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Цель – оценить состояние желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) у детей с расстройствами аутистического 
спектра (РАС) с использованием методов исследования.
Материал и методы. В обсервационном исследовании участвовало 105 детей (71 мальчик и 34 девочки) 
в возрасте от 1 года 6 месяцев до 6 лет 7 месяцев с установленным диагнозом РАС. В рамках физикального 
осмотра изучены некоторые гастроинтестинальные нарушения. Проведена комплексная диагностика, 
включавшая определение:

	✓ суммарных иммуноглобулинов (Ig) классов A, M, G, E;
	✓ антител к тканевой трансглутаминазе класса A (anti-tTG IgA);
	✓ антител к глиадину класса G (AGA-IgG);
	✓ антител к эндомизию класса A;
	✓ антител к казеину IgG;
	✓ концентрации зонулина и кальпротектина в кале методом иммуноферментного анализа.

Кроме того, оценивали микробиом путем анализа микробных маркеров методом газовой хроматографии – 
масс-спектрометрии с использованием венозной крови, а также выполняли ультразвуковое исследование 
(УЗИ) органов брюшной полости.
Результаты. Нарушения пищевого поведения выявлены у 48,6% детей, нарушения жевания – у 54%, 
расстройства дефекации – у 75,2%. Средние показатели IgG к казеину составили 6,6  ± 1,4 мг/л (референсные 
значения – до 10 мг/л), AGA-IgG – 6,8 ± 2,4 Ед/мл (до 10 Ед/мл). У 5 (4,8%) детей зафиксировано повышение 
anti-tTG IgA до 8,4 ± 1,7 Ед/мл (референсные значения до 7 Ед/л), у семи пациентов – повышение anti-tTG IgG до 
9,1 ± 1,5 Ед/л (до 7 Ед/л). При исследовании микробиоты у 23 (44,2%) детей обнаружены Clostridium perfringens 
в титре 10⁷–10⁹ (референс – менее 10⁵), Staphylococcus aureus и Candida albicans в титре 10⁵–10⁸ (референс – 
менее 10⁴), а также снижение уровня Lactobacillus spp. и Escherichia coli. По данным УЗИ органов брюшной 
полости, у 18 (17%) пациентов выявлен мезаденит, у 21 (20%) – реактивные изменения поджелудочной железы 
и функциональные нарушения билиарного тракта.
Заключение. У подавляющего большинства детей с РАС выявлены нарушения пищевого поведения, 
жевательной функции и дефекации. У незначительной части пациентов обнаружены лабораторные признаки 
нецелиакийной чувствительности к глютену, что обосновывает необходимость дальнейшего изучения 
данной проблемы и целесообразность проведения рестриктивной диетологической коррекции с динамическим 
клинико-лабораторным контролем и оценкой эффекта в отношении как гастроэнтерологического, так 
и психоневрологического статуса. Установленный у детей с РАС микробиотический профиль характеризуется 
избыточным ростом клостридиальной и грибковой флоры на фоне дефицита нормобионтов.
Ключевые слова: расстройства аутистического спектра, желудочно-кишечный тракт, антитела 
к тканевой трансглутаминазе, зонулин, кальпротектин, дети
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Введение
Согласно Диагностическому и статистическому ру-
ководству по  психическим расстройствам (5-е из-
дание), расстройства аутистического спектра (РАС) 
характеризуются стойкими трудностями в  соци-
альной коммуникации и  взаимодействии, а  также 
ограниченным, повторяющимся поведением, инте-
ресами или занятиями. К ним относятся нарушения 
социальной взаимности, невербальной коммуника-
ции и навыков выстраивания отношений, а также 
повторяющиеся движения или речь, предпочтение 
однообразия и рутины, сильные или ограниченные 
интересы и необычные реакции на сенсорные сти-
мулы [1, 2]. Гетерогенность клинических проявлений 
РАС усугубляется широкой вариативностью интел-
лектуального и речевого развития, внутрииндиви-
дуальными когнитивными расхождениями и частым 
сочетанием с другими нарушениями развития и пси-
хическими расстройствами [3, 4]. По оценкам Все-
мирной организации здравоохранения, аутизм диаг-
ностируется примерно у одного из 100 детей, причем 
диагноз обычно устанавливается в первые пять лет 
жизни [2]. Данные Центров по контролю и профи-
лактике заболеваний США (CDC) свидетельствуют 
о росте распространенности аутизма. В 2000 г. по-
казатель составлял один случай на  150  детей. 
Затем наблюдалось его последовательное сниже-
ние до 1:125 в 2004 г., 1:110 в 2006 г., 1:88 в 2008 г., 
1:68 в 2010 и 2012 гг., 1:59 в 2014 и 2018 гг. В 2023 г. он 
достиг 1:36 [5, 6]. Однако данные CDC за 2025 г. ука-
зывают на некоторое изменение тенденции: по оцен-
кам, распространенность в  США составляет один 
случай на 31 ребенка, что отражает небольшое сни-
жение частоты диагностики [7]. В первом популя-
ционном исследовании распространенности РАС 
среди младших школьников в России был получен 
показатель 22,2 случая на 1000 детей. Эмпирически 
наблюдаемое соотношение мальчиков и девочек со-
ставило 3,2:1 [3].
Все больше данных свидетельствует о том, что раз-
личные факторы окружающей среды, влияющие 
на раннее развитие нервной системы, вносят вклад 
в этиологическую гетерогенность РАС. Среди них – 
компоненты рациона, изменения микробиоты же-
лудочно-кишечного тракта (ЖКТ) и аутоиммунные 
механизмы, которые могут участвовать в патогенезе 
РАС [7].
Коморбидность при РАС встречается значительно 
чаще, чем в общей популяции [8]. Среди психонев-
рологических нарушений в большей степени с РАС 
ассоциированы синдром дефицита внимания с ги-
перактивностью, эпилепсия, тревожные и обсессив-
но-компульсивные расстройства, нарушения сна 
и настроения, энурез, энкопрез и дизавтономия [8]. 
Среди соматических коморбидных патологий наи-
более диагностируемыми считаются расстройст-
ва ЖКТ, достигающие распространенности 69% 
среди детей с  РАС [9, 10]. Показано, что у  детей 
с  РАС  гастроинтестинальные нарушения встреча-
ются чаще, чем у нейротипичных сверстников, что 

связывают с генетическими факторами, дисбалансом 
кишечной микробиоты и  дисфункцией иммунной 
системы [10–12]. Некоторые генные мутации, ассо-
циированные с аутизмом (например, в генах CHD8, 
NOS1, FOXP1 и TCF4), вызывают симптомы со сто-
роны ЖКТ, включая нарушение моторики, запор 
и гастроэзофагеальный рефлюкс [13].
Кроме того, имеются данные о корреляции между 
тяжестью симптомов со стороны ЖКТ и более тя-
желым течением РАС [10, 14]. К наиболее распрост
раненным  гастроинтестинальным проявлениям 
у детей с РАС относят хронический запор, хроничес
кую диарею,  гастроэзофагеальный рефлюкс и/или 
его осложнения, абдоминальный болевой синдром, 
метеоризм, пищевую непереносимость и/или пи-
щевую аллергию, дисахаридазную недостаточность 
(лактазы, мальтазы, сахаразы, палатиназы и глюкоа-
милазы) [8, 11, 15]. У детей с РАС большее количест-
во желудочно-кишечных симптомов ассоциировано 
с более частым самоповреждающим поведением, со-
кращением продолжительности сна и учащением па-
расомний [15, 16]. При этом гастроэнтерологическая 
патология у детей с РАС длительное время остается 
недиагностированной из-за атипичных проявлений 
симптомов, сложностей диагностических мероприя-
тий, особенно у невербальных пациентов, невозмож-
ности охарактеризовать и локализовать собственные 
ощущения, в том числе болевые. Гастроинтестиналь-
ные нарушения иногда ошибочно принимают за 
неврологические симптомы, связанные с основным 
заболеванием. Дети с РАС демонстрируют диском-
форт через деструктивное поведение без видимых 
триггеров, самоповреждения, стереотипные движе-
ния, попытки надавить на  живот, нарушения сна, 
необычные позы и указательные жесты [17]. Распро-
страненными вокальными проявлениями, потен-
циально связанными с желудочно-кишечными рас-
стройствами, считаются откашливание, гортанные 
звуки, отрыжка, привычный кашель и/или затруд-
ненное глотание [15].
Нарушения пищевого поведения встречаются у 51–
89% детей с РАС [18, 19] и могут дебютировать раньше 
основных симптомов РАС. Среди таких нарушений 
часто выделяют полифагию, гипорексию, пикацизм. 
Предполагается, что в  большинстве случаев рас-
стройства пищевого поведения при РАС связаны 
с генами, нарушающими нейропластичность голов-
ного мозга либо влияющими на восприятие вкусо-
вых, температурных или других сенсорных стимулов. 
В настоящее время РАС чаще ассоциируются с гена-
ми, мутации в которых приводят к развитию специ-
фических синдромов, затрагивающих нейропластич-
ность: синдром Ретта (MECP2), синдром Ангельмана 
(UBE3A), KBG-синдром (ANKRD11), синдром Коф-
фина – Сирис 1-го и 6-го типов (ARID1B, ARID2), 
синдром Мартина – Белл (FMR1) и др. Показано, что 
патогенные мутации в определенных генах коррели-
руют с конкретными изменениями пищевого пове-
дения. Так, ген UBE3A (синдром Ангельмана) в 100% 
случаев связан с пикацизмом и непереносимостью 
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белка, тогда как ген ANKRD11 (KBG-синдром) ассо-
циирован с  полифагией и  избирательным аппети-
том [19]. Для детей с РАС характерны также пищевые 
неофобии (нежелание пробовать новые продукты), 
выраженная избирательность в питании, гастрономи-
ческие ритуалы (употребление строго определенного 
набора продуктов в четкой последовательности, фик-
сированная сервировка стола и столовых приборов, 
определенный способ кулинарной обработки пищи), 
руминация [8, 20]. Для детей с РАС типичны наруше-
ния жевания, глотания, повышенная оральная сенсо-
рика по сравнению с нейротипичными детьми [21].
Имеющиеся данные позволяют также предположить, 
что для лиц с РАС характерна нарушенная проница-
емость кишечного барьера. Эта гипотеза основана 
на положительной корреляции между уровнем зону-
лина – важнейшего регулятора кишечной проница-
емости – и тяжестью РАС [14, 22]. Зонулин – аналог 
холерного токсина (zonula occludens toxin, ZOT), син-
тезируется в печени и эпителиальных клетках кишеч-
ника, выделяется из мембранного комплекса белков 
claudin – occludin – ZO‑1, ‑2, ‑3, образующего плотные 
контакты в апикальной части эндотелия кишечника. 
Это позволяет считать зонулин одним из основных 
факторов, реализующих механизм «ворот кишечни-
ка» и обратимо влияющих на плотность соединений. 
Определение зонулина в  кале отражает скорость 
его выработки в энтероцитах, а в крови – транспорт 
этого белка из просвета кишечника в подслизистый 
слой через межклеточные пространства [23, 24].
Нарушение регуляции кишечного барьера может 
представлять серьезную системную угрозу и влиять 
как на  кишечное, так и  на системное воспаление. 
Ассоциированное с системным воспалением повре-
ждение  гематоэнцефалического барьера облегчает 
проникновение в мозг цитокинов, токсинов и анти-
генов, которые активируют микроглию – эффектор 
воспаления в мозге (нейровоспаления) [14]. Подоб-
ные механизмы могут приводить, в частности, к раз-
витию компульсивного поведения [25]. Необходимо 
подчеркнуть, что дисфункция кишечного барьера 
часто связана с компульсивными проявлениями. При 
РАС наблюдается повышенная проницаемость сли-
зистой оболочки кишечника, что может способство-
вать развитию воспаления по типу иммунного ответа 
2-го типа (Т2-воспаления) и, как следствие, усилению 
повторяющегося/компульсивного поведения. Напри-
мер, в исследованиях тест на проницаемость кишеч-
ника с использованием лактулозы и маннитола выя-
вил ее повышение у пациентов с РАС [26], а образцы 
тканей подвздошной кишки, взятые у  детей с  рег-
рессивным аутизмом, продемонстрировали значи-
тельную лимфоцитарную инфильтрацию [27]. В этих 
эпителиальных клетках подвздошной кишки отсутст
вовал HLA‑DR – рецептор на поверхности клеток, ха-
рактерный для Т-клеток, что указывает на преобла-
дание Т2-клеток в иммунном ответе [27]. Сказанное 
позволяет рассматривать дисфункцию кишечного 
барьера как причину повторяющегося поведения при 
РАС и эффективную терапевтическую мишень [28].

Активно изучается связь микробиоты кишечника 
с  этиологией РАС из-за ее влияния на  двунаправ-
ленную коммуникацию по оси «кишечник – мозг». 
Нейровоспаление при РАС может быть вызвано на-
рушением баланса кишечной микробиоты. Нейро-
воспалительные факторы приводят к развитию РАС, 
нарушая целостность кишечного барьера, активируя 
микроглию и изменяя регуляцию нейромедиаторов. 
Предполагается, что восстановление микробиоты 
снижает уровень воспаления в  ЖКТ и  корректи-
рует нейровоспаление, а также модулирует нейро-
медиаторы, ослабляя проявления аутизма [29]. Не-
которые нарушения микробиотического профиля 
стабильно определяются у пациентов с РАС, что ука-
зывает на возможную роль кишечной микробиоты 
как фактора, способствующего этиопатогенезу [30]. 
Микробиотический дисбаланс, по-видимому, играет 
важную роль в частом возникновении гастроинте-
стинальных симптомов. В нескольких исследованиях 
отмечалось уменьшение количества Bifidobacterium 
spp. и увеличение содержания Bacteroides spp. в образ-
цах кала лиц с РАС, а также часто обнаруживалось 
повышение уровня Prevotella spp. (относящихся 
к тому же типу Bacteroidetes), различных кластеров 
клостридий, Sutterella и Akkermansia [31]. Для детей 
с РАС характерно и изменение структуры грибкового 
сообщества: Candida albicans встречается у них вдвое 
чаще, чем в  нормотипичной популяции (до 57,5% 
в кале) [14].
У лиц с РАС помимо распространенных функцио-
нальных  гастроинтестинальных нарушений нере-
дко диагностируются воспалительные заболевания 
ЖКТ [32]. Для скрининга интестинального воспа-
ления интерес представляют неинвазивные фекаль-
ные биомаркеры: кальпротектин и кальций-связы-
вающий белок S100A12, которые высвобождаются 
нейтрофилами, моноцитами и инфильтрирующими 
макрофагами в ответ на воспаление в ЖКТ. Недав-
ний систематический обзор и метаанализ представил 
предварительные данные о  том, что повышенный 
уровень кальпротектина наблюдается у части детей 
с РАС, причем этот показатель прямо коррелирует 
с  тяжестью как интестинального воспаления, так 
и аутистических черт [33]. Выявлена и взаимосвязь 
между уровнем фекального кальпротектина и тяже-
стью симптомов аутизма, оцененной по рейтинговой 
шкале диагностики аутизма у детей CARS (Childhood 
Autism Rating Scale) [13, 34].
Пищевые антигены могут поддерживать хрониче-
ское воспаление и  повышенную кишечную про-
ницаемость у детей с РАС, особенно в отношении 
белков злаковых (глютена) и коровьего молока (ка-
зеина). Предполагается также, что не  полностью 
переваренные пептиды (глютено- и  казеоморфи-
ны), достигая центральной нервной системы, дей-
ствуют как агонисты опиоидов, снижают болевую 
чувствительность и определяют в том числе фено-
мен аутоагрессии, свойственный РАС [35]. В ходе 
исследований установлена высокая частота не-
переносимости  глютена у  детей с  РАС: при этом 
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у большинства пациентов выявлена  генетическая 
предрасположенность к  целиакии, а  у меньшей 
части – нецелиакийная чувствительность к глютену 
(НЦЧГ) – неаутоиммунная, неаллергическая непе-
реносимость глютена [36].
Цель – оценить состояние ЖКТ у детей с РАС с помо-
щью неинвазивных методов исследования с учетом 
современных представлений о состоянии ЖКТ у дан-
ной когорты пациентов.

Материал и методы
В  обсервационном исследовании участвова-
ло 105  детей (34 девочки и  71 мальчик) в  возра-
сте от  1,5  до 6 лет 7 месяцев (средний возраст  – 
3,9 ± 1,4  года) с  диагнозами, соответствующими 
кодам F84.0 и F84.4 Международной классификации 
болезней 10-го  пересмотра, что релевантно РАС. 
Критерии включения: 
	■ установленный диагноз РАС;
	■ возраст 1,5–7 лет;
	■ согласие родителей на  проведение диагностичес

ких мероприятий.
Дизайн исследования включал:
1)	клиническую оценку  – анализ анамнестических 

данных и данных объективного осмотра по шкале 
IMAS (Integrative Medicine Assessment Scale) для 
объективизации результатов;

2)	лабораторную и инструментальную диагностику:
	■ иммунологическое исследование крови с  опреде-

лением суммарных иммуноглобулинов (Ig) клас-
сов A, M, G, E, антител к тканевой трансглутами-
назе класса A (anti‑tTG IgA), антител к  глиадину 
класса G (AGA‑IgG), антител к эндомизию класса 
A (EMA‑IgA);

	■ копрологические исследования: определение кон-
центрации зонулина и кальпротектина в кале ме-
тодом иммуноферментного анализа;

	■ ультразвуковое исследование (УЗИ) органов 
брюшной полости.

Для описательного анализа количественных при-
знаков использовали программу PAST, в  которой 
реализованы современные универсальные непара-
метрические (рандомизационно-перестановочные) 
алгоритмы построения доверительных интервалов 
и  статистических сравнений на  основе процедур 
бутстрепа и Монте‑Карло. Оценивали соответствие 
нормальному распределению, средние значения, ме-
дианы с 95%-ными доверительными интервалами.

Результаты и обсуждение
Мальчиков было в  два раза больше, чем девочек. 
Практически у  половины пациентов отмечались 
стереотипность приема пищи, выбор ограниченно-
го количества продуктов, строгий порядок приема 
блюд и напитков, трудности при дегустации новых 
продуктов. У 51 (48,6%) пациента имели место слож-
ности с пережевыванием пищи: несмотря на воз-
раст (старше 3,5 года) и полную дентацию, они упо-
требляли только гомогенизированную пищу. Одним 
из наиболее важных наблюдений стала комплексная 

оценка по шкале IMAS, выявившая нарушения де-
фекации у 75,2% детей: из них у 12 (11,4%) зафик-
сирована диарея, у 63,8% – запор (оценка проведена 
в соответствии с Римскими критериями IV, 2016 г.). 
Кроме того, у многих детей опорожнение кишечни-
ка происходило исключительно в вертикальном по-
ложении и требовало стимуляции слабительными 
препаратами. У 26 (24,7%) пациентов наблюдалось 
отсутствие центрального контроля тазовых функ-
ций.
У  всех детей для объективизации переносимо-
сти глютена и казеина, оценки кишечной проница-
емости и интестинального воспаления исследованы 
уровни сывороточных антител к глиадину, тканевой 
трансглутаминазе, эндомизию, казеину, а также про-
ведены анализы микробиоты, фекального зонулина 
и кальпротектина.
Средний уровень IgG к казеину составил 6,6 ± 1,4 мг/л 
(референс < 10 мг/л). Повышенный уровень этих 
антител зафиксирован лишь у  девяти пациентов, 
что свидетельствует о незначительной распростра-
ненности непереносимости казеина в представлен-
ной группе. Следует учитывать, что увеличение по-
казателя антител класса G к определенному антигену 
может указывать на соответствующую повышенную 
пищевую нагрузку.
Средний показатель AGA‑IgG составил 6,8 ± 2,4 Ед/мл 
(референс < 10 Ед/мл). Повышение anti‑tTG IgA до 
8,4  ± 1,7 Ед/мл (референс < 7 Ед/л) зарегистриро-
вано у 5 (4,8%) детей, anti‑tTG IgG до 9,1 ± 1,5 Ед/л 
(референс < 7 Ед/л)  – у  7 (6,7%). Антитела к  EMA 
в среднем составили 3,95 Ед/л (референс < 5 Ед/л); 
ни у одного ребенка не выявлено повышения этого 
показателя. Уровень общего IgA находился в преде-
лах референсных значений. Первым этапом лабора-
торной диагностики целиакии является исследова-
ние сыворотки крови на  специфические маркеры: 
антитела к anti‑tTG, EMA и деамидированным пеп-
тидам  глиадина. В  метаанализе ESPGHAN (Евро-
пейское общество детских  гастроэнтерологов,  ге-
патологов и  нутрициологов) показано, что тест 
на anti‑tTG IgA характеризуется большей специфич-
ностью, а тест на EMA IgA – большей чувствитель-
ностью (специфичность – 0,957 и 0,827, чувствитель-
ность – 0,936 и 0,987 соответственно). В связи с этим 
ESPGHAN рекомендует в первую очередь проводить 
исследование на anti‑tTG IgA для исключения лиц 
без целиакии [37, 38]. Известно, что тканевая транс-
глутаминаза 2 (TG2) – фермент, играющий ключе-
вую роль в  активации  глютен-специфичных CD4+ 
Т-клеточных реакций, опосредованных молекулами 
HLA‑DQ2 или DQ8, в собственной пластинке слизи-
стой оболочки кишечника. В ходе дезаминирования 
энзим превращает определенные остатки глутамина 
в пептидах глютена в глутаминовую кислоту. Акти-
вированные  глютен-специфичные CD4+ Т-клетки 
вырабатывают провоспалительные цитокины, среди 
которых преобладают интерферон гамма (преиму-
щественно Th1‑ответ) и интерлейкин 21, и индуци-
руют продукцию В-лимфоцитами специфических 
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антител к TG2. Цитотоксические интраэпителиаль-
ные лимфоциты являются ключевыми эффекторны-
ми Т-клетками, вызывающими атрофию ворсинок 
при целиакии [39, 40]. При нормальной концентра-
ции общего IgA и высоком уровне anti‑tTG IgA реко-
мендуется определение EMA IgA; при положитель-
ном качественном тесте диагноз целиакии считается 
более вероятным (прогностичность положительно-
го результата 99,75%) [37, 38]. Антитела к глиадину 
IgG не  являются диагностически значимыми для 
целиакии, но  обнаруживаются у  50% пациентов 
с НЦЧГ [40]. Таким образом, в исследуемой когорте 
детей не выявлено лабораторных предпосылок цели-
акии; у небольшой части пациентов можно предпо-
лагать НЦЧГ.
Анализ зонулина в  кале выявил небольшой 
процент повышенных значений (не  более 15% 
детей). Средний показатель зонулина составил 
76,8 ± 19,3 нг/мл (норма ≤ 83,15 нг/мл). Это сви-
детельствует о том, что лишь малая доля пациен-
тов имела нарушенную кишечную проницаемость, 
поскольку зонулин является биомаркером барьер-
ной дисфункции кишечника и парацеллюлярного 
транспорта [23].
Средние значения фекального кальпротектина со-
ставили 36,3 ± 10,1 мкг/г (норма < 80 мкг/г). Лишь 
у одного пациента отмечалось четырехкратное повы-
шение уровня этого белка, что потребовало дополни-
тельного обследования.
При исследовании микробиотического профи-
ля получены следующие результаты: у  23 (44,2%) 
детей обнаружены Clostridium perfringens в  титре 
10⁷–10⁹ (референс < 10⁵), Staphylococcus aureus 
и C. albicans в титре 10⁵–10⁸ (референс < 10⁴) на фоне 
сниженного уровня Lactobacillus spp. и Escherichia coli. 
Выявленные изменения соотносятся с представлен-
ными в современной литературе данными об изме-
ненной бактериальной и  микотической структуре 
микробного сообщества у детей с РАС. Обнаруже-
но, что у детей с РАС и их сиблингов по сравнению 
со здоровыми детьми чаще встречаются микроорга-
низмы родов Lactobacillus, Clostridium, Desulfovibrio, 
Caloramator, Alistipes, Sarcina, Akkermansia, семейств 
Sutterellaceae и Enterobacteriaceae. Установлено, что 
качественный состав фекальных образцов у  детей 
с аутизмом характеризуется в десять раз бóльшим 

содержанием Clostridium spp. по сравнению со здоро-
выми детьми [41].
Всем пациентам проведено УЗИ органов брюш-
ной полости: у 18 (17%) детей определен мезаденит, 
у 21 (20%) – реактивные изменения поджелудочной 
железы и функциональные нарушения билиарного 
тракта. Двум детям с выраженным болевым абдоми-
нальным синдромом выполнена эзофагогастродуоде-
носкопия, верифицировавшая катаральный гастрит. 
Одному ребенку в  связи с  хроническим запором 
и высоким уровнем фекального кальпротектина про-
ведена колоноскопия, исключившая органическое 
поражение кишечника.

Заключение
В репрезентативной выборке детей с РАС отмеча-
лись частые нарушения пищевого поведения в виде 
стереотипности и ритуальности при приеме пищи, 
а также пищевые неофобии. Выявлены расстрой-
ства жевания и  дефекации (преимущественно 
констипация) у  большей части наблюдаемых па-
циентов. Верифицированы лабораторные маркеры 
НЦЧГ у  ряда детей, что требует дальнейшего из-
учения этой проблемы с возможным применением 
рестриктивной диетологической коррекции под 
контролем клинико-лабораторных данных и анали-
зом эффективности в отношении как гастроэнтеро-
логического, так и психоневрологического статуса. 
Получены данные о кишечном микробиотическом 
профиле детей с РАС: определено избыточное при-
сутствие клостридиальной и  грибковой флоры, 
а также дефицит нормобионтов. Установлено, что 
феномен повышенной кишечной проницаемости 
имеет лабораторные предпосылки лишь у неболь-
шого количества наблюдаемых детей. Показано, что 
воспалительные заболевания кишечника в  пред-
ставленной выборке не  имеют широкого распро-
странения, а  функциональные нарушения ЖКТ 
выявлены у пятой части обследованных. Результа-
ты проведенного исследования диктуют необходи-
мость продолжения научных поисков в  изучении 
состояния ЖКТ у детей с РАС.  
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Objective. To assess the state of the gastrointestinal tract (GIT) in children with autism spectrum disorders (ASD) using 
research methods.
Material and methods. This observational study included 105 children (71 boys and 34 girls) aged 1 year 6 months 
to 6 years 7 months with an established diagnosis of ASD. During physical examination, some gastrointestinal disorders 
were assessed. Comprehensive diagnostics were performed, including determination of:

	✓ total immunoglobulins (Ig) classes A, M, G, E;
	✓ antibodies to tissue transglutaminase class A (anti-tTG IgA);
	✓ anti-gliadin antibodies class G (AGA-IgG);
	✓ anti-endomysial antibodies class A;
	✓ anti-casein IgG antibodies;
	✓ concentrations of zonulin and calprotectin in feces by enzyme-linked immunosorbent assay).

In addition, the microbiome was evaluated by analyzing microbial markers using gas chromatography – mass 
spectrometry of venous blood, and ultrasound examination of the abdominal organs was also performed.
Results. Eating behavior disorders were identified in 48.6% of children, chewing disturbances in 54%, 
and defecation disorders in 75.2% of children. Mean values of IgG to casein were 6.6 ± 1.4 mg/L (reference 
values – up to 10 mg/L), AGA-IgG – 6.8 ± 2.4 U/mL (reference – up to 10 U/mL). An elevation of anti-tTG 
IgA to 8.4 ± 1.7 U/mL (reference up to 7 U/L) was recorded in 5 (4.8%) children, and an elevation of anti-
tTG IgG to 9.1 ± 1.5 U/L (reference up to 7 U/L) in 7 patients. Microbiota examination revealed Clostridium 
perfringens at titers of 10⁷–10⁹ (reference < 10⁵), Staphylococcus aureus and Candida albicans at titers of 10⁵–10⁸ 
(reference < 10⁴) in 23 (44.2%) children, as well as decreased levels of Lactobacillus spp. and Escherichia coli. 
According to abdominal ultrasound data, mesadenitis was detected in 18 (17%) patients, and reactive pancreatic 
changes with functional biliary tract disorders were found in 21 (20%) patients.
Conclusion. In the vast majority of children with ASD, eating behavior disorders, impaired chewing function, 
and defecation disorders were identified. Laboratory signs of non-celiac gluten sensitivity were found in a small proportion 
of patients, which justifies the need for further study of this issue and the feasibility of restrictive dietary intervention 
with dynamic clinical and laboratory monitoring, as well as assessment of its effect on both gastroenterological 
and psychoneurological status. The microbial profile established in children with ASD is characterized by excessive 
overgrowth of clostridial and fungal flora against a background of normobiont deficiency.

Keywords: autism spectrum disorders, gastrointestinal tract, antibodies to tissue transglutaminase, zonulin, calprotectin, 
children
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