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Проведена оценка результатов лечения детей 
с глиомами зрительных путей и хиазмально-гипо-
таламической области. Лечение проводилось путем 
назначения пролонгированной химиотерапии или 
радиотерапии.

В период с 16.05.2007 по 11.06.2014 в иссле-
дование было включено 20 детей с ГЗП и ХГО, по-
лучавших лечение в нашем центре. Химиотерапия 
состояла из индукционной фазы с еженедельным ис-
пользованием винкристина в день 1 на 1–10 неделе и 
разовой дозы карбоплатина в день 1 на 1, 4, 7 и 10 не-
деле. Во время консолидации оба препарата назнача-
лись соответствующим образом каждые 4 недели. В 
случае рецидива или прогрессии назначалась хими-
отерапия второй линии или радиотерапия. В группе 
исследования радиотерапия была назначена двум па-
циентам. Радиотерапия также первично назначалась 
у детей старше 8 лет. 

Уровень объективных ответов (Частичный 
ответ, Полный ответ) на химиотерапию соста-
вил 69,2%. 4-летняя выживаемость без прогрес-
сии (ВБП) и общая выживаемость (ОВ) составили 
80% и 85% соответственно. Объективный ответ на 
радиотерапию наблюдался у обоих пациентов, под-
вергшихся этому лечению. 4-летняя ВБП и ОВ со-
ставили 66,6%.

Значительная часть детей с ОЗП и ХГО может 
избежать радиотерапии после пролонгированной хи-
миотерапии. Отсрочка иррадиации с использованием 
протоколов химиотерапии улучшила выживаемость 
без прогрессирования в исследованной популяции.

Ключевые слова: глиомы зрительных путей и 
гипоталамуса, глиомы низкой злокачественности, хи-
миотерапия, дети.

To evaluate the results of treatment of children with 
optic pathways and chiasmatic-hypothalamic gliomas 
(OP and CHG) through the appointment of prolonged 
chemotherapy, radiotherapy or observation. Between 
16.05.2007 and 11.06.2014 in the study included 20 
children with OP and CHG and treated at our center. 
The chemotherapy consisted of an induction phase with 
weekly using vincristine at Day 1 and 1–10 week single 
dose of carboplatin on Day 1 at 1, 4, 7 and 10 weeks. 
During the consolidation of both drugs administered 
properly every 4 weeks. In the case of relapse or 
progression of prescribed second-line chemotherapy or 
radiotherapy. Radiotherapy as administered primarily in 
children older than 8 years. 

The level of objective response (partial response, 
complete response) to chemotherapy was 69.2%. 4-year 
progression-free survival (PFS) and overall survival 
(OS) was 80% and 85%, respectively. Objective response 
to radiotherapy was observed in both patients undergoing 
this treatment. 4-year PFS and OS was 66.6%. 

A significant proportion of children with OP 
and CHG can avoid radiotherapy after prolonged 
chemotherapy. Postponement of irradiation with 
chemotherapy protocols improved progression-free 
survival in the study population.

Key words: оpticаl pathway glioma, hypothalamic 
glioma, low grade glioma, chemotherapy, children.

Введение
Глиомы зрительных путей и хиазмально-гипо-

таламической области (ГЗП и ХГО) составляют 5% 
опухолей головного мозга в детском возрасте. При-
близительно 65% этих опухолей развиваются у детей 
в возрасте младше 5 лет [1]. Несмотря на то, что ГЗП и 
ХГО обычно представлены доброкачественными гли-
омами, их поведение очень непредсказуемо и варьи-
рует от спонтанной регрессии до прогрессирования с 
выраженными зрительными, неврологическими, эн-
докринологическими нарушениями, нередко со смер-
тельным исходом [2, 3]. Не существует клинических, 
радиологических или гистологических характеристик, 
позволяющих отличить агрессивные и индолентные 
опухоли. Последние сообщения указывают, что эти 
опухоли более агрессивны у детей младшего возраста 
[4]. Наиболее подходящая стратегия лечения для этих 
опухолей до сих пор не определена [5].

Оперативные методы редко используются в ка-
честве первичного лечения ГЗП и ХГО. В этих усло-
виях радиотерапия (РТ) может быть эффективной для 
контроля опухоли у пациентов с 5-летней общей вы-
живаемостью (ОВ) 83–90% [6,7]. Из-за обусловлен-
ных радиацией долгосрочных побочных эффектов, 
таких, как церебральная васкулопатия [8], когнитив-
ные нарушения [9] или эндокринные дефициты [10], 
была предложена химиотерапия (ХТ) для отсрочки 
или исключения РТ, особенно у детей младшего воз-
раста [11, 12, 13].
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В связи с этим мы провели ретроспективное ис-
следование ХТ и РТ (консервативного метода лече-
ния) у детей с ГЗП и ХГО. В случае прогрессии дети 
получали мультиагентную ХТ в течение 81 недели, 
но не облучались при условии, что болезнь остава-
лась стабильной на ХТ. Если наступало дальнейшее 
прогрессирование, в зависимости от возраста паци-
ента назначалась ХТ второй линии или РТ. Дети с 
ГЗП и ХГО и нейрофиброматозом типа 1 (НФ1) по-
лучали только ХТ, независимо от возраста. РТ про-
водилась только у детей старше 8 лет. Мы сообщаем 
результаты этого подхода у 20 детей.

Материалы и методы исследования
Критерии включения
В исследование были включены пациенты с 

прогрессирующей ГЗП и ХГО. Прогрессия определя-
лась радиологически и/или клинически (значитель-
ное ухудшение зрения или новые неврологические 
симптомы). В группу исследования входили как па-
циенты с впервые выявленной опухолью и выражен-
ными зрительными и неврологическими нарушения-
ми, так и пациенты с метастазами.

Хирургический метод использовался перед 
включением в исследование, для уменьшения гидро-
цефалии путем шунтирования, дренирования кисты 
или для уменьшения размеров опухоли. В последнем 
случае ХТ назначалась при прогрессировании рези-
дуальной опухоли. Другими критериями включения 
стали возраст младше 16 лет; отсутствие предше-
ствующей ХТ или РТ; нормальные функции слуха, 
печени и почек; отсутствие беременности и лактаци-
онного периода; информированное согласие, полу-
ченное от пациента или его законных представителей 
(родители или опекуны) в соответствии с рекоменда-
циями учреждения.

Гистология и нейровизуализация
Гистологическое подтверждение диагноза не 

было обязательным для включения в исследование. 
Специфические нейрорадиологические критерии без 
биопсии допускались для диагностики глиом низ-
кой злокачественности (ГНЗ) зрительных путей и 
хиазмально-гипоталамической области при наличии 
НФ1 [14]. Все имеющиеся образцы (после биопсии 
и неполной резекции) были пересмотрены в двух не-
зависимых гистологических лабораториях. Гистоло-
гические подтипы и степень злокачественности опре-
делялись в соответствии с критериями ВОЗ [15]. В 
исследование включались только доброкачественные 
опухоли (т.е. I или II степени злокачественности).

Режим химиотерапии
ХТ состояла из периода индукции, на первом 

этапе которой пациенты получали винкристин еже-
недельно 1,5 мг/м2 внутривенно струйно в день 1 на 
1–10 неделе, карбоплатин 550 мг/м2 в виде 1-часовой 
инфузии в день 1 на 1, 4, 7 и 10 неделе. Второй этап 
индукции предполагал назначение винкристина и кар-
боплатина в день 1 на 13, 17, 21 неделе. В период кон-
солидации пациенты получали винкристин 1,5 мг/м2 
внутривенно струйно в день 1, 8, 15, карбоплатин 550 
мг/м2 в виде 1-часовой инфузии в день 1 с интервалом 
6 недель с 25 по 81 недели лечения. В случае прогрес-
сии или аллергии на карбоплатин назначалась химио-
терапия второй линии с использованием винкристина/
цисплатина и винкристина/циклофосфамида. 

Этот протокол химиотерапии прекращался в 
случае наступления прогрессии болезни (т.е. увели-
чение объема опухоли более чем 25% и/или ухудше-
ния клинических признаков) или непереносимой не-
гематологической токсичности.

Другое лечение
В случае прогрессии или рецидива назначалась 

ХТ второй линии с учетом возраста пациента, для 
того чтобы отложить дополнительное использование 
РТ. Облучение с применением современных техник 
планирования и лечения (суммарная доза от 50,4 до 
54 Гр) было использовано у детей старше 8 лет с про-
грессирующей опухолью, с неврологическим или 
офтальмологическим ухудшением, при отсутствии 
НФ1, в случае если прогрессия произошла несмотря 
на ХТ. В конце протокола ХТ облучение не назнача-
лось пациентам со стабильной или сокращающейся 
резидуальной опухолью.

Диагностические процедуры
Тщательный осмотр кожи на предмет НФ1 и оф-

тальмологическое исследование проводились в мо-
мент постановки диагноза и во время лечения. НФ1 
статус определялся в соответствии с консенсусными 
критериями, принятыми Национальным Институтом 
Здоровья [16].

Офтальмологическое исследование состояло из 
обязательного осмотра глазного дна, в последующем, 
если позволял возраст пациента, проводилось иссле-
дование остроты зрения и полей зрения. Зрительно-
вызванный потенциал также использовался, когда 
был необходим, для оценки зрительного дефицита. 

Выявление распространения процесса проводи-
лось с помощью КТ и МРТ. Локорегиональное рас-
пространение опухоли определялось в соответствии 
с классификацией Dodge [17]. Стадия I соответство-
вала опухоли, ограниченной зрительным нервом, 
стадия II соответствовала опухоли, вовлекающей хи-
азму с или без вовлечения зрительного нерва, и ста-
дия III соответствовала опухоли с распространением 
в сторону гипоталамуса. Результат трех наибольших 
измерений солидной части опухоли использовался 
для определения объема опухоли. В случае интракра-
ниальных метастазов или наличия подозрительных 
клинических симптомов радиологическое обследова-
ние завершалось спинальной МРТ.

Нейрорадиологическое наблюдение состояло 
из краниальной МРТ, которая проводилась каждые 
6 месяцев после определения показаний к консер-
вативному лечению. Ответ был оценен клинически 
и радиологически отдельными исследователями во 
время химиотерапии. Все изображения МРТ подвер-
гнуты ретроспективному централизованному обзору 
с использованием стандартных критериев Междуна-
родного общества детской онкологии [18]. Лучший 
ответ оценивался в любое время после начала «не-
хирургического лечения» и был сохранен для оценки 
после центрального обзора.

Офтальмологическое обследование было запла-
нировано каждые 6 месяцев до завершения второго 
года после начала консервативного лечения, и далее 
каждый год. 

Статистический анализ
Выживаемость без прогрессирования (ВБП) 

оценивалась с помощью метода Kaplan-Meier [19] 
и определялась как время с момента установления 
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диагноза до момента смерти от любой причины, 
прогрессии резидуальной опухоли, рецидива после 
полной ремиссии, появления новых или прогрессии 
существующих метастазов или до последнего по-
вторного посещения для пациентов, у которых бо-
лезнь оставалась стабильной или у которых не разви-
вался рецидив. Статистические различия в ВБП были 
протестированы с использованием двустороннего 
log-rank теста [20].

Результаты и их обсуждение
Характеристика пациентов
В период с 16.05.2007 по 11.06.2014 в иссле-

дование включено 20 детей с ОЗП и ХГО, из них 11 
мальчиков (55%) и 9 девочек (45%). На момент ана-
лиза среднее время наблюдения составило 44,15 ме-
сяца (диапазон от 0,5 до 96 месяцев). Основные кли-
нические характеристики представлены в таблице 1. 

Семь детей (35%) отвечали диагностическим 
критериям НФ1 Национального Института Здоровья. 
Средний возраст на момент постановки диагноза со-
ставил 72,5 месяцев (диапазон от 5 до 154 месяцев), в 
то время как дети с НФ1 были старше (79 месяцев; от 
28 до 149 месяцев; P=0,01). Все пациенты на момент 
установления диагноза имели офтальмологические 
нарушения, 16 – неврологические симптомы (80%), 
7 – проявления диэнцефального синдрома (35%),  
5 – эндокринные нарушения (25%). Офтальмологи-
ческие нарушения были представлены снижением 
зрения у 13 пациентов (65%), слепотой – у 7 пациен-
тов (35%).

Поражение только зрительных нервов выявле-
но в трех случаях (15%), только хиазмы в 4 случаях 
(20%), поражение хиазмы, диэнцефальной области, в 
том числе гипоталамуса, в 6 случаях (30%), хиазмы 
и зрительных нервов в трех случаях (15%), хиазмы, 
зрительных нервов и диэнцефальной области в четы-
рех случаях (20%). Три пациента (15%) имели опухо-

Таблица 1
Характеристика пациентов в зависимости от возраста, пола, НФ1 статуса, Dodge стадии

Характеристики № %

Возраст

<1 лет
1–4 года
5–10 лет

>11 лет
и

<8 лет
>8 лет

2
8
4
6

14
6

10,0
40,0
20,0
30,0

70,0
30,0

Пол
Мальчики
Девочки

11
9

55,0
45,0

НФ1 статус
Позитивный
Негативный

Dodge стадия
I
II
III
II–III

7
13

3
8
3
6

35,0
65,0

15,0
40,0
15,0
30,0

Итого 20 100,0

ли в стадии I в соответствии с Dodge классификаци-
ей; в восьми случаях (40%) определена Dodge стадия 
II; в трех случаях (15%) Dodge стадияIII; шесть па-
циентов (30%) имели Dodge стадию II–III. В начале 
лечения три пациента с Dodge стадией I, II и II–III 
имели мультицентричную болезнь с диссеминацией 
опухоли, двое из них с НФ1.

Два пациента (10%) с опухолью Dodge стадии 
I и 4 пациента (20%) с опухолью Dodge стадии II и 
НФ1 не оперированы, и диагноз у них установлен на 
основании нейровизуализации. Радиологический ди-
агноз без биопсии также задокументирован у одного 
пациента с глиомой зрительного нерва справа Dodge 
стадии I, не имевшего признаки НФ1. Первичная 
операция выполнена у 13 из 20 пациентов (65%), из 
них частичная резекция опухоли проведена в 8 случа-
ях (40%), субтотальная резекция в 2 случаях (10%) и 
биопсии в 3 случаях (15%). Один пациент с фибрил-
лярно-протоплазматической астроцитомой, Dodge 
стадией II–III и мультицентричной болезнью умер от 
прогрессирующего отека мозга после частичной ре-
зекции опухоли. 

Пять детей (25%) после резекции опухоли (двое 
после субтотальной резекции, трое после частичной 
резекции) включены в группу наблюдения по причи-
не отказа от необходимого консервативного лечения. 
Средний возраст в группе наблюдения составил 38,2 
месяцев (диапазон от 5 до 156 месяцев). Пятнадцать 
детей (75%) после резекции или радиологического ди-
агноза включены в группу консервативного лечения. 

ХТ была инициирована на момент постановки 
диагноза у 13 пациентов (65%) в связи с офтальмо-
логическими нарушениями (у всех 13 больных) и в 
связи с выраженными эндокринологическими сим-
птомами (4 больных), диэнцефальным синдромом  
(4 больных). ХТ была начата после хирургии у 6 
детей (30%), после радиологического подтвержде-
ния диагноза у 6 детей с НФ1 и у одного пациента 
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с глиомой зрительного нерва справа Dodge стадии I, 
не имевшего признаки НФ1. Средний возраст нача-
ла химиотерапии был 73,6 месяца (диапазон от 28 до 
151 месяца); дети с NF1 были старше (79 месяцев; от 
28 до 149 месяцев; P=0,01). 

В группу РТ попали два пациента, из них одно-
му проведена частичная резекция опухоли, другому 
биопсия опухоли с последующей ХТ, которая была 
заменена РТ в связи с непереносимой токсичностью 
химиотерапии. В эту же группу можно было отне-
сти пациента с фибриллярно-протоплазматической 
астроцитомой, Dodge стадией II–III и мультицен-
тричной болезнью, который умер от прогрессирую-
щего отека мозга после частичной резекции опухоли. 
Средний возраст начала РТ составил 151 месяц (диа-
пазон от 148 до 151 месяца). 

Опухолевые образцы были получены у 13 па-
циентов с помощью биопсии (n=2), субтотальной ре-
зекции (n=2) или частичной резекции (n=8). Гистоло-
гический тип опухоли у всех пациентов представлен 
астроцитомой низкой степени злокачественности, 
из них в 5 случаях диагностирована пилоцитарная 
астроцитома I степени злокачественности, в одном 
случае фибриллярная астроцитома II степени злока-
чественности, в двух протоплазматическая астроци-
тома II степени злокачественности и в 5 случаях сме-
шанные астроцитомы II степени злокачественности.

Ответ на консервативное лечение
После центрального обзора всех КТ, МРТ ис-

следований в процессе радиологического наблюде-
ния в группе ХТ 1 пациент (7,7%) имел полный от-
вет, как лучший ответ на ХТ. Восемь детей имели 
частичный ответ (61,5%) и 3 стабилизацию болезни 
(23,1%). Частота объективных ответов (частичный и 
полный ответ) составила 69,2%. Только 1 из 13 паци-
ентов не ответил на ХТ и дал прогрессию болезни, 
которая привела его смерти. Один пациент дал про-
грессию болезни после биопсии, ХТ после достиже-
ния частичной ремиссии. Среднее время наблюдения 
составило 48 месяцев (диапазон от 3 до 96 месяцев).

Среди двоих пациентов группы РТ у одного по-
сле частичной резекции и облучения получен частич-
ный ответ, у другого после биопсии опухоли и ХТ, 
которая была приостановлена из-за непереносимой 
токсичности, в результате облучения получен пол-
ный эффект. В эту же группу можно было отнести 
пациента с Dodge стадией II–III, мультицентричной 
болезнью и диссеминацией опухоли, который умер 
от прогрессирующего отека мозга после частичной 
резекции опухоли. Среднее время наблюдения соста-
вило 31,5 месяца (от 0,5 до 73 месяцев).

В группе наблюдения четыре пациента имеют 
частичную ремиссию, один находится в полной ре-
миссии. Среднее время наблюдения составило 47,4 
месяца (от 27 до 70 месяцев).

Выживаемость без прогрессирования и Общая 
выживаемость

Медиана наблюдения в популяции составила  
48 месяцев (диапазон от 3 до 91 месяца) после начала 
ХТ. ВБП для всей популяции составила 80% в тече-
ние 4 лет. ОВ для всей популяции составила 85% в 
течение 4 лет. Три пациента умерло, один после про-
грессирования заболевания, другой после хирургиче-
ского вмешательства, третий от осложнений ХТ. 

Оптимальное лечение детей с ГЗП и ХГО про-
должает быть областью противоречий в научной 

литературе и представляет проблему для детских 
онкологов. Это определяется множеством факторов, 
включая распространенность поражения, вариабель-
ное естественное течение болезни, болезнь-модифи-
цирующий эффект НФ1. 

Большинство центров предпочитают длитель-
ное наблюдение пациентов с ГЗП и ХГО, ассоции-
рованных с НФ1, показания к лечению в этих слу-
чаях включают ухудшение зрения, неврологический 
дефект и эндокринопатии. В зависимости от клини-
ческих факторов, локальных ресурсов и предпочте-
ния специалиста текущие опции активного лечения 
включают моно- или мультимодальную терапию с 
использованием хирургии, ХТ или РТ. Полная хирур-
гическая резекция возможна и куративна для случаев 
со стадией Dodge I, но обычно используется для слу-
чаев, когда произошла потеря зрения в пораженном 
глазу. Вместе с тем хирургическоое вмешательство 
для пациентов с вовлечением срединных структур, 
таких как таламус, гипоталамус и хиазма, ограниче-
но и в большинстве случаев используется для деком-
пресссии. 

РТ (45–60 Гр) является стандартом лечения для 
ГЗП и ХГО с уровнем ВБП 69–28% [6, 21]. Ассоции-
рованная долгосрочная токсичность при РТ включает 
эндокринопатии, васкулопатии, вторые злокачествен-
ные опухоли и нейрокогнитивные нарушения. [21, 
22, 23]. Childhood Cancer Survivor Study сообщило 
об относительном риске в 29% (95% доверительный 
интервал, 13.8-60.7) более позднего развития других 
опухолей головного мозга после краниального облу-
чения. Совокупный уровень возникновения вторых 
опухолей головного мозга после краниального об-
лучения 6,9% (95% доверительный интервал, 4,47–
9,33%) в течение 25 лет [24, 25]. Однако можно ут-
верждать, применение последних достижений, в том 
числе фракционированной стереотаксической РТ, РТ 
с модуляцией интенсивности и протонной терапии, 
уменьшает количество осложнений [26]; данные о 
конечных результатах этих исследований все еще на-
ходятся на ранних стадиях.

Несколько исследований показали, что ХТ (в 
частности, режимы, основанные на карбоплатине) 
являются эффективной модальностью лечения, осо-
бенно у маленьких детей с ГНЗ с уровнем 3-летней 
ВБП 53–78% и 5-летней ВБП 45–63% [4, 12, 27]. В 
этой популяции ХТ позволяет отсрочить проведение 
РТ до достижения более старшего возраста [4, 11, 
28, 29]. Эта отсрочка в использовании РТ не имеет 
негативного влияния на ОВ среди этих пациентов 
[22]. Национальные кооперированные исследова-
тельские группы [Children’s Oncology Group (COG), 
International Society of Paediatric Oncology (SIOP)]  
использовали ХТ в качестве терапии первой линии 
для детей, не достигших возраста 10 лет, чтобы све-
сти к минимуму связанные с облучением последствия 
для незрелого мозга (POG 9952; SIOP-LGG-1996). 

Выводы
1. Химиотерапия с использованием винкристи-

на и карбоплатина демонстрирует хорошие резуль-
таты. Значительная часть детей с ОЗП и ХГО может 
избежать радиотерапии после пролонгированной хи-
миотерапии.

2. Отсрочка иррадиации с использованием про-
токолов химиотерапии улучшила выживаемость без 
прогрессирования в исследованной популяции. 
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3. В случае неэффективности химиотерапии мо-
жет быть успешно использована радиотерапия, осо-
бенно у детей старшего возраста.
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В обзоре литературы рассмотрено современное 
состояние проблемы этиопатогенеза расстройств ау-
тистического спектра (РАС). Число детей с диагно-
зом «аутизм» резко возросло с 1980 года, и по дан-
ным Centers for Disease Control and Prevention (CDC), 
в 2014 году у одного ребенка из 68 в США есть РАС. 
До настоящего времени нет единой этиологической 
концепции аутистических расстройств. В статье 
представлены две наиболее популярные модели эти-
опатогенеза РАС в настоящее время. Первая модель 
рассматривает аутизм как генетическое умственное 
расстройство, которое было распространено всегда, 
но знания о котором стали расти лишь в последнее 
время, что привело к видимой (но не реальной) эпи-
демии. Вторая модель не отрицает роль генетических 
факторов, но не меньшее значение (50%) в развитии 
РАС придает факторам внешней среды, при этом ко-
личество больных действительно возрастает, и это в 
значительной мере связано с изменениями в окружа-
ющей среде.

Ключевые слова: расстройства аутистического 
спектра, первазивные расстройства развития, ранний 
детский аутизм, этиопатогенез.

In the literature review the current state of problem 
of etiopathogenesis of autism spectrum disorders (ASD). 
The number of children with diagnosis of autism has 
increased significantly since 1980, and according to the 
Centers for Disease Control and Prevention (CDC), in 
2014 one child out of 68 in the U.S. have ASD. Still 
there is no single etiological concept of autism. The 
article presents two currently the most popular models 
of etiopathogenesis of ASD. The first model considers 

autism as a genetic mental disorder, which was always 
circulated, but the knowledge about which began to grow 
only in recent years, which led to the apparent (but not 
real) epidemic. The second model does not deny the role 
of genetic factors, but also attaches importance (50%) 
to environmental factors in the development of ASD, 
while the number of patients is really growing, and this is 
largely due to changes in the environment.

Key words: autism spectrum disorders, 
pervasive developmental disorders, early child autism, 
etiopathogenesis, genetic disorders, environmental 
factors.

Аутизм – это сложное дезинтегративное нару-
шение психического развития, характеризующееся 
выраженным всесторонним дефицитом социального 
взаимодействия и коммуникации, а также ограничен-
ными интересами и повторяющимися паттернами 
поведения [19]. Расстройства аутистического спектра 
(РАС) характеризуются генетическим полиморфиз-
мом и фенотипической гетерогенностью [6]. 

Актуальность проблемы детского аутизма об-
условлена не только высокой частотой данной пато-
логии развития как в России, так и по всему миру 
(Симашкова Н.В., 2013; Сухорукова И.В., 2012), но и 
большим процентом инвалидов детства. В 2000 году 
считалось, что распространенность аутизма состав-
ляет от 5 до 26 случаев на 10 000 детского населения. 
В 2005 году на 250–300 новорожденных в среднем 
приходился один случай аутизма; по данным Всемир-
ной организации аутизма, в 2008 году 1 случай аутиз-
ма – на 150 детей. В 2012 году Центр по контролю за 
заболеваемостью в американских штатах рапортовал 
в среднем об 1 случае аутизма на каждые 88 детей 
[1]. В 2014 году, согласно данным Centers for Disease 
Control and Prevention (CDC), у одного ребенка из 68 
в США есть РАС [14]. 

До настоящего времени нет единой этиологи-
ческой концепции РАС [26]. Ранее аутизм рассма-
тривался как органическая патология (Ван-Кревелен 
А., 1952; Мнухин С.С., 1967); нарушение адаптаци-
онных механизмов незрелой личности (Ниссен Г., 
1971); особое конституциональное состояние (Рим-
ланд Б., 1964; Башина В.М., 1974); шизофреническое 
постприступное состояние (Вроно М.Ш., Башина 
В.М. 1975); состояние при синдроме фрагильной 
(ломкой) Х-хромосомы. Не исключалась роль средо-
вых факторов в развитии РАС. В качестве таких фак-
торов изучались тяжелые металлы; инфекционные 
заболевания; вакцины; продукты питания; выхлопы 
дизельных двигателей; фталаты и фенолы; раствори-
тели; алкоголь; пренатальный стресс и др. [4]

В настоящее время можно выделить две ус-
ловные модели этиопатогенеза РАС. Первая модель 
рассматривает аутизм как строго генетическое ум-
ственное расстройство, которое было всегда сильно 
распространено, но знания о котором стали стреми-
тельно расти лишь в последнее время, что привело к 
видимой (но не реальной) эпидемии. Вторая модель 
представляет аутизм как генетически обоснованное, 
но скорректированное под влиянием внешней среды 
состояние, затрагивающее многие системы организ-
ма, при этом количество больных действительно воз-
растает, и это в значительной мере связано с измене-
ниями в окружающей среде.

Приверженцы генетической модели пытают-
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