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В статье приводятся современные данные литературы о возможных патогенетических факто-
рах, влияющих на возникновение клинического эффекта при использовании диетотерапии у 
детей с расстройствами аутистического спектра (РАС). Анализируются и обсуждаются прове-
денные в последние годы исследования, посвященные результатам использования безглютено-
вой, безказеиновой и кетогенной диет у детей с РАС.
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The article provides up-to-date literature data on possible pathogenetic factors that influence the 
clinical effect when using diet therapy in children with autism spectrum disorders (ASD). Studies 
conducted in recent years on the results of gluten-free, casein-free and ketogenic diets in children 
with ASD are analyzed and discussed.

Keywords: gluten-free diet, casein-free diet, ketogenic diet, autism, autism spectrum disorders, 
children.

Quote: A.A. Zvyagin, I.A. Bavykina. Nutritional approaches in treatment of autism spectrum disor-
ders in children. Pediatria. 2019; 98 (6): 171–176.

Расстройства аутистического спектра (РАС) 
встречаются с одинаковой частотой во всем мире 
вне зависимости от этнической группы, расо-
вой принадлежности и социальной среды. По 
разным данным, они имеются у каждого 60-го 
ребенка в мире, при этом год от года отмечается 
тенденция к увеличению числа детей с уста-
новленным диагнозом. Одно из первых извест-
ных популяционных исследований проведено 
в Англии в 1996 г., которое показало, что РАС 
страдают 0,041% населения – это около 4,5 
случаев на 10 000 человек [1]. Анализ извест-
ных данных об эпидемиологии аутизма в мире 
с 1966 по 2001 гг. провел Е. Fombonne [2] и ему 

удалось установить, что распространенность дет-
ского аутизма увеличилась примерно на 1300%, 
при этом прослеживается тенденция удвоения 
числа пациентов каждые 2 года на протяже-
нии 35-летнего периода. В Китае усредненный 
показатель распространенности, согласно мета-
анализу 18 исследований, составляет 12,8 на 
10 000 [3]. Эпидемиологические данные в стра-
нах Европы разнятся. Согласно результатам 
популяционного исследования, проведенного в 
Хорватии в 2017 г., распространенность РАС 
составляет 1 случай на 1000 населения [4], тогда 
как в Швеции уже в 2012 г. распространенность 
составляла 11,5 на 1000 человек [5]. Существуют 
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сведения, что РАС затронули 1–2% населения 
Земли [6, 7]. В США общая распространенность 
РАС среди детей в возрасте 4 лет составила 13,4 
на 1000 в 2010 г., 15,3 – в 2012 г. и 17 – в 2014 г. 
При этом авторы отмечают стремительный рост 
числа пациентов именно в этой возрастной груп-
пе, связывая это с тем, что впервые диагноз уста-
новлен именно в этом возрасте, т.е. увеличение 
распространенности происходит именно из-за 
вновь выявленных случаев расстройств. Авторы 
отмечают значимость ранней диагностики РАС 
для организации своевременной терапевтиче-
ской помощи, психолого-педагогической кор-
рекции, что, безусловно, будет положительно 
влиять на результаты лечения детей с аутиз-
мом [8]. По статистическим данным департа-
мента здравоохранения Воронежской области, 
в 2013 г. в регионе зарегистрировано 200 детей 
с РАС [6], а к 2019 г. эта цифра уже превышает 
900 случаев. РАС считается «неврологической 
чумой XXI века», а в некоторых странах – почти 
эпидемией и пандемией, в связи с этим пробле-
мам ранней диагностики, своевременного ком-
плексного лечения, всесторонней реабилитации 
и возможностям профилактики будет посвящено 
все больше исследований [9]. Однако, говоря 
об эпидемиологии данной патологии, нельзя не 
отметить, что данные о постоянном росте рас-
пространенности аутизма в мире нуждаются в 
уточнении. Завышенные цифры могут возни-
кать из-за гипердиагностики, зависеть от источ-
ника информации (данные врачей или опросы 
родителей), наличия комордибности, снижения 
возраста постановки диагноза, возникновения 
новых диагностических принципов и опыта их 
применения, социальных факторов [10].

Современная история изучения аутизма 
берет начало в 1943 г., когда австро-американ-
ский психиатр Лео Каннер (von Leo Kanner) 
в книге «Аутистические расстройства эмоцио-
нального контакта» в результате наблюдения за 
3 девочками и 8 мальчиками описал расстрой-
ства у детей, позже описанные им симптомы 
составили синдром Каннера (ранний детский 
аутизм в его «тяжелой» низкофункциональной 
форме). В 1944 г. австрийский психиатр и педи-
атр Ганс Аспергер (Hans Asperger) опубликовал 
первую работу по схожей проблеме, описанный 
им симтомокомплекс позже стал называть-
ся синдромом Аспергера – это «облегченная» 
форма РАС, сопровождающаяся менее выражен-
ным дефицитом эмоций и интеллекта, в отличие 
от синдрома Каннера [9]. Отметим лишь, что в 
литературе есть сведения [9] об описании в 1747 
г. первого случая, схожего по своим клиниче-
ским проявлениям с современным представле-
нием о РАС. Также к РАС относится синдром 
Ретта, который также характеризуется тяже-
лыми психоневрологическими нарушениями, 
протекающими на фоне прогрессирующих деге-
неративных изменений в ЦНС. Данный син-
дром характерен для девочек, так как причиной 

возникновения заболевания является мутация 
одного из генов хромосомы Х. К основным видам 
РАС относится атипичный аутизм, клиническая 
картина данной формы может быть скрыта или 
слабо выражена долгое время. Для атипичного 
аутизма характерны признаки эмоциональной 
недостаточности, расстройства речи, мышления, 
признаки социальной дезадаптации и несостоя-
тельности, раздражительность [11].

Несмотря на все усилия по изучению аутиз-
ма, ученым до сих пор не удалось достоверно 
выявить причины заболевания и расшифровать 
патогенез расстройств, продолжаются поиски 
терапевтических методик. Изучаются вопросы 
топологии изменений в головном мозге, генные 
нарушения, воздействия окружающей среды 
и многие другие факторы [12–15]. Все чаще 
появляются исследования, направленные на 
определение роли желудочно-кишечного трак-
та (ЖКТ), микробиоты и пищевой неперено-
симости в развитии РАС, поиску возможности 
коррекции психоневрологической симптомати-
ки путем оптимизации питания и состояния 
микрофлоры кишечника [16–20]. Изменения в 
микрофлоре и их значение при РАС не являются 
предметом настоящего обзора.

Вопросы пищевой непереносимости при РАС, 
несмотря на сведения о высокой распростра-
ненности, остаются неопределенными. Имею-
щиеся в литературе данные подтверждают нали-
чие высокой частоты встречаемости различных 
маркеров пищевой непереносимости у детей с 
аутизмом. 

Наиболее изученной и изучаемой формой 
пищевой непереносимости у пациентов с РАС 
является непереносимость глютена. Известно, 
что представления о непереносимости глютена 
в последние годы претерпели серьезные изме-
нения. В настоящее время выделяют 3 формы 
непереносимости глютена: целиакия (генети-
чески детерминированная форма, при этом у 
пациентов определяется повышение IgA и IgG к 
тканевой трансглутаминазе/эндомизию/диами-
дированным пептидам глиадина), аллергия на 
глютен (при этом обнаруживается повышенный 
уровень IgE к глютену) и относительно новая 
форма – нецелиакийная неаллергическая чув-
ствительность к глютену. Последняя форма по 
клиническим проявлениям схожа с целиакией, 
при этом антитела (АТ), характерные для цели-
акии отсутствуют, но имеется повышение АТ к 
глиадину у 50% пациентов, которые не являются 
диагностически значимыми для целиакии [21]. 
Чувствительность к глютену может устанавли-
ваться путем исключения глютена из рациона и 
проведения провокационной пробы при динами-
ческом клиническом наблюдении врача [21].

В 2018 г. J. Józefczuk и соавт. среди 77 обсле-
дованных детей с РАС обнаружили положитель-
ные АТ к тканевой трансглутаминазе (IgG) у 
5,2% (4 детей), а у 27,3% (21 пациента) уста-
новлено повышение уровня продукции IgG-АТ к 
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глиадину. При проведении регрессионного ана-
лиза обнаружена существенная положительная 
связь между выработкой АТ и возрастом паци-
ентов [22]. Представляет интерес исследование 
R. Cade и соавт. (2000) [23], в котором при диа-
гностике уровня АТ к глиадину и казеину (IgA 
и IgG) в сыворотке крови у обследуемых с РАС 
установлено повышение IgG-АТ к глиадину у 
87% пациентов, а повышение IgG-АТ к казеину 
– у 90% детей, при этом одновременное повы-
шение IgA-АТ к глиадину и казеину обнаружено 
у 30% пациентов. Авторы отмечают, что введе-
ние безглютеновой (БГД) и/или безказеиновой 
(БКД) диет на 3-месячный срок способствовало 
улучшению поведенческих реакций у подавляю-
щего большинства детей с РАС (81%). 

Результаты ранее проведенных нами иссле-
дований также подтверждают наличие высокой 
частоты встречаемости маркеров пищевой непе-
реносимости у детей с аутизмом [24]. Так, IgG-АТ 
к казеину были выявлены у 75% больных, IgG-
АТ к глиадину – у 13,8%. Механизм нецелиакий-
ной неаллергической чувствительности к глюте-
ну имеется у 30–40% [24], наличие и значимость 
его у детей с РАС подтверждаются эффективно-
стью БГД, которая выражается в улучшении обу-
чаемости, сокращении жалоб со стороны ЖКТ, 
нивелировании поведенческих расстройств [22, 
24]. Однако включение диетотерапии в терапев-
тический курс при аутизме должно быть строго 
обосновано и иметь индивидуальный дифферен-
цированный подход, основанный на определении 
наличия у пациента одной из форм непереносимо-
сти глютена, а также казеина [24, 25].

Высказывается гипотеза и о значении пище-
вой аллергии (ПА) при РАС. В 2011–2015 гг. 
исследование, проведенное в США, касалось 
уточнения распространенности ПА у детей с РАС 
и здоровых детей в возрасте 2–17 лет путем про-
ведения анкетирования. Объем выборки соста-
вил 53 365 детей, из которых было 905 паци-
ентов с РАС (распространенность 1,7%) и 2977 
– с ПА (распространенность 5,6%). Установлено, 
что ПА почти в 2,5 раза чаще встречалась у детей 
с РАС (распространенность 13,1%), чем у детей 
без аутизма (5,4%). Исследователи делают вывод 
о вероятной этиопатогенетической взаимосвязи 
ПА и аутизма [26]. 

Согласно современным данным литературы, 
при аутизме могут быть с различной степенью 
эффективности использованы такие виды диет, 
как БГД, БКД и кетогенная (КГД). 

E.С. Rubenstein и соавт. среди пациентов с 
РАС в возрасте 30–68 месяцев провели оценку 
распространенности текущего применения БГД 
или ее использования когда-либо ранее и уста-
новили, что 11,1% (71 ребенок) придерживают-
ся диеты на момент исследования и 20,4% (130 
детей) когда-либо использовали БГД. Только 
50,7% пациентов диета была рекомендована вра-
чом, при этом все родители отмечают наличие 
положительной динамики при включении БГД 

в терапию РАС [27]. Однако наряду с исследо-
ваниями, свидетельствующими об эффектив-
ности использования БГД, существуют работы, 
опровергающие наличие положительной дина-
мики от введения БГД. Так, H.D. Pusponegoro 
и соавт. [28] при проведении рандомизирован-
ного контролируемого двойного слепого иссле-
дования, в котором 74 ребенка с РАС в течение 
недели соблюдали БГД, определили отсутствие 
эффекта от подобного ограничения в питании. 
F. Navarro и соавт. также не обнаружили кли-
нического эффекта в период 4-недельного курса 
диетотерапии [29]. Вероятно, это связано с непро-
должительным периодом диетотерапии, так как 
для оценки ее эффективности даже по гастроэнте-
рологической и иной соматической симптоматике 
международным совещанием экспертов в Салерно 
(2014) рекомендован 6-недельный период [30].

Проведя анализ имеющихся открытых 
источников литературы, мы не встретили работ, 
в которых приводились бы результаты изоли-
рованного использования только БКД, которая 
использовалась в сочетании с БГД. При наблюде-
нии за 214 пациентами с РАС A. Piwowarczyk и 
соавт. установили статистически значимые раз-
личия в основных симптомах РАС между груп-
пами детей, соблюдающих и не соблюдающих 
диету. Авторами доказано, что по сравнению с 
контрольной группой у детей, которые использо-
вали БГД и БКД, отмечаются значительные улуч-
шения в отношении значений «коммуникация» 
и «социальное взаимодействие» Гиллиамской 
шкалы оценки аутизма [31]. Однако при про-
ведении оценки по стандартизированной схеме 
[32] отмечены существенные различия между 
группами в баллах по разделам: «аутичные 
черты», «общение» и «социальный контакт». 
Другие отличия, которые были установлены, 
касались родительской оценки. При этом не 
отмечалось негативных последствий от соблюде-
ния диеты [33]. C. Millward и соавт. (2019) сдела-
ли вывод о том, что имеющиеся на сегодняшний 
день исследования показывают высокие резуль-
таты использования БГД и БКД у детей с аутиз-
мом, но современные данные об эффективности 
этих диет являются неудовлетворительными. 
Необходимы крупномасштабные, рандомизиро-
ванные контролируемые испытания хорошего 
качества [34]. 

Согласно исследованиям, проведенным K.W. 
Lange и соавт., в Великобритании более 80% 
детей с РАС придерживаются диетотерапии, 
29% из них соблюдают БГД/БКД. При этом, со 
слов родителей, отмечается значительное улуч-
шение основных клинических проявлений забо-
левания [35]. По результатам опроса 387 роди-
телей детей с РАС пациенты на БГД/БКД имели 
улучшения в поведении, социализации, сниже-
нии выраженности симптоматики со стороны 
ЖКТ в сравнении с опрошенными, чьи дети не 
придерживались диетотерапии [36]. Ряд авторов 
полагает, что значительное влияние имеет воз-
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раст начала соблюдения диеты для положитель-
ного прогноза использования диеты [37, 38].

В последние годы приобретает популярность 
использование КГД, во многом благодаря нали-
чию доказанного положительного эффекта на 
течение неврологических заболеваний, в частно-
сти эпилепсии у детей. КГД – это низкоуглевод-
ная диета, при этом в рационе питания преобла-
дают жиры (красное мясо, масло, сливки, масла, 
яйца, орехи и др.) [39, 40]. Интерес представ-
ляет исследование, проведенное O. El-Rashidy и 
соавт. (2017), в котором до начала диеты и через 
6 месяцев ее применения всем пациентам про-
ведена оценка неврологического статуса, антро-
пометрических показателей, а также оценка по 
шкале рейтинга детского аутизма (CARS) [41] и 
по шкале оценки лечения аутизма (ATEC) [42]. 
В исследование были включены 45 детей 3–8 лет 
с РАС, которые были разделены на 3 группы: 1-ю 
группу составили дети, которые соблюдали КГД, 
2-ю группу – дети, приверженные к использо-
ванию БГД/БКД, 3-ю группу (контроля) – дети 
с РАС, получавшие обычное сбалансированное 
питание. По результатам исследования, 1-я и 2-я 
группы показали значительное улучшение пока-
зателей ATEC и CARS в сравнении с контрольной 
группой, но результаты детей 1-й группы превос-
ходили значения при анализе познавательности 
и коммуникабельности по сравнению с детьми 
2-й группы [38].

 В литературе имеются данные по совместно-
му использованию БГД и КГД, которые показы-
вают эффективность данной комбинации. Так, 
по результатам тестирования по ADOS-2 [43], 
первые положительные изменения отмечаются 
через 3 месяца диетического питания (р=0,006), 
а через 6 месяцев 10 участников имели устой-
чивое улучшение общего показателя ADOS-2 и 
социального взаимодействия в сравнении с базо-
вым показателем (р=0,019; р=0,023), но суще-
ственного улучшения показателей ограниченно-
го и повторяющегося поведения не отмечалось 
(р=0,197). Значительные улучшения показателя 
ADOS-2 после 3 месяцев модифицированного 
кетогенного протокола наблюдались в подра-
жании (р=0,031), целенаправленных движе-
ниях (р=0,008), а также страхе или нервозно-
сти (р=0,039). При этом изменение показателя 
ADOS-2 с базового уровня до 3 месяцев имело 
корреляцию с базовыми уровнями липопроте-
инов высокой плотности (r=–0,67, p=0,007) и 
альбумина (r=–0,6, p=0,019) [44].

H. Cekici и N. Sanlier утверждают, что у 
пациентов с РАС применение БГД, БКД, КГД, а 
также включение в рацион верблюжьего молока, 
куркумина, пробиотиков и ферментных препара-
тов способствуют облегчению симптомов аутиз-
ма, в то время как потребление сахара, пищевых 
добавок, пестицидов, трудно перевариваемого 
крахмала, генетически модифицированных и 
обработанных пищевых продуктов, напротив, 
могут усугублять симптомы заболевания [45].

M. Gogou и G. Kolios в результате проведен-
ного мета-анализа (2018) выявили 8 исследо-
ваний, проведенных при участии пациентов с 
РАС, демонстрирующих благотворное влияние 
различных вариантов диетотерапии на нейрофи-
зиологические и клинические показатели этих 
пациентов. Только одно клиническое исследо-
вание показало улучшение рейтинговой шкалы 
детского аутизма после введения КГД. Что каса-
ется БГД/БКД, то авторы проанализировали 4 
клинических исследования, при этом два из них 
показали благоприятный результат у детей с 
аутизмом, а в двух других исследованиях поло-
жительного эффекта не обнаружено. Ни в одном 
исследовании не отмечалось побочных явлений 
от ограничений в питании [46].

Несмотря на все имеющиеся данные об 
эффективности использования диет для коррек-
ции аутизма, включение диетотерапии долж-
но проходить строго индивидуально, под кон-
тролем специалистов. Необходимо проведение 
дополнительных масштабных контролируемых 
исследований, прежде чем рекомендации по дие-
тотерапии будут включены в протоколы ведения 
пациентов с РАС. Изучение ценности существу-
ющих подходов к питанию, специфичных для 
людей с РАС, и интеграции их влияния на сим-
птомы заболевания представляет интерес для 
будущих исследований, направленных на выяв-
ление медицинских методов лечения аутизма, 
улучшения понимания взаимосвязи между РАС 
и питанием [45–46]. 

Проведенный нами анализ данных дан-
ных литературы показывает увеличение числа 
публикаций в последние 5–10 лет, посвященных 
роли различных форм пищевой непереносимо-
сти у детей с РАС, что свидетельствует о воз-
растании внимания к проблеме из-за малоудов-
летворительных результатов лечения, исходов 
и прогноза аутистических расстройств. Точные 
механизмы воздействия глютена, казеина, угле-
водов остаются неизвестными до настоящего 
времени, но с высокой степенью вероятности 
можно говорить об имеющейся у них этиопа-
тогенетической взаимосвязи у 20–50% детей 
с аутизмом. Практической реализацией этой 
роли является применение БГД/БКД/КГД, об 
эффективности которых сообщается все чаще в 
многочисленных публикациях исследователей 
по всему миру. Многие аспекты диетотерапии 
как с диагностической, так и с лечебной целью 
(продолжительность, характер, критерии оцен-
ки, риски нутритивных нарушений и др.) нахо-
дятся в стадии разработки и не приводятся в 
клинических рекомендациях по лечению РАС 
у детей. Включение диетотерапии в комплекс 
реабилитации детей с РАС должно проходить 
строго индивидуально, под контролем специали-
стов. Необходимо проведение дополнительных 
масштабных контролируемых исследований для 
уточнения имеющихся вопросов о пользе и труд-
ностях диетотерапии, особенностях пищевого 
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поведения и нутритивных нарушениях у детей 
с РАС. 
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АНОМАЛИИ  ДУГИ  АОРТЫ  И  ЕЕ  ВЕТВЕЙ  У  ПАЦИЕНТОВ 
С  АТРЕЗИЕЙ  ПИЩЕВОДА     
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университет; 4Областная детская клиническая больница, г. Кемерово, РФ; 5Университетский медицинский 
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Аномалии магистральных сосудов регистрируются приблизительно у 10% пациентов с атре-
зией пищевода (АП).  Они могут затруднять хирургическое лечение АП, как например, правая 
дуга аорты, или являться причиной кардиореспираторных и гастроинтестинальных нарушений 
после операции у больных с аберрантными сосудами. Диагностика сосудистых аномалий у паци-
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