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Диетотерапия  
при воспалительных  
заболеваниях кишечника  
у взрослых

Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК), включая болезнь Крона и язвенный колит, демонстрируют 
рост заболеваемости по всему миру. Считается, что этот рост обусловлен изменениями в факторах 
окружающей среды, среди которых особую роль играет питание. Наряду с медикаментозной терапией, 
диетотерапия играет важную роль в управлении симптомами, поддержании ремиссии и улучшении 
качества жизни пациентов. В данном обзоре представлены современные сведения о роли различных 
диетических подходов в лечении ВЗК у взрослых, включая эксклюзионные диеты, элементные и полимерные 
формулы, а также индивидуализированные стратегии питания.
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Введение
Цель диетотерапии при воспалительных заболева-
ниях кишечника (ВЗК) – обеспечить адекватное пи-
тание, способствовать заживлению слизистой обо-
лочки, уменьшить воспаление и облегчить симптомы 
заболевания. Исторически диетотерапия при ВЗК 
началась с  наблюдений за госпитализированными 
пациентами с тяжелой формой болезни Крона (БК), 
у которых отмечалось улучшение состояния при экс-
клюзивном энтеральном питании (ЭЭП) [1]. Хотя 
точный механизм действия диетотерапии до конца 
не изучен, предполагается, что определенные типы 
питания способны устранять факторы, вызывающие 
дисбактериоз и иммунную дисфункцию слизистой 
оболочки, играющих ключевую роль в  патогенезе 
ВЗК [2]. Диета рассматривается как модифицируе-
мый фактор риска и потенциальный терапевтиче-
ский инструмент. В последние годы накоплено зна-
чительное количество данных, подтверждающих 
эффективность диетотерапии как в индукции, так 
и в поддержании ремиссии при ВЗК.

Патогенез
На возникновение и развитие ВЗК влияют гене-
тическая предрасположенность, факторы окру-
жающей среды и  нарушения микробиоты ки-
шечника. На сегодняшний день выявлено более  
160 генетических полиморфизмов, ассоцииро-
ванных с  риском ВЗК, однако они объясняют 
лишь около 13% случаев БК и 7% случаев язвен-
ного колита (ЯК) [3, 4].
Наряду с генетической восприимчивостью зна-
чительную роль играют внешние факторы. Осо-
бенно активно изучаются влияния диеты и со-
става микробиома. Так, рост заболеваемости ВЗК 
в  странах Азии после перехода на  «западный» 
тип питания подтверждает важность диетиче-
ских привычек [5].
Для профилактики и контроля ВЗК рекомендует-
ся диетическая стратегия, направленная на сокра-
щение потребления провоспалительных продук-
тов, таких как жареная пища, продукты глубокой 
переработки и содержащие трансжиры, и увели-
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чение в рационе противовоспалительных компо-
нентов – прежде всего богатой клетчаткой и фито-
нутриентами растительной пищи [6, 7].
Питательные компоненты влияют на течение ВЗК 
посредством нескольких механизмов: поддержа-
ние барьерной функции кишечника, модуляция 
микробиома, обеспечение плотности питатель-
ных веществ, регуляция воспаления слизистой 
оболочки.

Пищевые волокна
Клетчатка служит субстратом для ферментации 
кишечными бактериями с  образованием корот-
коцепочечных жирных кислот (КЦЖК): ацетата, 
пропионата и  бутирата. КЦЖК поддерживают 
слизистый барьер толстой кишки, стимулируя вы-
работку антимикробных пептидов и иммуногло-
булинов, защищающих от патогенов [8]. Так, на-
пример, доказано, что у мышей, получавших диету 
с низким содержанием клетчатки, слой слизи был 
в 5–6 раз тоньше, чем у животных на богатой клет-
чаткой диете, а патогенные микроорганизмы раз-
множались быстрее [9].
Проспективные исследования демонстрируют, 
что высокое потребление пищевых волокон связа-
но со снижением риска БК. Так, в одном крупном 
когортном исследовании у лиц с высоким потре-
блением клетчатки (медиана – 24,3 г/сут) риск раз-
вития БК был на 40% ниже по сравнению с груп-
пой с низким потреблением (отношение шансов 
(ОШ) 0,59; 95%-ный доверительный интервал (ДИ) 
0,39–0,90) [10]. При этом значимой связи между 
потреблением клетчатки и риском ЯК обнаружено 
не было. 

Витамины и минералы
Витамин D выполняет не  только классическую 
функцию в поддержании костного метаболизма, 
но и играет ключевую роль в регуляции врожден-
ного и адаптивного иммунитета, а  также в под-
держании целостности эпителиального барьера 
кишечника. Эти эффекты значимы как для БК, так 
и  для ЯК [11]. Дефицит витамина D выявляется 
у 40–70% пациентов с ВЗК и ассоциирован с более 
агрессивным течением заболевания, повышенной 
частотой обострений, необходимостью госпита-
лизаций и хирургических вмешательств, а также 
снижением качества жизни [12, 13].
Исследования на  мышах демонстрируют, что 
активная форма витамина D (1,25 (ОН)2D3) уси-
ливает экспрессию белков плотных контактов 
(окклюдин, клаудин-1, ZO-1), способствуя сниже-
нию кишечной проницаемости [14]. Кроме того, 
витамин D обладает выраженными иммуномо-
дулирующими свойствами: он подавляет диффе-
ренцировку провоспалительных Th1- и Th17-лим-
фоцитов, снижает продукцию фактора некроза 
опухоли альфа (ФНО-α), интерлейкина (ИЛ) 6, 
ИЛ-17, интерферона гамма, одновременно стиму-
лируя развитие регуляторных Т-клеток и экспрес-

сию антимикробных пептидов, в первую очередь 
кателицидина LL-37 [15, 16].
Клинически значимым является и  синергизм 
витамина D с кальцием: совместное применение 
этих нутриентов способствует уменьшению диа-
рейного синдрома и улучшению мальабсорбции, 
в  том числе за счет нормализации всасывания 
в дистальных отделах кишечника [17]. У пациен-
тов с ВЗК, особенно при длительном течении забо-
левания, обширных резекциях кишечника или те-
рапии глюкокортикоидами (ГК), дефицит кальция 
и витамина D значительно повышает риск вторич-
ного остеопороза и низкоэнергетических перело-
мов [18]. В связи с этим регулярный мониторинг 
уровня 25(ОН)D и  коррекция дефицита, в  том 
числе с помощью пероральных или парентераль-
ных препаратов, включены в международные ре-
комендации по ведению пациентов с ВЗК [19, 20].
Таким образом, поддержание оптимального уров-
ня 25(ОН)D следует рассматривать как часть 
мультидисциплинарного подхода: не только для 
профилактики костных осложнений, но и в каче-
стве адъювантной стратегии, направленной на мо-
дуляцию иммунного ответа, восстановление эпи-
телиального барьера и  улучшение клинических 
исходов. 

Аминокислоты
Данные о влиянии аминокислот на риск ВЗК про-
тиворечивы. Высокобелковые диеты, богатые се-
росодержащими аминокислотами (метионин, ци-
стеин), при ферментации кишечной микрофлорой 
образуют сероводород, который нарушает целост-
ность слизистого барьера и  повышает проница-
емость кишечника. Несколько исследований по-
казали связь между высоким потреблением мяса 
и повышенным риском БК (ОШ 1,9–2,48) и ЯК (ОШ 
1,30–2,62) [21].
В то же время некоторые аминокислоты обладают 
защитным действием. Метаболиты триптофана 
стимулируют выработку кишечной слизи и сни-
жают экспрессию провоспалительных цитокинов 
[22, 23]. Треонин усиливает барьерную функцию 
благодаря увеличению секреции слизи [23]. Глу-
тамин, аргинин и гистидин улучшают биохими-
ческие маркеры воспаления у мышей [24], однако 
клинические исследования у людей пока не под-
твердили этих эффектов.

Пищевые жиры
Полиненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК) 
ω-6 считаются провоспалительными, тогда как 
ω-3  – противовоспалительными. Диеты с  вы-
соким содержанием жиров снижают толщину 
слизистого слоя, повышают проницаемость ба-
рьера и способствуют колонизации инвазивны-
ми бактериями, такими как Escherichia coli [25]. 
Более высокое соотношение ω-3/ω-6 ассоцииро-
вано с более низким риском ЯК (ОШ 0,69; 95% ДИ 
0,49–0,98) [26].
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Диетотерапия при ВЗК

Эксклюзивное энтеральное питание (ЭЭП) 
ЭЭП – наиболее изученный диетический подход 
при БК. Он включает прием питательно полно-
ценной жидкой формулы (перорально или через 
зонд) в  течение 6–12 недель с  полным исключе-
нием твердой пищи и всех напитков, кроме воды 
и указанной смеси. Используют смеси на основе 
цельного белка, полуэлементарные и элементар-
ные, при этом различий в эффективности между 
ними не установлено [27].
ЭЭП вызывает ремиссию у  80–85% пациентов 
с активной люминальной БК [28]. В международ-
ных рекомендациях ЭЭП является терапией пер-
вой линии для детей и подростков с активной БК 
[29]. В качестве монотерапии ЭЭП улучшает кли-
нические и биохимические показатели, способ-
ствует линейному росту, коррекции нутритив-
ного статуса и  эндоскопическому заживлению 
слизистой [30].
У взрослых пациентов доказательная база менее 
убедительна [31]. ЭЭП не рекомендуется для под-
держивающей терапии из-за непрактичности 
длительного соблюдения. При ЯК эффективность 
ЭЭП ограничена: одно исследование показало 
преимущество комбинации ЭЭП с  внутривен-
ными стероидами по сравнению с монотерапией 
при тяжелых обострениях, однако работа имела 
методологические ограничения (протоколы от-
личались по  ряду параметров, включая состав 
используемых смесей, методику введения назога-
стральных зондов, продолжительность терапии, 
критерии определения адекватности питания, 
а также стратегии перехода к обычному рациону 
после завершения периода энтерального пита-
ния). Эти различия в практике затрудняют срав-
нение различных групп пациентов [32].
Симптомы обычно улучшаются в течение первой 
недели. Возможны побочные эффекты: тошнота, 
рвота, диарея. У пациентов с низким или крити-
чески низким индексом массы тела (ИМТ) повы-
шен риск развития синдрома рефидинга (синдром 
возобновленного кормления). Также отмечаются 
социальные трудности при соблюдении диеты.

Частичное энтеральное питание (ЧЭП) 
ЧЭП предполагает получение 30–50% калорий 
из энтеральной формулы при сохранении обыч-
ного питания. Хотя ЧЭП неэффективно как моно-
терапия для индукции ремиссии [33], оно может 
усиливать эффект медикаментозной терапии или 
других диет [34]. 
Типы энтеральных смесей:
1) �элементарные – на основе свободных аминокис-

лот;
2) �полуэлементарные – на основе олигопептидов 

(средняя длина цепи – 4–5 аминокислот);
3) �полимерные – на основе цельного белка (моло-

ко, мясо, яйца, соя) [35].

Метаанализы не  выявили значимых различий 
в  эффективности между типами смесей [35, 36]. 
Ввиду лучшего вкуса и меньшей стоимости пред-
почтение обычно отдается полимерным смесям 
на основе коровьего молока.

Диета исключения при болезни Крона  
(Crohn’s Disease Exclusion Diet, CDED) 
CDED – это научно обоснованная, структуриро-
ванная нутрициологическая стратегия, разрабо-
танная для индукции и  поддержания ремиссии 
у пациентов с БК. Эта диета сочетает в себе прин-
ципы элиминационной диеты на основе цельных 
(минимально обработанных) продуктов с  ЧЭП 
[37]. Основная гипотеза заключается в  том, что 
исключение определенных пищевых компонентов 
(в частности, эмульгаторов, насыщенных жиров, 
пищевых добавок и продуктов, богатых клетчат-
кой с высоким ферментационным потенциалом) 
может способствовать восстановлению целостно-
сти кишечного барьера, снижению транслокации 
бактерий, коррекции дисбиоза и ослаблению хро-
нического воспаления [51].
В  отличие от  полного энтерального питания 
(ПЭП), которое предусматривает монодиету 
на жидкой формуле в течение 6–8 недель (часто 
плохо переносится, особенно взрослыми), CDED 
представляет собой более физиологичный и при-
емлемый для пациентов подход, сочетающий 
пероральное питание с  контролируемой долей 
энтеральной формулы. Эффективность CDED 
подтверждена в  рандомизированных контроли-
руемых исследованиях (в т.ч. в сравнении с моно-
терапией ПЭП и стандартной терапией), включая 
детей и взрослых с легкой и умеренной активно-
стью заболевания [38]. 
Структура диеты включает три фазы:
Фаза 1 (индукция ремиссии, шесть недель); цель – 
подавление активного воспаления и  устранение 
провоцирующих факторов.
	■ 50% от  общей суточной калорийности посту-

пает из  специализированной энтеральной 
формулы (без содержания лактозы, с  высоким 
содержанием белка и  сбалансированным про-
филем жирных кислот; рекомендуются форму-
лы на основе казеина или гидролизата белка).

	■ Оставшиеся 50% суточной калорийности по-
ступает из  разрешенных цельных продуктов 
по строгому списку.

	■ Исключаются молочные продукты (кроме ма-
сла гхи), красное мясо, свинина, обработанные 
продукты, глютен, орехи, семена, бобовые, ку-
куруза, фруктоза в  высоких концентрациях, 
эмульгаторы (карбоксиметилцеллюлоза, поли-
сорбат-80), искусственные подсластители.

	■ Обязательные продукты (включаются ежеднев-
но): куриная грудка (отварная, приготовленная 
на пару), яйца (всмятку или вареные), очищен-
ный картофель, зеленые яблоки и бананы (уме-
ренно спелые).
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	■ Рекомендованные продукты: овощи с  низким 
содержанием клетчатки (кабачок, морковь в от-
варном виде), рисовая и  овсяная крупы (без 
глютена), оливковое масло первого отжима 
(в ограниченном количестве).

Фаза 2 (консолидация, шесть недель): цель  – по-
степенное расширение рациона при сохранении 
контроля над воспалением. 
	■ Доля энтеральной формулы снижается до 25% 

от суточной калорийности.
	■ Разрешено введение дополнительных продук-

тов: нежирная индейка, белая рыба (треска, 
хек), тыква, кабачок, рис,  гречка (без глютена), 
авокадо (небольшие порции), натуральный йо-
гурт без добавок (при переносимости).

	■ Продолжение исключения продуктов, прово-
цирующих дисбиоз или повышающих прони-
цаемость барьера: эмульгаторов, ультраобрабо-
танных продуктов, фасфуда.

Фаза 3 (поддерживающая терапия, длительная): 
цель – поддержание ремиссии и повышение каче-
ства жизни.
	■ Энтеральная формула сохраняется на  уровне 

25% калорий (например, один-два приема в день).
	■ Диета расширяется с  учетом индивидуальной 

переносимости: допускается введение больше-
го разнообразия овощей, фруктов (низкофрук-
тозных), безглютеновых злаков, кисломолоч-
ных продуктов, умеренного количества орехов 
(предпочтительно в измельченном виде).

	■ Вводятся два «гибких» (или «свободных») дня 
в  неделю, в  течение которых пациент может 
временно отступать от  диетических ограниче-
ний (в  разумных пределах), что значительно 
повышает приверженность к  долгосрочному 
соблюдению режима.

	■ Регулярный мониторинг симптомов, биомар-
керов воспаления (С-реактивный белок (СРБ), 
фекальный кальпротектин (ФК)) и микробиома 
позволяет корректировать рацион.

Исследования показывают, что уже через три  – 
шесть недель CDED приводит к снижению уровня 
ФК, нормализации микробиоты (увеличения бак-
терий Roseburia, Faecalibacterium prausnitzii – про-
дуцентов бутирата), а также к улучшению гисто-
логических показателей у пациентов в ремиссии 
[26, 38, 39].
Таким образом, CDED представляет собой пер-
спективный немедикаментозный подход в  ком-
плексном ведении БК, но  не рекомендуется при 
тяжелой форме заболевания с  необходимостью 
экстренной терапии генно-инженерными биоло-
гическими препаратами или хирургического вме-
шательства.

Специфическая углеводная диета  
(Specific Carbohydrate Diet, SCD) 
SCD исключает все зерна, сахара (кроме меда), 
молочные продукты (кроме ферментированных) 
и делает акцент на свежих фруктах, некрахмали-

стых овощах, мясе, орехах и полезных жирах [40].
Небольшие исследования показали улучшение 
симптомов и заживление слизистой у детей с ВЗК 
[41, 42]. В рандомизированном исследовании все 
участники, завершившие 12-недельную терапию 
(SCD, модифицированная SCD или диета из цель-
ных продуктов), достигли клинической ремиссии 
[40]. Однако SCD может приводить к  дефициту 
витамина D, кальция и  магния [43]. Несмотря 
на ограниченные доказательства, диета пользует-
ся популярностью среди пациентов. Применение 
SCD возможно при тщательном наблюдении дие-
толога и гастроэнтеролога.

Противовоспалительная диета при ВЗК (Inflammatory 
Bowel Disease Anti-Inflammatory Diet, IBD-AID) 
IBD-AID менее ограничительна, чем SCD. Она 
включает пребиотики, пробиотики, ω-3 жирные 
кислоты и  исключает глютен, белый картофель, 
молочные продукты (кроме определенных сыров 
и  йогуртов), кукурузу, обработанные продукты 
и добавки [44].
В ретроспективном исследовании 60% взрослых 
сообщили о «хорошем или очень хорошем» отве-
те на диету [63]. Пилотное исследование показало 
увеличение численности Clostridia и  Bacteroides 
в микробиоме [43]. В настоящее время проводятся 
крупные исследования (MELODY, DAIN) по оцен-
ке эффективности данной диеты. 

Средиземноморская диета (Mediterranean Diet, MD) 
MD основана на растительной пище, умеренном 
потреблении мяса птицы, молочных продуктов 
и алкоголя, с ограничением красного мяса и сла-
достей [45]. Она ассоциирована с общими преиму-
ществами для здоровья и может быть полезна при 
ВЗК и других аутоиммунных заболеваниях.
В  рандомизированном исследовании у  подрост-
ков с  ВЗК MD привела к  значительному сниже-
нию индексов активности заболевания, СРБ, ФК 
и  провоспалительных цитокинов по  сравнению 
с обычной диетой [46].
Исследование DINE-CD (194 взрослых с  БК) 
не выявило различий между MD и SCD по часто-
те симптоматической ремиссии или уровню вос-
палительных маркеров [47]. Тем не менее 40–50% 
пациентов в  обеих группах достигли ремиссии, 
а у 30–35% отмечено снижение ФК.
Исследование Чикко и соавт. (142 пациента) пока-
зало, что MD улучшает нутритивный статус, сни-
жает активность заболевания, ИМТ, уровни СРБ 
и ФК, а также повышает качество жизни [48].

Диета аутоиммунного протокола  
(Autoimmune Protocol, AIP) 
AIP — элиминационная диета на основе цельных про-
дуктов, исключающая молочные продукты, злаки, 
бобовые, пасленовые, яйца, кофе, алкоголь, орехи, се-
мена, масла и рафинированный сахар на 1–3 месяца, 
с последующим поэтапным введением [49].
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В наблюдательном исследовании, в котором уча-
ствовали 15 взрослых с ВЗК, 73% достигли клини-
ческой ремиссии к шестой неделе и сохранили ее 
до 11-й недели. Анализ транскриптома (RNA-Seq) 
в рамках пилотного исследования DeBoer и соавт. 
выявил значимую модуляцию генов, вовлеченных 
в воспалительные и метаболические сигнальные 
пути у пациентов с ВЗК, соблюдающих диету AIP 
[50]. В частности, наблюдалось снижение экспрес-
сии ключевых провоспалительных цитокинов 
(ФНО-α, IL-1B, IL-6) и компонентов NF-kB-сигна-
линга, что указывает на подавление центральных 
звеньев врожденного иммунного ответа. Однов-
ременно отмечалась нормализация экспрессии 
генов, регулирующих окислительное формари-
лирование, β-окисление жирных кислот и синтез 
короткоцепочечных жирных кислот, что свиде-
тельствует о восстановлении энергетического ме-
таболизма эпителиоцитов и улучшении микроби-
ом-зависимых защитных функций кишечника. 
Эти данные позволяют предположить, что диета 
AIP оказывает системное влияние не  только 
на клинические проявления ВЗК, но и на молеку-
лярные механизмы, лежащие в основе хрониче-
ского воспаления, нарушения барьерной функции 
и  дисметаболизма клеток слизистой оболочки. 
Таким образом, AIP может рассматриваться как 
немедикаментозная стратегия, способная моду-
лировать как иммунный, так и  метаболический 
компоненты патогенеза ВЗК. 

Диета с низким содержанием ферментируемых  
олиго-, ди-, моносахаридов и полиолов  
(Fermentable Oligosaccharides Disaccharides 
Monosaccharides And Polyols, FODMAP) 
FODMAP  – диета с  минимальным содержани-
ем ферментируемых олиго-, ди-, моносахаридов 
и полиолов, которые могут вызывать вздутие, боль 
и диарею у чувствительных лиц. Диета включает 
три фазы: исключение ферментируемых олигоса-
харидов (пшеница, рожь, лук, чеснок и бобовые), 
дисахаридов (лактоза, молочный сахар), моноса-
харидов (фруктоза, мед, яблоки, груши, кукуруз-
ный сироп), полиол (подсластители (сорбит, ман-
нит, ксилит) и некоторые фрукты и овощи, такие 
как ежевика, слива или цветная капуста) в тече-
ние четырех – шести недель, повторное введение 
и персонализацию [51].
Хотя эффективность этой диеты доказана при 
синдроме раздраженного кишечника и при ВЗК 
в ремиссии, она помогает лишь уменьшить функ-
циональные проявления заболевания, но не влия-
ет на воспаление [52–54]. 

Диета с низким и высоким содержанием клетчатки 
Диета с низким содержанием клетчатки традици-
онно рекомендовалась при активном ВЗК и стрик-
турах для снижения риска нарушения кишечной 
проходимости, однако доказательств ее эффек-
тивности мало. При стриктурах целесообразно ог-

раничивать нерастворимую клетчатку и исполь-
зовать измельченные/протертые продукты.
Диета с высоким содержанием клетчатки (фрукты, 
овощи, цельные злаки, бобовые) может снижать 
риск рецидивов БК. Ранние исследования не по-
казали различий в  частоте госпитализаций или 
операций между группами с  низким и  высоким 
потреблением клетчатки [55, 56].

Диета без лактозы 
Непереносимость лактозы может возникать при 
активном ВЗК из-за снижения активности лак-
тазы, но  ее распространенность не  выше, чем 
в  общей популяции [13]. Молочные продукты 
не  способствуют патогенезу ВЗК, а  потребление 
молока даже ассоциировано с  более низким ри-
ском БК [57]. Исключение молочных продуктов 
не рекомендуется без подтвержденной неперено-
симости.

Безглютеновая диета 
Безглютеновая диета показана при целиакии, 
но часто используется пациентами с ВЗК без под-
твержденной чувствительности к  глютену. Хотя 
глютен не увеличивает риск ВЗК у лиц без целиа-
кии [58], 65% пациентов сообщают об улучшении 
симптомов и 38% – о снижении частоты обостре-
ний на безглютеновой диете [58]. Однако доказа-
тельств влияния безглютеновой диеты на воспа-
ление слизистой нет.

Социокультурные соображения
Культура питания включает убеждения, ценности 
и практики, связанные с едой, которые различа-
ются между этническими и религиозными груп-
пами [59]. В исследованиях, посвященных изуче-
нию специфики питания при ВЗК, недостаточно 
представлены этнические меньшинства, что огра-
ничивает понимание культурных аспектов дието-
терапии [59]. 
Диетологическое консультирование должно учи-
тывать культурные предпочтения, использовать 
переводы и адаптировать списки продуктов для 
повышения приверженности пациентов этому 
виду терапии.

Психосоциальные аспекты
Ограничительные диетические рекомендации, 
часто применяемые при ВЗК, включая диеты 
исключения (например, CDED), или индивиду-
альные элиминационные стратегии могут ока-
зывать двойственное влияние: с одной стороны, 
способствовать контролю симптомов и поддержа-
нию ремиссии, с другой – они потенциально могут 
стать причиной формирования патологических 
пищевых установок. Особенно уязвимы пациен-
ты с  предрасположенностью к  тревожным рас-
стройствам или с  высоким уровнем болезнь-ас-
социированной тревоги, связанной с ожиданием 
пищевого триггера, боли, диареи или обострения 
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заболевания [60]. В  таких случаях ограничение 
рациона может перейти в расстройство пищево-
го поведения с избеганием/ограничением приема 
пищи (Avoidant/Restrictive Food Intake Disorder, 
ARFID) – нозологическую единицу, впервые офи-
циально включенную в диагностическое и стати-
стическое руководство по психическим расстрой-
ствам (Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders, 5th Edition, DSM-5) в 2013 г. В отличие 
от  анорексии или булимии, ARFID не  связано 
с искажением образа тела или стремлением к по-
тере веса. Согласно DSM-5, для постановки диаг-
ноза требуется наличие одного или нескольких 
из следующих механизмов избегания [60]:
	■ сенсорная гиперчувствительность: отказ от пищи 

на  основе внешнего вида, запаха, текстуры, тем-
пературы или вкуса (например, избегание «слизи-
стых» или «зернистых» продуктов);

	■ страх негативных соматических последствий: бо-
язнь рвоты, боли, удушья, воспаления или обостре-
ния ВЗК при употреблении определенных продук-
тов (даже при отсутствии объективной связи);

	■ отсутствие интереса к  еде или сниженный аппе-
тит: снижение внутреннего побуждения к приему 
пищи, восприятие еды как обязанности в лучшем 
случае.

Важно подчеркнуть, что не всякое пищевое огра-
ничение при ВЗК является ARFID. Диагностиче-
ский порог достигается, когда избегание выходит 
за рамки медицински обоснованных рекоменда-
ций, приводит к  функциональным нарушениям 
(физическим, психологическим или социальным) 
и  сохраняется даже при объективной ремиссии 
заболевания [60].
Таким образом, при назначении диетотерапии 
у пациентов с ВЗК необходимо регулярно оцени-
вать не только нутритивный статус, но и психоло-
гическое отношение к пище с использованием ва-
лидированных скрининговых инструментов для 

своевременной идентификации риска развития 
ARFID и его профилактики. 

Заключение
Успех диетотерапии зависит от  индивидуального 
подбора допустимых продуктов с учетом целей те-
рапии: купирование симптомов, заживление сли-
зистой, улучшение качества жизни, нутритивная 
реабилитация, минимизация побочных эффектов. 
Диетотерапия не может заменить прием лекарствен-
ных средств, но является важным компонентом ком-
плексного подхода, влияющего на качество жизни. 
Индивидуальный план питания, разработанный 
совместно с  гастроэнтерологом и  диетологом, 
с  учетом культурных, социальных и  психологи-
ческих факторов является залогом успеха. Вслед-
ствие индивидуальной вариабельности ответа 
на диету необходим целостный и персонализиро-
ванный подход к каждому пациенту.
Диетотерапия при ВЗК у взрослых представляет 
собой потенциально многообещающий, но  пока 
еще недостаточно стандартизированный компо-
нент комплексного лечения. Наиболее убедитель-
ные данные получены для энтеральной нутритив-
ной терапии и CDED при БК. При ЯК роль диеты 
менее изучена, однако здоровый, сбалансирован-
ный рацион с  акцентом на  растительную пищу 
и клетчатку может способствовать поддержанию 
ремиссии. Необходимы дальнейшие крупные 
рандомизированные исследования для разработ-
ки клинических рекомендаций и стандартизации 
диетических протоколов.   
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Inflammatory bowel diseases (IBD), including Crohn's disease (CD) and ulcerative colitis (UC), are showing  
a worldwide increase in incidence. This increase is believed to be driven by changes in environmental factors,  
with diet playing a particularly important role. Along with drug therapy, dietary therapy plays an important 
role in managing symptoms, maintaining remission, and improving patients' quality of life. This review presents 
current evidence on the role of various dietary approaches in the treatment of IBD in adults, including exclusion 
diets, elemental and polymeric formulas, and individualized nutrition strategies.
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