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Аннотация
Третья часть обзора литературы, посвящённого роли нарушений кишечной микробиоты в патогенезе рас-
стройств аутистического спектра (РАС), содержит анализ опубликованной литературы о возможных интер-
венционных подходах в отношении кишечной микробиоты при РАС и оценку эффективности различных 
типов вмешательств, которые изучались в эксперименте и клинической практике. Приведены имеющие-
ся к настоящему времени данные о возможности коррекции кишечной микробиоты при РАС с помощью 
диеты, приёма пре- и пробиотиков, антибиотикотерапии, а также об эффективности трансплантации ки-
шечной микробиоты. Анализ опубликованных данных свидетельствует о том, что дальнейшая разработка 
подходов к коррекции дисбиоза кишечника при РАС может дать безопасные и, вероятно, эффективные в 
отношении поведенческих симптомов подходы, но это требует дальнейших рандомизированных контро-
лируемых исследований для подтверждения эффективности и безопасности с позиции доказательной 
медицины, поскольку имеющиеся к настоящему времени исследования являются малочисленными и раз-
розненными, в связи с чем их можно считать предварительными.
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Abstract
The third part of the literature review on the role of intestinal microbiota disturbances in the pathogenesis of autism 
spectrum disorders (ASD) is devoted to the analysis of published literature on possible interventional approaches 
for intestinal microbiota in ASD and the evaluation of the effectiveness of various types of interventions that have 
been studied in experiment and in clinical practice. Presented are available data on the possibility of correcting 
the intestinal microbiota in ASD with diet, taking pre- and probiotics, antibiotic therapy, as well as the effectiveness 
of transplantation of intestinal microbiota. An analysis of published data suggests that further development 
of approaches for correcting intestinal dysbiosis in ASD may provide safe and probably effective strategy for 
behavioral symptoms, but this requires further randomized controlled trials to confirm efficacy and safety from the 
perspective of evidence-based medicine, since available to date studies are small and scattered, and therefore 
they can only be considered preliminary.
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практике. В ряде исследований был продемонстри-
рован потенциал таких интервенционных подходов, 
как диета, антибиотики, пробиотики, пребиотики и 
трансплантация кишечной микробиоты [1–5].

Пребиотики per os
Пребиотики представляют собой неперевари-

ваемые соединения (например, инулин, олигоса-
хариды), которые метаболизируются в кишечном 
тракте и поддерживают пролиферацию полезных 
кишечных бактерий, таких как лактобациллы и би-
фидобактерии [6]. Показано, что галактоолигосаха-
риды оказывают бифидогенный эффект у аутичных 
и неаутичных детей [7] и могут влиять на нейро-
эндокринную реакцию на стресс и бдительность 
у здоровых добровольцев [8], что косвенно свиде-
тельствует о возможности влияния с помощью пре-
биотиков на ось мозг–кишечник. Следует отметить, 
что рандомизированных контролируемых исследо-
ваний применения пребиотиков при РАС не встре-
чается, поэтому данное направление к настоящему 
времени можно считать практически не изученным. 

Пробиотики per os
Пробиотики — живые микроорганизмы, кото-

рые при введении в адекватных количествах ока-
зывают положительное влияние на состояние здо-
ровья хозяина [9]. 

Гипотетически введение пробиотиков может 
благоприятно влиять на слизистую оболочку ки-
шечника, защищать эпителиальный барьер за счёт 
выработки муцина и укрепления межклеточных со-
единений, увеличивать выработку пищеваритель-
ных ферментов и антиоксидантов и модулировать 
иммунный ответ [10]. 

Введение
Имеющиеся к настоящему времени данные го-

ворят о возможной этиопатогенетической роли ки-
шечного дисбиоза в развитии симптомов аутизма. 
Большое количество результатов исследований — 
как экспериментальных, так и клинических — под-
тверждают гипотезу о том, что кишечная микро-
биота может оказывать влияние на функционирова-
ние центральной нервной системы и, в частности, 
принимать участие в этиопатогенезе расстройств 
аутистического спектра (РАС). Сведения о моле-
кулярных механизмах, реализующих взаимосвязь 
между мозгом и кишечником (ось кишечник–мозг), 
позволяют предположить возможность влияния на 
поведенческие симптомы, в частности симптомы 
РАС, путем воздействия на качественный, количе-
ственный состав и функционирование кишечной 
микробиоты.

Полной определённости относительно того, 
что первично в патогенезе аутизма — генетиче-
ские особенности, нарушения поведения, функцио-
нально-биохимические особенности работы мозга 
и организма в целом пациентов с аутизмом и, как 
следствие, изменение состава микробиоты, или же, 
наоборот, первично-патогенетическое влияние изме-
нённой микробиоты на особенности функциониро-
вания организма хозяина, — не существует. Несмо-
тря на это накоплено достаточно сведений о целесо-
образности разработки интервенционных подходов.

Данная, завершающая часть обзора литературы 
посвящена анализу имеющихся результатов иссле-
дований о возможных интервенционных подходах в 
отношении кишечной микробиоты при РАС и оцен-
ке эффективности различных типов вмешательств, 
которые изучались в эксперименте и клинической 
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Несколько доклинических исследований по-
казали потенциальные положительные эффекты 
пробиотиков при лечении неврологических забо-
леваний [11–16], результаты их были подтвержде-
ны клиническими испытаниями, проведёнными 
на людях [17, 18]. Поскольку пробиотики могут 
снижать интенсивность воспаления в кишечнике и 
ослаблять гастроинтестинальные симптомы у де-
тей с воспалительными заболеваниями кишечника 
[19–22], по аналогии была выдвинута гипотеза, что 
пробиотики могут уменьшать воспалительное со-
стояние в кишечнике и уменьшать поведенческие 
симптомы у детей с РАС [23]. 

В экспериментальной модели РАС на живот-
ных, созданной E.Y. Hsiao и соавт. с помощью мате-
ринской иммуноактивации, было получено потом-
ство с аутистическим поведением, гастроинтести-
нальными расстройствами и аномальной кишечной 
микробиотой [20]. При этом пероральное введение 
Bacteroides fragilis (1 × 109 КОЕ) потомству улуч-
шило проницаемость кишечника, восстановило 
кишечную микробиоту и улучшило аутистическое 
поведение, что, согласно авторам, позволяет рас-
сматривать пробиотики в качестве эффективного и 
безопасного подхода в коррекции симптомов РАС. 

Интересно, что в эксперименте в раннем онто-
генезе только Bacteroidetes spp., но никакие другие 
виды, снижали тревожность, стереотипии и нару-
шения коммуникативного поведения, что указывает 
на то, что пробиотическая терапия требует опреде-
лённой специфичности [20]. Аналогично введение 
Lactobacillus reuteri, но не других видов пробиоти-
ков, приводило к редукции социальных нарушений, 
но не повторяющихся форм поведения и тревожно-
сти, что также указывает на специфичность эффек-
тов конкретных штаммов пробиотиков. Более того, 
применение Lactobacillus reuteri способствовало 
повышению уровня окситоцина, участвующего в 
мезолимбической дофаминовой системе «возна-
граждения», которая, предположительно, страдает 
при РАС [24, 25]. Роль дефицита окситоцина при 
РАС в настоящее время подтверждена в ряде иссле-
дований [26].

В недавнем исследовании, проведённом на 
хомяках, в котором аутистическое поведение было 
индуцировано назначением пропионовой кислоты 
(ППК) и клиндамицина, изучали терапевтический 
эффект 3-недельного приема per os смеси штаммов 
Bifidobacteria и Lactobacilli (Protexin®). Клиндами-
цин и ППК усиливали глутаматную эксайтотоксич-
ность в мозге у хомяков, вызывая истощение Mg2+ 
и ГАМК [27]. Предыдущие исследования с ППК 
на животных показали, что дефицит Mg2+, приво-
дящий к избытку Ca2+ и глутамата, может лежать 
в основе повторяющихся форм поведения и соци-
альных нарушений [27]. Кроме того, в образцах фе-
калий хомяков, получавших клиндамицин и ППК, 

обнаружены изменения в микробиоте кишечника, 
ассоциированные с появлением видов Clostridium 
spp. При этом введение пробиотика Protexin® спо-
собствовало сохранению баланса микробиома и 
предотвращало развитие эксайтотоксичности.

В когортном исследовании 22 детей (4–10 лет) 
с РАС введение Lactobacillus acidophilus 2 раза в 
день per os в течение 2 мес улучшило их способ-
ность к концентрации и выполнению инструкций. 
При этом не выявлено влияния на поведенческие 
или эмоциональные нарушения [28].

А. Tomova и соавт. исследовали фекальную 
микрофлору 10 детей с аутизмом методом ПЦР в 
режиме реального времени. Обилие Desulfovibrio 
spp. в фекалиях и гастроинтестинальные наруше-
ния у пациентов сильно коррелировали с выражен-
ностью аутистического поведения. При этом до-
бавление им к пище «Children Dophilus» (3 штамма 
Lactobacillus spp., 2 штамма Bifidobacterium spp. и 
1 штамм Streptococcus spp.) 3 раза в день в течение 
4 мес нормализовало соотношение Bacteroidetes/
Firmicutes, снижало обилие Desulfovibrio spp., ре-
дуцировало уровень фактора некроза опухоли-α в 
фекалиях [29]. Однако клинической оценки после 
введения пробиотика не проводилось.

В 2 клинических случаях после введения про-
биотика был показан регресс аутистических сим-
птомов [30, 31], который, однако, сохранялся только 
до окончания терапии. Ежедневное введение маль-
чику с РАС и тяжёлыми когнитивными нарушения-
ми смеси из 10 штаммов пробиотиков (VSL#3) при-
водило к снижению нейроповеденческих и гастро-
интестинальных симптомов [31]. Согласно опросу 
лиц, осуществляющих уход, ежедневный прием 
Delpro®, смеси 5 пробиотических штаммов с имму-
номодулятором Del-Immune V® (лизат Lactobacillus 
rhamnosus V) в течение 21 дня детьми с РАС может 
приводить к улучшениям в нескольких доменах 
(речь, социализация, коммуникабельность, когни-
тивные и поведенческие симптомы). Оценка про-
водилась с помощью «Autism Treatment Evaluation 
Checklist» (АТЕС) [32]. Однако это не рандомизи-
рованное клиническое исследование, и поэтому 
результаты следует интерпретировать с осторожно-
стью.

Недавнее исследование включало 30 пациен-
тов с РАС (5–9 лет), которым в течение 3 мес дава-
ли добавку, содержащую Lactobacillus acidophilus, 
Lactobacillus rhamnosus и Bifidobacteria longum. Об-
щие баллы, измеренные с помощью ATEC, значимо 
снизились после приема пробиотиков (p = 0,0001), 
также отмечалось значимое снижение тяжести 
аути стических симптомов в категориях ATEC речь/
язык/общение (p < 0,0001) [33].

В рандомизированном клиническом иссле-
довании с использованием пробиотиков приняли 
участие 75 новорождённых, после чего они наблю-
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дались в течение 13 лет. В течение первых 6 мес 
жизни 40 детям давали Lactobacillus rhamnosus GG, 
другим участникам — плацебо. В возрасте 13 лет у 
6 из 35 пациентов в группе плацебо были диагно-
стированы синдром Аспергера или синдром дефи-
цита внимания с гиперактивностью, при этом ни 
у одного из участников в группе пробиотиков эти 
состояния не обнаружены (p = 0,008). Высказано 
предположение, что введение Lactobacillus spp. в 
раннем возрасте может снизить риск дальнейшего 
развития синдрома Аспергера или синдрома дефи-
цита внимания с гиперактивностью. Тем не менее 
выборка исследования очень малочисленна, требу-
ются подтверждающие исследования. Кроме того, 
введение пробиотиков может действовать незави-
симо от изменений кишечной микробиоты [34]. 

В рандомизированном двойном слепом плаце-
бо-контролируемом исследовании 62 детям с РАС 
в возрасте 3–16 лет давали Lactobacillus plantarum 
(штамм WCFS1) (суточная доза 4,5 × 1010 КОЕ)  
в течение 3 нед. Дети были разделены на две груп-
пы: одни получали плацебо в течение первых 3 нед,  
а пробиотик в течение последующих 3 нед, вто-
рые — наоборот. Воздействие на поведение и эмо-
ции обоих режимов кормления (пробиотик и пла-
цебо) оценивали с помощью стандартизированно-
го психометрического инструмента «Development 
Behaviour Checklist». Различий между двумя груп-
пами не выявлено. При этом поведенческие и эмо-
циональные проблемы были значительно более 
выражены (p < 0,05) в начале исследования по 
сравнению с периодами приёма и пробиотика, и 
плацебо [35]. Это свидетельствует о значимом эф-
фекте плацебо в исследованиях подобного типа, 
что усложняет понимание проблемы и говорит о 
необходимости дальнейших тщательно спланиро-
ванных исследований.

Другие исследования показали, что пробиоти-
ки не могут нормализовать микробиоту и что следу-
ет изучать другие подходы (например, генно-инже-
нерные бактерии) [36].

Таким образом, в исследованиях пробиотиков 
к настоящему времени получены неоднозначные 
клинические результаты, их недостатками были 
минимальный анализ микробиоты и отсутствие 
долговременного последующего наблюдения [35]. 
Можно заключить, что возможное положительное 
влияние пробиотиков на нейроповеденческие сим-
птомы у детей с РАС все еще остаётся спорным. 
Основными ограничениями упомянутых выше кли-
нических испытаний являются отсутствие гомоген-
ности групп испытуемых (по возрасту, наличию/
отсутствию гастроинтестинальных симптомов, ме-
тодам лечения и пищевым привычкам), небольшие 
размеры выборок, различные продолжительность и 
количество вводимых пробиотиков, а также различ-
ные шкалы, использовавшиеся для оценки симпто-

мов аутизма, либо вообще отсутствие клинической 
психопатологической оценки испытуемых. Мета-
анализов и систематических обзоров по данной 
теме не встречается, что, очевидно, связано с боль-
шой разнородностью проведённых малочисленных 
исследований.

Трансплантация кишечной микробиоты
В отличие от пробиотиков, которые содержат 

лишь несколько видов бактерий из молочных куль-
тур, трансплантат фекальной микробиоты (ТФМ) 
содержит около тысячи видов бактерий, обитаю-
щих в кишечнике. 

Трансплантация фекальной микробиоты и ми-
кробиота-трансферная терапия (МТТ) — модифи-
цированный протокол ТФМ — недавно привлекли 
интерес исследователей из-за их эффективности при 
лечении рецидивирующих инфекций Clostridium 
difficile [37] и их многообещающей роли в лечении 
воспалительных заболеваний кишечника [38].

ТФМ заключается в переносе микробиоты 
фекалий от здоровых добровольцев пациентам с 
дисбактериозом кишечника, что может облегчить 
желудочно-кишечные и нейроповеденческие сим-
птомы у детей с РАС за счёт восстановления ба-
ланса физиологической кишечной микробиоты 
[39]. Данный метод, по-видимому, является аль-
тернативным и многообещающим новым подхо-
дом к лечению дисбактериоза кишечника при РАС.  
В открытом клиническом исследовании D.W. Kang 
и соавт. разработали модифицированный протокол 
ТФМ, который включал 14 дней перорального ле-
чения ванкомицином с последующим 12–24-часо-
вым очищением кишечника (запрет приёма пищи) 
и затем пероральным или ректальным введением 
стандартизированной микробиоты кишечника че-
ловека в течение 7–8 нед, сначала в высокой дозе 
орально или ректально с последующими ежеднев-
ными поддерживающими пероральными дозами 
и супрессией желудочной кислотности в течение 
7–8 нед [17]. В исследование были включены 18 де-
тей с РАС и гастроинтестинальными симптомами.  
В течение 18 нед мониторировали клинический от-
вет и кишечную микробиоту. Исследователи наблю-
дали улучшение поведенческих симптомов РАС, ко-
торое сохранялось в течение 8 нед после окончания 
лечения, и хорошую переносимость у пациентов 
(7–16 лет). Все 18 участников были повторно оцене-
ны через 2 года после прекращения лечения, у них 
наблюдались значительные улучшения как гастро-
интестинальных, так и поведенческих симптомов 
по сравнению с исходными показателями. Улуч-
шения со стороны желудочно-кишечного тракта в 
основном сохранялись после окончания лечения, а 
симптомы аутизма значительно улучшались даже 
после окончания лечения. Изменения в микробиоте 
кишечника сохранялись в течение 2 лет, в том числе 
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в отношении общего разнообразия сообществ и от-
носительной численности Bifidobacteria и Prevotella 
[40]. Для подтверждения этих многообещающих 
результатов необходимы рандомизированные двой-
ные слепые плацебо-контролируемые исследования 
с большим объёмом выборок. 

Других клинических исследований на людях, 
посвящённых изучению ТФМ при аутизме, в базах 
данных не обнаружено. Однако серьезным препят-
ствием для дальнейшего развития данного направ-
ления является запрет ТФМ в связи с сообщениями 
о серьёзных нежелательных явлениях, в том числе 
летальных исходах, связанных с переносом донор-
ских антибиотикорезистентных штаммов патоген-
ных микроорганизмов. 

Применение антибиотиков
Применение антибиотиков при РАС является 

спорным. Дети с РАС чаще страдают от инфекций 
среднего уха и поэтому чаще подвергаются лечению 
антибиотиками, чем дети без РАС [2, 41]. Использо-
вание антибиотиков при беременности может быть 
фактором риска аутизма [17]. В исследовании с ис-
пользованием пиросеквенирования здоровые лю-
ди подвергались воздействию ципрофлоксацина, 
и их микробиота оценивалась до и после лечения. 
Было обнаружено, что ципрофлоксацин снижает 
разнообразие бактерий [42]. Состав микробиоты в 
значительной степени вернулся к прежнему («до-
антибиотическому») состоянию через 4 нед; однако 
несколько видов не вернулись к исходной числен-
ности в течение 6 мес [42]. Очевидно, что антибио-
тики могут оказывать существенное влияние на со-
став кишечной микробиоты и, следовательно, могут 
быть «вмешивающимся» фактором в исследовани-
ях по оценке кишечной микробиоты при РАС. 

Тем не менее клиническое исследование 10 
детей с РАС продемонстрировало улучшение ау-
тистического поведения у 8 участников исследова-
ния после короткого перорального курса ванкоми-
цина [43]. Однако улучшение поведенческих сим-
птомов на фоне лечения ванкомицином было лишь 
временным. Положительные результаты объясня-
ются авторами возможностью подавления ванко-
мицином патогенной микробиоты (клостридий), 
способных продуцировать токсины, потенциально 
задействованные в патогенезе аутизма. А нестой-
кий эффект, согласно авторам, связан с устойчи-
востью спор клостридий к ванкомицину, которые 
по окончании курса лечения в условиях снижения 
колонизационной резистентности кишечника про-
растали в вегетативную форму. Возможно, широ-
кое практическое применение таких агрессивных 
подходов при РАС, как антибиотикотерапия, мо-
жет быть оправдано лабораторным подтвержде-
нием кишечного дисбиоза соответствующего типа  
(с преобладанием клостридий), наличия повышен-

ного синтеза соответствующих клостридиальных 
метаболитов с нейротоксическими свойствами и 
их влияния на поведенческие симптомы, однако 
в настоящее время это не представляется возмож-
ным в рутинной практике.

Диетотерапия
Несмотря на то что диета является важным 

вмешивающимся фактором, степень влияния диеты 
на микробный состав в популяции с РАС остается 
неясной. 

К. Berding и соавт. исследовали зависимость со-
става микробиоты от пищевого поведения, потреб-
ления питательных веществ и типов пищи, а также 
от рациона питания [44]. Они обнаружили, что пи-
щевые волокна отрицательно коррелируют с оби-
лием Clostridiales. Численность Faecalibacterium 
положительно коррелировала с жареной пищей и 
отрицательно — с фруктами. Они также определи-
ли, что 2 различных режима питания были связаны 
с уникальными микробными профилями у детей с 
РАС [44]. Аналогично в исследовании, проведённом 
J. Plaza-Diaz и соавт., у детей с РАС также наблюда-
лись отличительные особенности питания, корре-
лирующие с микробным составом кишечника [45]. 

В нескольких исследованиях было показа-
но, что «западная» диета (с высоким содержанием 
животного белка и жиров и низким содержанием 
клетчатки) приводит к заметному уменьшению ко-
личества полезных бактерий — таких видов, как 
Bifidobacterium и Eubacterium [46]. Напротив, «сре-
диземноморская» диета, которая высоко ценится 
как сбалансированная и положительно влияющая 
на воспалительный и липидный профиль, ассоции-
рована с увеличением Lactobacillus, Bifidobacterium 
и Prevotella и снижением Clostridium [46]. Более 
того, показано, что изменения диеты могут вызы-
вать серьёзные сдвиги в микробиоте уже в течение 
24 ч [47]. Для прояснения взаимоотношения между 
диетой, кишечными бактериями и аутизмом в даль-
нейших исследованиях должен быть тщательно 
спланирован дизайн (включение валидизированных 
и объективных дневников питания, подробный пи-
щевой анамнез и т.д.) [48]. Кроме того, необходимы 
локальные исследования в отдельных регионах ми-
ра, т.к. естественный отбор в течение длительного 
времени способствовал отбору генетических вари-
антов, оптимально соответствующих местному тра-
диционному характеру питания. 

Несмотря на то что данные о влияние диеты на 
симптомы аутизма остаются весьма ограниченны-
ми и требуются дальнейшие исследования, послед-
ние обзоры литературы по этой теме констатируют, 
что диета наряду с назначением пробиотиков явля-
ется наиболее многообещающим подходом из всех 
изученных в отношении коррекции микробиома 
при РАС в связи с наименьшим количеством огра-
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ничений для практического применения и побоч-
ных эффектов [49]. 

Применение метабиотиков
Согласно определению профессора Б.А. Шен-

дерова, метабиотики — это структурные компонен-
ты пробиотических и микроорганизмов, и/или их 
метаболитов, и/или сигнальных молекул с опреде-
лённой (известной) химической структурой, кото-
рые способны оптимизировать специфичные для 
организма хозяина физиологические функции, ме-
таболические, эпигенетические, информационные, 
регуляторные, транспортные, иммунные, нейрогор-
мональные, и/или поведенческие реакции, связан-
ные с деятельностью симбиотической (индигенной) 
микробиоты организма-хозяина [50, 51]. 

Метабиотики можно рассматривать в качестве 
средства нового поколения управления микрофло-
рой толстой кишки как экосистемой и метаболиче-
ским органом. Способность активных метаболитов 
проявлять антибактериальные свойства в отноше-
нии патогенных и условно-патогенных микроор-
ганизмов (а также модулировать энергетический, 
информационный обмен, оказывать эпигеномное 
модулирующее действие, иммуномодуляторные эф-
фекты и пр.), не влияя при этом на полезную микро-
флору кишечника, может быть использована при 
коррекции нарушений микробиоты при различных 
патологических состояниях, в том числе РАС. 

Заключение
Таким образом, из всех терапевтических под-

ходов с позиции опосредованного влияния на ней-
роповеденческие симптомы РАС через кишечную 
микробиоту были относительно слабо изучены 
только пробиотики. Клинические испытания с 
ТФМ показали многообещающие результаты, но 
они крайне малочисленны. По сути, имеется сооб-
щение только об одном исследовании при РАС, при 
этом слабо изучены безопасность и переносимость 
этого типа вмешательств. 

Поскольку микробиота кишечника имеет мно-
гофакторное влияние на развитие поведенческих 
симптомов, опосредованное целым рядом меха-
низмов — вероятно, независимых, но при этом ду-
блирующих друг друга, — коррекцию кишечной 
микробиоты гипотетически оптимально проводить 
комплексно, с учётом состава, качественного и ко-
личественного разнообразия нормальной микро-
биоты и её множественных отличий от микробио-
ты при аутизме. При этом важным представляется 
не только донация здоровой микробиоты, но и по-
давление потенциально патогенной микрофлоры 
средствами с уже доказанной эффективностью при 
аутизме — в частности, для этих целей можно ис-
пользовать ванкомицин, способный подавлять кло-
стридиальную инфекцию. 

Поскольку имеется много данных о роли ме-
таболитов нарушенной микробиоты в качестве 
патогенов при РАС [52], представляется целесо-
образным поиск избирательных «хелаторов» в от-
ношении бактериальных токсинов, например про-
пионатов, что до настоящего времени не изучалось 
даже в доклинических исследованиях. Кроме того, 
дефицит синтезируемых полезными бактериями 
кишечника биологически активных веществ (вита-
минов, отдельных аминокислот) может быть ском-
пенсирован приёмом их извне, что до сих пор не 
изучалось с точки зрения компенсации последствий 
дисбиоза при РАС и может стать многообещающим 
направлением исследований в рамках концепции 
метабиотиков [50, 51].

Таким образом, разработка подходов к кор-
рекции кишечного дисбиоза для воздействия на 
нейроповеденческие симптомы РАС находится на 
самом начальном этапе своего развития, является 
много обещающей темой, но требующей комплекс-
ного междисциплинарного подхода в изучении и 
тщательного планирования дизайна исследований с 
учётом принципов доказательной медицины.
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