
Научный вестник Омского государственного медицинского университета  

37 

 

ПИТАНИЕ В РАЗВИТИИ И ПРОГРЕССИРОВАНИИ АУТОИММУННЫХ 

ЗАБОЛЕВАНИЙ – ЕСТЬ ЛИ СВЯЗЬ? 

 

Костоглод А.В.1, Кролевец Т.С.1 

 
1 Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение высшего образования 

«Омский государственный медицинский университет» Министерства здравоохранения Российской 

Федерации 

 

Автор, ответственный за переписку: 

Кролевец Татьяна Сергеевна, к.м.н., доцент кафедры факультетской терапии и 

гастроэнтерологии ФГБОУ ВО ОмГМУ Минздрава России. 

644024, г. Омск, ул. Лермонтова, 41, kft-2012@yandex.ru 

 

Резюме 

В данном литературном обзоре рассмотрено воздействие питания на иммунную 

систему, как компоненты различных диет посредством изменения кишечной 

проницаемости, состава микробиоты, выработки провоспалительных и 

противовоспалительных цитокинов могут способствовать развитию аутоиммунных 

реакций. Проанализированы результаты исследований, изучающих влияние 

различных диет: западной, средиземноморской, безглютеновой, палеолитической, 

низкокалорийной, кетогенной и аутоиммунного протокола на развитие и течение 

ряда аутоиммунных заболеваний. 
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Общий нутрицевтический статус чело-
века, состояние питания и характер по-
требления пищи (состоящий из пищевых 
продуктов, нутриентов и биологически 
активных соединений) влияют на функ-
ционирование иммунной системы [46]. 
Связь между питанием и риском разви-
тия воспалительных аутоиммунных забо-
леваний была предложена еще пятьдесят 
лет назад [44]. Несмотря на то, что до 
настоящего времени не было установ-
лено четкой связи между диетическими 
факторами и аутоиммунными заболева-
ниями, значительная часть пациентов 
рассматривает специальные диеты или 
пищевые добавки в качестве альтерна-
тивных терапевтических мер [42]. В дан-
ном литературном обзоре мы оценили 
вклад диет и некоторых составляющих их 
компонентов в развитии и прогрессиро-
вании аутоиммунных заболеваний, а 
также основные механизмы их влияния 
на иммунную систему. 
Заболеваемость иммунноопосредован-
ными заболеваниями повышена в разви-
вающихся западных странах, что может 
быть ассоциировано с высоким потребле-
нием общих калорий, жиров и добавлен-
ных сахаров, низким потреблением клет-
чатки [3, 36, 54] и несбалансированным 
составом рациона [5, 36]. 
Считается, что широко распространен-
ный западный вариант питания с высо-
ким содержанием калорий, простых уг-
леводов, рафинированных продуктов, 
насыщенных жиров и красного мяса, 
низким содержанием омега-3 и омега-9 
полиненасыщенных жирных кислот 
(ПНЖК) и растительных волокон может 
увеличивать риск развития инсулиноре-
зистентности (ИР), ожирения [3], влиять 
на количественный и качественный со-
став микробиоты и целостность интести-
нального мукозального барьера, тем са-
мым индуцируя провоспалительные ре-
акции и повышая риск аутоиммунных за-
болеваний [19, 28]. 
Кишечная микробиота влияет на диффе-
ренцировку, созревание и активацию В-
клеток, следовательно, на выработку им-
муноглобулина A (англ. Immunoglobulin 

A, lg A) и аутоантител [26], кроме того, 
как и в случае с липополисахаридами, 
насыщенные жирные кислоты связыва-
ются с Toll-подобными рецепторами-2 
(англ. Toll-like receptor, TLR), TLR-4 и ак-
тивируют провоспалительный ядерный 
фактор транскрипции каппа-б (англ. 
nuclear factor kappa B, NF-κB), что в слу-
чаев западного типа питания приводит к 
избыточному росту кишечной микро-
биоты и эндотоксемии [42]. 
В отсутствие пищевых волокон некото-
рые комменсальные бактерии, такие как 
Akkermansia muciniphila, используют 
гликаны слизи хозяина для удовлетворе-
ния своих энергетических потребностей 
[19]. Преобладание муколитических бак-
терий приводит к деградации слизистого 
слоя толстой кишки, что делает человека 
восприимчивым к кишечным патогенам 
[19]. Изменение рациона питания на бо-
гатый рафинированными углеводами и 
животными жирами приводит не только 
к преобладанию Firmicutes над 
Bacteroidetes, продуцирующих среднеце-
почечные жирные кислоты, но и к умень-
шению общего разнообразия кишечной 
микробиоты [49], что благоприятствует 
повышению проницаемости кишечного 
барьера, возникновению системного вос-
паления, повреждению гематоэнцефали-
ческого барьера и, в конечном счете, воз-
никновению аутоиммунных процессов, 
таких как рассеянный склероз (РС), 
аутизм, болезнь Альцгеймера и болезнь 
Паркинсона [49]. 
Несмотря на свое популярное использо-
вание в пище, глютен, по-видимому, 
имеет множество побочных эффектов: 
повышает проницаемость кишечника, 
изменяет состав микробиоты, усиливает 
окислительный стресс и изменяет эпиге-
нетические процессы [37]. Особенность 
глютена состоит в том, что он содержит 
повторяющиеся участки, богатые амино-
кислотами пролином и глутамином, ко-
торые полностью не расщепляются желу-
дочно-кишечными ферментами чело-
века, что приводит к присутствию в тон-
кой кишке относительно длинных глюте-
новых пептидов [12]. Существует по 
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меньшей мере 50 глиадиновых эпитопов 
глютена, которые проявляют иммуномо-
дулирующую, цитотоксическую актив-
ность, которая может быть связана с раз-
личными доменами α-глиадина [40]. 
В двух исследованиях было показано, что 
стимуляция иммунных клеток глиади-
ном не ограничивается только пациен-
тами с целиакией. Так в одном исследо-
вании, инкубация мононуклеарных кле-
ток периферической крови здоровых 
HLA-DQ2-позитивных (комплекс ткане-
вой совместимости человека, англ. 
Human Leukocyte Antigens, HLA) контро-
лей и больных целиакией с глиадино-
выми пептидами стимулировала продук-
цию интерлейкина-23 (ИЛ-23), ИЛ-1β и 
фактора некроза опухоли-α (ФНО-α) у 
всех обследованных доноров, а в другом 
глиадин индуцировал воспалительный 
иммунный ответ как у пациентов с целиа-
кией, так и у здоровых лиц контрольной 
группы, хотя экспрессия ИЛ-6, ИЛ-13 и 
интерферона гамма (ИФН-гамма) была 
выше у пациентов с целиакией [40]. 
Считается, что глиадин влияет на прони-
цаемость кишечника посредством секре-
ции белка зонулина, уровни которого по-
вышены при аутоиммунных заболева-
ниях [12]. Предполагается, что продук-
ция зонулина вызывает перестройку ак-
тиновых филаментов и индуцирует вы-
теснение белков из соединительного 
комплекса [40], что приводит к наруше-
нию функциональной целостности плот-
ных контактов и может представлять со-
бой дополнительные механизмы, инду-
цирующие аутоиммунитет [31]. Высокие 
уровни зонулина, ассоциированные с по-
вышенной проницаемостью кишечника, 
наблюдались при аутоиммунных и воспа-
лительных заболеваниях, таких как це-
лиакия, рассеянный склероз, астма и вос-
палительные заболевания кишечника 
[40]. 
Хронически повышенная проницаемость 
кишечника (или синдром дырявого ки-
шечника) увеличивает транслокацию как 
микробных, так и пищевых антигенов на 
периферию, которые затем могут взаи-

модействовать с клетками иммунной си-
стемы. Периферическая активация Т-
клеток в кишечнике, вероятно, лежит в 
основе многих аутоиммунных заболева-
ний [25]. Общие аминокислотные после-
довательности среди экзогенных пепти-
дов (HLA-производные пептиды и соб-
ственная ткань) посредством иммуноло-
гической мимикрии могут вызывать пе-
рекрестную реактивность, нарушая им-
мунную толерантность у генетически 
восприимчивых индивидуумов [40]. По-
этому неудивительно, что повышенная 
проницаемость кишечника была связана 
с такими аутоиммунными заболевани-
ями, как диабет 1-го типа, ревматоидный 
артрит, рассеянный склероз, воспали-
тельные заболевания кишечника [40]. 
Диета с высоким содержанием жиров яв-
ляется важным фактором, способствую-
щим ожирению, которое приводит к ги-
перпродукции адипоцитов белой жиро-
вой ткани, высвобождающих множество 
провоспалительных медиаторов, таких, 
как ФНО-α, ИЛ-6, лептин, резистин и С-
реактивный белок. Адипокины, выделя-
ющиеся из белой жировой ткани, и воз-
никающее в результате системное воспа-
ление сильно влияют на Т-клеточные ре-
акции и, таким образом, потенциально 
могут оказывать прямое влияние на ауто-
иммунные заболевания [44]. 
Одним из компонентов, часто употребля-
емых в диете западного типа, является 
красное мясо. Известно, что оно содер-
жит больше гемового железа, чем белое 
мясо [43]. В переработанном, консерви-
рованном нитритами красном мясе обра-
зование нитрозосоединений, обладаю-
щих мутагенными свойствами [43], мо-
жет быть высоким [42]. Также красное 
мясо содержит арахидоновую кислоту 
(относится к омега-6 полиненасыщен-
ным жирным кислотам, омега-6 ПНЖК), 
которая является предшественником 
провоспалительных эйкозаноидов (про-
стагландинов, тромбоксанов и лейкотри-
енов) и активирует Т-хелперы 17 (англ. T-
helper 17, Th17) [38]. 
Было обнаружено, что потребление 
транс-жиров положительно связано с 
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воспалением кишечника и повышением 
регуляции провоспалительных цитоки-
нов в популяции клеток Th17. Кроме того, 
транс-жиры нарушают метаболизм при-
родных ненасыщенных жирных кислот, 
которые имеют цис-конфигурацию [43]. 
Сахар, который потребляется в больших 
количествах в стандартной западной ди-
ете, способствует усилению субклиниче-
ского воспаления [17]. Высокое потребле-
ние подслащенных сахаром напитков 
быстро увеличивает количество калорий 
и уровень глюкозы, что приводит к уве-
личению выработки инсулина, который 
регулирует биосинтез и выработку арахи-
доновой кислоты и ее провоспалитель-
ных производных [42, 43]. 
Диеты с высоким содержанием клет-
чатки, к которым относится средиземно-
морская диета (СД), могут влиять на им-
мунноопосредованные заболевания пу-
тем воздействия короткоцепочечных 
жирных кислот (англ. short-chain fatty 
acids, SCFA) на рецепторы, связанные с 
G-белком (англ. G-protein coupled 
receptors, GPR), а именно GPR 41, GPR43 
и GPR109A, которые в большом количе-
стве экспрессируются в различных тка-
нях, включая иммунные клетки миело-
идного ряда [36]. Короткоцепочечные 
жирные кислоты, полученные из пище-
вых волокон в результате бактериальной 
ферментации, являются ключевыми 
энергетическими субстратами, использу-
емыми колоноцитами [42, 49]. Помимо 
своей регуляторной функции, короткоце-
почечные жирные кислоты и, следова-
тельно, пищевые волокна также важны 
для барьерной функции слизистой обо-
лочки [42]. Бутират усиливает барьерную 
функцию эпителия кишечника через ин-
дуцируемый гипоксией фактор-1 (англ. 
hypoxia inducible factor-1, HIF-1), который 
регулирует целостность плотных эпите-
лиальных контактов [49]. Помимо этого, 
короткоцепочечные жирные кислоты 
индуцируют секрецию lg A В-клетками, 
ингибируют патогены путем «конкурент-
ного исключения», способствуют секре-
ции слизи эпителиальными клетками 
кишечника, ингибируют NF-kB [42]. 

Кроме того, пищевые волокна играют 
важную роль в системном воспалении, 
снижая окислительный стресс, вызывае-
мый повышенным потреблением про-
дуктов с высоким содержанием простых 
углеводов [23]. 
Омега-3 полиненасыщенным жирные 
кислоты (Омега-3 ПНЖК) (докозагексае-
новая и эйкозапентаеновая кислоты), ко-
торые содержатся в морепродуктах и ры-
бьем жире, являющихся составной ча-
стью средиземноморской диеты, прояв-
ляют противовоспалительную, антит-
ромботическую и иммуномодулирую-
щую активность [43], в то время как эйко-
заноиды, происходящие из омега-6 поли-
ненасыщенных жирных кислот, обла-
дают противоположными свойствами 
[28]. 
Омега-3 ПНЖК ингибируют продукцию 
провоспалительных цитокинов, снижают 
продукцию активных форм кислорода 
нейтрофилами и моноцитами, ингиби-
руют пролиферацию Т-клеток и продук-
ции ИЛ-2, а также снижают экспрессию 
HLA класса II и презентацию антигенов 
[43]. Таким же образом Омега-3 ПНЖК 
ингибируют выработку провоспалитель-
ных цитокинов циркулирующими моно-
нуклеарными клетками у пациентов с бо-
лезнью Крона [43]. Кроме того, омега-3 
ПНЖК обладают нейропротекторными 
свойствами и могут быть очень полезны 
при дополнительном лечении больных 
рассеянным склерозом [49]. 
Накопленные данные о патогенетиче-
ских взаимоотношениях факторов пита-
ния и аутоиммунных заболеваний были 
подтверждены в ряде клинических ис-
следований. 
В частности, западная диета может вы-
ступать в качестве одного из триггеров 
развития и дальнейшего прогрессирова-
ния ревматоидного артрита (РА) [3], а 
многочисленные исследования утвер-
ждают, что устранение управляемых 
факторов риска развития этого заболева-
ния, таких как нерациональное питание 
и избыточная масса тела, приводит к мо-
дулированию системного воспалитель-
ного ответа [1, 28]. Заболеваемость РС 
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может быть положительно связана с по-
треблением молока, животных жиров и 
мяса, а также с общим потреблением 
энергии и возникающим в результате 
ожирением [44]. Диета западного типа 
может способствовать хроническому со-
стоянию низкосортного воспаления и 
может рассматриваться как возможная 
причина рецидивов рассеянного скле-
роза [43]. 
Было показано, что диета с высоким со-
держанием жиров может усугубить вос-
палительные заболевания кишечника 
(ВЗК), коллаген-индуцированный арт-
рит (мышиная модель РА), индуцирован-
ный тринитробензолсульфоновой кисло-
той колит у мышей и эксперименталь-
ный аутоиммунный энцефаломиелит 
(модель, имитирующая рассеянный 
склероз у грызунов) [44]. 
В недавнем исследовании было пока-
зано, что потребление большого количе-
ства свободного сахара с пищей прямо 
коррелировало с активностью заболева-
ния (измеренной с помощью индекса ак-
тивности системной красной волчанки 
(англ. SLE Disease Activity Index, SLEDAI), 
количеством осложнений и наличием 
дислипидемии у пациентов с системной 
красной волчанкой (СКВ) [17]. 
Литературные данные свидетельствуют, 
что при определенных обстоятельствах 
аутоиммунный тиреоидит, аутоиммун-
ный гепатит, рассеянный склероз, псо-
риаз, ревматоидный артрит, диабет 1-го 
типа, воспалительные заболевания ки-
шечника и витилиго могут частично реа-
гировать на безглютеновую диету [30]. 
Безглютеновая диета (БГД) является 
единственной известной эффективной 
терапией целиакии [12, 54], обладающей 
защитным эффектом на развитие после-
дующих аутоиммунных заболеваний у 
пациентов с целиакией [25], в последние 
годы она становится все более популяр-
ной в США и во всем мире [31]. 
Что касается пользы безглютеновой ди-
еты у больных псориазом в сочетании с 
повышенными антиглиадиновыми анти-
телами, то два небольших клинических 

исследования показали снижение серо-
логических маркеров целиакии после 
БГД [14], а одно – значительное сниже-
ние PASI (индекса распространенности и 
тяжести псориаза) [39]. Описаны случаи 
регресса псориатических высыпаний при 
соблюдении безглютеновой диеты у па-
циентов с целиакией, пищевой аллер-
гией к злакам и нецелиакийной чувстви-
тельностью к глютену [1]. 
Пилотное исследование, проведенное J. 
Skavland и другими, продемонстриро-
вало, что пролиферативный ответ моно-
нуклеарных клеток на определенные ан-
тигены белка пшеницы, в частности, на 
пептид р62-75, может служить для рас-
пределения пациентов в различные под-
группы, которые могли бы извлечь 
пользу из БГД [24]. Однако следует отме-
тить, что в недавно проведенном мета-
анализе не подтвердилась роль употреб-
ления глютена как фактора риска разви-
тия псориаза и псориатического артрита 
[1]. 
Обоснование использования безглюте-
новой диеты при ревматоидном артрите 
связано с их сходством, оба являются 
HLA-ассоциированными состояниями с 
иммунным ответом на посттрансляци-
онно модифицированные белки [19], а 
также с наличием более высоких показа-
телей антиглиадиновых антител у паци-
ентов с РА [2]. В настоящее время име-
ются данные только немногочисленных 
исследований, показавших преимуще-
ство безглютеновой диеты у пациентов с 
РА [3]. 
Единственное открытое, нерандомизи-
рованное, контролируемое клиническое 
исследование, изучавшее влияние БГД 
на рассеянный склероз, показало поло-
жительные результаты на снижение ин-
валидности, измеряемую по расширен-
ной шкале оценки степени инвалидности 
(англ. Expanded Disability Status Scale, 
EDSS), активности заболевания по маг-
нитно-резонансной томографии у паци-
ентов, придерживающихся БГД, однако 
публикация была подвержена серьезным 
ограничениям [12]. 
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В нерандомизированном исследовании 
была также проиллюстрирована дли-
тельная частичная ремиссия в ответ на 
безглютеновую диету у детей с сахарным 
диабетом 1-го типа [12]. Однако боль-
шинство исследований не выявили влия-
ния БГД на аутоантитела [12]. Недавно 
сообщалось, что потребление глютена ре-
бенком в раннем возрасте повышает риск 
развития сахарного диабета 1-го типа 
[33]. Результаты исследований с исполь-
зованием NOD-мышей и BB-крыс, склон-
ных к развитию сахарного диабета 1-го 
типа, показали, что пшеничный глиадин 
является диетическим диабетогенным 
фактором [48]. 
Глютен чаще всего требуется исключить 
из рациона больных аутоиммунным ти-
реоидитом (АИТ) из-за наличия сопут-
ствующей целиакии, встречающейся у 
больных тиреоидитом Хашимото до де-
сяти раз чаще, чем в здоровой популя-
ции, и нецелиакийной непереносимости 
глютена [50]. Так, в исследовании у паци-
ентов с АИТ, имеющих антитела к ткане-
вой трансглутаминазе и находящихся на 
безглютеновой диете, было выявлено 
снижение антител, направленных к ти-
реоидной пероксидазе (анти-ТПО) и ти-
реоглобулину (анти-ТГ), и улучшение 
секреторной функции щитовидной же-
лезы [50]. Однако не удалось идентифи-
цировать публикации, изучающие эф-
фекты БГД у пациентов с АИТ, но без со-
путствующей целиакии или связанных с 
ней антител [1]. 
При рассмотрении вопроса об использо-
вании безглютеновой диеты при состоя-
ниях, отличных от целиакии, необхо-
димо взвесить возможность получения 
пользы и потенциального вреда [31]. Эта 
диета должна выполняться под профес-
сиональным наблюдением, чтобы избе-
жать несбалансированного рациона [50, 
11], учитывая, что безглютеновые про-
дукты часто обогащаются насыщенными 
и гидрогенизированными жирными кис-
лотами, обладают более высоким глике-
мическим индексом и низким содержа-
нием пищевых волокон и белка [20]. 

Среди наиболее популярных типов пита-
ния, снижающих риск хронического вос-
паления желудочно-кишечного тракта, 
выделяют средиземноморский [1]. 
Средиземноморская диета основана на 
потреблении оливкового масла первого 
отжима, нерафинированных злаков, бо-
бовых, разнообразных овощей и фрук-
тов, молочных продуктов (сыры пеко-
рино, рикотта, моцарелла и йогурты), 
рыбы и рыбопродуктов [1], а также на 
низком потреблении животных жиров 
[1, 3, 23] и мяса [1, 3]. Основным источни-
ком жиров является оливковое масло [1, 
23], благотворное воздействие которого 
связывают с высоким содержанием в нем 
олеиновой кислоты (мононенасыщенная 
жирная кислота), защищающей липо-
протеины и клеточные мембраны от 
окислительного повреждения [23]. 
Исследования показали, что определен-
ные продукты, типичные для средизем-
номорской диеты, такие как фрукты, 
овощи и цельные злаки, связаны с более 
низкими концентрациями уровней С-ре-
активного белка (СРБ) [23]. Диеты, со-
держащие большое количество опреде-
ленных полиненасыщенных жирных 
кислот и растительных волокон, к кото-
рым относится средиземноморская ди-
ета, могут снизить риск развития рассе-
янного склероза [43], а повышенное по-
требление овощей может улучшить его 
течение [16].  
Среди основных компонентов средизем-
номорской диеты потребление оливко-
вого масла и рыбы ассоциировано со сни-
жением концентрации С-реактивного 
белка в сыворотке крови и степени тяже-
сти псориаза [1]. Некоторые исследова-
ния показали снижение выраженности 
болевого синдрома и количества воспа-
ленных суставов на основании шкалы ак-
тивности заболевания (англ. Disease 
Activity Score, DAS28), а также улучшение 
качества жизни по опроснику оценки 
здоровья (англ. Health Assessment 
Questionnaire, HAQ) у пациентов с РА, 
придерживающихся средиземноморской 
диеты. Существует по меньшей мере 13 
рандомизированных контролируемых 
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клинических исследований, которые по-
казывают пользу добавок рыбьего жира у 
пациентов с РА [47]. Кроме того, в двух 
исследованиях потребление рыбьего 
жира снижало риск развития ревматоид-
ного артрита и послеродового тиреои-
дита [15, 51]. Было обнаружено, что ры-
бий жир предотвращает системную вол-
чанку у мышей за счет снижения уровня 
различных провоспалительных цитоки-
нов, включая IL-1β, IL-6, ФНО-α и транс-
формирующий фактор роста бета (англ. 
transforming growth factor beta, tgfβ), и по-
вышения экспрессии антиоксидантных 
ферментов [34]. 
Было подтверждено, что средиземномор-
ская диета уменьшает воспаление и улуч-
шает функцию эндотелия [46] и может 
представлять собой адъювантную тера-
пию пациентов, страдающих ревматоид-
ным артритом, псориатическим артри-
том, анкилозирующим спондилитом, си-
стемной красной волчанкой, у которых 
частота сердечно-сосудистых заболева-
ний выше, чем в популяции [45].  
Исследования на животных продемон-
стрировали положительное влияние 
омега-3 ПНЖК на аутоиммунный энце-
фаломиелит (животная модель рассеян-
ного склероза), включая снижение про-
дукции воспалительных цитокинов и ре-
цепторов, активируемых пероксисом-
ными пролифераторами в Т-клетках, ин-
фильтрирующих центральную нервную 
систему [27]. Тем не менее, недавнее ис-
следование не выявило какого-либо вли-
яния омега-3 ПНЖК на течение РС [42]. 
Полученные результаты рандомизиро-
ванного перекрестного исследования 
указывают на положительный эффект 
противовоспалительной диеты на актив-
ность заболевания у пациентов с РА [7]. В 
пилотном исследовании после примене-
ния противовоспалительной низкокало-
рийной, основанной на принципах сре-
диземноморской диеты, но с меньшим 
количеством глютена и в сочетании с вве-
дением витамина D3 и других пищевых 
добавок (рыбий жир, липоевая кислота, 
ресвератрол, мультивитаминный ком-
плекс) диеты у пациентов с рассеянным 

склерозом было выявлено снижение вос-
палительного статуса и улучшение физи-
ческого состояния больных [8]. 
В последние годы становятся популяр-
ными палеолитические диеты [27].  
Было показано, что модифицированная 
палеолитическая диета, включающая по-
требление листовой зелени, серосодер-
жащих овощей, ярких фруктов и овощей, 
растительных и животных белков, мор-
ских водорослей с исключением зерно-
вых, содержащих глютен, яиц и молоч-
ных продуктов снижает усталость (по 
шкале степени усталости (англ. Fatigue 
Severity Scale, FSS), производительной 
шкале усталости (англ. performance scales 
fatigue subscale, PS-Fatigue), опроснику 
для оценки качества жизни пациента 
(англ. 36-Item short form health survey, 
SF-36) у пациентов с вторичным или пер-
вичным прогрессирующим рассеянным 
склерозом [35], тем самым улучшая каче-
ство жизни у данных пациентов. Подоб-
ное снижение усталости наблюдалось 
среди лиц с рецидивирующе-ремиттиру-
ющим рассеянным склерозом после па-
леолитической диеты [41]. 
В настоящее время проводится еще одно 
исследование, устанавливающее специ-
фическое влияние модифицированной 
палеолитической диеты на симптомы 
рассеянного склероза с использованием 
контрольной группы, получающей диету 
с низким содержанием насыщенных жи-
ров, также популярной среди пациентов 
с РС [16].  
Основываясь на возрастающих доказа-
тельствах, свидетельствующих о влиянии 
диеты на клиническую активность воспа-
лительных заболеваний кишечника, 
было проведено проспективное исследо-
вание для оценки потенциальной эффек-
тивности диеты аутоиммунного прото-
кола (АИП) у пациентов с активной бо-
лезнью Крона и язвенным колитом [22]. 
По своему диетическому составу АИП 
представлял собой модификацию палео-
литической диеты и начинался с элими-
нации специфических пищевых продук-
тов, включая зерновые, бобовые, пасле-
новые, молочные продукты, яйца, кофе, 
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алкоголь, орехи и семена, рафинирован-
ные сахара, масла и пищевые добавки 
[22], которые были связаны с наруше-
нием состава кишечной микробиоты и 
кишечного барьера, приводящему к раз-
витию аутоиммунитета [6]. В результате 
этого исследования клиническая ремис-
сия была достигнута у 73% участников на 
6-й неделе, которые сохраняли клиниче-
скую ремиссию в течение поддерживаю-
щей фазы исследования. У большинства 
пациентов было улучшение состояния 
слизистой оболочки кишки по данным 
эндоскопии [22]. Улучшение желудочно-
кишечных симптомов у пациентов с ВЗК 
наблюдалось также при соблюдении ди-
еты с низким содержанием ферментиру-
емых олигосахаридов, дисахаридов, мо-
носахаридов и полиолов (англ. fermenta-
ble oligosaccharides, disaccharides, mono-
saccharides and polyols, FODMAP) [22, 49, 
53]. 
АИП был применен в пилотном исследо-
вании с участием пациентов с тиреоиди-
том Хашимото, и хотя не было отмечено 
статистически значимых изменений в 
функции щитовидной железы или анти-
телах к щитовидной железе, было досто-
верное улучшение качества жизни участ-
ников, связанного со здоровьем, изме-
ренное с помощью SF-36 и опросника ме-
дицинских симптомов (англ. medical 
symptom questionnaire, MSQ), снижение 
среднего уровня СРБ с изменением коли-
чества лейкоцитов, что свидетельствует 
об уменьшении системного воспаления и 
модулировании иммунной системы [6].  
Снижение антитиреоидных, антимикро-
сомных и антипероксидазных антител у 
пациентов с тиреоидитом Хашимото, а 
также снижение массы тела наблюдалось 
после 3-недельной низкоуглеводной ди-
еты, лишенной зобогенных продуктов 
[21].  
Адаптированная кетогенная диета пока-
зала свою эффективность у пациентов с 
рассеянным склерозом, у которых при со-
блюдении кетогенной диеты (КД) и огра-
ничении калорий улучшился индекс ка-
чества жизни, связанного со здоровьем 
(англ. multiple sclerosis quality of life-54 

questionnaire, MSQoL-54) и EDSS, а также 
данная диета положительно повлияла на 
липидный профиль крови и микробиом 
кишечника. Помимо этого, было обнару-
жено, что при соблюдении КД значи-
тельно снизилась экспрессия ферментов 
циклооксигеназы-1 (ЦОГ-1), ЦОГ-2 и ли-
пооксигеназы-5 (ЛОГ-5), участвующих в 
биосинтезе провоспалительных эйкоза-
ноидов [9].  
Существуют немногочисленные исследо-
вания использования низкоуглеводных и 
кетогенных диет у больных сахарным 
диабетом 1-го типа. Эти диеты имеют по-
тенциал для улучшения уровня HbA1c и 
снижения суточных доз инсулина, но в 
настоящее время нет никаких доказа-
тельств того, что низкоуглеводная диета 
или КД могут задержать или предотвра-
тить начало заболевания, кроме того, 
необходимо оценить их долгосрочную 
эффективность и безопасность, особенно 
в плане риска развития диабетического 
кетоацидоза, ухудшения липидного про-
филя и возможного влияния на рост у де-
тей [32]. 
Известны также очень низкокалорийные 
диеты (<800 ккал/сут) и низкокалорий-
ные диеты (800-1200 ккал/сут), постав-
ляемые в виде жидкой пищи (например, 
в виде супов и коктейлей), которые до-
ступны для использования в Великобри-
тании уже около 30 лет [11]. Данные ди-
еты с программой обучения и поддержки 
могут обеспечить потерю 10% от исход-
ного веса и его поддержание с устойчи-
вой пользой для здоровья при остеоарт-
рите, обструктивном апноэ сна и псори-
азе [11]. Однако существует повышенный 
риск образования камней в желчном пу-
зыре после очень низкокалорийной ди-
еты и возникновения подагры, а быстрое 
снижение артериального давления в 
начале похудения, которое может приве-
сти к постуральной гипотензии, говорит 
о необходимости измерения АД и кор-
ректировке дозы лекарственных средств, 
особенно у пожилых людей [11].  
В двойном слепом рандомизированном 
контролируемом клиническом исследо-
вании отмечено, что низкокалорийная 
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диета с последующим снижением массы 
тела усиливала терапевтический ответ на 
циклоспорин у пациентов с ожирением и 
псориазом средней и тяжелой степени 
тяжести в сравнении с контрольной груп-
пой [1, 23]. Пациенты с псориазом, полу-
чавшие низкокалорийную диету, имели 
значительно большее снижение степени 
тяжести ПС и массы тела в сравнении с 
контрольной группой. Однако неясно, 
действительно ли уменьшение калорий-
ности пищи приводит к улучшению тече-
ния псориаза либо положительный эф-
фект обусловлен лишь снижением массы 
тела и нормализацией липидного обмена 
[1].  
Недавно было показано, что диета, ими-
тирующая голодание, обратила вспять 
дефекты дефицита инсулина в человече-
ских клетках, полученных от аутоиммун-
ных больных сахарным диабетом 1-го 
типа, что указывает на то, что диета, ими-
тирующая голодание, обладает потенци-
алом для лечения диабета человека [10]. 
Недавнее пилотное исследование пока-
зало длительное снижение уровня глю-
козы натощак у пациентов с сахарным 
диабетом 1-го типа, завершивших 3-ме-
сячную диету, имитирующую голодание, 
хотя неизвестно, влияет ли этот эффект 
на регенерацию поджелудочной железы 
[4].  
Изучалась роль элиминационной диеты 
при ревматоидном артрите. В ее основе 
лежит исключение продуктов, на кото-
рые может быть реакция со стороны им-
мунной системы и которые могут высту-
пать триггером в развитии и прогресси-
ровании аутоиммунных заболеваний, 
например, ревматоидного артрита [18]. 
Кроме того, было выяснено, что у боль-
ных ревматоидным артритом, имеющих 
пищевую аллергию, образование имму-
ноглобулинов и иммунных комплексов, 
содержащих пищевые аллергены, проис-
ходит в количествах, значительно превы-
шающих их уровень у здоровых, а в биоп-
сийном материале из синовиальных обо-
лочек коленного сустава и проксималь-
ного отдела тонкой кишки были выяв-
лены иммуноаллергические изменения 

[2]. Кукуруза, пшеница, рожь, овсяная 
крупа, свинина, цитрусовые, молоко яв-
ляются продуктами, которые наиболее 
часто вызывают обострение РА [2], и их 
исключение может улучшить состояние 
пациентов. 
Непереносимость лактозы диагностиру-
ется у 75,9 % больных тиреоидитом Ха-
шимото, поэтому диета, направленная на 
лечение болезни Хашимото, может по-
требовать исключения молочных про-
дуктов, содержащих лактозу [50], а неко-
торые пациенты с псориазом, чувстви-
тельные к глютену, могут извлечь пользу 
из безглютеновой диеты [23]. 
Ранние, хотя и ограниченные, данные 
свидетельствовали об эффективности по-
лувегетарианской (допускающая молоко 
и яйца, рыбу один раз в неделю и другое 
мясо один раз в две недели), специфиче-
ской углеводной (удаление всех злаков, 
большинства молочных продуктов и под-
сластителей, за исключением меда), про-
тивовоспалительной диеты в плане до-
стижения или поддержания клиниче-
ского ответа у пациентов с ВЗК [22]. Име-
ются очень скудные данные о влиянии 
вегетарианской диеты на ревматоидный 
артрит и другие аутоиммунные заболева-
ния [52]. Кроме того, строгая веганская 
диета без специального диетического 
плана может вызвать дефицит ряда вита-
минов и минералов, а также белка [18]. 
Отсутствуют доказательства эффектив-
ности элементарных диет, состоящих из 
простейших формул аминокислот, глю-
козы, среднецепочечных триглицеридов, 
витаминов и минералов, у пациентов с 
РА, по сравнению с обычной диетой [18]. 
Становится очевидным, что накоплен-
ный опыт диктует создание новых подхо-
дов в лечении и профилактике заболева-
ний, эра медикаментозного лечения сме-
няется эрой функционального питания. 
Диета западного типа, богатая простыми 
углеводами, насыщенными жирами, 
красным мясом и рафинированными 
продуктами, способствуя субклиниче-
скому воспалению, повышению прони-
цаемости кишечника, нарушению каче-
ственного и количественного состава 
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микробиоты кишечника, изменению 
массы тела (ожирение) и гормональным 
нарушениям (инсулинорезистентность), 
влияет на иммунную систему, повышает 
риск возникновения аутоиммунных за-
болеваний и ухудшает их течение.  
Имеющиеся литературные данные гово-
рят о тесной взаимосвязи, следовательно, 
и о терапевтическом воздействии некото-
рых диетических мероприятий, таких, 
как средиземноморская, безглютеновая, 
модифицированная палеолитическая, 

низкокалорийная, кетогенная диеты, и 
аутоиммунного протокола на формиро-
вание и прогрессирование заболеваний 
аутоиммунной природы, например, псо-
риаза, рассеянного склероза, ревматоид-
ного артрита, тиреоидита Хашимото, си-
стемной красной волчанки, сахарного 
диабета 1-го типа и воспалительных забо-
леваний кишечника. Для разработки чет-
ких лечебно-профилактических страте-
гий необходимы дальнейшие исследова-
ния в данной области. 
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