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Ο αυτισμός είναι μια νευροαναπτυξιακή διαταραχή που συνεπάγεται σημαντική οικονομι­
κή και κοινωνική επιβάρυνση. Τα τελευταία χρόνια διατυπώνεται η υπόθεση ότι συγκεκρι­
μένες διατροφικές παρεμβάσεις μπορούν να έχουν θετικά αποτελέσματα στους ασθενείς 
αυτούς. Σκοπός της παρούσας συστηματικής ανασκόπησης είναι να παρουσιάσει βιβλιο­

γραφικά δεδομένα σχετικά με την επίδραση συγκεκριμένων διατροφικών παρεμβάσεων σε κλινικές 
παραμέτρους με αυτισμό. Ως βασική πηγή αναζήτησης χρησιμοποιήθηκε το Pubmed. Δεν τέθηκε 
χρονικός περιορισμός ως προς το έτος δημοσίευσης των μελετών. Αξιολογήθηκαν μελέτες προο­
πτικές, που έχουν διεξαχθεί σε πληθυσμούς παιδιών και αξιολογούν τη μεταβολή κλινικών παραμέ­
τρων του αυτισμού. Συνολικά αξιοποιήθηκαν μελέτες που διερευνούσαν την επίδραση που είχε στα 
συμπτώματα του αυτισμού η χορήγηση αμινοξέων, λιπαρών οξέων, βιταμινών/ιχνοστοιχείων, καθώς 
και η εφαρμογή συγκεκριμένων μορφών δίαιτας (ελεύθερη καζεΐνης/γλουτένης, κετογονική). Ο μηχα­
νισμός δράσης των διατροφικών παρεμβάσεων στους συγκεκριμένους ασθενείς περιλαμβάνει κυρίως 
τη ρύθμιση των επιπέδων των νευροδιαβιβαστών και την τροποποίηση της εντερικής μικροχλωρίδας. 
Πιο συγκεκριμένα, η Ν-ακετυλοκυστεΐνη βρέθηκε ότι ελαττώνει σημαντικά τα συμπτώματα της ευε­
ρεθιστότητας στα παιδιά αυτά. Η δράση της αυτή φαίνεται ότι οφείλεται στις αντιγλουταμινεργικές 
και αντιοξειδωτικές της ιδιότητες. Όσον αφορά στα λιπαρά οξέα, είναι γνωστό ότι σχετίζονται με τον 
μεταβολισμό της ντοπαμίνης και της σεροτονίνης, ενώ χαμηλά επίπεδα έχουν καταγραφεί σε ασθενείς 
με νευροψυχιατρικά νοσήματα. Ωστόσο, η χορήγησή τους σε παιδιά με αυτισμό δεν βελτίωσε σημα­
ντικά τις κλινικές τους παραμέτρους. Τα διαθέσιμα στη βιβλιογραφία δεδομένα για τη D-κυκλοσερίνη, 
τη διμεθυλγλυκίνη, καθώς και βιταμίνες και ιχνοστοιχεία είναι είτε λίγα είτε διφορούμενα. Παράλληλα, 
στη βιβλιογραφία εντοπίσαμε κλινικές μελέτες που έδειχναν ευνοϊκή επίδραση της δίαιτας ελεύθερης 
γλουτένης και καζεΐνης και της κετογονικής δίαιτας στην κλινική εικόνα παιδιών με αυτισμό. Τέλος, 

Έχει θέση η διατροφή στη θεραπεία παιδιών 
με διαταραχές του φάσματος του αυτισμού;
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Εισαγωγή

Ο αυτισμός είναι μια διαταραχή της ανάπτυξης 
που περιλαμβάνει ελαττωμένη κοινωνική αλλη­
λεπίδραση, προβληματική επικοινωνία, καθώς και 
περιορισμένη, επαναλαμβανόμενη και στερεότυ­
πη συμπεριφορά. Η έναρξη των συμπτωμάτων αυ­
τών τοποθετείται πριν από την ηλικία των 3 ετών.1 
Υπολογίζεται ότι το 2013 περίπου 22 εκατομμύρια 
άνθρωποι παγκοσμίως έφεραν τη διάγνωση του 
αυτισμού.2 Επιπλέον, σύμφωνα με τα δεδομένα του 
Κέντρου Ελέγχου και Πρόληψης Νοσημάτων των 
ΗΠΑ η ολική συχνότητα του αυτισμού παγκοσμίως 
εκτιμάται σε 1 ανά 68 παιδιά.3

Παρόλο που ο αυτισμός θεωρείται νευροψυχι­
ατρική διαταραχή, εμφανίζει στενή συσχέτιση με 
το γαστρεντερικό σύστημα. Πιο συγκεκριμένα, τα 
παιδιά με αυτισμό παρουσιάζουν μια υπερεκλεκτι­
κότητα στη διατροφή τους με αποτέλεσμα συχνά 
το ημερήσιο διαιτολόγιό τους να είναι εξαιρετικά 
περιορισμένο. Συγχρόνως, επιδημιολογικές μελέτες 
δείχνουν ότι διάφορα μη ειδικά γαστρεντερολογικά 
συμπτώματα εμφανίζονται αρκετά πιο συχνά μετα­
ξύ παιδιών με αυτισμό.4 Ιδιαίτερη σημασία, όμως, 
φαίνεται να έχει και το εντερικό μικροβίωμα στην 
ανάπτυξη αυτισμού. Πιο συγκεκριμένα, μελέτες που 
έχουν διεξαχθεί τα τελευταία 15 έτη, έχουν δείξει τα 
παιδιά με αυτισμό εμφανίζουν ελαττωμένη ποικιλία 
στη σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος αλλά 
και ελαττωμένες συγκεντρώσεις συγκεκριμένων 
βακτηρίων στα κόπρανά τους.5,6

Ο αυτισμός συνεπάγεται σημαντική οικονομική 
επιβάρυνση τόσο σε οικογενειακό επίπεδο όσο και 
σε επίπεδο κοινωνίας. Οι βασικότερες αιτίες αυτής 
της οικονομικής επιβάρυνσης είναι η αδυναμία εύ­
ρεσης εργασίας, οι ιδιαίτερες εκπαιδευτικές ανά­
γκες των παιδιών αυτών, η ανάγκη για πιο στενή 
επιτήρησή τους αλλά και οι θεραπευτικές παρεμ­

βάσεις που σχετίζονται με τον αυτισμό. Δεδομένου 
του υψηλού κόστους του αυτισμού για την κοινωνία 
η αναζήτηση θεραπευτικών προσεγγίσεων είναι 
υψίστης σημασίας. Σαφής αντιμετώπιση δεν υπάρ­
χει προς το παρόν, ενώ πυλώνας της θεραπευτικής 
προσέγγισης των ατόμων αυτών είναι η ειδική εκ­
παίδευση, η ψυχοθεραπεία και η θεραπεία συμπε­
ριφοράς.7 Τα τελευταία χρόνια διατυπώνεται η υπό­
θεση ότι συγκεκριμένες διατροφικές παρεμβάσεις 
μπορούν να έχουν θετικά αποτελέσματα στους 
ασθενείς αυτούς.8

Σκοπός της παρούσας συστηματικής ανασκόπη­
σης είναι να παρουσιάσει βιβλιογραφικά δεδομένα 
σχετικά με την επίδραση συγκεκριμένων διατρο­
φικών παρεμβάσεων σε κλινικές παραμέτρους παι­
διών με αυτισμό.

Μέθοδος

Κριτήρια καταλληλότητας

Στη συγκεκριμένη ανασκόπηση αξιοποιήθηκαν 
μελέτες οι οποίες πληρούσαν τα εξής κριτήρια:

α. �Ήταν προοπτικές (τυχαιοποιημένες κλινικές μελέ­
τες ή ανοιχτές προοπτικές μελέτες).

β. �Είχαν διεξαχθεί σε πληθυσμό παιδιών ή εφήβων 
με αυτισμό.

γ. �Διερευνούσαν τη μεταβολή κλινικών παραμέ­
τρων του αυτισμού.

Στρατηγική αναζήτησης

Ως βασική πηγή αναζήτησης χρησιμοποιήθηκε το 
Pubmed. Δεν τέθηκε χρονικός περιορισμός ως προς 
το έτος δημοσίευσης των μελετών. Αξιολογήθηκαν με­
λέτες γραμμένες στα Αγγλικά, Γαλλικά ή Γερμανικά. Οι 
όροι αναζήτησης που χρησιμοποιήθηκαν, ήταν οι εξής: 
“autism”, “vitamins”, “minerals”, “aminoacids”, “diet”, 
“carnitine”, “probiotics”, “prebiotics”, “fattyacids”, “nutri­
tional interventions”, “dietary interventions”, “diets”.

αξίζει να αναφερθεί ότι για καμία από τις παραπάνω παρεμβάσεις δεν διαπιστώθηκαν ανεπιθύμητες 
ενέργειες μέτριας ή σοβαρής βαρύτητας. Σε γενικές γραμμές, τα υπάρχοντα δεδομένα είναι ενθαρ­
ρυντικά. Απαιτούνται περισσότερες τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες προκειμένου να τεκμηριωθεί 
ακριβέστερα η επίδραση συγκεκριμένων διατροφικών παρεμβάσεων σε κλινικές παραμέτρους του 
αυτισμού.

Λέξεις ευρετηρίου: Αυτισμός, αμινοξέα, λιπαρά οξέα, βιταμίνες, θεραπευτικές δίαιτες.
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Αφού ολοκληρώθηκε η βιβλιογραφική αναζήτη­
ση, τα δεδομένα ταξινομήθηκαν, ελέγχθηκαν και 
αφαιρέθηκαν άρθρα λόγω ακαταλληλότητας της 
μεθοδολογίας ή λόγω διπλής καταγραφής. Από την 
ανασκόπησή μας εξαιρέθηκαν κατηγορίες διατρο­
φικών συμπληρωμάτων για τις οποίες ανευρέθηκε 
στη βιβλιογραφία μία μόνο προοπτική μελέτη (ει­
κόνα 1).

Αξιολόγηση της ποιότητας των δεδομένων

Η ποιότητα των ενδείξεων από τις μελέτες που α­
νευρέθηκαν αξιολογήθηκε με βάση τα κριτήρια της 
Αμερικανικής Ακαδημίας Νευρολογίας και κυμαίνε­
ται από 1 έως 4.9 Στη συγκεκριμένη συστηματική 
ανασκόπηση αξιοποιήθηκαν μελέτες με επίπεδο έν­
δειξης 1 ή 2.

Περιγραφή των μελετών

Η αναζήτηση στο Pubmed αρχικά εντόπισε 1549 
άρθρα. Μετά την αφαίρεση όλων των μη προοπτι­
κών μελετών έμειναν 97 άρθρα προς αξιολόγηση. 
Τα κριτήρια της αναζήτησής μας πληρούσαν συνο­
λικά 24 άρθρα10–33 (εικόνα 1). Από αυτά τα άρθρα, τα 
21 αποτελούσαν τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες 

(17 διπλά τυφλές, 4 μονά τυφλές) και οι 3 προοπτι­
κές ανοιχτές μελέτες.

Τα έτη δημοσίευσης κυμαίνονται από το 1981 έως 
το 2016 με το 41,6% των άρθρων (δηλαδή 10 άρθρα) 
να έχουν δημοσιευθεί την τελευταία πενταετία. Το 
ηλικιακό εύρος των συμμετεχόντων κυμαίνεται από 
2 έως 18 ετών και ο αριθμός των ατόμων που έλα­
βαν μέρος σε κάθε έρευνα από 9 έως 72 άτομα. Η 
διάρκεια της διατροφικής παρέμβασης κυμαινόταν 
από 2 εβδομάδες έως 24 μήνες. 

Η αξιολόγηση των κλινικών παραμέτρων του αυ­
τισμού έγινε με τη χρήση ειδικών ερωτηματολογίων 
– κλιμάκων αξιολόγησης. Σε ορισμένες μελέτες η 
σύγκριση αφορούσε σε συγκεκριμένες μόνο παρα­
μέτρους του αυτισμού-υποκατηγορίες των παραπά­
νω εργαλείων αξιολόγησης που κατά κύριο λόγο πε­
ριελάμβαναν την ευερεθιστότητα, τις στερεοτυπίες, 
την υπερκινητικότητα και την απόσυρση.

Γενικά, στατιστικά σημαντική ευνοϊκή επίδραση 
σε μία ή περισσότερες κλινικές παραμέτρους του 
αυτισμού παρατηρήθηκε σε 10 μελέτες (41,6%). 
Στους πίνακες 1–4 παρουσιάζονται τα βασικά χα­
ρακτηριστικά και τα σημαντικότερα ευρήματα των 
μελετών που ανευρέθηκαν ανά κατηγορία.

Εικόνα 1. Αναζήτηση μελετών στη βιβλιογραφία σχετικά με την επίδραση διατροφικών παρεμβάσεων σε κλινικές 
παραμέτρους παιδιών με αυτισμό.

1549 άρθρα

—1452 άρθρα
Μη προοπτικές μελέτες

97 προοπτικές μελέτες
(τυχαιοποιημένες κλινικές δοκιμές-ανοιχτές μελέτες) 

• Διπλές εγγραφές
• Πληθυσμός ενηλίκων ή μικτός
• Μη σχετικό θέμα
• Έρευνες που δεν εστίαζαν σε κλινικές παραμέτρους
• Μόνο 1 μελέτη για τη συγκεκριμένη κατηγορία συμπληρώματος 

—73 άρθρα

24 άρθρα

Αμινοξέα: 
7 άρθρα

Βιταμίνες/ιχνοστοιχεία:
7 άρθρα

Λιπαρά οξέα:
5 άρθρα

Ειδικές δίαιτες:
5 άρθρα
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Αμινοξέα

Επιχειρώντας να ερμηνεύσουμε την επίδραση που 
μπορεί να έχει η χορήγηση αμινοξέων στα συμπτώ­
ματα του αυτισμού, θα πρέπει να λάβουμε υπόψη 
ότι η εύρυθμη λειτουργία και η ομαλή ανάπτυξη 
του εγκεφάλου εξαρτώνται από την ισορροπία των 
νευροδιαβιβαστών στο Κεντρικό Νευρικό Σύστημα. 
Ειδικότερα, στην περίπτωση του αυτισμού υπάρ­
χουν δεδομένα που υποστηρίζουν μια δυσλειτουρ­
γία του γλουταμινεργικού συστήματος νευροδια­
βίβασης. Μελέτες που έχουν διεξαχθεί μεταξύ ατό­
μων με αυτισμό (είτε σε ζώντες ασθενείς είτε μετά 
θάνατον), έχουν αναδείξει αυξημένη έκφραση γονι­
δίων που σχετίζονται με τις μεταβιβαστικές οδούς 
του γλουταμικού, ελαττωμένη συγκέντρωση του 
ενζύμου αποκαρβοξυλάση του γλουταμικού στον 
εγκεφαλικό φλοιό αυτών των ασθενών, καθώς και 
αυξημένα επίπεδα γλουταμικού στο πλάσμα και στο 
εγκεφαλονωτιαίο υγρό παιδιών με αυτισμό.34–36 Με 
βάση τα δεδομένα αυτά, η καταστολή του γλουτα­
μινεργικού νευροδιαβιβαστικού συστήματος θα 
μπορούσε να έχει ευνοϊκή επίδραση στους ασθενείς 
με αυτισμό.

Η D-κυκλοσερίνη (D-cycloserine) είναι ένα αμινοξύ 
που έχει δράση μερικού αγωνιστή στους Ν-μεθυλ-D-
ασπαρτικού οξέος (NMDA) υποδοχείς γλουταμικού, 
και σε ποντίκια-πειραματικά μοντέλα για τον αυτι­
σμό έχει βρεθεί ότι βελτιώνει ορισμένες από τις κλι­
νικές παραμέτρους της νόσου (κυρίως την κοινωνι­
κότητα και τις στερεοτυπίες).37 Στην ανασκόπησή 
μας, σε μία από τις δύο μελέτες που βρέθηκαν στη 
βιβλιογραφία, η D-κυκλοσερίνη βελτίωνε σημαντι­
κά το σύμπτωμα της απόσυρσης σε παιδιά με αυ­
τισμό. 

Η Ν-ακετυλοκυστεΐνη (N-acetylcysteine) αποτελεί 
πρόδρομη ουσία της κυστεΐνης και η χορήγησή της 
αυξάνει τα επίπεδα της κυστεΐνης στον οργανισμό, 
η οποία με τη σειρά της οξειδώνεται σε κυστίνη, ου­
σία που αποτελεί υπόστρωμα για τον αντιμεταφο­
ρέα γλουταμικού-κυστίνης. Η αύξηση της λειτουργί­
ας του συγκεκριμένου αντιμεταφορέα έχει ως απο­
τέλεσμα τη μεταφορά γλουταμικού στον εξωκυτ­
τάριο χώρο, εκτός συναπτικών κυστιδίων και την 
επακόλουθη ενεργοποίηση του mGluR2/3 τύπου 
υποδοχέα γλουταμικού, ο οποίος με τη σειρά του εμπο­

δίζει τη συναπτική απελευθέρωση γλουταμικού 
και έτσι ασκείται ουσιαστικά αντιγλουταμινεργική 
δράση.38 Παράλληλα, η Ν-ακετυλοκυστεΐνη ασκεί 
και αντιοξειδωτική δράση, καθώς αυξάνει τα επίπε­
δα της γλουταθειόνης (η κυστεΐνη αποτελεί δομικό 
συστατικό της γλουταθειόνης).39 Γενικά, σε ασθενείς 
με αυτισμό υπάρχουν ενδείξεις αυξημένου επιπέ­
δου οξειδωτικού stress και έτσι η αντιοξειδωτική 
προστασία θα μπορούσε να αποτελέσει μια επιπρό­
σθετη θεραπευτική παρέμβαση.40 Σε 3 από τις 4 
προοπτικές μελέτες που αναλύθηκαν στη συγκεκρι­
μένη ανασκόπηση, η χορήγηση Ν-ακετυλοκυστεΐνη 
φάνηκε να έχει ευνοϊκή επίδραση στις κλινικές πα­
ραμέτρους του αυτισμού (ευερεθιστότητα). 

Η διμεθυλγλυκίνη (dimethylglycine) παρουσιάζει 
δομή παρόμοια με αυτήν του ανασταλτικού νευρο­
διαβιβαστή γλυκίνη και μάλιστα έχει μεγαλύτερη 
ικανότητα διέλευσης του αιματεγκεφαλικού φραγ­
μού. Το σκεπτικό πίσω από τη χορήγηση διμεθυλ­
γλυκίνης σε άτομα με αυτισμό είναι η δυνητική της 
επίδραση στην ισορροπία των νευροδιαβιβαστών.41 
Το γεγονός ότι στη μία μελέτη που αξιολογήθηκε 
στην ανασκόπησή μας δεν αναδείχθηκε σημαντική 
ευνοϊκή επίδραση του συγκεκριμένου αμινοξέος 
στην κλινική εικόνα των παιδιών με αυτισμό, είναι 
πιθανό να οφείλεται σε σχεδιαστικά σφάλματα (μι­
κρός αριθμός συμμετεχόντων, μικρή διάρκεια χο­
ρήγησης) και το θέμα χρήζει περισσότερης διερεύ­
νησης προκειμένου να διαπιστωθεί αν υφίσταται 
όντως κάποια επίδραση.

Λιπαρά οξέα

Όσον αφορά στα λιπαρά οξέα, είναι γνωστό ότι το 
Κεντρικό Νευρικό Σύστημα είναι πλούσιο σε πολυ­
ακόρεστα λιπαρά οξέα και κυρίως δοκοσαεξανοϊκό 
και αραχιδονικό οξύ, τα οποία δεν μπορεί να συνθέ­
σει ο ανθρώπινος οργανισμός και έτσι παρέχονται 
αποκλειστικά μέσω της διατροφής. Τόσο το δοκο­
σαεξανοϊκό όσο και το αραχιδονικό οξύ φαίνεται 
ότι διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στην ανάπτυ­
ξη του εγκεφάλου και στη νευρωνική σηματοδό­
τηση. Πιο συγκεκριμένα, πειραματικές μελέτες σε 
επίμυες έδειξαν ότι η χορήγηση δίαιτας πλούσιας 
σε αραχιδονικό οξύ συνέβαλε στη νευροανάπτυξη 
στην περιοχή του ιπποκάμπου των πειραματόζω­
ων. Παράλληλα, το δοκοσαεξανοϊκό οξύ έχει βρεθεί 
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ότι παρουσιάζει στενή συσχέτιση με τον μεταβολι­
σμό της σεροτονίνης και της ντοπαμίνης εντός του 
Κεντρικού Νευρικού Συστήματος και, όπως είναι 
γνωστό, οι δύο αυτοί νευροδιαβιβαστές κυριαρ­
χούν στη νεύρωση του μεταιχμιακού συστήματος 
του κροταφικού λοβού, το οποίο εμπλέκεται στην 
έκφραση του συναισθήματος και στην κοινωνική 
αλληλεπίδραση.42–44

Από την άλλη πλευρά, σύμφωνα με επιδημιολο­
γικές μελέτες, τα επίπεδα των λιπαρών οξέων στο 
πλάσμα παιδιών με αυτισμό είναι σημαντικά χαμη­
λότερα σε σύγκριση με υγιείς εθελοντές, ενώ συγ­
χρόνως πληθυσμοί με χαμηλή διαιτητική πρόσληψη 
λιπαρών οξέων βρίσκονται σε υψηλότερο κίνδυνο 
να εμφανίσουν ψυχιατρικά νοσήματα.45 Ιδιαίτερη 
αναφορά αξίζει να γίνει και στη διαφαινόμενη σχέ­
ση μεταξύ λιπαρών οξέων και της διαταραχής ελ­
λειμματικής προσοχής-υπερκινητικότητας, αν και 
τα βιβλιογραφικά δεδομένα μέχρι στιγμής έχουν 
χαμηλό επίπεδο ένδειξης.46,47

Ωστόσο, σύμφωνα με τα αποτελέσματα της ανα­
σκόπησής μας, η χορήγηση λιπαρών οξέων σε άτο­
μα με αυτισμό δεν φαίνεται να επιδρά σημαντικά 
σε κλινικές παραμέτρους της νόσου με εξαίρεση 
μία μελέτη, στην οποία παρατηρήθηκε σημαντική 
βελτίωση.17 Ωστόσο, στη συγκεκριμένη μελέτη είχε 
χορηγηθεί διατροφικό συμπλήρωμα που περιείχε 
4 διαφορετικά λιπαρά οξέα, καθώς και βιταμίνη Ε, 
οπότε δεν είναι σαφές ποιο ακριβώς από όλα τα συ­
στατικά ήταν αυτό που βοήθησε.

Βιταμίνες και ιχνοστοιχεία

Επιπροσθέτως, έχει μελετηθεί και η επίδραση 
της χορήγησης βιταμινών και ιχνοστοιχείων σε κλι­
νικές παραμέτρους του αυτισμού. Είναι, επίσης, 
χαρακτηριστικό το εύρημα ότι η χορήγηση βιτα­
μινών σε ασθενείς με αυτισμό είναι μια ιδιαιτέρως 
δημοφιλής πρακτική μεταξύ των θεραπόντων ια­
τρών τους. Γενικά, έρευνες που έχουν γίνει εδώ 
και δεκαετίες, έχουν δείξει ότι παιδιά με αυτισμό 
παρουσιάζουν συχνά χαμηλότερα επίπεδα βιταμι­
νών αλλά και ιχνοστοιχείων στο πλάσμα σε σχέση 
με υγιή παιδιά. Το εύρημα αυτό υποδηλώνει ότι οι 
βιταμίνες και τα ιχνοστοιχεία ίσως διαδραματίζουν 
έναν ρόλο στην παθοφυσιολογία του αυτισμού. 
Η παραπάνω υπόθεση είναι εύλογη, αν σκεφτεί 

κανείς ότι πολλές βιταμίνες (Α, C, D, E, ομάδας Β) 
και ιχνοστοιχεία (μαγνήσιο, χαλκός, σελήνιο) είναι 
απαραίτητα για την παραγωγή νευροδιαβιβαστών, 
καθώς συμμετέχουν στις αντιδράσεις σύνθεσής 
τους ως συνένζυμα.48,49

Ειδικότερα, η βιταμίνη Β6 (πυριδοξίνη) και το 
μαγνήσιο υπεισέρχονται στην παραγωγή αρκετών 
νευροδιαβιβαστικών ουσιών (σεροτονίνη, ντοπα­
μίνη, νορεπινεφρίνη), ενώ η χορήγησή τους ως 
θεραπευτική μέθοδος σε παιδιά με αυτισμό χρο­
νολογείται από τη δεκαετία του 1970.50 Από τις 4 
προοπτικές μελέτες που συμπεριελήφθησαν στην 
ανασκόπησή μας, σημαντική ευνοϊκή επίδραση 
της συγχορήγησης πυριδοξίνης και μαγνησίου δια­
πιστώθηκε σε μία μόνο μελέτη. Όσον αφορά στην 
επίδραση άλλων βιταμινών, το ασκορβικό οξύ έχει 
βρεθεί ότι βελτιώνει τα συμπτώματα του αυτισμού 
σε πειραματόζωα επηρεάζοντας τη λειτουργία του 
ντοπαμινεργικού συστήματος σηματοδότησης, ενώ 
η ινοσιτόλη αυξάνει τα επίπεδα σεροτονίνης.51,52 
Το γεγονός, όμως, ότι στη βιβλιογραφία ανευρέθη 
μόνο μία προοπτική μελέτη για την επίδραση καθε­
μιάς από αυτές τις βιταμίνες, δεν επιτρέπει την εξα­
γωγή ασφαλών συμπερασμάτων.

Ειδικές δίαιτες

Μια άλλη διατροφική παρέμβαση που έχει με­
λετηθεί στη βιβλιογραφία, είναι οι ειδικές δίαιτες 
και ειδικότερα η δίαιτα ελεύθερη γλουτένης και 
καζεΐνης και η κετογονική. Όσον αφορά στη δίαι­
τα ελεύθερη γλουτένης και καζεΐνης, η λογική της 
βασίζεται στην υπόθεση ότι οι ασθενείς με αυτισμό 
παρουσιάζουν ανεπαρκή διάσπαση των πρωτεϊνών 
που λαμβάνουν με τη διατροφή τους με αποτέλε­
σμα την απορρόφηση και την είσοδο στην κυκλο­
φορία του αίματος πεπτιδίων προερχόμενων από 
τα μόρια της γλουτένης και της καζεΐνης. Εξάλλου, 
σε μελέτες έχουν βρεθεί αυξημένα επίπεδα των 
συγκεκριμένων πεπτιδίων στα ούρα ασθενών με 
αυτισμό. Τα πεπτίδια αυτά είναι γνωστό ότι επι­
δρούν στους υποδοχείς οπιοειδών του Κεντρικού 
Νευρικού Συστήματος και συμβάλλουν στην εμ­
φάνιση της συμπτωματολογίας του αυτισμού.53 
Με άλλα λόγια, η συγκεκριμένη δίαιτα στοχεύει 
στην αποφυγή της περίσσειας οπιοειδούς δράσης. 
Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της ανασκόπησής 
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μας, σε μία μόνο κλινική μελέτη βρέθηκε ευνοϊκή 
επίδραση αυτής της δίαιτας στα συμπτώματα του 
αυτισμού.

Από την άλλη πλευρά, στα πλαίσια ελέγχου παι­
διών με αυτισμό για την ύπαρξη μεταβολικού νοσή­
ματος έχουν διαπιστωθεί σε αρκετές περιπτώσεις 
αυξημένα επίπεδα κετονικών σωμάτων στα ούρα. 
Το εύρημα αυτό είναι πιθανό να υποδηλώνει ανε­
πάρκεια στην παραγωγή ενέργειας στα μιτοχόνδρια 
και ειδικότερα την ύπαρξη ελλείμματος στην οξεί­
δωση της γλυκόζης με αποτέλεσμα τη χρήση εναλ­
λακτικών «καυσίμων». Την υπόθεση αυτή ενισχύουν 
τα αποτελέσματα μελετών με τη χρήση PETscan στις 
οποίες διαπιστώθηκε ελαττωμένη κατανάλωση γλυ­
κόζης στην έλικα του προσαγωγίου.54,55 Το σκεπτι­
κό της κετογονικής δίαιτας (υψηλή περιεκτικότητα 
σε λίπη, χαμηλή περιεκτικότητα σε υδατάνθρακες) 
είναι ότι προσφέροντας περισσότερες κετόνες στο 
Κεντρικό Νευρικό Σύστημα συμβάλλει στην αποτε­
λεσματικότερη παραγωγή ενέργειας και ομαλοποιεί 
τη λειτουργία του εγκεφάλου.56 Στη μοναδική προ­
οπτική μελέτη επί του θέματος που βρέθηκε στη βι­
βλιογραφία, η ευνοϊκή επίδραση σε 2 ασθενείς δεν 
μπορεί να γενικευθεί και απαιτείται περισσότερη 
διερεύνηση.

Μια δυσκολία που εμφανίζουν συχνά οι οικογένει­
ες των παιδιών στα οποία εφαρμόζονται οι παραπά­
νω δίαιτες είναι οι περιορισμοί που συνεπάγονται, 
καθώς και ο απαιτητικός τρόπος παρασκευής των 
γευμάτων (π.χ. ακρίβεια στη δόση ορισμένων συ­
στατικών).56 Κάτι άλλο που θα πρέπει να αναφερθεί 
είναι ότι ένας δυνητικός κίνδυνος που υπάρχει όταν 
εφαρμόζονται περιοριστικές δίαιτες, είναι η έλλειψη 
θρεπτικών συστατικών (π.χ. ασβεστίου, βιταμινών, 
πρωτεϊνών). Για τον λόγο αυτόν τα παιδιά αυτά πρέ­
πει να βρίσκονται υπό στενή παιδιατρική παρακο­
λούθηση αλλά και να εισάγονται υποκατάστατα στη 
διατροφή, όπου αυτό είναι εφικτό. Σε γενικές γραμ­
μές και σύμφωνα με τα υπάρχοντα βιβλιογραφικά 
δεδομένα, οι συγκεκριμένες δίαιτες εφαρμόζονται 
ως εναλλακτική θεραπευτική προσέγγιση σε ασθε­
νείς με απουσία ανταπόκρισης στις συμβατικές θε­
ραπείες. Όσον αφορά στην ασφάλεια των συγκεκρι­
μένων διατροφικών παρεμβάσεων, σε καμία από τις 
μελέτες δεν διαπιστώθηκαν ανεπιθύμητες ενέργειες 
μέτριας ή σοβαρής βαρύτητας.

Περιορισμοί

Στους περιορισμούς αυτής της ανασκόπησης συ­
γκαταλέγονται ο σχετικά μικρός αριθμός των συμ­
μετεχόντων σε κάθε μελέτη, ο μικρός αριθμός με­
λετών ανά είδος διατροφικής παρέμβασης, καθώς 
και το γεγονός ότι σε ορισμένες μελέτες χρησιμο­
ποιήθηκε συνδυασμός διατροφικών συμπληρωμά­
των με αποτέλεσμα να μην είναι απολύτως σαφές 
σε ποιο ακριβώς οφείλεται η επίδραση που διαπι­
στώθηκε. Παράλληλα, οι μελέτες που αναλύθηκαν 
παρουσιάζουν εκσεσημασμένη ετερογένεια στη 
μεθοδολογία τους (ακόμη και οι μελέτες για την ί­
δια διατροφική παρέμβαση). Η ετερογένεια αφορά 
στις μεθόδους αξιολόγησης των κλινικών παραμέ­
τρων του αυτισμού (διαφορετικές κλίμακες-ερωτη­
ματολόγια), σε ποιες ακριβώς κλινικές παραμέτρους 
εστιάζει η κάθε μελέτη αλλά και τη διάρκεια της 
κάθε παρέμβασης. Από την άλλη πλευρά, πρέπει 
να αναφερθεί ότι η εκτίμηση μέσω ερωτηματολο­
γίων είναι πιο αντικειμενική μέθοδος σε σύγκριση 
με την άμεση κλινική παρατήρηση. Αξιοσημείωτο 
είναι, επίσης, το ότι οι περισσότερες από τις μελέτες 
που ανευρέθηκαν είχαν πολλαπλά σημεία έκβασης 
και συνήθως δεν ορίζουν με σαφήνεια το πρωτεύον 
σημείο έκβασης, γεγονός που περιορίζει εν μέρει τη 
στατιστική ισχύ των αποτελεσμάτων. 

Συμπέρασμα

Συμπερασματικά, τα βιβλιογραφικά δεδομένα σχε­
τικά με την επίδραση διατροφικών παρεμβάσεων 
στην πορεία του αυτισμού είναι σε γενικές γραμμές 
ενθαρρυντικά και κυρίως όσον αφορά στα συμπτώ­
ματα της απόσυρσης και της ευερεθιστότητας. Ο 
μηχανισμός δράσης τους στους συγκεκριμένους 
ασθενείς περιλαμβάνει κυρίως τη ρύθμιση των επι­
πέδων των νευροδιαβιβαστών και την τροποποίηση 
της εντερικής μικροχλωρίδας. Στο μέλλον απαιτού­
νται περισσότερες τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες 
προκειμένου να τεκμηριωθεί ακριβέστερα η επίδρα­
ση συγκεκριμένων διατροφικών παρεμβάσεων σε 
κλινικές παραμέτρους του αυτισμού. Επιπλέον, θα 
άξιζε να μελετηθεί και η επίδραση επιπρόσθετων 
διατροφικών παραγόντων, όπως τα προβιοτικά και 
πρεβιοτικά. Απαραίτητη προϋπόθεση για την επιτυ­
χή διεξαγωγή αυτών των μελετών είναι η στενή ια­
τρική παρακολούθηση των ασθενών προς αποφυγή 
διατροφικών ελλείψεων.
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Is there place for nutrition in the treatment 
of children with autism spectrum disorder?
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Autism is a neurodevelopmental disorder associated with significant social and financial burden. In 
recent years there has been an increasing interest in the use of dietary interventions as a comple­
mentary therapeutic option for these patients. The aim of this systematic review is to provide litera­
ture data about the effect of specific dietary interventions on clinical aspects of children with autism. 
For this reason, a literature search was conducted using Pubmed as the medical database source. No 
year-of-publication restriction was placed. Prospective studies conducted in pediatric populations 
and evaluating changes in clinical aspects of autism were considered. Types of dietary interventions 
evaluated in these studies included amino acids, fatty acids, vitamins/minerals, as well as specific 
diets (free of gluten/casein, ketogenic). The underlying mechanism of action of nutritional interven­
tions in this pediatric population mainly includes regulation of neurotransmitters levels, as well as 
modification of gut microbiota. More specifically, Ν-acetylcysteine was shown to exert a beneficial 
effect on symptoms of irritability. This beneficial effect could be attributed to its antiglutamergic 
and antioxidative properties. With regards to fatty acids, it is known that they are involved in dopa­
mine and serotonin metabolism, while low values of fatty acids have been reported in serum of pa­
tients with various neuropsychiatric disorders. However, their administration in children with autism 
did not make any difference in terms of clinical aspects of the disease. On the other hand, available 
literature data about effect of D-cycloserine, dimethylglycine and vitamins/minerals was either few 
or controversial. In parallel, we were able to identify in literature clinical studies showing a beneficial 
effect of gluten/casein-free and ketogenic diet on clinical phenotype of autism. Finally, it should be 
highlighted that no moderate or serious adverse events were reported in any of the above nutri­
tional interventions. In general, current literature data is encouraging. Nevertheless, more random­
ized clinical trials are needed to more clearly confirm the effect of specific dietary interventions on 
clinical aspects of autism.

Key words: Αutism, amino acids, fatty acids, vitamins, therapeutic diets.
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