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Роль питания в развитии воспалительных 
заболеваний кишечника

Этиология воспалительных заболеваний кишеч-
ника до настоящего времени неизвестна. В их 

развитии имеет значение взаимодействие генети-
ческих, иммунных, микробных и других факторов 
окружающей среды [1]. Особенности питания явля-
ются одним из активно изучаемых факторов риска 
у пациентов с воспалительными заболеваниями 
кишечника в последние годы. Роль питания рас-
сматривается в двух аспектах – профилактическом 
и терапевтическом.

Воспалительные заболевания кишечника гораздо 
чаще встречаются у жителей индустриально развитых 
стран, что косвенно подтверждает гипотезу о том, 
что «вестернизация» образа жизни, в частности, пита-
ния (избыточное употребление трансжиров, живот-
ного белка, сахара наряду с низким содержанием 
в рационе фруктов и овощей), привела к росту забо-
леваемости. Изменения диеты могут влиять на обли-
гатную микрофлору, вызывая дисбиоз, уменьшая 
или повреждая слизистый слой, что ведет к повы-
шенной проницаемости кишечника или увеличению 
способности патологической микробиоты фикси-
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В статье представлен обзор литературы, посвященный роли питания в развитии воспалительных заболеваний кишечника 
и современным методам диетотерапии при язвенном колите и болезни Крона.
Питание при воспалительных заболеваниях кишечника, язвенном колите и болезни Крона рассматривается в двух аспектах: 
в качестве возможного триггера заболевания и в качестве метода терапии. Питание, богатое фруктами, овощами, рацион 
с соотношением не более 5:1 ω-6:ω-3 жирных кислот и продолжительность грудного вскармливания 6–12 мес ассоцииро-
ваны с уменьшением риска развития воспалительных заболеваний кишечника. Высокое содержание в рационе трансжиров, 
рафинированного сахара, муки высшего сорта, а также некоторых пищевых добавок и дефицит витамина D рассматри-
ваются как факторы, предрасполагающие к развитию воспалительных заболеваний кишечника. Эффективность полного 
энтерального питания при болезни Крона служит весомым аргументом в пользу связи питания и воспалительных заболе-
ваний кишечника.
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The article reviews the role of nutrition in the development of inflammatory bowel diseases and modern methods of diet therapy of the 
patients with ulcerative colitis and Crohn’s disease.
Nutrition of the patients with inflammatory bowel disease, ulcerative colitis and Crohn’s disease is considered in two aspects –  
as a possible trigger and as a method of therapy. On the one hand, a diet rich in fruits, vegetables with a ratio not more than 5:1 
ω-6:ω-3 of fatty acids and a 6–12 months breastfeeding are associated with a reduced risk of developing IBD. On the other hand, 
a high content of trans fats, sugar, higher grade flour, as well as some dietary supplements and vitamin D deficiency are considered 
as predisposing factors for the development of inflammatory bowel disease. The effectiveness of complete enteral nutrition of the 
patients with Crohn’s disease is a weighty argument in favor of the interconnection of nutrition and inflammatory bowel disease.

Key words: children, inflammatory bowel disease, nutrition, ulcerative colitis, Crohn’s disease.

For citation: Kamalova A.A., Safina E.R., Nizamova R.A., Zaynetdinova M.Sh., Kvitko E.M. Nutrition of children with inflammatory bowel disease. 
Ros Vestn Perinatol i Pediatr 2020; 65:(5): 145–151 (in Russ). DOI: 10.21508/1027–4065–2020–65–5–145–151



146

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 2020; 65:(5)
ROSSIYSKIY VESTNIK PERINATOLOGII I PEDIATRII, 2020; 65:(5)

ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

роваться к эпителиальным клеткам или транслоци-
роваться через эпителиальный барьер. Так, в одном 
экспериментальном исследовании было показано, 
что «западная» диета изменяет состав микробиоты 
кишечника и способствует неблагоприятной колони-
зации кишечника, сопровождающейся увеличением 
популяции Escherichia  coli, у генетически восприим-
чивых мышей [2]. 

Предполагается, что нерациональное питание 
может выступать в роли триггера воспалительного 
процесса при болезни Крона и язвенном колите. 
С целью выявления возможных провоцирующих фак-
торов активно изучается фактическое питание паци-
ентов до манифестации заболевания, его количествен-
ные и качественные характеристики. Исследуют также 
потенциальные пищевые триггеры, способствующие 
поддержанию воспаления при воспалительных забо-
леваниях кишечника [3]. «Западная» диета (фастфуд 
и сладкие напитки) богата эмульгаторами. Согласно 
экспериментальным данным пищевые добавки, такие 
как эмульгаторы или пищевые загустители (карбок-
симетилцеллюлоза, каррагинан, полисорбат P60 
или P80, ксантановая камедь) могут неблагоприятно 
влиять на гомеостаз кишечника. Данные пищевые 
добавки часто используют при изготовлении марга-
рина, колбасных и кондитерских изделий, газирован-
ных напитков, мороженого, молочной продукции, 
майонеза, кетчупов. Исследования in  vitro и in  vivo 
с использованием карбоксиметилцеллюлозы, P60 
или P80 показали, что эти эмульгаторы повышают 
проницаемость эпителиального барьера слизистой 
оболочки, вследствие изменения разнообразия микро-
биоты кишечника [3]. Таким образом, было показано, 
что потребление продуктов питания с добавлением 
эмульгаторов и трансжиров повышает риск развития 
воспалительных заболеваний кишечника [4–6].

Дефицит витамина D также был признан экологи-
ческим фактором риска развития болезни Крона [7]. 
Помимо дефицита витамина D была обнаружена 
связь между активностью воспалительного заболе-
вания кишечника и степенью дефицита витамина D 
у пациентов. Известно, что витамин D и его рецеп-
тор (VDR) взаимодействуют с различными участ-
никами иммунного гомеостаза, контролируя про-
лиферацию клеток, передачу сигналов антигенного 
рецептора и функцию кишечного барьера. Кроме 
того, 1,25-дигидроксивитамин D участвует в NOD

2
-

опосредованной экспрессии дефенсина-β.2. Послед-
ний играет решающую роль в патогенезе болезни 
Крона (ген IBD1). Несколько генетических вариан-
тов рецептора витамина D были идентифицированы 
как факторы восприимчивости к болезни Крона. 

Появляется все больше данных о терапевтической 
роли агонистов рецептора витамина D/синтетиче-
ского витамина D в клинических и эксперименталь-
ных моделях воспалительных заболеваний кишеч-
ника, выходящих далеко за рамки гомеостаза кальция 

и метаболизма костей [7]. Поскольку витамин D3 
влияет на баланс Th1/Th2, обусловливая преобла-
дание Th2-клеток путем ингибирования продукции 
IL-12, он способен снижать активность воспаления 
при аутоиммунных заболеваниях, в том числе кишеч-
ника. Витамин D поддерживает целостность эпи-
телиального барьера путем увеличения экспрессии 
белков, отвечающих за плотное соединение эпители-
альных клеток, включая окклюдин, клаудин, винку-
лин, зонулин (ZO-1 и ZO-2) [8–11]. Поэтому дефицит 
витамина D приводит к повышенной восприимчиво-
сти слизистой оболочки кишечника к повреждению 
и значительно увеличивает риск развития воспали-
тельных заболеваний кишечника [10].

Согласно международным согласительным доку-
ментам, рекомендовано контролировать уровень 
витамина D у всех детей с воспалительными заболе-
ваниями кишечника и принимать витамин D при его 
дефиците (при концентрации в крови 25 (OH) D ниже 
50 нмоль/л или 20 нг/мл). В настоящее время не уста-
новлена стандартная доза для коррекции дефицита 
витамина D у детей с воспалительными заболевани-
ями кишечника. Считается, что прием высоких доз 
(≥2000 МЕ в день или 50 тыс. МЕ в неделю) допустим 
для длительного применения и достаточен для нор-
мализации уровня 25 (ОН) D [3].

Сравнительная оценка фактического питания 
детей младше 15 лет с воспалительными заболевани-
ями кишечника и здоровых сверстников показала, 
что возможным фактором риска развития заболева-
ния служит избыточное употребление сахара с пищей, 
а ежедневное употребление овощей и хлеба из непро-
сеянной муки обладает протективным свойством [12]. 
Кроме того, было обнаружено, что дети, рацион пита-
ния которых состоял в основном из фруктов, рыбы, 
оливкового масла, орехов, богатых длинноцепочеч-
ными ω-3-жирными кислотами (докозагексаеновая 
кислота, эйкозапентаеновая кислота и докозапента-
еновая кислота), имели более низкий риск развития 
болезни Крона [13, 14]. Риск развития болезни Крона 
у детей возрастает при значительном увеличении доли 
ω-6-жирных кислот по сравнению с ω-3полиненасы-
щенными жирными кислотами (ПНЖК) и при пре-
обладании в рационе мяса, жирной пищи и кондитер-
ских изделий [14, 15]. Тем не менее в настоящее время 
недостаточно доказательств в пользу применения 
высоких доз ω-3-жирных кислот у больных с воспа-
лительными заболеваниями кишечника, и, согласно 
обзорам Кокрейновского общества, при болезни 
Крона и язвенном колите рекомендуется принимать 
биологически активные добавки с ω-3 ПНЖК в воз-
растной дозировке [16, 17].

По мнению экспертов Европейского общества 
по клиническому питанию и метаболизму (ESPEN), 
грудное вскармливание, общепризнанное оптималь-
ное питание для детей грудного возраста также сни-
жает риск развития воспалительных заболеваний 
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кишечника [18]. Так, по данным датского когорт-
ного исследования, лица, находившиеся на груд-
ном вскармливании более 6 мес, имели меньший 
риск развития воспалительных заболеваний кишеч-
ника [19]. В другом азиатском исследовании участ-
ники, получавшие грудное вскармливание более 
12 мес, также продемонстрировали наименьший риск 
развития болезни Крона [20].

Таким образом, в настоящее время считается, 
что диета, богатая фруктами, овощами при соотно-
шении ω-6:ω-3 жирных кислот не более 5:1, и грудное 
вскармливание продолжительностью 6–12 мес ассо-
циированы с уменьшением риска развития воспали-
тельных заболеваний кишечника. Высокое содержа-
ние в рационе трансжиров, рафинированного сахара, 
муки высшего сорта, а также некоторых пищевых 
добавок и дефицит витамина D можно рассматривать 
в качестве факторов, предрасполагающих, к разви-
тию указанных заболеваний.

Роль питания в развитии воспалительных забо-
леваний кишечника изучалась в исследованиях слу-
чай–контроль. Для получения более убедительных 
доказательств необходимы строгие рандомизирован-
ные контролируемые исследования [20].

Питание при воспалительных заболеваниях 
кишечника

Воспалительные заболевания кишечника часто 
сопровождаются нарушениями нутритивного ста-
туса. По данным литературы, до 85% больных 
с болезнью Крона имеют белково-энергетическую 
недостаточность. При воспалительных заболеваниях 
развивается эрозивно-язвенное поражение слизи-
стой оболочки кишечника, для заживления которого 
требуется механическое, химическое и термическое 
щажение. Согласно приказу Минздрава РФ от 5 авгу-
ста 2003 г. №330 «О мерах по совершенствованию 
лечебного питания в лечебно-профилактических 
учреждениях Российской Федерации» при активном 
заболевании назначается механически и химически 
щадящая диета, с физиологическим содержанием 
белков, жиров и углеводов, обогащенная минераль-
ными веществами и витаминами, с умеренным огра-
ничением механических и химических раздражите-
лей слизистой оболочки и рецепторного аппарата 
желудочно-кишечного тракта. Исключаются острые 
закуски, приправы, пряности; ограничивается пова-
ренная соль (6–8 г/сут). Блюда готовятся в отварном 
виде или на пару, в зависимости от тяжести пораже-
ния слизистой оболочки используются протертые 
и непротертые блюда. Температура пищи должна 
составлять от 15 до 60–65 °С. Общее количество сво-
бодной жидкости должно достигать 1,5–2 л. Реко-
мендуется дробное питание 5–6 раз в день [21].

Европейские эксперты определили общие пози-
ции, касающиеся питания при воспалительных забо-
леваниях кишечника [3, 20]. Так, при недостаточности 

питания рекомендуется консультация диетолога; кор-
рекция гипокалорийного рациона проводится путем 
назначения питания, соответствующего возрастным 
потребностям (см. таблицу), за счет увеличения объ-
ема питания и/или нутритивной поддержки. Мини-
мальное потребление углеводов должно обеспечивать 
от 45 до 60% суточной калорийности. В активную 
фазу заболевания при наличии нутритивных нару-
шений (потеря массы и/или задержка роста) может 
быть рекомендовано увеличение потребления белка 
до 25% от суточной калорийности. Потребность 
в белке у больных детей в стадии ремиссии анало-
гична потребности здоровых детей [19, 22]. При подо-
зрении на лактазную недостаточность рекомендуется 
уменьшить в рационе количество продуктов с высо-
ким содержанием лактозы и/или использовать эти 
продукты, наряду с препаратами лактазы. Молоч-
ные продукты исключают только в случае неперено-
симости. При недостаточном поступлении кальция 
с продуктами питания необходимо назначить препа-
раты кальция согласно возрастным дозировкам [23]. 
Не рекомендуется применение элиминационных 
или ограничительных (рестриктивных) диет у детей/
подростков с воспалительными заболеваниями 
кишечника, если возможные риски выше потенциаль-
ной пользы диеты. Несмотря на последнюю рекомен-
дацию, эффективность альтернативных диет активно 
изучается, некоторые из них представлены ниже [24].

FODMAP-диета не рекомендуется для индукции 
ремиссии у детей с воспалительными заболевани-
ями кишечника, хотя и может улучшить симптомы 
у взрослых пациентов без признаков воспаления. 
FODMAP-диета может сопровождаться развитием 
дефицита некоторых нутриентов (кальций, фолаты, 
тиамин, витамин B

6
) и поэтому не рекомендуется 

для поддержания в течение длительного периода 
времени.

Специфическая углеводная диета (Specific Car-
bohydrate Diet – SCD) применялась в основном 
при болезни Крона. В питании ограничивают упо-
требление дисахаридов (сахароза, мальтоза, изомаль-
тоза и лактоза) и большинство полисахаридов; все 
зерновые и крахмалы, включая пшеницу, ячмень, 
кукурузу, рис, ямс и картофель. Это диета состоит 
преимущественно из белка (мясо, птица, рыба и сыр 
без лактозы), фруктов, овощей (кроме кукурузы, кар-
тофеля), бобовых (кроме нута и соевых бобов), оре-
хов, муки, полученной из орехов, кокосовой муки 
и меда [26]. Разрешено употребление простых саха-
ров (глюкоза, фруктоза и галактоза), содержащихся 
во фруктах, орехах, меде и полностью ферментиро-
ванном йогурте [27]. Предполагается, что эта диета 
уменьшает воспаление кишечника путем изменения 
кишечного микробиома [28].

Персонализированный подход к диетотерапии 
предполагает учет формы воспалительного заболева-
ния кишечника (язвенный колит или болезнь Крона), 
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локализации, тяжести (степень обструкции, кишеч-
ные стриктуры) и осложнений. Пациентам с рентгено-
логически подтвержденным, но бессимптомным сте-
нозом обычно назначают модифицированную диету 
с низким содержанием нерастворимой клетчатки, 
которая содержится в сырых овощах и фруктах, хотя 
в настоящее время нет надежных доказательств, под-
держивающих данную рекомендацию [18].

Активно изучается эффективность некоторых 
диетических компонентов для поддержания ремис-
сии при воспалительных заболеваниях кишечника. 
К наиболее изученным относится диферулойметан, 
также известный как куркумин. Он содержится в рас-
тении Curcuma longa, или куркума, произрастающем 
в Индии, Китае и на Шри-Ланке [29], используется 
в индийской и китайской народной медицине и ока-
зывает противовоспалительное, антиоксидантное, 
противоопухолевое, антиагрегантное, антибакте-

риальное и противогрибковое действия. Согласно 
результатам рандомизированного многоцентрового 
двойного слепого плацебо-контролируемого иссле-
дования куркумин может использоваться в качестве 
дополнительной терапии для поддержания ремиссии 
при воспалительных заболеваниях кишечника, в част-
ности, язвенном колите. У больных в возрасте 11–65 
лет с язвенным колитом на фоне применения 2 г 
куркумина в день в течение 6 мес, наряду с базисной 
терапией препаратами 5-аминосалициловой кислоты, 
реже возникали рецидивы, уменьшался индекс клини-
ческой и эндоскопической активности [30]. Куркумин 
хорошо переносится и не дает клинически значимых 
побочных эффектов при применении у детей [31].

Перспективным направлением терапии счи-
тается поиск эффективных пробиотиков. Если 
при язвенном колите некоторые пробиотические 
штаммы зарекомендовали себя в качестве дополне-

Таблица. Нормы физиологических потребностей в энергии и пищевых веществах для различных групп населения Россий-
ской Федерации [25]
Table. Norms of physiological needs in energy and food substances for various groups of the population of the Russian Federation [25]

Показатель 
(в сутки)

Возрастные группы

0–3 
мес

4–6 
мес

7–12 
мес

от 1 года 
до 2 лет

от 2 до 
3 лет

от 3 до 7 
лет

от 7 до 11 
лет

от 11 до 14 лет от 14 до 18 лет

мальчики девочки юноши девушки

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13

Энергия и пищевые вещества

1 Энергия, ккал 115* 115* 110* 1 200 1 400 1 800 2 100 2 500 2 300 2 900 2 500

2 Белок, г – – – 36 42 54 63 75 69 87 75

*в том числе 
животный, %

– – – 70 65 60

** г/кг массы 
тела

2,2 2,6 2,9 – – – – – – – –

% по ккал – – – 12

3 Жиры, г 6,5* 6* 5,5* 40 47 60 70 83 77 97 83

Жир,  
% по ккал

– – – 30

ПНЖК,  
% по ккал

– – – 5–10 6–10

Омега-6,  
% по ккал

– – – 4–9 5–8

Омега-3,  
% по ккал

– – – 0,8–1 1–2

Холестерин, мг <300

4 Углеводы, г 13* 13* 13* 174 203 261 305 363 334 421 363

Углеводы,  
% по ккал

– – – 58

в том числе 
сахар,  
% по ккал

<10

Пищевые 
волокна, г

– – – 8 10 15 20

Примечание. ПНЖК – полиненасыщенные жирные кислоты.
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ния к стандартной терапии для индукции и поддер-
жания ремиссии [32], то эффективность пробиотиков 
при болезни Крона остается недоказанной [33]. Более 
того, согласно данным метаанализа применение 
Lactobacillus  GG может увеличить частоту рецидивов 
у детей [34]. Таким образом, в настоящее время име-
ются ограниченные доказательства эффективности 
пробиотиков при язвенном колите: VSL # 3 или Lac-
tobacillus  reuteri ATCC 55730 в дополнение к стан-
дартной терапии для индукции ремиссии при легкой 
и умеренной степени заболевания; VSL # 3 или Esch-
erichia  coli Nissle в качестве альтернативы приема 
препаратов 5-аминосалициловой кислоты для под-
держания ремиссии при язвенном колите легкой 
и умеренной степени тяжести, особенно при непе-
реносимости месалазина; VSL # 3 для поддержа-
ния ремиссии при паучите (резервуарном илеите). 
При болезни Крона у детей не рекомендуется исполь-
зовать пробиотики для индукции или для поддержа-
ния ремиссии.

Наряду с общими принципами, питание 
при язвенном колите и болезни Крона имеет свои 
особенности.

Рекомендации по питанию детей с язвенным коли-
том [3]. Детям при язвенном колите рекомендуется 
дробное питание с обеспечением химического и меха-
нического щажения слизистой оболочки, исключе-
нием продуктов, усиливающих перистальтику и ока-
зывающих аллергенное и раздражающее действие 
(кофе, шоколад, жирная и острая пища). Специ-
альные элиминационные/ограничительные диеты 
или пищевые добавки неэффективны и не рекомендо-
ваны к использованию для индукции и поддержания 
ремиссии при язвенном колите у детей. Для опреде-
ления индивидуальной непереносимости продуктов 
питания рекомендовано заполнение дневника фак-
тического питания (от 3 до 5 дней) с подробным опи-
санием рациона пациента и фиксацией симптомов 
непереносимости.

Рекомендации по питанию детей с болезнью 
Крона [3]. У детей с болезнью Крона полное энте-
ральное питание так же эффективно, как и перораль-
ные глюкокортикостероиды, и рекомендуется в каче-
стве терапии первой линии для индукции ремиссии 
при активной воспалительной форме болезни. Пол-
ное энтеральное питание может повторно приме-
няться в случае рецидива заболевания и назначается 
на срок не менее 8 нед. Используется стандартная 
полимерная формула с умеренным содержанием 
жира, если нет других противопоказаний (например, 
аллергия на белок коровьего молока). Не рекоменду-
ется применять полное энтеральное питание в каче-
стве поддерживающей терапии. Не рекомендуется 
применять только частичное энтеральное питание 
для индукции ремиссии. Частичное энтеральное 
питание относится к вариантам лечения для под-
держания ремиссии у отдельных пациентов с легкой 

формой болезни Крона и низким риском рецидива. 
Не рекомендуется диета с высоким содержанием 
клетчатки (пищевых волокон) или низким содер-
жанием клетчатки для индукции и поддержания 
ремиссии при болезни Крона. Содержание пищевых 
волокон в рационе ребенка должно соответствовать 
возрастным потребностям (см. таблицу), их потре-
бление не следует ограничивать, за исключением 
стриктурирующих форм болезни Крона. Не рекомен-
дуется применение элиминационных или ограничи-
тельных диет у детей/подростков с болезнью Крона, 
если потенциальные риски выше потенциальной 
пользы диеты.

Полное энтеральное питание не получило широ-
кого применения на практике ввиду высоких эко-
номических затрат и низкого комплаенса пациентов 
и родителей. В связи с этим ведется поиск альтер-
нативных диетологических подходов. Предложен-
ный новый метод диетотерапии – элиминационная 
диета при болезни Крона (Crohn s Disease Exclusion 
Diet – CDED), продемонстрировал свою эффек-
тивность в достижении индукции ремиссии у детей 
с легкой и умеренной активностью болезни. Но пока 
этот метод диетотерапии не включен в клинические 
рекомендации [35]. CDED основана на элиминации 
молочных продуктов (за исключением разрешен-
ной формулы), маргарина, глютена, обработанного 
и копченого мяса и рыбы, консервов, дрожжей, сои, 
картофеля или кукурузной муки, безалкогольных 
напитков, фруктовых соков, алкогольных напит-
ков, кофе, шоколада, пирожных, печенья, жева-
тельных резинок. Первое многонациональное ран-
домизированное контролируемое исследование 
с использованием CDED + частичное энтеральное 
питание по сравнению со стандартным лечением 
с применением полного энтерального питания 
при болезни Крона легкой и умеренной степени про-
демонстрировало высокие результаты обоих вари-
антов диеты в отношении клинической ремиссии 
и уменьшения признаков воспаления к 6-й неделе. 
Однако пациенты, получавшие CDED + частич-
ное энтеральное питание, имели ряд преимуществ. 
В частности, нормализовались такие показатели, 
как фекальный кальпротектин, С-реактивный белок, 
состав микробиоты к концу 12-й недели приема этого 
варианта диеты [36].

У детей с воспалительными заболеваниями 
кишечника часто встречается дефицит витаминов 
и микронутриентов (витамин А, Е, К, D, фолиевая 
кислота, железо, цинк, селен, магний, β-каротин), 
обычно наблюдающийся при болезни Крона. Поэ-
тому всем пациентам с железодефицитной анемией 
следует назначать препараты железа. Детям, получа-
ющим лечение метотрексатом, рекомендуется прием 
фолиевой кислоты (1 мг в день или 5 мг в неделю) 
в течение 2–3 нед, что обычно достаточно для вос-
полнения дефицита этого витамина. Несмотря на то 
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что клинически значимый дефицит фолата редко 
встречается у детей с воспалительными заболевани-
ями кишечника, но, с учетом повышенного риска, 
по сравнению с таковым у здоровых детей рекомен-
довано измерять его уровень в сыворотке крови/эри-
троцитах по крайней мере раз в год или при наличии 
макроцитоза (в отсутствие применения тиопуринов). 
Необходимо определять сывороточный уровень коба-
ламина или уровень метилмалоновой кислоты в крови 
или моче у детей с активной болезнью Крона с пора-
жением подвздошной кишки, у детей с резекцией 
подвздошной кишки >20 см и при операциях на под-
вздошной кишке у детей с язвенным колитом не реже 
одного раза в год. Исследование содержания магния 
в крови следует проводить у детей с длительной диа-
реей (>4 нед). Пациенты с обширной дистальной 
резекцией подвздошной кишки или с проявлениями 
дефицита витамина B

12 
должны получать этот витамин 

в дозе 1000 мкг внутримышечно через день в течение 
1 нед, а затем еженедельно до клинического улучше-
ния с последующими периодическими инъекциями 
в соответствии с уровнем метилмалоновой кислоты. 
Пациенты с болезнью Крона с терминальной резек-
цией подвздошной кишки >20 см имеют наибольший 
риск дефицита витамина В

12
. Пациентам с резек-

цией дистального отдела подвздошной кишки >60 см 
потребуются пожизненные добавки витамина B

12
 [3].

Таким образом, роль питания как в развитии, 
так и в терапии рассматриваемых заболеваний бес-

спорна. Представленные данные подчеркивают роль 
рационального, сбалансированного, ориентирован-
ного на возраст питания детей с ограничением в раци-
оне трансжиров, достаточным количеством пищевых 
волокон, витаминов в профилактике воспалительных 
заболеваний кишечника. Кроме того, диета – неотъ-
емлемая часть терапии язвенного колита и болезни 
Крона. Варианты лечения воспалительных заболева-
ний кишечника многочисленны и включают меди-
каментозное, оперативное лечение и диетотерапию. 
Диетотерапия, включая полное энтеральное питание, 
специфическую углеводную диету SCD и элиминаци-
онную диету при болезни Крона CDED, дает много- 
обещающие результаты, хотя необходимы дальней-
шие исследования в этой области. Знание особен-
ностей диетотерапии при каждом из заболеваний 
позволит не только корригировать недостаточность 
питания, но и в некоторых случаях избежать назначе-
ния гормональной терапии, а также достичь ремиссии 
и предупредить развитие рецидивов. Недопустимо 
назначение строгих необоснованных ограничитель-
ных диет в активную фазу заболевания и тем более 
в период ремиссии. Куркумин, ω-3-жирные кислоты, 
витамин D, пробиотики в ряде исследований проде-
монстрировали положительный эффект при воспали-
тельных заболеваниях кишечника, однако для уточ-
нения четких показаний, дозы, продолжительности 
применения требуются крупные рандомизированные 
контролируемые клинические испытания. 
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