недостатком этой диеты является уменьшение 
потребления инулина, фруктоолигосахаридов 

и фруктозы, которые являются известными пре-
биотиками. Более того, диета FODMAP снижает 
популяцию Bifi dobacterium, что может усилить 
дисбактериоз [43].

Полувегетарианская диета (ПВД) также извест-
ная как «флекситарианство», представляет собой 
преимущественно вегетарианский режим питания, 
который остаётся «гибким», то есть позволяет огра-
ниченное употребление мяса и рыбы. Основанная 
на овощах, фруктах, злаках, яйцах, йогурте и мо-
локе, ПВД исключает все обработанные и рафини-
рованные продукты [42].

Чиба и др. [46] провели двухлетнее клиниче-
ское исследование, в ходе которого пациенты с БК, 
находящиеся в медикаментозно или хирургиче-
ски вызванной ремиссии, придерживались ПВД. 
Ремиссия сохранялась у 15 из 16 пациентов с ПВД 
(94%) по сравнению с двумя из шести (33%) паци-
ентов, соблюдающих обычную диету. Показатели 
ремиссии у пациентов, соблюдающих ПВД, соста-
вили 100% через один год и 92% через два года, что 
доказывает эффективность ПВД в предотвращении 
рецидивов БК.

В случае, описанном Сандефуром и др. [47], паци-
ент, страдающий БК в течение трёх лет и принима-
ющий инфликсимаб в течение двух лет, полностью 
избавился от симптомов после 40-дневного соблю-
дения вегетарианской диеты и отказа от обрабо-
танных продуктов по религиозным соображениям. 
Пациент продолжил придерживаться вегетариан-
ской диеты, с редкими отклонениями, которые всег-
да сопровождались рецидивом симптомов. Через 
шесть месяцев после перехода на полностью расти-
тельную диету илеоколоноскопия показала полное 
заживление слизистой оболочки без признаков БК.

Та же группа [48] изучала уровень поддержания 
ремиссии у пациентов с БК, которые следовали 
лакто-ово-вегетарианской диете с включением 
рыбы раз в неделю и мяса раз в две недели. Эта 
диета была особенно богата волокнами (6,8 ± 0,7 г 
растворимых и 23,3 ± 1,6 г нерастворимых волокон), 
что превышает рекомендуемую суточную норму 
в Японии (17 г/день для женщин и 20 г/день для 
мужчин). Ремиссия сохранялась у 92% пациентов, 
соблюдающих лакто-ово-вегетарианскую диету, 
в течение двух лет без биологической терапии, что 
позволяет предположить, что диета с высоким со-
держанием клетчатки может быть полезна при ле-
чении подгруппы пациентов с целиакией.

Другие диеты. В последние годы появились но-
вые подходы к диетам. Однако отсутствие кли-
нических испытаний и научных данных требует 
осторожного подхода к их неконтролируемому 
применению. Вот некоторые из них:
• Диета с низким содержанием жиров/клетчатки 

(LOFFLEX–Low Fat Fibre Limited Exclusion Diet), 
которая основывается на элементарной (жид-
кой) формуле и служит способом постепенного 
повторного введения продуктов, исключённых 
из-за их возможной связи с БК. Эта диета помо-
гает структурировать исключение питательных 
веществ в хорошо организованном протоколе.

• Палеолитическая, веганская диеты, диета созда-
теля – режимы, применяемые с предполагаемой 
эффективностью и популяризируемые СМИ или 
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непрофессиональной прессой, хотя и не имею-
щие достаточных научных доказательств.

Среди элиминационных диет безглютеновая 
диета (БГД) привлекла значительное внимание. 
Действительно, генетическая предрасположен-
ность к целиакии может способствовать развитию 
ВЗК, хотя причинно- следственная связь между 
целиакией и ВЗК до конца не установлена [49]. На 
сегодняшний день, несмотря на экспериментальные 
данные на животных моделях, показывающие, что 
глютен может вызывать воспаление кишечника 
и увеличивать проницаемость эпителиального 
барьера, клинические испытания не дали четких 
доказательств влияния БГД на БК.

В интернет- опросе, проведенном в Соединенных 
Штатах среди 1647 пациентов с ВЗК, 65,6% тех, кто 
впервые придерживался БГД, сообщили о улуч-
шении симптомов заболевания (тошнота, вздутие 
живота, диарея, боли в животе, усталость) [50]. В то 
же время, швейцарское исследование не выяви-
ло значительных клинических улучшений после 
соблюдения БГД [51]; в частности, пациенты, при-
держивавшиеся БГД, сообщали об ухудшении пси-
хологического состояния.

В целом, ограниченность данных и значительные 
различия между исследованиями не позволяют 
сделать однозначный вывод о влиянии БГД на ВЗК 
и, в частности, на БК. С нетерпением ожидаются до-
полнительные исследования БГД у пациентов с ВЗК.

Пробиотики, пребиотики и симбиотики

Пробиотики – это живые бактерии, которые могут 
достигать тонкого и толстого кишечника, оказы-
вая благоприятное воздействие на микробиоту 
хозяина. Пробиотики проявляют антимикробное 
действие, поддерживают целостность кишечного 
эпителиального барьера и улучшают иммунный 
ответ хозяина [52]. Поэтому их все чаще рекомен-
дуют использовать в дополнение к изменениям 
диеты во время заболеваний (например, при ди-
арее), использования антибиотиков или других 
состояний, вызывающих дисбактериоз кишечника. 
Пробиотики также могут быть рекомендованы здо-
ровым людям для поддержания физиологических 
функций и/или предотвращения патологических 
состояний [53].

На сегодняшний день пробиотики вызывают все 
больший интерес, и исследования сосредоточены 
на их влиянии на ВЗК. Хотя применение пробио-
тиков отдельно или в сочетании с 5-АСК кажется 
многообещающим для лечения ЯК, их эффектив-
ность для лечения БК остается неопределенной [54]. 
В частности, формула VSL#3, содержащая смесь 
из восьми видов бактерий, была исследована как 
у пациентов с ЯК, так и у пациентов с БК. Хотя фор-
мула VSL#3 оказывала тот же эффект, что и лечение 
месалаксином у пациентов с ЯК [55], подобные 
результаты не были достигнуты при БК.

Федорак и др. [56] обнаружили, что формула 
VSL#3 снижала уровень воспалительных цитоки-
нов в слизистой оболочке и задерживала рецидив 
заболевания у пациентов с БК, которые получали 
её в течение всего года. Однако статистически зна-
чимой разницы в эндоскопических показателях 
рецидива на 90-й день между пациентами, полу-
чавшими формулу VSL#3, и пациентами, получав-
шими плацебо, не было. Противовоспалительные 
свой ства этого штамма позволяют рассматривать 
его как перспективный пробиотический адъювант 
к терапии БК.

Результаты использования пробиотиков у детей 
с БК противоречивы. У детей с легкой и средней 
степенью БК Lactobacillus GG показала эффектив-
ность в улучшении барьерной функции кишеч-
ника. Однако другое исследование выявило, что 
Lactobacillus GG не смогла предотвратить рециди-
вы БК у детей [57].

Yilmaz и др. исследовали влияние кефирного 
напитка, ферментированного молочного продук-
та, на пациентов с БК и ЯК [58]. Кефир содержит 
смесь пробиотиков, которые расщепляют лактозу, 
что делает его пригодным для потребления людь-
ми с непереносимостью лактозы. Исследователи 
выделили и идентифицировали шесть штаммов 
Lactobacillus в кефире: L. pentosus, L. brevis, L. plan-
tarum, L. fermentum, L. kefi ri и L. lindneri. Пациенты 
употребляли 400 мл кефира дважды в день на про-
тяжении четырех недель. Через месяц пациенты 
с БК сообщили о статистически значимом умень-
шении боли в животе и вздутия живота, а также 
о повышении общего самочувствия по сравнению 
с пациентами с ЯК. Более того, лечение кефиром 
привело к значительному снижению воспалитель-
ных показателей, таких как скорость оседания 
эритроцитов и СРБ, а также повысило уровень 
гемоглобина. Кефир может обладать потенциаль-
ным иммуномодулирующим действием благодаря 
способности пробиотиков восстанавливать про-
ницаемость кишечника.

Пребиотики, определяемые как пищевые сое-
динения, способные питать полезные бактерии, 
не улучшали индекс активности БК, эндоско-
пические показатели или иммуногистохимию. 
Исследование Бенджамина и соавторов, в ко-
тором участвовали 103 пациента с БК, рандо-
мизированные для получения либо фруктооли-
госахаридов, либо плацебо, показало, что, хотя 
фруктоолигосахариды улучшают Bifi dobacteria 
и F. prausnitzii у здоровых людей, они не оказы-
вают такого же эффекта на пациентов с активной 
БК [59].

В исследовании, проведенном Halmos и др. [45], 
изучался пребиотический эффект диеты с низ-
ким содержанием FODMAP у пациентов с БК, 
рандомизированных в перекрестном дизайне на 
получение либо диеты с низким содержанием 
FODMAP, либо типичной австралийской диеты 
в течение 21 дня. Кал собирался в конце каждой 
диеты и анализировался на кальпротектин, pH, 
короткоцепочечные жирные кислоты (КЦЖК, 
SCFA – ShortChainFattyAcids) и количество бакте-
рий. Желудочно- кишечные симптомы регистри-
ровались ежедневно.
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Помимо улучшения желудочно- кишечных сим-
птомов (таких как боль в животе, вздутие живота 
и метеоризм), значительной разницы в pH стула 
и уровнях общих или специфических фекальных 
КЦЖК у пациентов, питавшихся диетой с низким 
содержанием FODMAP, по сравнению с теми, кто 
придерживался австралийской диеты, не было 
обнаружено. Общая микробиота кишечника не 
изменилась между двумя группами, но изменился 
состав специфических бактерий у тех, кто находил-
ся в группе диеты FODMAP. Так, A. muciniphila, 
бактериальная популяция, связанная с полезны-
ми эффектами при БК, уменьшилась, а R. torques, 
которая обильно присутствует у пациентов с ВЗК, 
увеличилась. Lactobacilli и Bifi dobacteria spp., ти-
пичные маркеры пребиотической активности, не 
изменились между двумя группами.

Таким образом, диета с низким содержани-
ем FODMAP у пациентов с БК может облегчить 
типичные функциональные симптомы, но её 
использование должно быть осторожным, по-
скольку долгосрочное ограничение потребле-
ния FODMAP снижает пребиотический эффект, 
что может привести к  опасным изменениям 
микробиоты кишечника. Наконец, результаты 

исследования Halmos следует тщательно рассма-
тривать из-за ограниченного числа обследован-
ных пациентов.

Совместное использование пробиотиков и пре-
биотиков, называемых симбиотиками, продемон-
стрировало интересные результаты. Steed и др. 
использовали симбиотическую формулу, содер-
жащую Bifi dobacterium longum и Synergy1, которые 
случайным образом назначались 35 пациентам 
с БК по сравнению с плацебо [60]. Результаты по-
казали значительное улучшение CDAI, прове-
ренного через 3 и 6 месяцев, и гистологических 
показателей. Хотя симбиотик не оказывал значи-
тельного влияния на IL-18, INF- и IL-1 слизистой 
оболочки, он снижал экспрессию TNF-α (только 
через 3 месяца лечения) и способствовал пролифе-
рации Bifi dobacteria в слизистой оболочке.

В заключение, пробиотики, пребиотики и сим-
биотики представляют собой потенциальную ди-
етическую интеграцию для пациентов с БК, но 
существующая научная литература указывает на 
их слабое влияние на клинические и лабораторные 
улучшения у пациентов с БК. Для определения их 
фактической эффективности требуются дополни-
тельные исследования.

Нутригеномика

Термин «нутригеномика» относится к области 
исследований, изучающей влияние продуктов 
питания на экспрессию генов. В соответствии 
с концепцией «не существует универсального под-
хода», основная цель нутригеномики заключается 
в разработке «индивидуального» питания. Этот 
персонализированный подход позволит создавать 
диеты, адаптированные к генотипу каждого чело-
века, используя данные биохимии, физиологии, 
эпигенетических модификаций, микробиома, пи-
тания и дисциплин «омики», таких как геномика, 
протеомика, метаболомика и транскриптомика [61].

Таким образом, генетика может выявить пора-
женный ген, и для него может быть рекомендован 
определенный пищевой компонент (например, 
длинноцепочечные n-3 ПНЖК или рыбий жир 
в случае мутации гена интерлейкина или пребио-
тики/пробиотики в случае поражения гена NOD2 
или ATG16L1). Влияние продуктов питания, как 
отдельно, так и в сочетании с другими терапевтиче-
скими стратегиями, можно определить с помощью 
транскриптомики. Долгосрочные эффекты диеты 
можно исследовать с помощью протеомных и/или 
метаболомных подходов [62].

БК была одним из первых заболеваний, изученных 
с использованием исследований ассоциаций по все-
му геному (GWAS – Genome- WideAssociationStudies). 
Более 200 генов были связаны с восприимчиво-
стью к ВЗК, некоторые из них также вовлечены 
в иммуноопосредованные расстройства, такие как 
анкилозирующий спондилит и псориаз, в то время 
как другие модулируют взаимодействия между 
хозяином и микробиотой [63].

Исследования пищевых компонентов показали 
их ключевую роль в модуляции экспрессии ге-
нов, активации метаболических путей, факторов 

транскрипции и эпигенетических модификаций. 
Микроэлементы, такие как витамин D, витамин E, 
кальций, фолиевая кислота, ретинол и никотино-
вая кислота, связаны с уменьшением повреждения 
ДНК и настоятельно рекомендуются в соответ-
ствующих дозах для лечения пациентов с БК, так 
как они играют важную роль в воспалении и им-
мунном ответе. Действительно, было показано, что 
полиморфизмы, влияющие на рецептор витамина 
D, способствуют восприимчивости к ВЗК [64].

Среди пищевых компонентов, полифенол зелё-
ного чая, эпигаллокатехин галлат (EGCG – epigallo-
catechin-3-gallate), помимо своих антиоксидантных 
свой ств, способен влиять на множество функций, 
связанных с патогенезом БК, таких как метилиро-
вание, передача сигналов, факторы транскрипции, 
митохондриальная функция и аутофагия, а также 
ограничивает активацию пути трансдуктора сиг-
нала и активатора транскрипции 3 (STAT3 – Signal 
Transducer And Activator Of Transcription 3), вов-
лечённого в развитие БК [65].

Другие питательные вещества, такие как клет-
чатка, могут модулировать сигнализацию генов. 
При обострении БК клетчатка не рекомендует-
ся, так как ограничение потребления клетчатки 
снижает выработку КЦЖК бактериями, фермен-
тирующими клетчатку [66], подавляя экспрес-
сию гена рецептора свободных жирных кислот 2 
(FFAR2 – Freefattyacidreceptor 2). FFAR2 участвует 
в поддержании здоровой микробиоты кишечника, 
и мутации, влияющие на этот ген, могут ухудшить 
толерантность к клетчатке у пациентов с БК [67].

Однако другое исследование показало, что кре-
стоцветные овощи (капуста, брокколи), обычно 
считающиеся полезными из-за своих противоопу-
холевых свой ств, могут быть вредны для некоторых 
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пациентов с БК. Лэйнг и др. продемонстрировали, 
что однонуклеотидный полиморфизм в главном 
комплексе гистосовместимости отвечает за не-
благоприятные эффекты, которые крестоцветные 
овощи могут оказывать на пациентов с БК [14]. 
Эта мутация, распространённая у пациентов с БК, 
объясняет, почему крестоцветные овощи полезны 
для большинства людей, но не для пациентов с БК.

Кроме того, пациенты с БК, имеющие однону-
клеотидный полиморфизм (L503F, c. 1672 C > T) ге-
на-транспортера органических катионов OCTN1 
(Organic Cation Transporter Gene 1), показывают 
более высокую чувствительность к грибам по 
сравнению с людьми, имеющими ту же мутацию, 
но не страдающими БК [68]. Другие компоненты 
рациона, влияющие на геном, включают фрукто-
зу, искусственные подсластители, детские смеси, 
пищевые эмульгаторы и антибиотики. Высокое 
потребление фруктозы является одним из факто-
ров, способствующих началу ВЗК. Фруктоза усили-
вает экспрессию гена белка, взаимодействующего 
с тиоредоксинами (TXNI – Th ioredoxin- interacting 
Protein), что вызывает воспаление печени и спо-
собствует регуляции NF-κB [69]. Искусственные 
подсластители, детские смеси, пищевые эмульга-
торы и антибиотики связаны с дисбактериозом 
кишечника, который является ещё одним важным 
фактором, способствующим развитию ВЗК [70].

Генетические факторы могут способствовать 
или препятствовать развитию БК. Например, ген 
PPAR-g (Peroxisome Proliferator Activated Receptor 
Gamma), участвующий в хранении жирных кислот 
и регулировании метаболизма глюкозы, оказыва-
ет защитное действие на БК, снижая воспаление 
и рост раковых клеток [71]. Кроме того, продук-
ты гена PPAR-g организуют антимикробный им-
мунный ответ, поддерживая эпителиальную экс-
прессию толстокишечного бета-дефензина DEFB1 
(Defensin beta 1), уровень которого снижается при 
БК. Исследования показали, что вариант Pro12Ala 
гена PPAR-g оказывает защитную роль против 
БК в европейской популяции [72]. Таким образом, 
носители этого варианта имеют пониженный риск 
развития заболевания по сравнению с теми, у кого 
его нет.

Определенные генетические признаки могут 
усугублять состояние БК. Например, абсорб-
ция бета-каротина, предшественника витами-
на A, регулируется геном 15,15’-монооксигеназы 
(BCMO1 – Beta-carotene 15,15-prime- monooxygenase) 
[73]. Фермент, кодируемый BCMO1, расщепляет 
бета-каротин на две молекулы ретиналя. Льюнг 
и др. обнаружили, что люди, несущие один из двух 
полиморфизмов этого гена, не способны преобра-
зовывать бета-каротин в ретинол [74]. Эта генети-
ческая вариация широко распространена в общей 
популяции (например, 45% людей в исследовании 
были носителями одного из двух полиморфизмов). 
Таким образом, пациенты с БК, имеющие такой 
генетический признак, могут испытывать огра-
ниченную выработку витамина A, что ухудшает 
их состояние, так как адекватная выработка ви-
тамина A необходима для правильной регуляции 
адаптивной иммунной системы и врожденного 
иммунного ответа [75].

Эпигенетические изменения играют ключе-
вую роль в развитии БК. Недавнее исследование 
выявило взаимодействие между miRNA (Micro 
Ribonucleic Acid) и эпигенетическими механизма-
ми, участвующими в развитии БК, обнаружив 26 
miRNA, высоко экспрессируемых у пациентов с БК, 
которые модулируют эпигенетические изменения, 
предположительно связанные с прогрессировани-
ем заболевания [76]. В частности, miR-21, контро-
лирующая врожденную и адаптивную иммунную 
систему и гипометилирование её локуса, коррели-
рует с повышенной первичной экспрессией miR-21 
в лейкоцитах и воспалённой слизистой оболочке 
кишечника. Помимо miR-21, другие микроРНК 
(miR-122, miR-29, miR-192, miR-146a) также могут 
играть роль в развитии БК; особенно высокие уров-
ни циркулирующих miR-595 и miR-1246 связаны 
с более агрессивной формой БК [77].

Западная диета характеризуется высоким по-
треблением насыщенных жирных кислот и низким 
потреблением полиненасыщенных жирных кислот 
(ПНЖК) и длинноцепочечных ПНЖК (ДЦ-ПНЖК) 
[78], что делает её одной из причин системного 
воспаления. В западных популяциях соотноше-
ние омега-6 (воспалительных) к омега-3 кислотам 
составляет 10:1–20:1, в то время как оптимальное 
соотношение оценивается как 4:1, что связано с ра-
стущим потреблением растительных масел (напри-
мер, соевого, сафлорового, кукурузного и подсол-
нечного) [78]. Это соотношение также зависит от 
генотипа. Мутации или варианты в генах десату-
разы жирных кислот (FADS1, FADS2 – Fatty Acid 
Desaturase 1, 2), генах рецепторов, активируемых 
пролифераторами пероксисом (PPARA, PPARG – 
Peroxisome proliferator- activated receptor alpha, gam-
ma), гене перекрёстно- комплементирующего белка 
1 репарации рентгеновских лучей (XRCC1 – X-Ray 
Repair Cross Complementing 1) и гене десатуразы 
стеароил- КоА (SCD1 – Stearoyl- CoA desaturase-1) 
влияют на уровни длинноцепочечных полине-
насыщенных жирных кислот омега-3 и омега-6 
в сыворотке, влияя на метаболические пути, вос-
паление и риск рака [75]. Наличие мутаций в этих 
генах может быть особенно неблагоприятным для 
пациентов с БК, которые уже имеют ограниченное 
потребление рыбы и рыбьего жира и низкое соот-
ношение омега-3 к омега-6 ПНЖК.

Дисбактериоз кишечника может усугубляться 
в зависимости от генотипа: потеря функции гена 
фукозилтрансферазы 2 (FUT2 – Fucosyltransferase 
2), связанного с  восприимчивостью к  БК [74], 
снижает богатство и численность микробиоты. 
Люди с этой генетической особенностью назы-
ваются «несекреторами» и имеют низкую коло-
низацию Bifi dobacterium bifi dum, B. adolescentis 
и B. catenulatum/pseudocatenulatum [79]. Поскольку 
Bifi dobacterium играют ключевую роль в разви-
тии здоровой детской микробиоты и защите от 
патогенов [80], у «несекреторов» с ВЗК выше риск 
развития воспаления кишечника. Это может усу-
губляться некоторыми диетами, такими как низко- 
FODMAP диета, которая снижает богатство микро-
биома и уменьшает количество Bifi dobacterium [83].

Среди людей с ВЗК 10–20% имеют чувствитель-
ность к молочным продуктам [81]. Это состояние 
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не зависит от активности заболевания и связано 
с наличием или отсутствием фермента лактазы, ко-
торый расщепляет молочный дисахарид лактозу на 
галактозу и глюкозу. У большинства млекопитаю-
щих лактаза теряет активность после отлучения от 
груди, однако у людей она может сохраняться и во 
взрослом возрасте. Это состояние, называемое «пер-
систентностью лактазы», встречается у людей, гете-
розиготных или гомозиготных по аллелю T вариан-
та ДНК, rs4988235, расположенного на 14 кб выше 
локуса гена гидролазы флоризина лактазы (LCT), 

в то время как гомозиготы по аллелю C rs4988235 
проявляют неперсистентность лактазы [82].

Нолан и др. показали, что у белых людей в Новой 
Зеландии существует сильная связь между геноти-
пом устойчивости к лактазе и риском развития БК. 
У людей, гомозиготных по аллелю T, риск развития 
БК выше, чем у тех, кто гомозиготен по аллелю C 
[83]. Эти результаты свидетельствуют о том, что 
начало БК может быть вызвано различными фак-
торами, включая сложные взаимодействия между 
компонентами пищи и генотипом.

Выводы

Совокупные данные показывают, что БК является 
результатом сложного взаимодействия различ-
ных факторов, таких как генетические аномалии, 
измененный иммунный ответ, а также измене-
ния окружающей среды и кишечной микробиоты. 
В этом контексте питание, включая диетические 
вмешательства и энтеральное/парентеральное 
питание, играет важную роль в лечении воспали-
тельных заболеваний кишечника и болезни Крона 
в частности.

Действительно, становится очевидным, что 
компоненты пищи могут модулировать метабо-
лические пути, стимулировать экспрессию генов 
и изменять состав микробиоты. Жидкие диеты 
являются важным элементом терапии при лече-
нии БК, поскольку они уменьшают воспаление, 

способствуют заживлению слизистой оболочки 
и снижают послеоперационные осложнения.

Помимо классических диетических подходов, 
исследуются новые функциональные продукты пи-
тания и разрабатываются новые технологии, обо-
значаемые суффиксом «омик», для изучения связи 
между пищей и генами. Хотя применение этих 
технологий к лечению болезни Крона находится на 
начальном этапе, идея о том, что каждый пациент 
уникален, стимулирует создание индивидуальных 
методов лечения, основанных на конкретных дие-
тах и потреблении питательных веществ.

Будем надеяться, что в ближайшие годы ком-
плексный подход позволит лечить пациентов с вос-
палительными заболеваниями кишечника с помо-
щью персонализированных методов питания.
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