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Streszczenie

Spektrum autyzmu staje si¢ coraz powazniej-
szym problemem spolecznym i medycznym.
Jest to tym bardziej istotne, ze etiopatogene-
za choroby jest nadal niejasna. Nieustannie
dyskutowane sg jej przyczyny, wéréd ktérych
wymienia si¢ zaréwno czynniki genetyczne jak
i $rodowiskowe, w tym wplyw spozywanego
pokarmu. Najnowsze badania sugeruja daleko
idacy zwiazek migdzy dieta, skltadem mikro-
flory jelitowej, stanem ukfadu pokarmowego
i funkcjonowaniem mézgu. Pojecie ,,0§ mikro-
biota-jelito-mézg” weszto na stale do jezyka
naukowego. Nowe spojrzenie uksztattowato
si¢ przy znaczacym udziale odkry¢ w dzie-
dzinie epigenetyki i nutrigenomiki. Pojawily
si¢ zatem nowe mozliwosci terapii autyzmu.
Okazato si¢, ze decydujaca rol¢ moga odegra¢
diety eliminacyjne, czyli odpowiednio dobrane
skfadniki pozywienia, ktére w znacznym stop-
niu beda tagodzi¢ objawy ASD.

Stowa kluczowe: aut Zm, dZiCCi, dieta, terapie
y:
pokarmowe.

Abstract

The autism spectrum is becoming an increasin-
gly serious social and medical problem. This is
all the more important as the etiopathogenesis
of the disease is still unclear. Its causes are con-
stantly discussed, including both genetic and
environmental factors, including the effect of
consumed food. Recent research suggests a far-
-reaching relationship between diet, the com-
position of the gut microflora, the health of the
digestive system and brain function. The term
»microbiota-gut-brain axis” has entered the
scientific language for good. The new insight
has been shaped by significant contributions
from epigenetics and nutrigenomics. Thus,
new options for the treatment of autism have
emerged. It turned out that elimination diets,
i.e. properly selected food ingredients, that will
significantly alleviate the symptoms of ASD,
can play a decisive role.

Keywords: autism, children, diet, food thera-
pies.
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WPROWADZENIE

W ostatnich latach coraz bardziej widoczny staje si¢ ogdlny wzrost zainteresowania
zdrowym odzywianiem. Niewatpliwie przynosi to pozytywne skutki. Fakt ten nabiera
szczegblnego znaczenia w przypadku tych dzieci, ktdre cierpia zaréwno z powodu alergii
pokarmowych jak i zaburzen zachowania. Ich rodzice oraz specjalisci poszukujg skutecz-
nych rozwigzan dietetycznych, co — w obliczu trudnosci terapeutycznych — staje si¢ tym
bardziej istotne. Problem wplywu terapii zywieniowych na funkcjonowanie dzieci ze
spektrum autyzmu budzi wiele kontrowersji. Jednak wiele najnowszych badan wskazuje
na wyrazny zwiazek miedzy dysfunkcjami uktadu pokarmowego i konsumpcja pewnych
produktéw spozywczych a objawami autyzmu i zaburzeniami zachowania.

Praca ma na celu ukazanie zaburzen ze spektrum autyzmu w $wietle najnowszych
odkry¢ oraz przedstawienie potencjalnej roli terapii pokarmowych u chorych na ASD
dzieci.

[STOTA 1 PRZYCZYNY AUTYZMU

Chorobg po raz pierwszy rozpoznat i zdefiniowat w 1943 r. amerykariski psychiatra
Leo Kanner, ktdry opisal nietypowe zachowania wycofanego i ,zyjacego w swoim $wie-
cie” 5-letniego chlopca. Badacz nazwat jg autyzmem, od greckiego wyrazu o0t6g (autés)
czyli ,sam” (Melillo, 2017). Objawia si¢ on zwykle przed 3 rokiem zycia i cz¢sciej doty-
czy chlopcow niz dziewczat. Choroba jest opisywana jako zaburzenie przejawiajace sig
odmiennym, nietypowym odbiorem $wiata, co wiaze si¢ z duzymi trudnosciami w zyciu
codziennym i relacjach spotecznych. Nie da si¢ jej zdiagnozowaé w oparciu o wyniki ba-
dan laboratoryjnych (Pisula, 2012). Z tego wzgledu dokonano scalenia wszystkich jed-
nostek w duza i niejednorodng grupe ztozonych fenotypowo i etiologicznie tzw. zabu-
rzeni ze spektrum autyzmu (ASD, autism spectrum disorder). W jej obrebie wyrézniono
autyzm dzieciecy, zespot Aspergera, autyzm atypowy i inne nieswoiste catosciowe zabu-
rzenia rozwojowe. Postugiwanie si¢ okresleniem ,spektrum autyzmu” pozwala unikna¢
watpliwosci diagnostycznych i probleméw z klasyfikacja zaburzeni (Gerhant i in., 2013).

Ostatnio obserwuje si¢ wyrazny (6-10-krotny) wzrost czgsto$ci wystgpowania au-
tyzmu. W krajach rozwinigtych prewalencje szacuje si¢ na 1%-1,5%, a w USA to powaz-
ne zaburzenie neurorozwojowe dotyka juz jedno na 45 dzieci. Wzrost wynika czgsciowo
z poprawy kryteriéw diagnostycznych. Jednak w $wiecie nauki podkresla si¢ coraz bar-
dziej negatywny wplyw zmieniajacych si¢ warunkéw srodowiskowych. W opinii bada-
czy autyzm staje si¢ bardzo powaznym problemem zdrowotnym i edukacyjnym (Ozerk,
2016; Sealey i in., 2016; Vuong, Hsiao, 2017).

W ASD mamy do czynienia z tzw. triadg autystyczna, ktéra obejmuje zahamowa-
nie rozwoju spofecznego, dysfunkcje w komunikacji werbalnej i niewerbalnej oraz zabu-
rzenia behawioralne. Zaburzenia moga wystgpowaé w réznym nasileniu, poczawszy od
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objawéw najlzejszych po silne zachowania dysfunkcyjne. Charakterystyczne symptomy,
ktére opisuje si¢ najczesciej, to izolacja od otoczenia, powtarzalno$¢ dziatan, obojet-
no$¢ w relacjach z innymi polaczona z brakiem empatii oraz agresja lub brak umiejet-
no$ci nawiazywania wiezi spolecznych. Obserwuje si¢ réwniez glebokg niezdolnos¢ do
standardowych zachowari niewerbalnych (np. kontaktu wzrokowego), czy niemozno$é
dzielenia si¢ zainteresowaniami, osiagnieciami i radoscia z innymi. Weczesnym objawem
autyzmu u dzieci moze by¢ ustawianie przedmiotéw rzgdami badz segregowanie klo-
ckéw czy zabawek wedtug koloréw. Wzbudzajace niepokdj zachowania moga przejawiaé
si¢ takze catkowicie pochtaniajacym hobby lub powtarzajacymi si¢ ruchami ciata (Wa-
silewska i in., 2009; Kessik, 2010; Sealey i in., 2016). Znaczna liczba dzieci, u ktérych
zdiagnozowano chorobe, cierpi na utrat¢ nabytych wczesniej umiejetnosci, co sugeruje
neurodegeneracj¢ lub rodzaj postepujacej encefalopatii pojawiajacej si¢ po urodzeniu
(Hooker, 2014).

Osoby ze spektrum autyzmu borykaja si¢ z szeregiem choréb wspétistniejacych.
Podstawowym objawom czgsto towarzysza zespot nadpobudliwosci z deficytem uwagi
(ADHD), zaklécenia snu, l¢ki, niepetnosprawnos¢ intelektualna, choroby psychiczne,
napady padaczkowe i zaburzenia zoladkowo-jelitowe. Niekiedy pojawiaja si¢ dysfunkcje
ukfadu immunologicznego z towarzyszaca im ostabiona odpornoscia, nadwrazliwoscia
na metale cigzkie i sktonnoscia do infekcji drég oddechowych i uktadu pokarmowego.
Opisane symptomy bardzo réznig si¢ u poszczegdlnych chorych, w zaleznosci od ich
stanu zdrowia (Walsh, 2014; Pulikkan i in., 2019).

Etiopatogeneza ASD jest nadal niejasna. Bardzo istotnymi czynnikami wyzwalaja-
cymi chorob¢ moga by¢ predyspozycje genetyczne, stan metaboliczny organizmu oraz
zakazenia i inne czynniki srodowiskowe. Wsrdd tych ostatnich bardzo czgsto wymienia
si¢ pestycydy, ftalany, rozpuszczalniki, polichlorowane bifenyle, substancje zapachowe
i metale cigzkie, zwlaszcza glin stosowany w szczepionkach jako adiuwant. Wigkszo$¢
z nich to skfadniki kosmetykéw i herbicydéw. Jednak nadal obszar powiazain miedzy
réznymi czynnikami prowadzacymi do pojawienia si¢ autyzmu pozostaje mato rozpo-
znany i jest przedmiotem wielu kontrowersji (Sealey i in., 2016; Mold i in., 2018; Pu-
likkan i in., 2019).

Przyktadem jest nader cickawa analiza Hookera (2014), ktéry dokonuje ponownej
analizy danych CDC (Centers for Disease Control and Prevention) dowodzacych, ze
szczepionka MMR (zawiera glin) nie ma nic wspélnego z autyzmem. W jego ocenie
byt to fatszywy wniosek. Dostarcza on twardych dowodéw wskazujacych, ze chlopcy
szczepieni przed 24-36 miesigcem zycia sg bardziej narazeni na wystapienie choroby.
Jest to zgodne z rezultatami badan dotyczacych zawierajacego rtgé tiomersalu, ktéry jest
stosowany w wielu szczepionkach jako konserwant. U dzieci otrzymujacych szczepionke
pojawiaja si¢ zaburzenia neurorozwojowe, w tym tiki, deficyt uwagi i autyzm. Istnieje
daleko idace podobienstwo migdzy skutkami zatrucia mézgu rtecig i zmianami tego
organu wystepujacymi w ASD. W obu sytuacjach pojawiajg si¢ m.in. zmniejszony prze-
pltyw krwi w mézgu, zapalenie nerwéw, aktywacja komérek glejowych, dysfunkcja ko-
moérek srédbtonka naczyn i mitochondriéw, degeneracja mikrotubul, wzrost ilosci APP
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(biatko prekursorowe amyloidu), stres oksydacyjny i peroksydacja lipidéw, obnizony
poziom glutationu, zakt6cenie sygnalizacji wapniowej, GABAergicznej i glutaminergicz-
nej, hamowanie syntezy IGF-1, uposledzenie metylacji i podwyzszony poziom cytokin
prozapalnych w mézgu. Sugeruje to, ze rte¢ moze by¢ przyczyng zmian w mézgu obser-
wowanych w autyzmie (Kern i in., 2012; Hooker i in., 2014; Modabbernia i in., 2017).
Do podobnych wnioskéw doszli autorzy metaanalizy (Jafari i in., 2020) twierdzacy, ze
metale cigzkie (rtgé, oléw) maja zwiazek z tym schorzeniem.

Potwierdzaja to réwniez Mold i in. (2018) i podkreslaja fake, ze u 0s6b ze spektrum
autyzmu zawarto$¢ glinu w mézgu jest niezmiennie wysoka, szczegélnie w komérkach
innych niz neurony. Metal ten jest adiuwantem najczgéciej stosowanym w szczepion-
kach. Wykazuje silne dzialanie neurotoksyczne, bedac jednoczesnie silnym stymulato-
rem reakcji odpornosciowych. W zwiazku z tym przypisuje mu si¢ duzg zdolnos¢ wywo-
tywania zaburzed neuroimmunologicznych (Tomljenovic, Shaw, 2011). Nadal jednak
niektérzy autorzy (Taylor i in., 2014; Modabbernia i in., 2017) podtrzymuja, ze miedzy
szczepieniami i autyzmem nie ma zadnego zwigzku.

Warto w tym miejscu zwrdci¢ uwage na interesujaca hipotezg tzw. ,przeciazenia
immunologicznego wywotanego szczepionka’. Wg jej autora (Classen, 2014) mamy do
czynienia z epidemia chordb zapalnych, ktéra towarzyszy jatrogennej stymulacji immu-
nologicznej szczepionkami. Wiele dowodéw wskazuje, ze otylos¢, cukrzyca typu 2 i inne
choroby metaboliczne sg silnie zwigzane z immunizacja. Moga by¢ zatem przejawem re-
akgji uktadu odpornosciowego na przeciazenie immunologiczne, ktére jest skutkiem har-
monogramu szczepien. I to wlasnie przyczynia si¢ do autyzmu i innych chordb zapalnych.
Wyzwania dla uktadu odpornosciowego matki — szczepionki, ktére sa obecnie rutynowo
podawane kobietom w ciazy — niekiedy prowadza do ,zmian na cale zycie w uktadzie od-
pornosciowym dziecka”, a odpowiedZz immunologiczna — wplywa na jego mozg.

Nawiazujg do tego inni badacze, ktdrzy sugeruja, ze autyzm jest efektem standw za-
palnych réznych regionéw mézgu, z dysfunkcja uktadu odpornosciowego w tle. Okaza-
to si¢ bowiem, ze s3 z nim $cisle powiazane charakterystyczne zmiany poziomu cytokin.
U chorych dzieci obserwuje si¢ podwyzszony poziom cytokiny przeciwzapalnej IL-37
i prozapalnej IL-18. Pojawiajg si¢ u nich réwniez inne czynniki prozapalne, w tym IL-
1B, TNF-o i IL-8 (Kern i in., 2012; https://kopalniawiedzy.pl/autyzm-zapalenie-1L-37-
-IL-8-spektrum-autyzmu).

Jednym z najistotniejszych zwiazkéw chemicznych sprzyjajacych autyzmowi wyda-
je si¢ by¢ glifosat, substancja czynna powszechnie stosowanego randapu. Zaburza on mi-
kroflorg jelitowa, perystaltyke jelit oraz trawienie biatek i thuszczéw. Niestrawione biatka
wywoluja nieszczelnos¢ bariery jelitowej i — w konsekwencji — mézgowej. Pojawiajace
si¢ zjawiska autoimmunologiczne prowadza do uszkodzen ostonek mielinowych, osta-
bienia wiékien nerwowych i zaktécert komunikacji interneuronalnej. Sugeruje si¢ takze,
ze glifosat narusza mechanizmy metylacji DNA, powszechnie obserwowane w autyzmie
(hteps://www.collective-evolution.com/2019/06/04/glyphosate-autism-scientist-expla-
ins-the-indisputable-link-foods-that-reverse-autism-symptoms). Jednym z czynnikéw
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ryzyka okazat si¢ réwniez paracetamol. Ekspozycja ptodu na ten zwiazek znaczaco zwigk-
szala wystepowanie ASD w dzieciristwie (Ji i in., 2020).

Tymczasem wg Gardenera i in. (2011) nie ma wystarczajacych dowodéw, aby po-
wigzaé jakikolwiek czynnik okoloporodowy (np. cesarskie cigcie) lub noworodkowy
z etiologig autyzmu, chociaz istniejg dowody sugerujace, ze ekspozycja na szeroka game
negatywnych czynnikéw odpowiadajacych za ogélne pogorszenie stanu zdrowia nowo-
rodka moze zwieksza¢ ryzyko. Nadal mato wiemy na temat zalezno$ci miedzy sktadni-
kami odzywczymi dla matki i zwiazkami chemicznymi zaburzajacymi gospodarke hor-
monalng a ryzykiem ASD u potomstwa (Lyall i in., 2014). Wyniki kolejnych badan
(Chavez, 2016) wyraznie sugeruja, ze sposéb porodu ma niekiedy decydujacy wplyw
na uksztaltowanie si¢ mikroflory jelita noworodka i pézniejsze dzialanie osi ,mikro-
biom — jelita — mézg”. Modabbernia i in. (2017) uwazaja, ze szczepienia (z ekspozycja
na tiomersal), palenie papieroséw przez matke i techniki wspomaganego rozrodu nie
maja zwiazku z ryzykiem ASD. Natomiast powiktania porodowe zwiazane z urazem lub
niedokrwieniem i niedotlenieniem wykazuja z nim silne powiazania. Ryzyko choroby
wzmagaja réwniez niedobér witaminy D, otylo$¢ i cukrzyca u matki oraz cigcie cesar-
skie. Niejednoznaczne dane otrzymano na temat skutkéw niedoboru kwasu foliowego
i kwaséw omega 3. Mechanizmy zwiazku mig¢dzy czynnikami srodowiska a ASD sg za-
tem nieustannie przedmiotem dyskusji. Moze bowiem chodzi¢ zaréwno o rézna me-
todologi¢ badari jak i zwigzki nieprzyczynowe (koincydencje) badz efekty zwigzane
z genami.

Ciekawym watkiem w etiopatogenezie spektrum autyzmu jest wiek rodzicéw
(hteps:/fwww.focus.pl/artykul/wiek-ojca-ma-znaczenie). Pézne ojcostwo zwigksza ryzy-
ko choroby az trzykrotnie. Podobne zaleznosci obserwowano takze w przypadku ADHD
i zaburzen afektywnych dwubiegunowych. Jest to ttumaczone ,starzeniem si¢” sper-
matogenezy, ktére wzmaga ryzyko pojawienia si¢ mutacji w DNA plemnikéw (Idring
i in., 2014; Modabbernia i in., 2017). Wskazuje to jednoznacznie na wyrazny udziat
czynnikéw genetycznych, z ktérymi — jeszcze do niedawna — wiazano ogromne nadzieje
(Bailey, 1995). Oczekiwano bowiem, ze nowe techniki badaii DNA i rozwijajaca si¢
w szybkim tempie genomika doprowadza do wyjasnienia patogenezy autyzmu i opra-
cowania skutecznej terapii. Na podstawie wskaznika wysokiej odziedziczalnosci genety-
cy byli przekonani, ze autyzm bedzie pierwszym zaburzeniem behawioralnym, ktérego
podloze genetyczne zostanie ustalone. Bylo to jednak zbyt optymistyczne zatozenie.

Szczegdtowe badania ujawnily, ze autyzmowi sprzyja ponad 500 genéw i az u 25%
dzieci mozna zidentyfikowaé zmiany genetyczne sugerujace mozliwo$¢ choroby (Miles,
2011). ASD okazato si¢ wigc genetycznie niejednorodne. Najnowsze dowody wskazuja,
ze w wielu przypadkach jest ono powszechng manifestacja kliniczng kilku rzadkich za-
burzen genetycznych. Wraz z rozwojem genetyki molekularnej testy genomiczne staly
si¢ integralng czgscia oceny ASD, wspomagajac wezesng diagnozg. Sekwencjonowanie
catego genomu moze potencjalnie zwigkszy¢ wydajno$é diagnostyki molekularnej nawet
0 50%. Z drugiej strony nalezy podkresli¢, ze nawet jedli takie badania mogtyby do-
starczy¢ w wielu przypadkach jednoznacznej diagnozy, ich moc predykcyjna jest praw-
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dopodobnie niska. Zmienna ekspresja i niepelna penetracja sa najprawdopodobnie;
spowodowane wplywem epigenetycznego dzialania czynnikéw $rodowiskowych i ich
interakeji, ktérych obecnie nie mozna oszacowaé. Najwicksza wada takiej diagnostyki
jest fakt, ze poznanie przyczyny genetycznej ani nie doprowadzi do ukierunkowanej in-
terwencji opartej na dowodach, ani nie poprawi opieki lub planu leczenia danej osoby,
czyli nic nie zmieni ((Yuen i in., 2015; Tammimies, 2016).

Obecnie uwaza si¢, ze w przypadku autyzmu to raczej srodowisko ostatecznie
decyduje, co si¢ wydarzy. Ekspresja genéw we wczesnym okresie rozwoju zmienia si¢
bowiem z uptywem czasu, w odpowiedzi na oddziatywanie czynnikéw zewngtrznych.
Szczegbtowa analiza danych pozwala stwierdzié, ze ryzyko pojawienia si¢ ASD zalezy od
nich nawet w 60% (Walsh, 2014; Melillo, 2017). Geny moga by¢ w duzej mierze odpo-
wiedzialne za ryzyko choroby, lecz sam jej rozwdj w wigkszym stopniu zalezy od okre-
Slonych czynnikéw srodowiskowych. Wiele z tych czynnikéw jest ze sobg powiazanych,
a ich identyfikacja i poréwnanie moze ujawni¢ wspélny schemat zmian na poziomie
molekularnym (Hallmayer i in., 2011; Grabrucker, 2013).

Wg niektérych badaczy (Moore, Shenk, 2017) termin ,odziedziczalno$¢”, uzy-
wany obecnie w genetyce behawioralnej czfowieka, jest jednym z najbardziej mylacych
w historii nauki. Nie mozna wptywu genéw oddzieli¢ od czynnikéw srodowiskowych.
Wykazano ponad wszelka watpliwo$¢, ze cechy ksztattujg si¢ w interakcjach migdzy czyn-
nikami genetycznymi i niegenetycznymi, ktére zachodzg w kazdym momencie rozwoju.
Praktycznie nie ma takiego czego$ jak wpltyw samych genéw. Nie ma zatem wickszego
sensu prébowac ilo$ciowo okresli¢ wzgledne znaczenie dwéch réznych czynnikéw, pozo-
stajacych ze sobg w dynamicznych zaleznosciach. Sytuacj¢ dodatkowo komplikuje poten-
cjalny wptyw mikroflory jelitowej na objawy zwiazane z ASD. Mamy zatem do czynienia
z siecig skomplikowanych interakeji migdzy czynnikami $rodowiskowymi i genetyczny-
mi, mikrobiota, odpornoscia, fizjologia jelit i zachowaniem. Nowe odkrycia potwierdza-
ja role mikrobiomu jako swoistego interfejsu migdzy $rodowiskowymi i genetycznymi
czynnikami ryzyka, ktére sa zwiazane ze spektrum autyzmu (Vuong, Hsiao, 2017).

Avutyzm — NIEPOZADANE SKEADNIKI DIETY I KONSEKWENC]JE

Wiele symptoméw powigzanych ze spektrum autyzmu ma bezposredni zwiazek
z niedoborem skfadnikéw odzywczych, negatywnymi reakcjami na okreslone substancje
zawarte w produktach spozywczych badz problemami z metabolizmem. Dlatego u dzie-
ci dotknietych tym schorzeniem te kwestie powinny by¢ bezwzglednie brane pod uwagg
(Reguta, 2013).

Dieta wigkszosci dzieci z autyzmem jest uboga w biatko i blonnik, za$ bogata
w cukry proste. Dominuja w niej oczyszczone zboza, pieczywo z maki pszennej, kraker-
sy, precle, stodkie napoje, soki, wody smakowe i stodycze. Wszystkie maja wysoki indeks
glikemiczny, co skutkuje gwattownymi zmianami st¢zenia glukozy we krwi. Te z ko-
lei objawiaja si¢ zmiennym nastrojem, brakiem koncentracji i rozdraznieniem (Reguta,
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2013; Compart, Laake, 2015). Niestabilnej gospodarce weglowodanowej i dysfunkcjom
w zachowaniu towarzyszy przerost patogennej mikroflory jelit, co konczy si¢ dysbioza.
Dochodzi m.in. do nadmiernego namnozenia drozdzy Candida spp. (Shaw, 2016; Ga-
lecka i in., 2018). Badania wykazuja, ze Candida trwale podnosi poziom kortyzolu oraz
obniza produkcj¢ serotoniny w jelicie, prowadzac do zaburzen w ukfadzie immunolo-
gicznym i OUN (Mylek, 2018). Niepozadane mikroorganizmy pojawiaja si¢ w nadmia-
rze takze po stosowanych antybiotykach i preparatach hormonalnych, wskutek stresu
czy nagromadzenia toksyn (Janus, 2011; Chavez, 2016).

Kazeina to bialko mleka krowiego, koziego badz owczego, wystepujace we wszyst-
kich produktach mlecznych. Z kolei gluten jest biatkiem roslinnym zbéz — pszenicy,
jeczmienia, owsa i zyta. Powinny by¢ one hydrolizowane w przewodzie pokarmowym.
Jednak u dzieci z ASD bardzo czgsto mechanizm ten zawodzi. Stwierdza si¢ bowiem
u nich niedobér dipeptylopeptydazy IV, enzymu rozktadajacego zaréwno kazeing jak
i gluten. W efekcie dochodzi do powstania odpowiednio kazomorfiny i gliadomorfi-
ny — egzorfin wykazujacych aktywnos$¢ opioidowsa. Kumuluja si¢ one w organizmie,
pojawiajac si¢ w plynie mézgowo-rdzeniowym, mleku matek karmiacych oraz krwi
i moczu os6b cierpiacych na autyzm. Podobne zjawisko obserwuje si¢ réwniez w de-
presji i schizofrenii. Egzorfiny pokonuja bariere krew-mdzg i nasilajg zachowania nie-
neurotypowe. Wplywaja destrukcyjnie na funkcjonowanie mézgu, szczegélnie mocno
na oSrodki mowy i stuchu. Nast¢pstwa kliniczne sa generalnie okreslane jako zespét
jelitowo-mézgowy (gut-brain syndrome) (Sanctuary i in., 2018). Sytuacje komplikuje
fake, ze wielu chorych wytwarza przeciwciata. Cade i in. (2000) wykazali, ze 87% spo-
§réd badanych 150 oséb miato przeciwciata IgG przeciwko glutenowi, a 90% — kazeinie.

Kolejnym problemem dzieci z ASD sg sztuczne dodatki w produktach spozyw-
czych. Szacuje sig, ze 50% przypadkéw nadpobudliwosei u tych chorych jest wywo-
tanych przez obecne w zywnosci barwniki, aromaty i konserwanty, ktére wplywaja na
funkcjonowanie mézgu. S to m.in. aspartam, sacharyna, kwas benzoesowy i jego sole,
guma arabska, kwas fosforowy, karagen, czerwieri koszenilowa i erytrozyna. W terapii
jest zatem wskazane rozwazenie diety Feingolda, w ktérej zaleca si¢ ich unikaé. Dodat-
kowym niebezpieczeristwem sa kosmetyki, zwlaszcza produkty do kapieli i szampony.
Niebezpieczne substancje wchodza réwniez w sktad przyboréw do zabawy czy nauki.
Jeszcze jednym problemem dzieci autystycznych jest nadwrazliwo$¢ na fenole i salicy-
lany, ktéra prowadzi do astmy badZ pokrzywki (Kessick, 2010; Compart, Laake, 2015;
Shaw, 2016; Mytek, 2018).

Nadwrazliwo$¢ to jeden z najistotniejszych mechanizméw lezacych u podstaw
ASD. Mamy tu do czynienia z dwoma mozliwymi sytuacjami: alergia IgE-zaleina
i IgG-zalezna. Pierwsza jest zwiazana z mastocytami (komérki tuczne), ktére wystepuja
w skorze oraz sluzéwce nosa, ucha, gardla, krtani, oskrzeli i jelit. Jej objawami sg katar,
kaszel, obrzeki, pokrzywka, wysypka, swiad, AZS, zaczerwienienie skéry, dusznosci, za-
palenie oczu, uszu, gardta i krtani oraz biegunka i béle brzucha. Moga one wystapic juz
po kilku-kilkunastu minutach. W diagnostyce wykorzystuje si¢ testy wykrywajace swoi-
ste przeciwciata IgE-zalezne we krwi skierowane przeciwko konkretnym alergenom, np.

-175 -



Zeszyty Naukowe Wyzszej Szkoty Nauk Spotecznych
Nr1(10)/2021

réznym skfadnikom pokarméw. Istotg alergii (nietolerancji pokarmowej) IgG-zaleznej
jest nieprawidlowa i nadmierna reakcja uktadu immunologicznego na — w sumie nie-
szkodliwe — sktadniki obecne w zywnosci. Moze ona dotyczy¢ narzadéw zupelnie nie ko-
jarzonych z reakcjami alergicznymi, co bardzo utrudnia prawidlows diagnoze zjawiska.
Tym bardziej, ze objawy wyst¢puja z opéznieniem od kilku godzin do 3 dni (Kaczmarski
iin., 2011; Zawisza, 2013; Compart, Laake, 2015; Mytek, 2018).

W badaniach wlasnych u okoto 1/5 dzieci potwierdzono laboratoryjnie alergie po-
karmowa IgE-zalezna lub nietolerancj¢ pokarmowa. W grupie chorych, kt6rzy zmagali
si¢ z alergiami lub nietolerancjami, ponad potowa byta uczulona na mleko krowie lub
pszenice (Szewczak, 2020). Zupelnie inne wyniki uzyskali Xu i in. (2018), ktérzy ta-
kie dysfunkcje wykazali az u 87% pacjentéw. Ta rozbieznos¢ prawdopodobnie wynika
z rzadkiego stosowania i wysokich kosztéw tego typu diagnostyki w Polsce.

Stwierdzono, ze jedli matka w czasie w ciazy cierpiata na alergig, ryzyko autyzmu
u dziecka zwicksza si¢ dwukrotnie. Alergeny, dziatajace za posrednictwem krwi i ptynu
owodniowego, staja si¢ bowiem niebezpieczne juz w trakcie zycia ptodowego. Okazato
si¢, ze pig¢dziesigciodniowy ptéd reaguje skurczem oskrzeli na alergen podany matce
alergiczce. Z kolei noworodek spozywa, wraz z mlekiem matki, makroczasteczki pokar-
moéw przedostajace si¢ z jej przewodu pokarmowego. Tuz po porodzie mogg rozwinaé sig
zatem objawy alergii w postaci sapki, kolki, zapalenia ucha srodkowego, kataru, kaszlu,
a takze biegunek, wymiotéw i wysypek. Takie zjawiska sg czgsto obserwowane u dzie-
ci ze spektrum autyzmu. Pierwsza zasada profilaktyki alergii u dziecka powinno wiec
by¢ uporzadkowanie zdrowia matki przynajmniej kilka miesiecy przed ciaza (Rossignol,
2016; Mytek, 2018).

Zbadano wplyw alergii pokarmowej na zaburzenia zachowania. Dzieci z migreng
i padaczka byly leczone dietg eliminacyjna. W efekcie przestaly cierpie¢ z powodu béléw
glowy i napadéw drgawek. Dodatkowo poprawie uleglo ich funkcjonowanie emocjo-
nalne (Hozyasz i in., 2010; Hozyasz, 2016). Gdy blona sluzowa jelita regeneruje si,
mikroszczeliny w jelicie zanikaja. Oznacza to jednoczesnie wyciszenie uktadu immuno-
logicznego, dzigki czemu stabng reakcje alergiczne na problematyczne pokarmy.

Objawy, ktére wymagaja u dziecka dalszej diagnostyki w kierunku alergii lub nieto-
lerancji pokarmowej to: nadmierne pocenie w nocy, upodobanie lub szczegdlna nieched
do okreslonych pokarméw, krzyk bez wyraznego powodu, moczenie nocne, spozywanie
rzeczy, ktére nie s pokarmem (np. papieru, ziemi, mydta), nadpobudliwo$¢ przed wy-
préznianiem czy state uczucie glodu lub jego brak (Kessick, 2010; Mylek, 2018). Testy
badajace alergie opdznione sa coraz powszechniejsze w laboratoriach diagnostycznych,
lecz nadal sporadycznie brane pod uwagg przez lekarzy.

AUTYZM — MIKROBIOTA JELITOWA — MOZG

Dzieci ze spektrum autyzmu bardzo czgsto cierpia z powodu dolegliwosci ze strony
przewodu pokarmowego, m.in. alergii i nietolerancji pokarmowych, refluksu zotadko-
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wo-przetykowego, przerostu drozdzy Candida albicans w jelitach, béli brzucha, mdtosci,
zgagi, wzdel, zapar¢ i biegunek (Wasilewska i in., 2009; Kral i in., 2013; Woeller, 2016).
Szewczak (2020) wykazata, ze zaparcia, biegunki czy wzdecia pojawialy si¢ u 65% an-
kietowanych chorych. Podobne wyniki przedstawili Gonzalez i in. (2005), ktérzy prze-
prowadzili badania dzieci w jednym z wenezuelskich szpitali. U 36% z nich stwierdzono
biegunke, 33 — zaparcia, za$ u 20 — wypréznienia z zawartoécia $luzu i krwi.

Jelito jest podstawowym miejscem kontaktu elementéw $rodowiska zewnetrznego
i wnetrza organizmu. Barierg jelitowa tworza m.in. enterocyty, kepki Peyera, warstwa
$luzu, wydzielnicza immunoglobulina A, limfocyty i mikroflora. Zdrowy uktad pokar-
mowy uniemozliwia drobnoustrojom wyrzadzenie organizmowi jakichkolwiek szkéd
oraz skutecznie ogranicza stany zapalne, naplyw toksyn, alergenéw i metali cigzkich
(Walsh, 2014; (Kuligowska-Dudek, 2016; Mytek, 2018).

Wigkszo$¢ 0séb z autyzmem ma kiopoty z przyjmowaniem pokarméw. Jedng
z przyczyn s3 zaburzenia sensoryczne zwigzane z ich odczuwaniem w jamie ustnej oraz
nadwrazliwoscia na dzwigki i zapachy. Czesto tez takie osoby nie gryza pokarmu, po-
lykajac go w nierozdrobnionych kawatkach. W zwiazku z tym sktadniki odzywcze za-
warte w pozywieniu nie moga by¢ ani strawione, ani skutecznie wchlonicte w jelitach.
Infekcje, antybiotyki, niestrawione biatka, metale ciezkie, niewlasciwa dieta, alergeny,
barwniki, konserwanty, pestycydy i nieprawidtowa mikroflora zasiedlajaca jelita to tylko
niektdre czynniki majace znaczacy udziat w uszkadzaniu btony $luzowej przewodu po-
karmowego (White, 2003).

Pogorszenie stanu wyscidtki jelita, z atrofia kosmkéw jelitowych wlacznie, moze
obniza¢ zaréwno aktywnos$¢ enzyméw trawiennych jak i samo wchtanianie sktadnikéw
pokarmowych. Badacze sugeruja, ze za dysfunkcje jelita odpowiada przede wszystkim
obecno$¢ biatka w diecie. Niekompletne trawienie zwicksza proces gnicia biatek, co
skutkuje zmniejszong integralno$cia bariery jelitowej, zwigkszong odpowiedzia immu-
nologiczng i zmianami w populacji drobnoustrojéw (Walsh, 2014; Chavez, 2016; Sanc-
tuary i in., 2018). Znaczny odsetek dzieci z autyzmem wytwarza niewystarczajacg ilos¢
wydzielniczych przeciwcial IgA, ktdre bardzo skutecznie neutralizujg antygeny pokar-
mowe oraz toksyny bakteryjne i wirusy (Sanctuary i in., 2018).

U wielu dzieci autystycznych pojawiaja si¢ problemy z wlasciwa mikroflora jelit.
Rozpoczynajg si¢ one u wielu z nich juz w chwili urodzenia przez cesarskie cigcie lub
z powodu probleméw jelitowych matki. Infekcje bakteryjne, antybiotyki, nieodpowied-
nia dieta i brak bogatych w probiotyki pokarméw przyczyniaja si¢ do powigkszania si¢
nieréwnowagi migdzy dobrymi i ztymi bakteriami. Gwaltownie namnazajaca si¢ w ta-
kich warunkach populacja Candida albicans moze prowadzi¢ do znaczacych uszkodzen
Sluzéwki jelita (Wasilewska i in., 2009; Janus, 2011; Chavez, 2016).

Ostatnie badania pokazuja, ze zmiany w mikrobiomie moga modulowa¢ fizjologi¢
przewodu pokarmowego, funkcje odpornosciowe, a nawet zachowanie. Powiazania mig-
dzy poszczegélnymi bakteriami a fenotypami istotnymi dla ASD sugeruja, ze dysbioza
odgrywa wazng role w rozwoju i manifestacji objawéw autyzmu. W ostatnich latach
wielu badaczy podkreslato znaczenie uposledzenia mikroflory jelitowej w etiopatogene-
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zie autyzmu, demengji i zaburzeniach nastroju. Dost¢pne dowody wskazuja, ze odgrywa
ono kluczowg role w rozwoju tych schorzen (Mangiola i in., 2016; Vuong, Hsiao, 2017).

Badania kliniczne wykazaly, ze objawy Zotadkowo-jelitowe i dysbioza sg Zrédlem
zaburzen dwukierunkowej osi ,mikrobiota-jelito-mézg”, ktére staja si¢ waznym czyn-
nikiem generujacym zachowania autystyczne. Problemy zotadkowo-jelitowe, obserwo-
wane w wickszosci przypadkédw autyzmu, sugeruja, ze ma on podioze fizjologiczne. Ta
sytuacja jest inicjowana przez dysbioz¢ i moze zaburzy¢ koordynacje wspomnianej osi.
Usunigcie probleméw zotadkowo-jelitowych pomaga ztagodzi¢ objawy, wigc w terapii
nalezy bra¢ pod uwagg role probiotykéw i rodkéw niefarmakologicznych. Cho¢ opisy-
wane zaburzenia sg niezaprzeczalnym faktem, u os6b autystycznych nie ma jednego cha-
rakterystycznego profilu mikroflory jelita (Karakufa-Juchnowicz i in., 2016; Li, Zhou,
2016; Fattorusso i in. 2019; Pulikkan i in., 2019).

Informacje pomigdzy OUN a jelitami sg przenoszone w obie strony w rézny spo-
s6b, m.in. drogg neuronalng, endokrynna, metaboliczng i immunologiczna. System ner-
wowy reguluje perystaltyke jelit, trawienie, wydzielanie sokéw trawiennych, ma udziat
w przekazywaniu neuroprzekaznikéw do mézgu, np. 90% serotoniny jest wytwarzane
w jelitach. Enteryczny uktad nerwowy, nazywany ,mézgiem jelitowym”, uczestniczy
w regulacji aktywnosci przewodu pokarmowego oraz wplywa bezposrednio na migénie,
naczynia i bfong sluzowa. Wyniki badan sugeruja, Ze ocena unerwienia obwodowego jest
uzytecznym narz¢dziem do oceny potencjalnego ryzyka wystgpowania chordb z autoa-
gresji (Ciesielczyk, Thor, 2013; Karakula-Juchnowicz i in., 2016). Wydaje sig, ze to stan
zapalny jelit prowadzi do nieprawidlowosci funkcjonowania neuronéw, zaburzei moto-
ryki przewodu pokarmowego i innych przykrych dolegliwosci. Zmiany morfologiczne
czy molekularne moga obejmowaé zanik komérek zwojowych, spadek liczby recepto-
réw, apoptoz¢ neuronéw, zaburzenia funkcjonowania mitochondriéw i metabolizmu
komérkowego oraz zaktGcenia dziatania neuroprzekaznikéw (Vasina i in., 2006).

W kontaktach mig¢dzy ukladem pokarmowym i OUN istotna role odgrywaja réw-
niez mechanizmy immunologiczne, w ktérych uczestnicza m.in. grasica, szpik kostny,
migdatki, naczynia limfatyczne, limfocyty B i T, makrofagi, granulocyty czy komérki
tuczne. Jezeli jelita dziecka nie dziataja odpowiednio, np. w wyniku ostabienia odporno-
$ci po cesarskim cigciu, choroby, zazywania antybiotykéw czy zbyt duzego stresu mat-
czynego, do jego organizmu moga wnikaé rézne czasteczki biatkowe, pasozyty, bakterie
i wirusy (Compart, Laake, 2015; Kuligowska-Dudek, 2016).

De Magistris i in. (2013) przeprowadzili szczegétowe badania, poparte diagnosty-
kg laboratoryjng, dotyczace nieprawidlowej przepuszczalnosci jelitowej u dzieci z ASD.
Wg nich wystepuje ona u nich wielokrotnie cz¢sciej niz u  zdrowych (odpowiednio
25,612,3%). Nieprawidtowa przepuszczalno$¢ jelit moze zatem odgrywac znaczacy role
w nasileniu objawéw autyzmu. Prowadzi ona bowiem do zwigkszonego przenikania
obecnych w jelicie niestrawionych czastek pokarmowych i toksyn do krwi, a w kon-
sekwencji do mézgu. Jest to oczywiste, gdyz krew i limfa w kosmkach jelitowych maja
bezposredni kontakt ze $wiattem jelita cienkiego. Istotnym efektem jest takze interakeja
antygenowych czasteczek zywnosci z elementami uktadu immunologicznego. Tymcza-
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sem problem ten u dzieci z ASD jest zwykle pomijany (McCandless, 2008; Wasilewska
iin., 2009; Melillo, 2017; Sanctuary i in., 2018).

Okazuje sig, ze dla zachowania zdrowia mézgu dziecka autystycznego istotny jest
jeszcze jeden mechanizm, tzw. bariera krew — mézg (BBB, blood brain barrier), ktéry
jest wysoce selektywna w regulacji przepltywu czasteczek migdzy krwia a mézgiem. Jej
podstawowymi elementami strukturalnymi sa komérki naczyn wlosowatych mézgu,
astrocyty i pericyty. Istotng sktadowa biochemiczna bariery sa metalotioneiny (MT),
obecne réwniez w blonie sluzowej jelit. Zapobiegaja one przenikaniu metali ci¢zkich do
krwi i mézgu. Oslabienie ich aktywnosci obserwuje si¢ w autyzmie, ADHD, schizofre-
nii i chorobie Alzheimera. Innym mechanizmem BBB jest dziatanie enzyméw obecnych
w pericytach i astrocytach. Maja one zdolno$¢ degradacji potencjalnie neuroaktywnych
zwiazkéw, zanim te zaczng dziata¢ srédmiazszowo. Wazng role w tych mechanizmach
petni takze uktad limfatyczny mézgu, ktéry skutecznie oczyszcza go ze zbednych sktad-
nikéw. Jednak w pewnych okolicznosciach srodowiskowych dochodzi do znaczacych
zaburzen funkcjonowania bariery. Wykazano to takze w ASD (Walsh, 2014; Louveau
i in., 2016; Koper-Lenkiewicz i in., 2018; Semyachkina-Glushkovskaya i in., 2018).

AUTYZM I TERAPIE POKARMOWE

Badania wlasne potwierdzily hipoteze, ze dzieci ze spektrum autyzmu mocno ogra-
niczaja swe wybory zywieniowe tylko do tych produktéw, ktére wywotujg u nich do-
bre samopoczucie i, jednoczesnie, maja forme uzalezniajaca — cukier, stodkie przekaski
oraz produkty mleczne i pszeniczne. A jednym z pierwszych efektéw jest nieprawidtowe
funkcjonowanie mézgu.

Dieta oznacza specjalny sposéb zywienia, ktéry uwzglednia ilos¢ i jakos¢ spozywa-
nych pokarméw. Ma ona dostarczy¢ niezbedne sktadniki pokarmowe, z dostosowaniem
ich podazy do mozliwosci trawienia, wchlaniania i metabolizmu. Whasciwie prowadzo-
na dieta moze poprawi¢ stan zdrowia, tagodzac przebieg wielu choréb i dysfunkeji or-
ganizmu. Wiemy, ze jest to realne, gdyz sktadniki naszej zywnosci maja duzy ,,potencjat”
epigenetyczny. Chodzi gtéwnie o zmiany metylacji DNA, na ktére wplywaja réwniez
cho¢by takie czynniki jak dieta matki w trakcie ciazy, stres, zakazenia wirusowe i bak-
teryjne, toksyny, leki, hormony oraz poziom choliny, metioniny i witamin z grupy B.
Nalezy podkresli¢, ze uwzglednienie zjawisk epigenetycznych znaczaco zmienito nauko-
we podejécie do choréb przewleklych, w tym spektrum autyzmu (Dmitrzak-Weglarz,
Hauser, 2009; Seremak-Mrozikiewicz i in., 2014; Ciborowska, Rudnicka, 2016).

Leczenie dietetyczne polega na wprowadzeniu diety eliminacyjnej, w ktérej wy-
klucza si¢ na pewien czas — zazwyczaj do 8 tygodni, choc jest to uzaleznione od wielu
czynnikéw — produkt dajacy objawy intensywnej nietolerancji, okreslony poprzez wni-
kliwa obserwacje¢ lub testy laboratoryjne. Termin ,dieta eliminacyjna” jest stosowany
zamiennie z pojeciami ,terapia pokarmowa’ i ,interwencja pokarmowa”. Okreslona die-
t¢ nalezy wprowadza¢ wtedy, gdy widoczne s3 nieprawidlowosci natury metabolicznej,
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biochemicznej i odzywczej, a takowe u 0séb ze spektrum autyzmu czesto wystepuja.
W ustaleniu pokarméw wywolujacych dolegliwosci bardzo pomocne stajg si¢ testy na
utajone alergie pokarmowe. Stanowi to punkt wyjscia w ustaleniu diety odzywczej, anty-
zapalnej, wspomagajacej regeneracje¢ sluzéwki ukladu pokarmowego i wspierajacej roz-
woj chorego dziecka (Mytek, 2018).

Diety, ktérych celem jest wykluczenie alergii i nietolerancji pokarmowych, staja
si¢ coraz powszechniejsza metoda wspomagania terapii chorych ze spektrum autyzmu.
Interwencje zywieniowe majace na celu wyciszenie stanu zapalnego przewodu pokar-
mowego to praktyka dajaca wymierne efekty, o ile stosowana jest ze skrupulatnoscia.
Pogorszenie zachowania u 0séb chorych moze by¢ nastgpstwem spozycia konkretnych
pokarméw. Niepozadane reakcje moga by¢ wywolane prawie przez kazdy sktadnik diety.
Objawy sq mocno zréznicowane i zalezne od rodzaju uczulajacego pokarmu (Comparrt,
Laake, 2015). Badania dotyczace wplywu réznych terapii pokarmowych na objawy au-
tyzmu sa prowadzone dopiero od niedawna. Ich wyniki sa wiec stosunkowo ubo-
gim materialem do analizy, tym bardziej ze brakuje nadal danych z Polski. W $wiecie
medycznym nie ma wigc nadal jednoznacznej opinii o stosowaniu diet eliminacyjnych
u dzieci z ASD (Elder i in., 2015; Piwowarczyk i in., 2018).

Obiecujacy strategia leczenia ASD i dysfunkgji jelita moze by¢ zastosowanie tera-
peutycznych modulatoréw osi ,,mikrobiota-jelito-mézg”, takich jak probiotyki i robako-
terapia (Li, Zhou, 2016; Fattorusso i in., 2019). W przypadku autyzmu bylo to dotych-
czas stosowane jedynie w warunkach eksperymentalnych, ale z obiecujacymi wynikami.
Glebsza ocena roli mikroflory jelitowej w rozwoju zaburzenl ze spektrum autyzmu,
a takze rozwdj arsenatu terapeutycznego do modulowania mikroflory jelitowej sa wazne
dla lepszego leczenia ASD (Mangiola i in., 2010).

Specjalna dieta weglowodanowa (SCD, specific carbohydrates diet) jest stosowa-
na m.in. w zapaleniu jelita grubego, chorobie Crohna, zespole jelita drazliwego i ce-
liakii. Zapobiega ona wzdgciom, fermentacji i wzrostowi ilosci kwaséw organicznych.
Jej zalozeniem jest unikanie jakichkolwiek weglowodanéw zlozonych, z disacharydami
wlacznie. Mozna stosowad jedynie $wieze owoce, midd, warzywa nie zawierajace skrobi
oraz fermentowane warzywa i owoce. Oprécz cukréw prostych akceptowalne sg m.in.
produkty takie jak ttuszcze, migso, jaja, ryby, sery i silnie fermentowane jogurty. Dieta
ma pozwoli¢ na odbudowe mikroflory jelitowej oraz poprawe trawienia i wchtaniania
sktadnikéw odzywezych. Wzrost spozycia produktéw biatkowych, blonnika i thuszczéw
oraz eliminacja produktéw o wysokim IG z diety prowadzi do ztagodzenia negatywnych
objawéw ASD, przynoszac wymierne korzysci (Kessick, 2010; Compart, Laake, 2015;
Ciborowska, Rudnicka, 2016; Mytek, 2018; Szewczak 2020).

Modyfikacja SCD jest tzw. dieta GAPS (Gut and Psychology Syndrom) nawiazuja-
ca do zespotu psychologiczno-jelitowego, ktéry opisuje nieprawidlowosci powstate na tle
zaleznosci pomigdzy funkcjonowaniem mézgu cztowieka, a jego uktadem trawiennym
i odpornosciowym. Wazne w niej jest odpowiednie taczenie okreslonych sktadnikéw w
positku w celu optymalnego trawienia produktéw i zréwnowazenia skladu mikrobioty
w jelicie. W diecie zaleca si¢ dlugo gotowane na §wiezym migsie wywary i warzywa
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poddane fermentacji oraz dodawanie do kazdego positku naturalnych ttuszczéw, np.
masta, kokoséw, tloczonej na zimno oliwy, smalcu czy tluszczu z kaczki. Bardzo istotne
sa réwniez kwas chlebowy, koktajle mleczne, jogurt, kefir i émietana. Dieta powinna
tez zawiera¢ $wiezo wyciskane soki z owocéw, warzyw i zidt, by wspomdc organizm
w leczeniu stanéw zapalnych i detoksykacji. Zywnos¢ powinna by¢ pozyskiwana z ekolo-
gicznych upraw i hodowli. Stosowanie protokotu GAPS przez minimum 18-24 miesiecy
daje naprawdg spektakularne efekty (McCandless, 2008; Kessick, 2010; Shaw, 2016).

Duzy potencjal we wspomaganiu rozwoju dzieci ze spektrum autyzmu maja rézne
wersje diety ketogennej, czyli terapie pokarmowe o zwigkszonej ilosci thuszczéw, przy
jednoczesnej redukcji weglowodandw. W trakcie ketozy z thuszczu sa produkowane ciata
ketonowe (aceton, acetooctan, kwas B-hydroksymastowy), ktére stanowia Zrédlo energii
dla mézgu. Diety te wykazujg szeroka skutecznos¢ kliniczna w typowych napadach pa-
daczkowych, padaczce lekoopornej i epilepsji. Bada si¢ tez mozliwosci ich stosowania
w leczeniu innych zaburzen neurologicznych, w tym guzéw mézgu, choroby Alzheimera
i ALS (Gonzales i in., 2005; de Magistris i in., 2013). Pozytywny wplyw diety ketogen-
nej u dzieci z zachowaniami autystycznymi przedstawili juz jakis czas temu Evangeliou
i wsp. (2003). Chorzy spozywajacy positki ketogenne uzyskali lepsze wyniki w zakresie
poznania i socjalizacji w poréwnaniu do grupy dietetycznej GFCF (bez mleka i glu-
tenu). Na wymiernos¢ jej efektéw wskazuje takze Szewczak (2020). Wg specjalistéw
dieta Atkinsa moze by¢ ona zalecana jako terapia wspomagajaca (Evangeliou i in., 2003;
Kalamian, 2019). Ale nadal diety ketogenne sa traktowane jako kontrowersyjne, maja
wiele ograniczen i nie powinny by¢ stosowane m.in. przy niewydolnosci watroby i ka-
micy drég zétciowych (Hozyasz i in., 2010; De Magistris i in., 2013; Kalamian, 2019).

Dieta bezglutenowa i bezkazeinowa (GFCF) byla jedna z pierwszych diet dla dzieci
z autyzmem. Po jej wdrozeniu obserwuje si¢ znaczne zmniejszenie naciekéw eozynofil-
nych w sluzéwee jelita u dzieci (Elder, 2008; Hozyasz, 2016). Opisywano réwniez za-
skakujace ztagodzenie objawéw zaréwno behawioralnych jak i fizycznych po eliminagji
glutenu i kazeiny w diecie (Knivsberg i in., 2002; Wasilewska i in., 2009; Reichelt i in.,
2012; Compart, Laake, 2015; Sanctuary i in., 2018). Tym niemniej niektére analizy
zalecaja ostrozno$¢ we wdrazaniu diety, albo wrecz podwazaja jej zasadnos¢ (Elder i in.,
2015; Piwowarczyk i in., 2018). Ma to niewatpliwie zwiazek cho¢by z mozliwoscia wy-
stapienia niedoboru wielu witamin w trakcie takiej terapii.

Zasadniczo wszystkie badania, w ktérych stosowano diety eliminacyjne wskazuja,
ze prowadza one do poprawy funkcjonowania os6b z autyzmem. Nast¢puje ona w rdz-
nym czasie — od kilku tygodni do roku (Whiteley i wsp., 1999; Adams i wsp., 2018).
Ale istotny jest réwniez wiek chorego. Walsh (2014) sugeruje, ze leczenie biomedyczne
powinno zosta¢ wdrozone przed zakonczeniem kluczowego etapu dojrzewania mézgu.
Zaznacza, ze po szbstym roku zycia terapie, ktdre skutecznie zwalczajg stres oksydacyjny,
zatrucie toksynami, ostabienie odpornosci, alergie pokarmowe czy nadmiar Candida
albicans beda przynosi¢ poprawe, ale réznego stopnia ostabienie funkeji poznawczych
czy spotecznych pozostanie.
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Stosowanie samej diety eliminacyjnej u dziecka ze spektrum okazuje si¢ czgsto nie-
wystarczajacg interwencja. Bardzo wazne jest wykluczenie dodatkéw takich jak sztuczne
barwniki, aromaty czy srodki konserwujace oraz wsparcie diety suplementacjg celowang.
Okazuje si¢ bowiem, ze czgsto problemy fizjologiczne maja zwiazek z zaburzeniami de-
toksykacji. Przypuszcza sie, ze chorzy majg zaklécone mozliwosci oczyszczania organi-
zmu z wielu zwiazkéw chemicznych. Wykluczenie wspomnianych produktéw staje si¢
wigc niejako obowiazkiem w dietach eliminacyjnych, ktére bez spetnienia tego warunku
mogg nie przynies¢ zadnych efektéw.

PODSUMOWANIE

Autyzm byt przez dziesigciolecia traktowany jako choroba majaca wytacznie pod-
toze psychiczne. Wsréd przyczyn wymieniano czynniki sugerujace, ze gléwna role w po-
wstawaniu zaburzed odgrywaja rodzice. Etiologia i patogeneza schorzenia nie uwzgled-
nialy czynnikéw biologicznych i srodowiskowych.

Weraz z burzliwym rozwojem genomiki, nutrigenomiki i epigenetyki oraz badan
nad znaczeniem mikroflory jelit dla organizmu pojawity si¢ nowe koncepcje i odkry-
cia. Okazalo si¢, ze etiopatogeneza zaburzeni ze spektrum autyzmu jest skomplikowana
i wieloczynnikowa. Uznano, ze ASD ma podloze neurorozwojowe, a fundamentalne
znaczenie maja zmiany w budowie i funkcjonowaniu mézgu. Badania dowiodly réw-
niez, ze decydujace znaczenie w rozwoju choroby maja czynniki natury genetycznej
i srodowiskowej. Jak si¢ szacuje, autyzmowi moze ,sprzyja¢” nawet ponad 500 genéw.
Czynniki $rodowiskowe dzialaja natomiast przed wszystkim przez tzw. o§ mikrobiota-
-jelita-mdzg, cho¢ niektérzy badacze istotna role przypisuja takze szczepionkom.

Fakty te jednoznacznie wskazuja na, zupetnie niezauwazany do niedawna, bardzo
istotny udzial pozywienia w profilaktyce, etiopatogenezie i terapii autyzmu. Sktadniki
pokarmowe decydujg bowiem o sktadzie naszych bakeerii jelitowych, jakosci funkcjono-
wania ukladu pokarmowego i — posrednio — pracy mézgu, a tym samym zachowaniu.
Umiejetnie stosowane diety eliminacyjne w duzym stopniu fagodza objawy autyzmu.
Przynosi to tym wigksze efekty, im wcze$niej zostang wdrozone.
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