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В статье рассматриваются основные понятия и возможности 
нейродиетологии в неврологии детского возраста.
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Основы нейродиетологии 
для нейропедиатрии

Нейродиетология – направ-
ление современной не-
врологии, основанное на 

знаниях нейронауки и диетологии, 
имеющее своей целью оптими-
зацию терапии психоневрологи-
ческих заболеваний посредством 
качественного/количественного 
манипулирования составом раци-
онов питания, алиментарную про-
филактику болезней нервной си-
стемы, когда последняя возможна, 
а также оптимизацию психомотор-
ного развития и интеллектуальных 
функций. 
Таким образом, нейродиетоло-
гия находится на стыке немеди-
каментозных и медикаментозных 
методов (если витамины рассма-
тривать в качестве лекарственных 
средств) терапии болезней нерв-
ной системы и ассоциированных 
с ними состояний. 
Хотя отдельные пищевые вещества 
и специализированные рационы 
питания неоднократно рассматри-
вались в медицинской литературе 
и даже получили сравнительно 
широкое распространение в про-
филактике и лечении некоторых 
болезней нервной системы, до по-
следнего времени они не были си-
стематизированы и доступны вни-
манию детских неврологов.

Основные понятия, 
используемые в нейродиетологии 
и науке о питании
Нутриенты – это все пищевые ве-
щества (макро- и микронутриенты).

Макронутриенты. К ним относят-
ся белки, жиры и углеводы. 
Белки – незаменимые компоненты 
всех живых клеток, состоящие из 
аминокислот. 
Аминокислоты – не только источ-
ник энергии; они выполняют роль 
нейромедиаторов или являются 
их предшественниками; они спо-
собствуют адекватной реализации 
функций минеральных веществ и 
витаминов, а также обеспечивают 
энергией мышечные ткани орга-
низма.
Известны 22 натуральные (есте-
ственные) аминокислоты, которые 
подразделяются на незаменимые 
(эссенциальные), необходимые для 
белкового синтеза и не могущие 
синтезироваться в организме, и не-
эссенциальные. 
Эссенциальные аминокислоты: 
триптофан (составная часть прак-
тически всех специфических бел-
ков, кроме инсулина и коллагена; 
регулятор функций ЦНС, системы 
кровообращения и иммунитета; 
необходим для образования аль-
бумина; источник синтеза в ор-
ганизме никотиновой кислоты, а 
также гормонов – серотонина и 
мелатонина); лизин (необходим 
для нормального формирования 
костей и роста детей, оссифика-
ции и развития костной ткани; 
способствует усвоению кальция и 
поддержанию нормального обме-
на азота в более старшем возрасте; 
участник синтеза антител, гормо-
нов, ферментов; снижает уровень 

триглицеридов в крови; участвует 
в формировании коллагена и ре-
генерации тканей; обладает дока-
занным антивирусным действи-
ем); фенилаланин (структурный 
материал для синтеза гормонов 
щитовидной железы и меланина; 
участник процессов глюконеогене-
за; в организме может трансфор-
мироваться в тирозин), треонин 
(играет важную роль в ассимиля-
ции пищевых белков); валин (не-
обходимый участник мышечного 
метаболизма, могущий использо-
ваться мышцами в качестве источ-
ника энергии; играет важную роль 
в процессах тканевой регенерации; 
необходим для поддержания нор-
мального обмена азота в организ-
ме); метионин (cеросодержащая 
аминокислота; переносчик мети-
ловых групп; участник реализации 
детоксической функции печени, 
синтеза гемоглобина, опосреду-
ет синтез таурина и цистеина; ре-
гулятор функции щитовидной 
железы; необходим для синтеза 
нуклеиновых кислот, коллагена и 
других белковых субстанций; об-
ладает выраженным антиокси-
дантным действием; участвует в 
утилизации жиров); лейцин (кето-
генная аминокислота, важная для 
ассимиляции в организме сыво-
роточных глобулинов; активатор 
эндокринной системы: снижает 
уровень сахара в крови и стиму-
лирует выделение гормона роста); 
изолейцин (играет ключевую роль 
в утилизации пищи; необходимый 
участник в синтезе гемоглобина; 
стабилизатор/регулятор уровня 
глюкозы в крови и процессов энер-
гообеспечения; метаболизируется 
в мышечной ткани). 
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Кроме них, для детей незамени-
мыми считаются еще 2 аминокис-
лоты: гистидин (регулятор синтеза 
фолиевой и нуклеиновой кислот, 
а также гемоглобина; стимулятор 
кровообращения; регулятор роста/
регенерации клеток) и аргинин 
(источник азота, необходимый для 
нормального роста; играет важную 
метаболическую роль в образова-
нии мочевины – предотвращает 
гипераммониемию).
Остальные 12 аминокислот явля-
ются неэссенциальными: аланин, 
аспарагин, аспарагиновая кислота, 
цистеин, глицин, цистин, глутами-
новая кислота, пролин, гидрокси-
пролин, тирозин, серин и глутамин. 
Один грамм белков обеспечива-
ет пищевую энергию в количестве 
4 ккал (или 17 кДж).
Жиры (липиды) – гетерогенная 
группа веществ (органических со-
единений), нерастворимых в воде 
(растворимых только в органиче-
ских растворителях). Основным 
компонентом жиров являются три-
глицериды и липоидные вещества. 
В числе липидов: жирные кисло-
ты, триглицериды, фосфолипиды, 
сфинголипиды, стеролы, воск, гли-
колипиды и липопротеины. 
Жирные кислоты (ЖК) принято 
разделять на следующие разно-
видности: насыщенные (короткой 
цепи С2–С4: С2 – уксусная, С3 – 
пропионовая, С4 – масляная; сред-
ней цепи C6–C12: C6-капроновая, 
C8-каприловая, C10-каприновая, 
C12-лауриновая; длинной цепи 
C14–С24: C14 – миристиновая, С16 – 
пальмитиновая, C18 – стеарино-
вая, C20 – арахидоновая, C22 – 
бегеновая, C24 – лигноцеровая); 
мононенасыщенные (омега-7: 
пальмитиновая – 16:1; 9, омега-9: 
эруковая – 22:1; 13, олеиновая – 
18:1; 9); полиненасыщенные 
(омега-3: клупанодоновая – 22:5, 7, 
10, 13, 16, 19-докозапентаеновая, 
α-линоленовая – 18:3; 9, 12, 15-окта-
декатриеновая, а также тимидоно-
вая – 22:5; 5, 8, 11, 14, 17-эйкозапента-
еновая, цервоновая – 22:6; 4, 7, 10, 13, 
16, 19-докозагексаеновая; омега-6: 
γ-линолевая – 18:2; 9,12-октадека-
диеновая, γ-линоленовая – 18:3; 6, 9, 
12-октадекатриеновая).
Триглицериды – основная форма со-
хранения липидов; состоят из одной 

молекулы глицерина и трех и более 
жирных кислот (обычно – 3 различ-
ных типов). Триглицериды принято 
различать в зависимости от длины 
цепи следующим образом: с корот-
кой длиной цепи – С 4–6, средней – 
С 8–12, длинной – С 12+.
Среднецепочечные триглицери-
ды (СЦТ) улучшают абсорбцию 
жиров, являясь источником ли-
пидов, которые немедленно вса-
сываются, легче гидролизируются 
по сравнению с жирами, содержа-
щими длинноцепочечные жирные 
кислоты, уменьшают/ликвидируют 
стеаторею, способствуют повыше-
нию абсорбции кальция, а также 
усвоению азота в организме недо-
ношенных и новорожденных детей. 
СЦТ используются в энтеральном 
и парентеральном питании на про-
тяжении многих лет.
Длинноцепочечные полине-
насыщенные жирные кислоты 
(ДЦПНЖК) – субстрат важных 
биологических молекул (проста-
гландинов и других эффекторов), 
структурные компоненты клеточ-
ных мембран, а также регуляторы 
жирового метаболизма.
Незаменимые (эссенциальные) 
жирные кислоты – представите-
ли группы ненасыщенных ЖК, 
являющихся необходимыми для 
процессов роста и нормальной 
жизнедеятельности человека, но не 
синтезируемых в организме. Среди 
них выделяют три основные жир-
ные кислоты (ДЦПНЖК): линоле-
вую, линоленовую и арахидоновую 
(первые 2 разлагаются в организме 
до уровня последней – более слож-
ной, высоконенасыщенной жирной 
кислоты). Из них только линоле-
вая кислота должна обязательно 
содержаться в рационе питания. 
Остальные две ЖК могут синте-
зироваться из линолевой в орга-
низме. Линолевая кислота в значи-
тельных количествах содержится в 
таких источниках пищевых жиров, 
как кукурузное и соевое масло, в 
несколько меньшем количестве – в 
жирных сортах свинины.
Высоконенасыщенные жирные 
кислоты (ВНЖК, англ. highly 
unsaturated fatty acids, HUFA) – 
продукты метаболизма эссенци-
альных жирных кислот, представ-
ляющие длинноцепочечные ЖК, 

сформированные в результате 
процессов десатурации (присое-
динение двойной связи) и элонга-
ции (добавление двух атомов угле-
рода к цепи ЖК).
Для адекватного развития и функ-
ционирования ЦНС особенно важ-
ными считаются четыре ВНЖК: 
дигомогамма-линоленовая кислота 
(омега-6), aрахидоновая кислота 
(омега-6), эйкозапентаеновая кис-
лота (омега-3), докозагексаеновая 
кислота (омега-3).
Один грамм (1 г) жиров обеспечи-
вает пищевой энергии в количестве 
около 9 ккал (или 37 кДж).
Углеводы – группа альдегидных 
и кетоновых производных мно-
гоатомных спиртов. Различают 
углеводы простые (моносахариды: 
гексозы и пентозы, дисахариды) и 
сложные (полисахариды: перевари-
ваемые, частично перевариваемые 
и неперевариваемые – волокна). 
К гексозам относятся: глюкоза 
(син. декстроза), фруктоза (син. 
левулоза), галактоза, манноза; 
к пентозам: арабиноза, рибо-
за, рибулоза, ксилоза. Основные 
дисахариды: сахароза, мальтоза, 
лактоза (син. молочный сахар). По-
лисахариды перевариваемые: гли-
коген, крахмал, дектрин; частично 
перевариваемые: инулин, манно-
сан, неперевариваемые: целлюлоза, 
гемицеллюлоза, камедь (высушен-
ный сок растений, образующий 
с водой клееобразный раствор). 
К дериватам гексоз также относят-
ся: сорбитол (D-глуцитол), манни-
тол и инозитол (син. инозит). 
Один грамм углеводов обеспечи-
вает 4 ккал (17 кДж). Это значе-
ние является условным, поскольку 
группа углеводов сравнительно 
разнородна: 1 г сорбитола (сорбит) 
обеспечивает 2,4 ккал, 1 г глюкозы – 
3,8 ккал, 1 г этанола – около 5,6 
ккал. Последний в детском возрас-
те практически не используется.
В детской диетологии в качестве 
основного углевода принято рас-
сматривать лактозу, поэтому при 
расчете энергетического вклада 
ориентируются на значения, до-
стигаемые при сжигании в орга-
низме 1 г этого дисахарида.
Энергия (калории). Энергия (пи-
щевая) не относится к макрону-
триентам, но традиционно рассма-
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тривается в совокупности с ними, 
поскольку обеспечивается за счет 
основных пищевых веществ. Еди-
ницами измерения пищевой энер-
гии являются килокалории (ккал) и 
джоули (Дж): 1 ккал = 4,18 Дж.
Микронутриенты. В число микро-
нутриентов входят все пищевые 
вещества, не относящиеся к макро-
нутриентам, а именно: витамины и 
минеральные вещества (макро- и 
микроэлементы). D. Benton (2001) 
указывает, что обеспеченность ми-
кронутриентами необходима для 
обеспечения у детей нормального 
уровня интеллектуального развития.
Витамины – органические сое-
динения (всего их 13), присут-
ствующие в пищевых продуктах в 
минимальных количествах, необ-
ходимых для процессов нормаль-
ного метаболизма. Витамины под-
разделяются на жирорастворимые 
и водорастворимые; они не имеют 
энергетической ценности. 
Минеральные вещества. К ним от-
носятся макро- и микроэлементы.
Макроэлементы. В нейродиетоло-
гии важнейшими из них являются 
кальций (Ca), фосфор (P), магний 
(Mg), натрий (Na) и калий (K).
Микроэлементы. Уникальная 
группа химических элементов, су-
ществующих в диапазоне ионных 
концентраций 10-8–10-10 mol.L-1 и 
входящих в состав подавляюще-
го большинства кофакторов фер-
ментов, факторов транскрипции и 
ДНК-обслуживающего аппарата. 
Перечислим основные из их: медь 
(Cu), хром (Cr), кадмий (Cd), фтор 
(F), йод (I), железо (Fe), свинец (Pb), 
марганец (Mn), никель (Ni), селен 
(Se), цинк (Zn), олово (Sn), крем-
ний (Si), бор (B).
Вода (Н2О). Важнейший и основ-
ной непитательный нутриент, 
необходимый для обеспечения 
нормальной жизнедеятельности 
человеческого организма. Потреб-
ность ребенка в питье необходимо 
удовлетворять начиная с перво-
го дня (даже первых часов) пост-
натальной жизни. Объем питья 
(в сутки) соответствует объему 
одного разового питания, пра-
вильно рассчитанному с учетом 
потребностей ребенка. Идеальным 
питьем является вода, хотя при не-
обходимости ребенку предлагают-

ся растворы глюкозы, фруктозы, 
отвары трав (ромашка аптечная 
и др.), а с 3-месячного возраста – 
соки (фруктовые, овощные, ягод-
ные и смешанные).
Биофлавоноиды (рутин, витамин Р). 
Группа неэссенциальных природ-
ных соединений растительного 
происхождения, поступающих в 
организм с пищей и являющихся 
мощными естественными антиок-
сидантами. Несмотря на название 
(витамин Р), биофлавоноиды не 
являются витаминами («псевдови-
тамины»), но выступают в роли по-
мощников витаминов. В частности, 
они обладают свойством усиливать 
действие витамина С. Их роль в 
организме не вполне ясна; пред-
полагается, что они действуют как 
комплексоны металлов и антиок-
сиданты, а также регуляторы функ-
ции желез внутренней секреции. 
Всего известно около 150 биофла-
воноидов. Наиболее известны био-
флавоноиды цитрусовых: цитрин, 
гесперидин, кверцетин, эриодик-
тиол, катехины, цианидин и др. 
Эти соединения преимуществен-
но содержатся в кожуре/кожице 
большинства фруктов и овощей, а 
также в чае, кофе и некоторых дру-
гих напитках.
Каротиноиды (каротины). Груп-
па природных жирорастворимых 
пигментов (изопреноиды) желтого, 
оранжевого или красного цвета; они 
являются ненасыщенными углево-
дородами (собственно каротины) 
или их окисленными производ-
ными (ксантофиллы). Химически 
близки к важному хромофору – 
ретиналю. Каротиноиды обуслов-
ливают окраску плодов. В челове-
ческом организме из каротинов, 
поступающих с пищей, образуется 
витамин А.
Органические кислоты. Эта группа 
веществ заслуживает отдельного 
упоминания, поскольку наруше-
ние их метаболизма может обу-
словливать группу органических 
ацидемий, сопровождающихся 
поражением ЦНС (в частности, 
судорожным синдромом). Органи-
ческие кислоты – низкомолекуляр-
ные соединения, являющиеся про-
дуктами интермедиарного обмена 
аминокислот, липидов, углеводов, 
стероидов и биогенных аминов.

К числу органических аминокис-
лот относятся: короткоцепочечные 
алифатические или жирные кис-
лоты (пропионовая, изовалериа-
новая и др.); длинноцепочечные 
алифатические или жирные кис-
лоты (капроновая, пальмитиновая 
и др.); моногидроксиалифатиче-
ские кислоты (3-гидроксимасля-
ная, 3-гидроксиизовалериановая 
и др.); полигидроксиалифати-
ческие кислоты (D-глюконовая 
и др.); кетокислоты (ацетоуксусная, 
2-кетоглутаровая и др.); аромати-
ческие кислоты (4-гидроксифени-
луксусная, гомованилиновая и др.); 
дикарбоксильные алифатические 
кислоты (янтарная, адипиновая 
и др.); глициновые конъюгаты кис-
лот (гиппуровая кислота, пропио-
нилглицин и др.).
«Антинутриенты». Этот услов-
ный класс веществ включает пред-
ставительную группу синтетиче-
ских веществ (пищевых добавок), 
используемых в производстве про-
дуктов питания (готовых или бы-
строго приготовления), а также ряд 
токсических и потенциально ток-
сичных веществ, попадание кото-
рых в организм может приводить 
к нежелательным воздействиям 
на различные органы и системы, а 
также препятствовать нормально-
му метаболизму питательных ве-
ществ.
Вообще пищевые добавки под-
разделяются по функциональным 
свойствам на следующие классифи-
кационные категории: Е100–Е180 – 
пищевые красители, Е200–Е290 – 
консерванты, Е300–Е322 – антиок-
сиданты, Е400–Е483 – эмульгаторы, 
стабилизаторы и подсластители, 
Е905–Е907 – минеральные углево-
дороды, Е1400–Е1442 – модифици-
рованные крахмалы.
Пищевые добавки Е500 и далее яв-
ляются эмульгаторами (вещества-
ми, поддерживающими структуру 
продуктов питания), E600 и далее – 
усилителями вкуса и аромата, 
Е700–Е800 и далее – запасными 
индексами. Среди индексов после 
Е1000 вновь представлена группа 
пищевых добавок, в которую вхо-
дят подсластители соков и конди-
терских изделий, а также добав-
ки, препятствующие слеживанию 
сахара.
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Естественно, что далеко не все пере-
численные вещества относятся к ан-
тинутриентам. Так, например, E330 – 
это лимонная кислота, а Е322 – 
лецитин. Некоторые основные пи-
щевые добавки-антинутриенты 
перечислены ниже. Это искус-
ственные пищевые красители: Е102 
(тартразин) – синтетическое жел-
тое вещество класса azo, присут-
ствующее во многих видах шипучих 
и прочих напитков, мороженого, 
конфет, в жевательной резинке, 
джемах и йогуртах; Е110 («рас-
светный желтый», sunset yellow) – 
синтетический желтый краситель 
(также класса azo), который может 
входить в состав пакетированных 
супов, рыбных консервов, а также 
цитрусовых желе, абрикосового 
джема и т.д.; Е122 (кармоизин) – 
синтетический красный краситель 
(azo), могущий наличествовать в 
конфетах, джемах, соусах, йогур-
тах и т.д.; Е124 (ponceau 4R) – еще 
один красный (azo) краситель, а 
также краситель/консервант; Е211 
(натрия бензоат), который не толь-
ко обладает антибактериальным/
противогрибковым действием, 
но и нередко используется для 
маскировки органолептических/
вкусовых свойств пищи низкого 
качества; вступая в реакцию с ви-
тамином С, бензоат Na приводит к 
образованию агрессивного канце-
рогенного вещества – бензола (вы-
сокотоксичного углеводорода из 
каменноугольной смолы), а также 
ароматизатор и усилитель запаха/
вкуса: E621 (мононатрия глутамат, 
monosodium glutamate или MSG).
К сожалению, различные пищевые 
добавки могут демонстрировать 
в организме эффект синергизма, 
если поступают с пищей одновре-
менно. При этом их патологиче-
ское влияние может в несколько 
раз превышать нежелательный 
эффект каждой из них в отдельно-
сти (это относится и к некоторым 
из пищевых добавок, обычно рас-
сматриваемых в качестве безопас-
ных). Взаимосвязь синтетических 
пищевых красителей и нарушений 
поведения в настоящее время не 
вызывает сомнений. Многими 
исследователями, в частности, 
K.S. Rowe (1988), сообщаетcя об 
их патологическом влиянии на ги-

перактивность. N.I. Ward и соавт. 
(1990) представили данные о не-
благоприятном влиянии тартра-
зина (Е102) на цинковый статус 
у детей с СДВГ. Патологические 
эффекты искусственных пищевых 
красителей и бензоата (E211) при 
аналогичной патологии описаны 
B. Bateman и соавт. (2004). 
Сульфиты. Серный диоксид и дру-
гие сульфитные вещества, приме-
няемые в пищевой промышленно-
сти для консервирования многих 
продуктов питания. Сульфиты 
оказывают отрицательное влияние 
на ЦНС (состояние оглушенности, 
нейропатия, нарушения зрения и 
т.д.) и другие системы организма 
(обострение бронхиальной астмы, 
боли в желудке и др.), снижают со-
держание в крови уровня витами-
на В1 (тиамина). Они также могут 
аггравировать симптомы болезни у 
детей с аутизмом и другими пове-
денческими нарушениями. Послед-
ний феномен является следствием 
того, что у пациентов затруднен 
процесс окисления сульфитов до 
сульфатов. Еще одним их неже-
лательным действием является 
нарушение деактивации возбуж-
дающих нейротрансмиттеров, что 
приводит к явлениям гиперактив-
ности. На упаковках продуктов 
промышленного производства эти 
вещества могут обозначаться раз-
личными терминами (например: 
сульфиты, серный диоксид, натрия 
метабисульфат и т.д.) или быть 
представленными в группе пище-
вых добавок Е в ранжире от Е220 
до Е228. Сульфиты также содер-
жатся в кукурузном сиропе и куру-
рузном крахмале (они добавляются 
туда в процессе производства).
Искусственные заменители сахара 
(«подсластители»). Если такие са-
хара, как ксилит, маннитол и сорбит, 
сравнительно безвредны и хорошо 
изучены, то с аспартамом ситуация 
выглядит не столь однозначной. 
Аспартам (Е951) – частый компо-
нент низкокалорийных напитков 
и так называемых «диетических» 
продуктов питания промышленно-
го производства. Известно, что его 
использование сопряжено не менее 
чем с 92 различными нарушениями 
здоровья, включая психоневроло-
гические. Среди последних фигу-

рируют гиперактивность, мигрень, 
агрессивность, депрессия и др.
Тяжелые металлы. К антинутриен-
там из их числа можно причислить, 
в первую очередь, свинец (Pb), 
ртуть (Hg), кадмий (Cd) и алюми-
ний (Al). 
Пестициды. Относятся к анти-
нутриентам-токсинам. Имеются 
исследования, подтверждающие 
влияние пестицидов на развитие 
различных неврологических нару-
шений. Дети особенно подверже-
ны патологическому воздействию 
пестицидов на ЦНС, поскольку, 
во-первых, они получают большее 
(чем взрослые) количество пищи 
и питья на единицу площади тела, 
а во-вторых, способность к деток-
сикации вредных веществ у них 
несовершенна и недостаточно раз-
вита. Наиболее вероятными али-
ментарными источниками пести-
цидов (их остаточных количеств) 
в современном обществе являют-
ся следующие виды растительной 
пищи (преимущественно ягоды/
фрукты): клубника, персики, не-
ктарины, яблоки, груши, вишня. 
Транс-жиры (транс-жирные кис-
лоты, trans-fatty acids). Побочные 
продукты гидрогенизации (про-
мышленной переработки твердых 
концентрированных растительных 
масел). Если гидрогенизированные 
жиры относятся к искусственно 
насыщенным, то транс-жирные 
кислоты являются полиненасы-
щенными, но при этом достигли 
их статуса в ходе искусственной 
частичной гидрогенизации нена-
сыщенных жиров (масел). Они 
входят в состав чипсов, печенья, 
некоторых конфет, пирожных, 
соусов и майонезов, многих пище-
вых полуфабрикатов и «готовых к 
применению» продуктов питания 
и т.п. Транс-жиры являются потен-
циально токсичными для организ-
ма. Безопасный уровень алимен-
тарного потребления транс-жиров 
равняется нулю.
Алкоголь (этанол). Типичный ан-
тинутриент. Его нейро- и гепато-
токсичность, а также способность 
вызывать физическое и психиче-
ское привыкание предполагают не-
обходимость практически полного 
отказа от его применения в детской 
диетологии (за исключением тех 
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незначительных количеств, кото-
рые могут содержаться в кисломо-
лочных и некоторых других про-
дуктах питания).
Клиническое питание. В современ-
ной медицине этим термином обо-
значают 2 терапевтические страте-
гии: энтеральное и парентеральное 
питание. Синонимом клиниче-
ского питания является понятие 
«питательная (или нутритивная) 
поддержка». Подразумевается, что 
клиническое питание проводит-
ся в условиях стационара, хотя за 
последние десятилетия нередко 
парентеральное (внутривенное) 
и/или энтеральное (зондовое) пи-
тание осуществляется в домашних 
условиях – под регулярным кон-
тролем специалистов.
Диета. Базовый термин, имеющий 
2 основных значения: питание и пи-
щевой рацион в целом (в широком 
смысле); cтол (ассортимент продук-
тов питания) или предписанный в 
лечебных/профилактических целях 
курс питания, при котором регла-
ментируются количество и характер 
пищи (и жидкости), а также время и 
кратность их приема.
Диетология. Наука о питании здо-
ровых и больных, обосновываю-
щая также принципы питания при 
различных видах патологии.
Диететика. Несколько устарев-
ший термин, обозначавший ранее 
науку об охране здоровья, теперь 
именуемую «гигиена питания».
Нутритивный статус. Показате-
ли физического развития (антро-
пометрические данные) в совокуп-
ности с клинико-лабораторными 
признаками обеспеченности раз-
личными пищевыми веществами 
(макро- и микронутриентами).
Основной обмен веществ (мета-
болизм). Количество энергии, за-
трачиваемое организмом на осу-
ществление важнейших, текущих 
непрерывно, процессов, обеспечи-
вающих жизнедеятельность инди-
вида. Основной обмен зависит от 
пола и возраста, имеющегося типа 
конституции; он меняется на фоне 
острых и хронических заболеваний.
Дополнительный обмен веществ. 
Объем энергии, затрачиваемый 
организмом при тех или иных фи-
зических усилиях (работа, упраж-
нения и т.д.). 

Специфическое динамическое 
действие пищи – физиологиче-
ский феномен усиления основного 
обмена, возникающий вследствие 
приема пищи. Белки максимально 
увеличивают основной обмен – на 
40%, а жиры и углеводы – пример-
но на 5%.

Влияние питания 
на когнитивные функции, 
настроение и поведение
К настоящему времени установле-
но, что питание влияет на развитие 
ЦНС и умственную деятельность. 
Особенное влияние питание оказы-
вает на ЦНС детей грудного и ран-
него возраста, у которых головной 
мозг в этом периоде постнатально-
го онтогенеза интенсивно разви-
вается (вообще быстрое развитие 
мозга отмечается начиная от вну-
триутробного периода до 2–3-лет-
него возраста, хотя его объем до-
стигает такового у взрослых лишь 
к 5 годам). Классические данные 
J. Dobbing и J. Sands (1973) свиде-
тельствуют, что число клеток в 
головном мозге плода начинает 
стремительно нарастать через 10 не-
дель после зачатия, а в дальнейшем 
указанная тенденция сохраняется 
вплоть до 20-й недели внутриутроб-
ного развития. Менее интенсивные 
темпы развития ЦНС свойственны 
периоду с 20-й недели внутриутроб-
ного развития до новорожденности. 
Объем головного мозга за период от 
рождения ребенка до достижения 
им 6-месячного возраста практи-
чески удваивается, а к двум годам 
утраивается (по сравнению с объе-
мом при рождении).
Дефицит основных нутриентов, 
эссенциальных витаминов и мине-
ральных веществ может оказывать 
неблагоприятное влияние на раз-
витие, а впоследствии – функции 
головного мозга, уже внутриутроб-
но. Это происходит несмотря на то, 
что мозг плода считается в опреде-
ленной степени устойчивым к не-
достаточности отдельных пище-
вых веществ. В частности, дефицит 
йода способствует нарушению раз-
вития и формирования мозговых 
структур плода, а дефицит или из-
быток витамина А (ретинол) может 
обладать тератогенными свойства-
ми в периоде эмбриогенеза. 

A.J. Willats и J. Forsyth (2000) под-
черкивают роль ДЦПНЖК в ког-
нитивном развитии младенцев. 
В свою очередь, M. Makrides и 
R.A. Gibson (2002) указывают, что 
использование в питании беремен-
ных женщин пищевых добавок, 
содержащих ДЦПНЖК омега-3 и 
омега-6, впоследствии сопрово-
ждалось улучшением ряда невро-
логических функций и показателей 
психомоторного развития у детей. 
В этой связи вопрос о введении 
ДЦПНЖК с нейромодулирующей 
целью в заменители грудного моло-
ка для недоношенных детей, у ко-
торых практически в 100% случаев 
отмечаются признаки перинаталь-
ного поражения нервной системы 
(ППНС), в настоящее время решен 
положительно, хотя продолжает 
обсуждаться необходимость ана-
логичного шага применительно 
к смесям для доношенных детей.
В первые месяцы и годы жизни го-
ловной мозг ребенка чрезвычайно 
чувствителен к дефициту белка, Fe, 
I, а также некоторых других нутри-
ентов; одновременно может отме-
чаться повышенная чувствитель-
ность (гиперсенситивность) ЦНС к 
избыточному содержанию в пита-
нии отдельных нутриентов, в осо-
бенности аминокислот (например, 
при фенилкетонурии или тирози-
немии). Чаще всего неспособность 
новорожденного или грудного 
ребенка усвоить в полном объеме 
необходимую ему пищу ограничи-
вает поступление с питанием энер-
гии, а также жиров и углеводов (на-
ряду с белками). У новорожденных 
детей с некоторыми «врожденны-
ми ошибками метаболизма» отме-
чается накопление в крови высоких 
уровней аминокислот, поступление 
которых в головной мозг в высоких 
концентрациях может приводить к 
развитию необратимой умствен-
ной отсталости. Следует помнить, 
что маловесным младенцам, даже 
при отсутствии метаболических 
заболеваний, рекомендуется огра-
ничивать потребление в избыточ-
ных количествах смесей, в которых 
преобладает казеиновая белковая 
фракция, поскольку при этом в 
крови могут возрастать уровни 
фенилаланина и/или тирозина, 
потенциально увеличивая риск 
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повреждения ЦНС. Такие состоя-
ния, как глубокая недоношенность 
(или выраженная морфофункцио-
нальная незрелость), дыхательные 
нарушения, внутричерепные кро-
воизлияния, способствуют усугу-
блению отставания в психическом 
развитии в описываемой ситуации. 
P. Idjradinata и E. Pollitt (1993) ис-
пользовали препараты Fe (в форме 
сульфата) из расчета 3 мг/кг/сутки, 
добившись у детей (возраст 12–18 
месяцев) с дефицитом этого МЭ и 
железодефицитной анемией улуч-
шения показателей умственно-
го развития на 20% от исходного 
(р < 0,001). 
Дефицит и нарушения обмена Са, 
нередко сочетающиеся с недоста-
точностью витамина D, не менее 
значимы. Физиологические функ-
ции Са, помимо прочего, включают 
раздражение нервов и проведение 
нервных импульсов, что не может 
не сказаться на показателях пси-
хомоторной сферы ребенка. На 
это обстоятельство указывается в 
работах Е.М. Мазуриной и соавт. 
(2005), исследовавшей влияние 
нарушений содержания и метабо-
лизма этого МаЭ в организме детей 
раннего возраста с различными ви-
дами патологии нервной системы и 
с соматической патологией.
В настоящее время умственную 
деятельность, являющуюся про-
дуктом функций мозга, можно ис-
следовать, используя доступные 
современные методы, хотя объек-
тивная ее оценка возможна лишь 
по достижении детьми определен-
ного возраста (принцип тестирова-
ния когнитивных функций заклю-
чается в предъявлении индивиду 
задания с последующей регистра-
цией параметров его выполнения).
Влияние пищи на когнитивные 
функции (КФ) детей наиболее от-
четливо проявляется в утреннее 
время. Нарастание уровня глюкозы 
после потребления углеводистой 
пищи улучшает время реакции. 
Считается, что потребление пище-
вых жиров, наоборот, способствует 
снижению времени реакции. Вни-
мание – более стабильный показа-
тель, который в меньшей степени 
зависим от углеводного компонен-
та пищи в утреннее время; в более 
позднее время оно может снижать-

ся под воздействием углеводов в 
больших количествах.
«Чистые» углеводы (не содержащие 
примеси белков и жиров) улучша-
ют память (преимущественно опе-
ративную или краткосрочную), но 
могут вызывать ощущение уста-
лости, а следовательно, ухудшать 
другие КФ, например, внимание и 
время реакции (эти эффекты за-
висят также от времени суток). По-
скольку углеводы зачастую погло-
щаются одновременно с белками, 
исследования по изучению соотно-
шения между углеводами и белками 
продемонстрировали, что при раз-
личных их сочетаниях может иметь 
место как дефицитарность, так и 
усиление памяти. Ухудшение памя-
ти предположительно связано с на-
рушением доступности триптофана 
(аминокислотного предшественни-
ка нейротрансмиттера серотони-
на). Вообще память (как параметр 
КФ) чрезвычайно чувствительна к 
любым манипуляциям с пищей.
Результаты применения различ-
ных режимов витаминотерапии 
при неврологической патологии 
(у детей и взрослых) неоднократ-
но приводились и обсуждались в 
доступной медицинской литера-
туре. В частности, проблеме при-
менения витаминов в лечении 
эпилепсии (различные аспекты) 
посвящен систематический обзор 
L.N. Ranganathan и S. Ramaratnam  
(2005). В свою очередь, R. Malouf 
и соавт. (2004) также представили 
3 последовательных систематиче-
ских обзора, в которых анализи-
руется влияние на когнитивные 
функции витаминов В6, В12 и фо-
лиевой кислоты (последняя в двух 
вариантах: в сочетании с витами-
ном В6 и без такового). 
D. Benton и соавт. (1995, 1997) под-
черкивают влияние регулярного 
приема витаминов на когнитивные 
функции, а тиамина – и на КФ, и 
на настроение. Ранее J. Kleijnen и 
P. Knipschild (1991) сообщали о 
влиянии ниацина и витамина В6 на 
интеллектуальную деятельность.
M.L. Wolraich и соавт. (1994) описа-
ли отрицательный эффект рацио-
нов с высоким содержанием сахара 
(сахарозы) и/или аспартама на КФ 
детей с СДВГ. Аналогичный фено-
мен E. Konofal и соавт. (2004) при 

этой патологии склонны объяснять 
недостаточностью у детей железа, а 
Т. Kozielec и соавт. (1997) – дефици-
том в организме Mg. 
В настоящее время в числе болез-
ней ЦНС, при которых проводится 
диетологическая коррекция ког-
нитивных функций, можно пере-
числить следующие: аутизм и син-
дром Аспергера, СДВГ, дислексия, 
диспраксия, эпилепсия, мигрень, 
болезнь Хантингтона (хорея Ген-
тингтона) и т.д. 
I. Colquhoun и S. Bunday (1981) пред-
положили, что недостаточность 
ЭЖК является одной из причин де-
фицита внимания, а впоследствии 
G.L. Arnold и соавт. (1989) успешно 
использовали пищевые добавки, 
содержащие γ-линоленовую кисло-
ту, при когнитивных дисфункциях 
у детей с СДВГ. J.R. Chen и соавт. 
(2004) также подтверждают зависи-
мость между когнитивным дефици-
том и уровнями ЖК в крови у детей 
с этим видом патологии, а J. Stordy 
и M.J. Nicholl (2000) предлагают 
использовать ДЦПНЖК для кор-
рекции когнитивных нарушений у 
детей с СДВГ, дислексией и диспрак-
сией. Английские исследователи 
A.J. Richardson и B.K. Puri (2002) со-
общают об успешном опыте диети-
ческой дотации высокополиненасы-
щенных жирных кислот (ВПНЖК) 
при специфических нарушениях 
обучения у детей с СДВГ.
Известно, что эмоциональный 
фон зависит от уровня серотони-
на, поэтому многие исследования 
фокусируются преимущественно 
на изучении тех питательных ве-
ществ, которые оказывают явное 
влияние на уровень триптофана 
(предшественника серотонина). 
Для осуществления в ЦНС синте-
за серотонина триптофан, пред-
ставленный в пищевых белках в 
сравнительно малых пропорци-
ях, должен попасть в головной 
мозг. Этот процесс происходит в 
условиях конкуренции с другими 
нейтральными аминокислотами. 
R.J. Wurtman (1981) высказал пред-
положение, что чистые углеводы 
могут способствовать доставке 
триптофана в головной мозг, ока-
зывая ему предпочтение в описы-
ваемой конкуренции. В соответ-
ствии с этой концепцией, питание 
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с высоким содержанием белково-
го компонента должно оказывать 
прямо противоположный эффект, 
хотя, несмотря на многочисленные 
исследования в этом направлении, 
явного подтверждения подобного 
влияния, зависящего от характера 
питания, пока получить не удалось.
Уже в периоде новорожденности 
дети демонстрируют положитель-
ные реакции на пищевую стиму-
ляцию, отдавая предпочтение про-
дуктам, имеющим сладкий вкус. 
Пища с горьким (или горьковатым) 
вкусом вызывает у них отрицатель-
ные эмоции (об этом можно судить 
по их характерному гримаснича-
нью). Поскольку грудное молоко 
имеет сладковатый вкус, а токсины 
естественного происхождения – 
горький, вполне естественно, что 
предпочтение, оказываемое слад-
кой пище с рождения, сохраняет-
ся у детей и в последующие годы. 
В экспериментальных условиях не-
однократно демонстрировалось, 
что сладкая пища, а также рационы 
питания с высоким содержанием 
жиров стимулируют высвобожде-
ние в организме эндорфинов (эндо-
генных опиоидов), что и определя-
ет вкусовые предпочтения.
По достижении определенного воз-
раста многие дети любят шоколад, 
обычно оказывающий положитель-
ное влияние на их настроение, хотя 
достоверного научного обоснова-
ния этому феномену пока нет. Все 
попытки продемонстрировать, что 
именно психоактивные вещества, 
присутствующие в шоколаде (тео-
бромин, гистамин, триптофан, се-
ротонин, фенилаланин, тирамин и 
др.), ответственны за описываемое 
действие, не увенчались успехом. 
Наиболее приемлемое объяснение 
описываемого эффекта шоколада – 
это влияние входящих в его состав 
сахара и жиров, поскольку именно 
они представлены в этом продукте 
в оптимальном соотношении, что, 
по-видимому, способствует высво-
бождению эндогенных эндорфинов.
Влияние питания на настроение 
подростков и взрослых можно 
рассмотреть также на примере 
кофеина. Это вещество относит-
ся к числу самых распространен-
ных пищевых психостимуляторов 
(входит в состав кофе, чая, напит-

ков типа колы и т.д.), а механизмы 
его действия сравнительно хоро-
шо изучены. В основе указанных 
механизмов действия лежит кон-
куренция кофеина с аденозином 
(эндогенным веществом, вызы-
вающим сонливость). Помимо 
чисто стимулирующего эффекта 
кофеину присуще восстановление 
умственной деятельности (напри-
мер, при ее снижении вследствие 
дефицита сна). Тем не менее счи-
тается, что кофеин не оказывает 
стимулирующего эффекта на КФ.
M. Maes и соавт. (2005) считают, что 
при синдроме хронической устало-
сти снижение эмоционального фона 
и настроения у индивидов связано 
с уменьшением в крови концентра-
ции омега-3 ПНЖК, что сопрово-
ждается снижением Zn и дефектами 
Т-клеточной активации. На нару-
шения метаболизма эссенциаль-
ных жирных кислот у мальчиков с 
СДВГ указывают L.J. Stevens и соавт. 
(1995). A.J. Richardson (2000) конста-
тировала положительное влияние 
оливкового масла на содержание в 
крови омега-3 жирных кислот и на-
рушения настроения. Об аналогич-
ном эффекте сообщают B.K. Puri и 
соавт. (2000). 
D.O. Rudin (1981) считает невро-
зы и психозы следствием дефи-
цита омега-3 ЭЖК, а M.S. Wallin и 
A.M. Rissanen (1994) указывают 
на взаимосвязь между питанием, 
метаболизмом серотонина и на-
строением индивидов. 
Интереснейшие данные о влиянии 
диеты на поведение представили 
A. Eves и C.B. Gesch (2003), наблю-
давшие несовершеннолетних пре-
ступников в одном из исправитель-
ных заведений Великобритании. 
О наличии такой связи ранее 
сообщал S.J. Schoenthaler (1983). 
По мнению C.B. Gesch и соавт. 
(2002), антисоциальное поведение 
(включая насилие) у несовершен-
нолетних правонарушителей, по-
лучавших диеты с дефицитом эс-
сенциальных нутриентов, успешно 
корригируется назначением ви-
таминов, минеральных веществ и 
ЭЖК, что доказано результатами 
рандомизированного плацебокон-
тролируемого исследования. Япон-
ские исследователи T. Hаmazaki 
и соавт. (1996) также сообщали о 

положительном влиянии питания 
с содержанием докозагексаеновой 
кислоты на уровень агрессии у мо-
лодых взрослых. B.J. Kaplan и соавт. 
(2002) указывают, что витаминные 
и минеральные добавки являются 
(по их мнению) основой коррекции 
лабильности настроения и «вспы-
шек ярости» у детей, а M.J. Taylor 
и соавт. (2003) рекомендуют фо-
лиевую кислоту для коррекции де-
прессивных нарушений.
Е.И. Ткаченко и Ю.П. Успенский 
(2005) подчеркивают наличие 
у пищи когнитивных свойств 
(информационно-семантических). 
По их мнению, в настоящее время 
пища рассматривается «не только 
как вещественный субстрат, об-
ладающий нутритивными, регуля-
торными и сенсорными свойства-
ми, но и как носитель когнитивных 
свойств».
В свете приведенных выше данных 
не вызывает сомнений, что пита-
ние оказывает влияние на функции 
головного мозга, а следовательно, 
может оказывать разнонаправлен-
ный эффект на интеллект, умствен-
ную деятельность, КФ, настроение 
и поведение. В этой связи возмож-
ность реализации положительного 
влияния диеты на познавательные 
функции и поведение детей должна 
рассматриваться как одно из акту-
альных направлений когнитивной 
неврологии.

Разновидности диетотерапии
Диетотерапия – это больше чем 
назначение пациенту определен-
ной диеты, предположительно 
обладающей положительным вли-
янием на организм. Возможно-
сти диетотерапии включают сле-
дующие основные направления: 
1) обеспечение нормального состо-
яния питания пациента (режим, 
количественные и качественные 
параметры диеты – в пределах 
физиологических потребностей 
здорового индивида); 2) приме-
нение специальных (лечебных) 
диет для коррекции нарушений 
деятельности ЦНС/метаболиз-
ма; 3) использование других диет, 
применяемых при соматических 
заболеваниях и патологических 
состояниях; 4) витаминотерапия; 
5) применение минеральных ве-
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ществ; 6) использование пищевых 
добавок и биологически актив-
ных веществ; 7) применение съе-
добных трав и растений, а также 
лекарственных препаратов на их 
основе; 8) клиническое питание; 
9) различные сочетания приве-
денных выше стратегий. Все пере-
численные разновидности дието-
терапии в большей или меньшей 
степени используются в нейродие-
тологии. 
Применение съедобных растений, 
трав и препаратов на их основе – 
неотъемлемая часть нейродието-
логии. Исторически сложилось, 
что именно использование в 
пищу лечебных растений получи-
ло популярность на протяжении 
многих столетий. В современной 
неврологии с большей или мень-
шей регулярностью применяются 
такие лекарственные растения, как 
валериана (Valeriana o  ̈ cinalis L.), 
люцерна (Medicago sativa L., M. 
falcate L., M. lupulina L. и др.), 
иссоп (Hyssopus o  ̈ cinalis L.), шал-
фей (Salvia o  ̈ cinalis L.), лобелия 
(Lobelia), тысячелистник обыкно-
венный (Achillea millefolium L.), 
эхинацея (Echinacea purpurea) и 
многие другие. 
Заслуживает внимания то обстоя-
тельство, что, по сути, часть лекар-
ственных препаратов, регулярно 
используемых детскими невро-
логами, являются производ ными 
лекарственных растений или их 
основное действующее вещество 
оказывается нутриентом. К таким 
лекарственным средствам, в част-
ности, относится широко употре-
бимый винпоцетин (Кавинтон) – 
полусинтетическое производное 
девинкана (алкалоида, содер-
жащегося в растении барвинке, 
Vinca minor LL. и Vinca erecta Rgl. и 
Schmalth, семейство Apocynaceae). 
В качестве другого примера можно 
рассмотреть фитопрепарат Пер-
сен, основой которого являются 
экстракты съедобных растений 
мелиссы лекарственной/мяты ли-
монной (Melissa o  ̈ cinalis), мяты 
перечной (Mentha piperita L.) и ва-
лерианы лекарственной (Valeriana 
o  ̈ cinalis L.).
В свою очередь, использование 
Когитума, активным веществом 
которого является двукалиевая 

соль N-ацетиламиносукцината – 
ацетиламиноянтарной кислоты, то 
есть синтетический аналог аспара-
гиновой кислоты, как и примене-
ние глицина, являются примера-
ми использования неврологами 
пищевых стимулирующих амино-
кислот (заменимых). 
При некоторых болезнях ЦНС 
диете принадлежит решающая 
роль (ФКУ и т.д.); при других она 
рассматривается сугубо в качестве 
дополнительного лечения. 

Специальные диеты для больных 
с патологией ЦНС
К сожалению, за исключением 
некоторых сравнительно хорошо 
изученных метаболических забо-
леваний («врожденных ошибок 
метаболизма»), современный уро-
вень знаний не позволяет пред-
ложить «болезнь-специфические 
диеты» (англ. disease-speci¡ c diets) 
для лечения многих видов патоло-
гии ЦНС.
При некоторых болезнях отмеча-
ется гиперчувствительность ЦНС 
к избыточному содержанию в пи-
тании отдельных нутриентов, в 
особенности аминокислот, как это 
происходит, например, при ФКУ. 
Элиминация или уменьшение 
содержания этих нутриентов (с 
максимально адекватной заменой 
другими пищевыми веществами) 
приводит к коррекции или лик-
видации имеющегося неврологи-
ческого и/или интеллектуального 
дефицита. Другие лечебные дие-
тические режимы нацелены на то, 
чтобы воздействовать на изучен-
ные звенья патогенеза при пато-
логии нервной системы. Частично 
лечебные «нейродиеты» являются 
чисто эмпирическими.
Если перечислить лишь те диеты, 
которые известны неврологам уже 
сравнительно давно, то в их числе 
окажутся следующие: кетогенные 
диеты (несколько их разновидно-
стей) при фармакорезистентных 
формах эпилепсии; диета Робер-
та Аткинса (высокобелковая) – в 
различных клинических ситуаци-
ях (при эпилепсии и других видах 
психоневрологической патологии); 
низко-/малобелковая диета (с огра-
ничением фенилаланина + тирози-
на) – для детей, страдающих тиро-

зинемией; низкофенилаланиновая 
диета – для пациентов с ФКУ; оли-
гоантигенная диета (при мигрени и 
т.д.); диета Файнголда (при СДВГ); 
диета Красногорского – для детей с 
ночным энурезом и др.
В течение последнего десятиле-
тия в некоторых странах широкое 
распространение получила прак-
тика использования при невро-
логической патологии ПНЖК в 
качестве компонентов диет и пи-
щевых добавок. Эта терапевтиче-
ская стратегия связана с широкой 
распространенностью нарушений 
фосфолипидного спектра в невро-
логии и психиатрии, которую под-
черкивают M. Peet и соавт. (2003). 
Так, R.G. Voigt и соавт. (2001) при-
меняли добавки докозагексаеновой 
кислоты при СДВГ, K.S. Vaddadi и 
соавт. (1989, 2002) использовали эс-
сенциальные жирные кислоты в ле-
чении болезни Хантингтона (хорея 
Гентингтона) и при тардивной дис-
кинезии. K.E. Taylor и соавт. (2000), 
A.J. Richardson и F. Montgomery 
(2005), J. Stordy и соавт. (1995, 2000) 
и другие исследователи успешно 
проводили диетическую коррек-
цию при дислексии. 
Внимания заслуживает одно из на-
правлений нейродиетологии, наце-
ленное на коррекцию нарушений 
кишечной микрофлоры при аутиз-
ме. Его сторонники – N. Campbell 
McBride (2004) и A.J. Richardson 
(2006) и др. – связывают сложную 
цепь метаболических изменений, 
приводящих к психоневрологиче-
скому дефициту, с дисбиотически-
ми нарушениями в ЖКТ пациентов 
с расстройствами аутистического 
спектра.

Лечебные диеты 
для соматических состояний
Нередко в практике детских невро-
логов возникает необходимость в 
использовании лечебных диет, раз-
работанных и применяемых в те-
рапии других (не неврологических) 
болезней. Они могут использовать-
ся как для лечения состояний, со-
путствующих основному диагнозу 
или вызванных лекарственной те-
рапией, так и в отношении основно-
го неврологического заболевания.
Как и упомянутые выше специаль-
ные диеты, лечебные рационы для 
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лечения соматических (не невро-
логических) заболеваний бывают 
рестриктивными, элиминацион-
ными, щадящими и т.д.
В настоящее время известны и ру-
тинно применяются не менее 19 
вариантов лечебных диет, которые, 
при наличии соответствующих по-
казаний, могут быть назначены па-
циентам с психоневрологической 
патологией.
Среди лечебных диет, используе-
мых в педиатрической практике в 
условиях стационаров, фигуриру-
ют следующие их варианты: диета 
1а (показания: язвенная болезнь 
желудка и 12-перстной кишки в пе-
риод обострения, острый гастрит, 
хронический гастрит и гастродуо-
денит в период обострения; хими-
ческие ожоги пищевода); диета 1б 
(показания: язвенная болезнь же-
лудка и 12-перстной кишки, хрони-
ческий гастрит и гастродуоденит в 
период стихания воспалительного 
процесса, рефлюкс-эзофагит; для 
питания хирургических больных 
после перенесения полостных опе-
раций, тонзиллэктомии); диета 1 
(показания: язвенная болезнь же-
лудка и 12-перстной кишки, хро-
нический гастрит, гастродуоденит 
с нормальной и повышенной секре-
цией в период реконвалесценции 
и ремиссии); диета 2 (показания: 
хронический гастрит с секреторной 
недостаточностью в период рекон-
валесценции и ремиссии); диета 3 
(показания: функциональные запо-
ры, хронические колиты с преобла-
данием запоров в период ремиссии); 
диета 4 (показания: острый энтерит, 
колит, хронический энтерит, колит 
в период обострения); диета 4б (по-
казания: острый и хронический эн-
терит, колит в период стихания вос-
палительного процесса); диета 4в 
(показания: острый и хронический 
энтерит, колит в период реконвалес-
ценции и ремиссии); диета 5 (показа-
ния: хронические гепатиты, хрони-
ческий холецистит, желчекаменная 
болезнь, хронический панкреатит 
в период ремиссии, дискинезия 
желчных путей, цирроз печени, 
пиелонефрит – острый и хрониче-
ский); диета 5а (показания: острые 
гепатиты, хронические гепатиты, 
хронический холецистит, желчека-
менная болезнь в период обостре-

ния); диета 5п (показания: острый 
панкреатит, хронический панкреа-
тит в период обострения); диета 7 
(показания: острый гломерулонеф-
рит, хронический гломерулонефрит 
в период обострения, хроническая 
почечная недостаточность – 
в начальной стадии, гиперурату-
рия); диета 8 (показания: ожирение); 
диета 9 (показания: сахарный диа-
бет); диета 10 (показания: заболева-
ния сердечно-сосудистой системы 
с недостаточностью кровообраще-
ния; гипертоническая болезнь II–III 
стадии; ревматизм, неспецифиче-
ский полиартрит); диета 11 (пока-
зания: туберкулез легких и костей, 
истощение и/или астенизация после 
инфекционных болезней, опера-
ций; анемия); диета 13 (показания: 
острые инфекционные заболева-
ния); диета 15 (показания: заболе-
вания, не требующие специальных 
лечебных диет; период выздоров-
ления при таких заболеваниях, 
как пневмония, ангина и др.) – 
для детей старше 1 года; а также 
диета гипоаллергенная (показания: 
бронхиальная астма, астматиче-
ский бронхит, пищевая аллергия, 
аллергический ринит, атопический 
дерматит, обусловленный пищевой 
сенсибилизацией).
Как видно из представленных выше 
столов, некоторые из них имеют 
по нескольку вариантов (напри-
мер, диета 1а и 1б). Изначально 
М.И. Певзнер разработал 15 сто-
лов для пациентов с различными 
видами патологии. Среди диет, ко-
торые не были упомянуты выше в 
качестве рутинно используемых в 
педиатрической практике, выде-
ляются еще несколько вариантов 
лечебных столов: диета 2а (показа-
ния: период выздоровления после 
перенесенных острых колитов, эн-
теритов, энтероколитов, гастритов, 
а также при хронических гастритах 
с секреторной недостаточностью 
или сохраненной секрецией); диета 
4а (показания: при любых заболева-
ниях кишечника с преобладанием 
бродильных процессов); диета 5щ 
(показания: постхолецистэктомиче-
ский синдром в стадии обострения); 
диета 5л/ж (показания: хронические 
заболевания печени, сопровождаю-
щиеся застоем желчи); диета 5р (по-
казания: так называемый «демпинг-

синдром» после резекции желудка 
по поводу язвенной болезни); диета 
6 (показания: подагра, мочекислый 
диатез, оксалурия – разгрузка пу-
ринового обмена и нормализация 
функций кишечника); диета 7а (по-
казания: максимальное щажение 
почек, повышение мочеотделения, 
разгрузка белкового обмена – рез-
кое ограничение белков, жидкости 
и поваренной соли); диета 7б (по-
казания: максимальное щажение 
почечной паренхимы, увеличение 
мочеотделения и т.д.); диета 7в (по-
казания: нефротический синдром); 
диета 7г (показания: терминальные 
состояния хронической почечной 
недостаточности); диета 7р (по-
казания: гиперурикемия); диета 
8а (показания: повышенный вес 
больного – на непродолжитель-
ное время); диета 8б (показания: 
ожирение без сопутствующих за-
болеваний органов ЖКТ и ССС); 
диета 10а (показания: заболевания 
ССС в состоянии декомпенсации); 
диета 10б (показания: ревматизм – 
с малой степенью активности/без 
нарушения кровообращения и в 
фазе затухания); диета 10с (пока-
зания: атеросклероз коронарных 
и мозговых сосудов, ИБС, артери-
альная гипертония II–III стадии); 
диета 10р (показания: ревматоид-
ный артрит); диета 10г (показа-
ния: эссенциальная артериальная 
гипертензия); диета 12 (показания: 
различные заболевания ЦНС, со-
провождающиеся повышенной воз-
будимостью); диета 14 (показания: 
фосфатурия – для модуляции КЩС 
в сторону кислотности).
Тщательно изучены, детально раз-
работаны и представлены в до-
ступной литературе принципы по-
строения лечебных диет для детей 
с железодефицитной анемией, ги-
потрофией и различными видами 
пищевой непереносимости (лак-
тазная недостаточность, целиакия, 
галактоземия, тирозинемия, гомо-
цистинурия и др.). 

Питание, иммунитет 
и нервная система
Современная нейроиммунология 
предусматривает наличие стойкой 
взаимосвязи между иммунной си-
стемой и ЦНС. В этой связи влияние 
нутриентов и пищевых рационов на 
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иммунные показатели представля-
ет чрезвычайно большой интерес. 
Как видно из представленных выше 
данных, иммуногенным потенциа-
лом обладают не только белки и 
липиды, но и целый ряд витаминов, 
а также многие минеральные веще-
ства (макро- и микроэлементы).
В большей степени иммуноген-
ный эффект cчитается присущим 
жирам и витаминам. Среди по-
следних подтвержденным имму-
номодулирующим действием об-
ладают жирорастворимые (A, D) 
и водорастворимые (С, B1, B12) ви-
тамины, а потенциальная способ-
ность влиять на иммунитет пред-
полагается для витаминов E и K 
(жирораствoримые), а также B2 и 
B5 (водорастворимые).
Нутриенто-калорийная деприва-
ция детей нередко приводит к вы-
раженным изменениям со стороны 
физического развития (задержка), 
иммунологических показателей в 
сочетании с нарушениями со сто-
роны нервной системы. Само про-
грессирующее течение болезней 
ЦНС в ряде случаев приводит ко 
всем трем проявлениям описанных 
групп симптомов. Подобный фено-
мен, в частности, можно наблюдать 
при синдроме Сильвера – Рассела 
(Silver – Russell).
Грудное вскармливание занимает 
отдельное место в обеспечении 
взаимодействия иммунной и нерв-
ной систем. Это единственная из-
вестная разновидность естествен-
ного иммунного питания. При 
этом определенная роль принад-
лежит как иммунным (ненутри-
тивным) компонентам молозива 
и грудного молока (Т-лимфоциты, 
секреторный IgA, лизоцим, лак-
тоферрин, интерферон и др.), 
так и эффекту, оказываемому на 
иммунную систему реципиента 
(новорожденного/грудного ре-
бенка) основными нутриентами 
продукта. Качественный состав 
белка, ДЦПНЖК, витамины и 
другие нутриенты обеспечивают 
уникальный состав продукта и 
реализацию многофакторных им-
мунологических свойств. Именно 
поэтому на протяжении первых 12 
месяцев жизни важно обеспечить 
ребенка материнским грудным 
молоком хотя бы частично.

Кетогенные диеты (КД), основанные 
на преимущественной утилизации 
жирового субстрата (являющегося 
иммуногенным по определению), 
гипотетически также сопровожда-
ются позитивным влиянием на со-
стояние иммунного статуса (кле-
точного иммунитета), что частично 
было продемонстрировано в работе 
Н.Г. Звонковой (2006). 
Рекомендуемые ограничения по 
потреблению насыщенных жиров 
с более интенсивным потреблени-
ем ПНЖК при рассеянном скле-
розе отражают воздействие на 
аутоиммунный компонент заболе-
вания, приводя к уменьшению ча-
стоты и интенсивности обостре-
ний болезни.
Вообще диеты для лечения многих 
видов неврологической патологии, 
основанные на дотации эссенци-
альных жирных кислот, приобре-
тают все большую популярность, 
что, по-видимому, также отражает 
иммунологические аспекты обе-
спечения пациентов питанием. 
P.C. Сalder (2003) cреди основных 
нутриентов, используемых в со-
временном иммунном питании, 
перечисляет следующие: аргинин 
(предшественник полиаминов 
и нуклеиновых кислот и амино-
кислот, вовлеченных в процессы 
синтеза соединительной ткани; 
предшественник NО; амплифи-
катор численности и функций 
Т-лимфоцитов); глутамин (пред-
шественник пуринов, пиримиди-
нов, нуклеотидов, аминосахаров и 
глутатиона; метаболический суб-
страт для энтероцитов, колоноци-
тов и иммунных клеток; протектор 
структурной и функциональной 
целостности слизистых кишечни-
ка; амплификатор клеточных им-
мунных функций); аминокислоты 
с разветвленной цепью (предше-
ственники глутамина); омега-3 
ЖК (антагонисты выработки про-
воспалительных эйкозаноидов из 
омега-6 арахидоновой кислоты; 
предшественники альтернативно-
го семейства эйкозаноидов – часто 
обладающих лишь слабыми биоло-
гическими эффектами; антивоспа-
лительные субстанции; корректо-
ры иммуносупрессии в некоторых 
клинических ситуациях); нуклео-
тиды (предшественники РНК и 

ДНК, протекторы структурной 
и функциональной целостности 
слизистой кишечника, усилители 
клеточных иммунных функций).
«Иммунологический» вклад мно-
гих других диет и пищевых доба-
вок в коррекцию патологических 
изменений со стороны ЦНС еще 
только предстоит изучить.

Нейродиетология 
и доказательная медицина
Можно сказать, что их взаимоот-
ношения до последнего времени 
складывались не слишком хоро-
шо. Дело в том, что требования до-
казательной медицины являются 
столь жесткими, что лишь данные 
весьма ограниченного числа про-
веденных исследований соответ-
ствуют их критериям. В результате 
диетотерапия лишь при некото-
рых болезнях психоневрологиче-
ской сферы рассматривается в ка-
честве доказательной и адекватно 
обоснованной стратегии (ФКУ 
и др.). Даже кетогенные диеты, 
известные уже свыше 90 лет, при-
нято относить к так называемому 
«экспериментальному лечению». 
Соответствие лечебных стратегий 
уровню доказательной медицины 
безусловно желательно, но никак 
не является самоцелью. Извест-
но, что многие из представленных 
в РФ отечественных и зарубежных 
разновидностей нутрицевтиков 
претендуют на категорию лечеб-
ных пищевых добавок и/или функ-
циональных продуктов питания, 
причем без должных оснований.
M. Slade и S. Priebe (2001) высказали 
точку зрения многих врачей, под-
черкнув относительно односторон-
нее и не вполне обоснованное отно-
шение сторонников доказательной 
медицины к исследованиям, не яв-
ляющимся рандомизированными 
и контролируемыми, в том числе 
применительно к диетологическим 
методам коррекции при различных 
видах патологии психоневрологи-
ческого спектра. Хотелось бы вы-
разить надежду и даже определен-
ную уверенность, что в ближайшем 
будущем доказательная медицина 
будет уделять диетологическим под-
ходам к лечению патологии ЦНС не 
меньшее внимание, чем методам 
фармакотерапии.  
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