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МІЖДИСЦИПЛІНАРНИЙ КОНСИЛІУМ

ВСТУП
Вроджені вади розвитку посідають одне з 

перших місць в структурі дитячої захворюва-
ності, інвалідності, пренатальної та ранньої 
дитячої смертності. Останніми десятиліттями 
в більшості країн світу спостерігається збіль-
шення кількості дітей із розладами аутистич-
ного спектра (РАС). РАС – одна з найважли-
віших проблем сучасної нейропедіатрії. За 
даними американських учених, у США спо-
стерігається епідемія аутизму. Так, за інфор-
мацією Центрів з контролю та профілактики 
захворювань (Centers for Disease Control and 
Prevention, CDC) США, поширеність РАС у цій 
країні збільшилась з 1,25% у 2011–2013 рр. 
до 2,24% у 2014 р., і цей діагноз мають 1 із 42 
хлопчиків та 1 зі 189 американських дівчаток. 
У 2006 р. частота аутизму складала 1:110, в 
2013 – 1:88. Згідно зі звітом CDC, у 2015 році 
РАС був в однієї дитини із 68. Це на 30% більше, 
ніж у 2013 році. За даними ООН, понад 60 млн 
осіб у світі живе з діагнозом «аутизм» [11].

В Україні за 5 років (з 2009 до 2013 рр.) за-
хворюваність на РАС зросла на 194%: з 0,55 до 
1,61 на 100 тис. дитячого населення. Ці показ-
ники є значно заниженими, оскільки більшість 
пацієнтів із РАС перебувають на обліку з таки-
ми діагнозами, як «розумова відсталість» або 
«затримка психомовного розвитку». До 3-річ-
ного віку розлад було діагностовано лише у 
кожного четвертого, до 4-річного – у кожного 
другого з включених у дослідження дітей. До 
6-річного віку діагноз РАС був встановлений у 
95% випадків. Не більше, ніж у 1% дітей розлад 
вперше діагностовано у віці 6–7 років. Діти, за-

хворювання в яких не виявлено в ранньому 
віці, позбавлені шансу на повноцінний розви-
ток і дошкільну освіту. Надалі супровід аутич-
ної дитини вимагає серйозних матеріальних, 
медичних і соціальних ресурсів держави. Як 
приклад зазначимо, що витрати на спеціалізо-
ване забезпечення специфічних потреб осіб із 
аутизмом у Великобританії перевищують ви-
трати на лікування астми та цукрового діабету 
[1, 3–5, 10, 11, 46, 49]. 

ЕТІОЛОГІЯ ТА ПАТОГЕНЕЗ 
РОЗЛАДІВ АУТИЧНОГО СПЕКТРА
На даний час накопичена значна кількість 

досліджень, що розкривають природу РАС, 
і цей стан відносять до порушень нейророз-
витку (neurodevelopmental disorders), серед 
яких також синдром гіперактивності з дефі-
цитом уваги, порушення навчальних навичок, 
інтелектуальна недостатність, поведінкові 
розлади, епілептоїдні напади тощо. РАС ви-
значається як гетерогенна група порушень 
розвитку нервової системи, які мають різно-
манітну етіологію, але характеризуються за-
гальними симптомами, пов’язаними з пору-
шеннями соціальної взаємодії, комунікації та 
поведінки, і розглядається як результат вза-
ємодії генетичних чинників і навколишнього 
середовища. Генетичні мутації виступають у 
ролі пускового механізму, який викликає по-
рушення діяльності головного мозку в осіб із 
низьким порогом синаптичної пластичності; 
в основі проявів аутизму лежать дисфункції 
нейробіохімічних систем центральної нерво-
вої системи [1, 6, 11, 46, 49]. 
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МІЖДИСЦИПЛІНАРНИЙ КОНСИЛІУМ
Практично для всіх форм спадкової патології характерна 

множинність уражень. Так, за синдрому Марфана наявні 
ураження не тільки кісткової, але й серцево-судинної сис-
теми, зору, шлунково-кишкового тракту та ін. Носіями хоча 
б одного поліморфізму/мутації в генах фолатного циклу є 
близько 30% сучасного населення планети. В однієї людини 
в середньому може виявлятися від 1 до 4 поліморфізмів в 
генах фолатного циклу [1, 6, 11, 24, 36, 39, 43]. 

Роль порушень фолатного циклу
При дефіциті фолатного циклу можуть страждати різні 

органи і системи, проте особливо великою є питома вага 
неврологічних і нейропсихіатричних ускладнень, що вка-
зує на важливість профілактики і ранньої діагностики по-
рушень фолатного циклу в клінічній практиці. Як відомо, 
цикл фолієвої кислоти (ФК) реалізується завдяки діяльності 
трьох ключових ферментів: метилентетрагідрофолатредук-
тази (МТГФР), метіонін-синтази-редуктази і метіонін-синта-
зи. Цей цикл функціонує в нерозривному зв'язку з циклом 
метіоніну, в результаті якого синтезується гомоцистеїн. По-
казано, що цей метаболіт чинить токсичний вплив на ендо-
телій судин, викликаючи стан ендотеліальної дисфункції, а 
також нейрони центральної нервової системи, індукуючи 
феномен синаптичного дисбалансу і загибель нервових 
клітин. Нейротоксичний ефект гомоцистеїну пов'язаний із 
ураженням нейронального ендоплазматичного ретикулу-
му, гіперактивацією глутаматних рецепторів, з розвитком 
ефекту глутаматергічної ексайтотоксичності і пошкоджен-
ням молекул ДНК [1, 7, 8, 12, 18, 23].

Добре відомий зв'язок генетичного дефіциту фолатного 
циклу з гіпергомоцистеїнемією, ендотеліальною дисфунк-
цією, атеросклерозом судин і есенціальною артеріальною 
гіпертензією доповнюється новими доказами. Song et al. 
недавно навели результати мета-аналізу, що охоплює дані 
22 клінічних досліджень типу випадок-контроль, згідно з 
якими генотип МТГФР C677T тісно асоційований із підви-
щеним ризиком розвитку ішемічного інсульту в людей у 
третій частині життя [12]. Дефіцит фолатного циклу впли-
ває на розвиток деяких важких нейродегенеративних за-
хворювань. В контрольованих клінічних дослідженнях по-
казана асоціація поліморфізмів МТГФР C677T і A1298C зі 
спорадичним бічним аміотрофічним склерозом, хворобою
Альцгеймера, Паркінсона, депресії в жінок у постменопа-
узі, з уніполярною депресією, шизофренією і біполярним 
розладом психіки, розсіяним склерозом [13, 14, 22, 39]. 
Відомий зв'язок генетичного дефіциту фолатного циклу з 
ризиком розвитку раку різної локалізації, а також багатьма 
іншими захворюваннями, включаючи ревматоїдний артрит, 
системний червоний вовчак, супроводжуваний ураженням 
серцевих клапанів ревмокардит, ожиріння [7, 8, 44]. 

Висока частота порушень фолатного циклу спостеріга-
ється при патології вагітності, спонтанних абортах, ран-
ніх пологах, гіпергомоцистеїнемії. Генетичний дефіцит 
фолатного циклу негативно впливає на фертильність лю-
дини. Результати систематичного огляду і мета-аналізу 16 
клінічних досліджень показали, що мутації МТГФР C677T 
пов'язані з високим ризиком спонтанних повторних пе-
реривань вагітності [10, 11, 19, 20, 37]. В контрольовано-

му клінічному дослідженні виявлена асоціація генотипу 
МТГФР C677T із синдромом полікістозних яєчників; ме-
та-аналіз результатів 26 контрольованих клінічних ви-
пробувань показує тісний зв'язок генотипу МТГФР C677T 
з безпліддям у чоловіків [3, 4, 5, 22].

Роль епігенетичних факторів в розвитку РАС
Невтішну тенденцію до росту захворюваності на РАС 

складно пояснити лише генетичними змінами. Доведено, 
що в геномі і клітинах існують регуляторні системи, які кон-
тролюють експресію генів залежно від різних внутрішніх і 
зовнішніх сигналів. Такі сигнали можуть пригнічувати або 
виключати роботу нормальних генів. Епігенетичні ефекти 
можливі на різних етапах реалізації спадкової інформації. 
Від батьків успадковуються не тільки гени, але й епігенетич-
ні маркери, які передаються або тільки наступному поко-
лінню, або багатьом поколінням. Вони мають тимчасовий 
характер, оскільки змінюють не саму послідовність ДНК, а 
спосіб її вираження [1, 24, 36]. 

У розвитку аутизму велике значення має вік батька. Відо-
мо, що діти немолодих батьків демонструють більше ознак 
шизофренії, аутизму і біполярного розладу. Популяційний 
мета-аналіз, який охопив понад мільйон людей, показав, 
що діти чоловіків, старших від 50 років, у 2,2 разу частіше 
страждають на аутизм, ніж діти 29-річних чоловіків, незва-
жаючи на вік матері та фактори аутизму. Коли чоловікові 
виповнюється 55, ризик подвоюється. Відтак, загальне ста-
ріння населення та тенденція народжувати дітей у старшо-
му віці можуть бути чинниками збільшення кількості дітей 
із РАС [11, 24, 53]. 

У дітей із аутизмом механізм порушення розвитку мозку 
запускається незабаром після зачаття. Потім локалізована 
аномалія піддається значному впливу факторів зовнішньо-
го середовища. Доведена залежність епігенетичних змін від 
наявності в продуктах донорів метильних груп і кофакторів. 
Дослідження показують порушення в нейромедіаторних 
системах серотоніну (зокрема, знижений синтез серотоні-
ну у фронтальній корі та підкірці), дофаміну, нейроопіоїдній 
системі. Синтез серотоніну залежить від забезпечення ор-
ганізму триптофаном та вітаміном В6, також великий вплив 
має мікробіота кишечника. Останніми роками інтенсивно 
вивчається роль системного запалення, аутоімунних про-
цесів в ураженні мозку, включаючи аутизм [26, 32].

На епігеном впливає багато різноманітних факторів – 
вік батьків, певні продукти харчування, інфекційні захво-
рювання, важкі метали, розчинники, вихлопи дизельних 
двигунів, фталати і феноли, пестициди, алкоголь, паління, 
наркотичні речовини, медикаменти, пренатальний стрес, 
надмірна загальна напруга, функціональний стан кишкової 
мікробіоти. Впродовж останніх десятиліть більшість дослід-
ників також вказують на вплив соціальних умов як на одну з 
фундаментальних причин РАС [1, 11, 22]. 

РОЗЛАДИ АУТИСТИЧНОГО СПЕКТРА І ХАРЧУВАННЯ
Дослідження на тваринах свідчать, що харчування самців 

позначається на потомстві. Певні харчові продукти можуть 
викликати небажані реакції в генетично чутливих індиві-
дів: непереносимість лактози досить поширена у східних 
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народів (до 95–100%), в американських індіанців і афро-
американців (70–75%); серед європейців (5–10%) поширені 
целіакія, спадкова недостатність глюкозо-6-фосфатдегідро-
генази, мігрень [13, 15]. 

Дуже важливо якомога раніше запідозрити ураження 
нервової системи в новонародженого, щоб не пропустити 
час, коли лікувальна допомога дає максимальний ефект. 
При аутизмі, який часто характеризується високим сту-
пенем мультиморбідності, одним із безпечних методів 
запобігання прогресуванню захворювання і покращення 
функціонального стану центральної нервової системи та 
інших органів є дієтотерапія [9]. Клітини нервової системи 
чутливі до дії токсичних речовин, які входять до складу су-
часних продуктів харчування, тому при призначенні дієти 
слід рекомендувати виключення зі споживання продуктів 
промислового виробництва, які містять небажані ксенобі-
отики, сою, естрогени, пестициди, а також є чутливими до 
токсинів, що утворюються в кишечнику [22, 25, 42, 45, 50]. 

Хворим на РАС слід категорично уникати продуктів, бага-
тих на трансжири й замінники цукру, які токсично вплива-
ють на нервову систему. Цукрозамінники викликають гіпо-
глікемію, що є недопустимим при захворюваннях нервової 
системи, слабкість, головний біль, запаморочення, нудоту, 
погіршення зору, слуху, зниження інтенсивності обміну ре-
човин і збільшення маси тіла, підвищене серцебиття, син-
дром хронічної втоми, спрагу, погіршення пам'яті. Слід уни-
кати продуктів, до складу яких входить алюміній – добавок 
Е-311, 312, 541, 554, 555, 556, 559. Алюміній порушує функ-
ціональний стан гематоенцефалічного бар’єру, що призво-
дить до надмірного проходження через нього токсинів та 
потрапляння їх у тканини мозку [27, 28, 34]. 

Харчування повинно забезпечувати організм хворого на 
РАС необхідною кількістю енергії, пластичних і регулятор-
них факторів з урахуванням віку та харчового статусу. Бага-
то пацієнтів з аутизмом мають дефіцит вітамінів, макро- і мі-
кроелементів, усунення якого позитивно впливало на стан 
хворих [2]. Пацієнти з підвищеним співвідношенням мідь/
цинк, підвищеним рівнем металів (цинк, мідь, селен, марга-
нець) або β-каротину, які діють як прооксиданти, відмічали 
поліпшення при лікуванні високими дозами вітамінів С та Е, 
що пояснюється пригніченням процесів вільно-радикаль-
ного окислення. В значної кількості хворих на РАС спосте-
рігається помірний дефіцит аполіпопротеїну B, який при-
зводить до дефіциту жиророзчинних вітамінів A, D, E, K та 
коферменту Q10 [25, 33, 42, 45, 50].

Важливе значення має жирове харчування вагітних та 
жінок, які годують груддю. Ліпіди є не тільки структурними 
компонентами головного мозку, але й важливими учас-
никами функціональної активності. Вміст жирних кислот 
в головному мозку набагато вище, ніж в інших органах, і 
становить приблизно 20–25% у розрахунку на суху масу 
тканини. Зміна ліпідного складу нервової тканини розгля-
дається як патологія. Особливо багатий мозок на ω-3-полі-
ненасичені жирні кислоти. Так, докозагексаєнової кислоти 
в мозку в десятки разів більше порівняно із печінкою. Вміст 
і співвідношення окремих класів ліпідів значно змінюються 
в ході розвитку і диференціювання мозку. Найінтенсивніше 
ці процеси протікають під час раннього постнатального 

розвитку, тому важливим є забезпечення організму вагітної 
ω-3-поліненасиченими жирними кислотами [27, 28, 34].

Одним зі способів боротьби з системним запаленням, 
викликаним синдромом підвищеної кишкової проник-
ності при багатьох захворюваннях, включаючи хвороби 
нервової системи, є безглютенова дієта, що не містить ка-
зеїну [41]. Існують припущення про патогенетичну роль 
молочних глютену і казеїну в розвитку шизофренії [16, 29]. 
Ці припущення базуються на тому, що вказані інгредієнти 
призводять до надмірного накопичення екзорфінів у лік-
ворі, що клінічно може проявитись симптомами шизофре-
нії, аутизму. Наявність зв’язку підтверджується лаборатор-
ними даними про високу частоту підвищення порівняно із 
контролем у хворих на шизофренію титрів антитіл імуно-
глобулінів класу А у відповідь на гліадин, β-лактоглобулін 
і казеїн [17, 30].

Також виявлено, що частина пептидів, отриманих шляхом 
ферментного гідролізу, володіє високою опіоїдною актив-
ністю. Ці дані дозволили висунути гіпотезу, що за наявності 
генетичних аномалій, які сприяють підвищенню клітинної 
проникності, та харчування з високим вмістом глютену і ка-
зеїну можуть виникати симптоми шизофренії [31, 35]. 

Вважається, що значне споживання білків може спри-
чинити ефект опіоїдного типу, який проявляється у по-
ведінкових симптомах. Із 32 досліджень у 24 повідомили 
про ефективність безглютенової дієти при лікуванні РАС. 
Незважаючи на перевірені докази, автори зазначають, що 
дослідження, які підтверджують ефективність цієї дієти, 
важко виконати, тому клініцисти повинні рекомендувати 
безглютенову/безказеїнову дієту тим, хто бажає її дотриму-
ватись [30, 35, 38, 47, 48, 51].

Роль фолієвої кислоти
Важливе значення для профілактики уражень нервової 

системи має забезпечення організму жінки ФК до і під час 
вагітності (до 12 тижнів гестації), що може запобігти дефек-
там не тільки нервової трубки, але й змінам нервово-по-
ведінкових та емоційних навичок, включаючи розлади 
спектра аутизму та інші порушення розвитку. В процесах 
перетворення фолатів у активні форми бере участь фер-
мент МТГФР, активність якого залежить від генів, що його 
кодують. На сьогодні визначено близько 40 точкових мута-
цій генів. Найбільш вивченими є мутації, при яких нуклео-
тид цитозин (С) у позиції 677 замінений тимідином (Т), що 
призводить до заміни амінокислотного залишку аланіну 
на валін у сайті зв’язування фолату. Такий поліморфізм по-
значається як МТГФР С677Т. Якщо людина є гомозиготним 
носієм цієї мутації, ефективність роботи ферменту МТГФР 
знижується на 35%. Відомо, що 10–12% загальної популяції 
є носіями генотипу МТГФР С677Т, а близько 40% – гетерози-
готними носіями мутантного алеля. Активність ферменту в 
них знижена на 30% [1, 18, 20, 21, 36, 39, 40]. 

Проведена достатня кількість досліджень щодо зв’язку 
між вживанням добавок ФК упродовж I триместру вагітності 
та поведінковими і емоційними проблемами, виявленими у 
4214 малюків віком 18 місяців. Встановлено, що додатковий 
прийом ФК під час вагітності покращує нейророзвиток у ді-
тей після коригування ряду соціодемографічних і поведін-
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кових факторів. ФК або фолати (вітамін В9) – це важлива ре-
човина, яка необхідна для реплікації ДНК і є субстратом для 
низки ферментативних реакцій, що беруть участь у синтезі 
амінокислот та вітамінному обміні. Встановлено, що коли 
дефіцит ФК до вагітності та на ранніх термінах може спричи-
нити дефекти нервової трубки, він також може спричинити 
більш легкі форми ураження мозку плода, які можуть бути 
причиною порушень нейророзвитку в ранньому дитячому 
віці [2]. Лабораторні дослідження за участю тварин і людей 
показали, що фолати відіграють важливу роль у ранньому 
розвитку мозку. У вагітної жінки підвищується активний 
транспорт фолатів через плаценту, а їх рівень у мозку плода 
вищий, ніж у дорослих [1, 18–22]. 

Дослідження, проведені серед 111 китайських дітей із
аутизмом віком 2–9 років виявили, що діти з РАС мали до-
статнє або надлишкове споживання білка, вітамінів В1, В2, Е, 
ніацину, магнію та заліза, але недостатню кількість ФК, віта-
мінів А, В6, С, кальцію та цинку – речовин, важливих для роз-
витку та функціонування мозку [8, 22, 33]. 

Виявлено, що фолатний дефіцит викликає зміни імунної 
системи, призводить до пригнічення проліферації первин-
них СD8+ цитотоксичних Т-лімфоцитів, зменшення кілько-
сті натуральних кілерів, Т-лімфоцитів і В-клітин [33]. 

Для профілактики та лікування станів, обумовлених по-
рушеннями фолатного циклу, є адекватна доза та форма 
ФК. Згідно з європейськими рекомендаціями, доза фолатів 
для невагітних складає 200 мкг/доба, вагітних — 400 мкг/
доба, в період годування грудьми – 300 мкг/доба. У США ва-
гітним рекомендують застосування ФК в дозі 600 мкг/доба, 
в період грудного вигодовування – 500 мкг/доба. В Україні 
рекомендується щоденний прийом 400 мкг ФК до настання 
вагітності та на її ранніх термінах. Водночас останні дослід-
ження свідчать, що застосування великих доз ФК є так само 
небезпечними, як і її дефіцит. Надлишок ФК призводить до 
зниження вмісту ендогенних фолатів шляхом блокування 
біохімічних шляхів фолатного метаболізму, що сприяє роз-
витку дефіциту фолатів, тоді як надлишок активної форми 
фолатів 5-метилтетрагідрофолату не викликає блокування 
фолатного метаболізму. Це пояснюється тим фактом, що 
5-метилтетрагідрофолат є ендогенним фолатом, а активні 
форми фолатів засвоюються організмом незалежно від ге-
нетичного стану ферментів фолатного циклу [1, 7, 20, 21]. 

 ВИСНОВКИ
1. Первинний дефіцит фолатного циклу – досить пошире-

на в популяції генетична хвороба, яка чинить виражений і 
різноспрямований негативний вплив на здоров'я сучасної 
людини. 

2. Мутації в гені MTГФР асоційовані з ризиком розвитку 
багатьох захворювань, включаючи РАС у дітей, нейродеге-
неративні та психічні ураження.

3. На розвиток РАС великий вплив має вік, спосіб життя, 
харчування батьків і вагітної. 

4. Застосування активної форми фолатів 5-метилтетра-
гідрофолату до настання вагітності та в її ранні терміни 
зменшує ризик народження дитини з РАС, а рання діа-
гностика аутизму дозволяє уповільнити прогресування 
захворювання.
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ОСОБЛИВОСТІ ХАРЧУВАННЯ ПРИ РОЗЛАДАХ АУТИСТИЧНОГО СПЕКТРА
Огляд літератури
Г.А. Анохіна, д. мед. н., професор кафедри гастроентерології, дієтології і ендоскопії Національної медичної академії післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, м. Київ
У більшості країн світу спостерігається невпинне збільшення кількості хворих із розладами аутистичного спектра (РАС). РАС визначається як гетерогенна група порушень розвитку нервової 
системи, які мають різноманітну етіологію, але характеризуються загальними симптомами, пов’язаними з порушеннями соціальної взаємодії, комунікації та поведінки, і є результатом взаємодії 
генетичних та епігенетичних чинників. 
При аутизмі одним із безпечних методів запобігання прогресуванню захворювання і покращення функціонального стану центральної нервової системи та інших органів є дієтотерапія. При призначенні 
харчування слід рекомендувати виключити зі вживання продукти промислового виробництва, які містять небажані ксенобіотики, алюміній, сою, естрогени, пестициди, цукрозамінники, трансжирні 
кислоти. Харчування хворого на РАС повинно забезпечувати організм необхідною кількістю енергії, пластичних і регуляторних факторів, враховувати вік та харчовий статус. 
Велике значення має жирове харчування вагітних та жінок, які годують груддю. Ліпіди є основними структурними компонентами головного мозку. Вміст жирних кислот в головному мозку 
набагато вищий, ніж в інших органах. Особливо багатий мозок на ω-3-поліненасичені жирні кислоти. Вміст і співвідношення окремих класів ліпідів значно змінюються в ході розвитку і 
диференціювання мозку. Найбільш інтенсивно ці процеси протікають у ранньому постнатальному онтогенезі, тому важливим є забезпечення організму вагітної ω-3-поліненасиченими жирними 
кислотами. Виявлений позитивний вплив при РАС дієти з виключенням глютену і казеїну. 
Для профілактики РАС є важливим забезпечення організму жінки фолієвою кислотою до та під час вагітності (до 12 тижнів вагітності), що може запобігти змінам нервово-поведінкових та 
емоційних навичок. При цьому велике значення має адекватна доза і форма фолієвої кислоти, оскільки застосування великих доз так само небезпечне, як і дефіцит. Надлишок фолієвої кислоти 
призводить до зниження вмісту ендогенних фолатів. Перевагу слід надавати активній формі фолатів 5-метилтетрагідрофолату, оскільки він не викликає блокування фолатного метаболізму. 
Ключові слова: розлади аутичного спектру, харчування, фолати, фолієва кислота, ω-3-поліненасичені жирні кислоти.

ОСОБЕННОСТИ ПИТАНИЯ ПРИ РАССТРОЙСТВАХ АУТИСТИЧЕСКОГО СПЕКТРА
Обзор литературы
Г.А. Анохина, д. мед. н., профессор кафедры гастроэнтерологии, диетологии и эндоскопии Национальной медицинской академии последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев
В большинстве стран мира наблюдается непрерывное увеличение количества больных с расстройствами аутистического спектра (РАС). РАС определяется как гетерогенная группа нарушений 
развития нервной системы, которые имеют разнообразную этиологию, но характеризуются общими симптомами, связанными с нарушениями социального взаимодействия, коммуникации и 
поведения, и является результатом взаимодействия генетических и эпигенетических факторов.
При аутизме одним из безопасных методов предотвращения прогрессирования заболевания и улучшения функционального состояния центральной нервной системы и других органов является 
диетотерапия. При назначении питания следует рекомендовать исключить из употребления продукты промышленного производства, содержащие нежелательные ксенобиотики, алюминий, 
сою, эстрогены, пестициды, сахарозаменители, трансжирные кислоты. Питание больного РАС должно обеспечивать организм необходимым количеством энергии, пластических и регуляторных 
факторов, учитывать возраст и пищевой статус.
Большое значение имеет жировое питание беременных и кормящих женщин. Липиды являются основными структурными компонентами головного мозга. Содержание жирных кислот в мозге 
намного выше, чем в других органах. Особенно богат мозг ω-3-полиненасыщенными жирными кислотами. Содержание и соотношение отдельных классов липидов значительно изменяются в 
ходе развития и дифференцировки мозга. Наиболее интенсивно эти процессы протекают в раннем постнатальном онтогенезе, поэтому важным является обеспечение организма беременной ω-3-
полиненасыщенными жирными кислотами. Обнаружено положительное влияние при РАС диеты с исключением глютена и казеина.
Важным для профилактики РАС является обеспечение организма женщины фолиевой кислотой до и во время беременности (до 12 недель беременности), что может предотвратить изменения 
нервно-поведенческих и эмоциональных навыков. При этом важна адекватная доза и форма фолиевой кислоты: применение больших ее доз так же опасно, как и дефицит. Избыток фолиевой 
кислоты приводит к снижению содержания эндогенных фолатов. Предпочтение следует отдать активной форме фолатов 5-метилтетрагидрофолата, поскольку он не вызывает блокировку 
фолатного метаболизма.
Ключевые слова: расстройства аутичного спектра, питание, фолаты, фолиевая кислота, ω-3-полиненасыщенные жирные кислоты.

FEATURES OF THE NUTRITION FOR THE AUTISM SPECTRUM DISORDERS
Literature review 
G.A. Anokhina, MD, professor of the Department of Gastroenterology, Dietetics and Endoscopy, P.L. Shupik National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv
In most countries of the world there is a continuous increase in the number of patients with autism spectrum disorders (ASD). ASD is defined as a heterogeneous group of disorders of the nervous system 
development, which have a diverse etiology, but characterized by common symptoms associated with impaired social interaction, communication and behavior, and is the result of the interaction of genetic and 
epigenetic factors.
Diet therapy of autism is one of the safest methods to prevent the progression of disease and improve the functional state of the central nervous system and other organs. It should be recommended that 
industrial products containing unwanted xenobiotics, aluminum, soy, estrogens, pesticides, sweeteners, trans fatty acids be excluded from use. The nutrition of a patient with ASD should provide the body with 
the necessary energy, plastic and regulatory factors, take into account age and nutritional status.
Fatty nutrition of a pregnant and lactating woman is important. Lipids are the main structural components of the brain. The content of fatty acids in brain is much higher than in other organs. Brain is especially rich 
in omega-3 polyunsaturated fatty acids. The content and ratio of individual classes of lipids significantly change during the development and differentiation of brain. These processes occur most intensively in early 
postnatal ontogenesis, therefore it is important to provide the pregnant woman with omega-3 polyunsaturated fatty acids. A positive effect was found in ASD diets with the exception of gluten and casein.
It is important for the prevention of ASD to provide a woman with folic acid before and during pregnancy (up to 12 weeks of pregnancy), which can prevent changes in neuro-behavioral and emotional skills. 
An adequate dose and form of folic acid is important. A large dose of it is as dangerous as its deficiency. An excess of folic acid leads to a decrease in the content of endogenous folates. Preference should be 
given to the active form of folate 5-methyltetrahydrofolate, since it does not cause a blockage of folate metabolism.
Keywords: autism spectrum disorders, nutrition, folates, folic acid, omega-3 polyunsaturated fatty acids.


