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Түйіндеме  

Соңғы жылдары ғылыми зерттеулер ішек пен мидың арасындағы тығыз байланысты, әсіресе 
аутистік спектр бұзылыстары  кезінде, дәлелдей түсуде. Бұл мақалада «ішек – ми» осінің теориялық 
негіздері, аутистік спектр бұзылыстары  патогенезіне қатысатын метаболикалық және нейроиммундық 
механизмдер, заманауи диагностикалық және емдеу тәсілдері қарастырылған. Ішек микробиотасының 
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рөлі мен оны пробиотиктер, арнайы диеталар және эксперименттік әдістер арқылы түзету 
мүмкіндіктеріне ерекше назар аударылады. Зерттеу пәнаралық тәсілдің маңыздылығын және қауіп 
тобына жататын балаларда аутистік спектр бұзылыстарының алдын алу үшін ерте араласудың 
перспективаларын көрсетеді. 

Түйін сөздер:  аутизм, аутистік спектр бұзылыстары, ішек микробиотасы, ішек-ми осі, 
пробиотиктер, қабыну, мінез-құлық. 
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Резюме  
В последние годы всё больше научных данных подтверждают существование тесной 

взаимосвязи между кишечником и мозгом, особенно при расстройствах аутистического спектра. В 
данной статье рассмотрены теоретические аспекты оси «кишечник – мозг», ключевые метаболические 
и нейроиммунные пути, вовлечённые в патогенез расстройства аутистического спектра, а также 
современные диагностические и терапевтические подходы. Особое внимание уделено роли 
микробиоты кишечника и возможностям её коррекции с помощью пробиотиков, диет и 
экспериментальных методов. Статья подчёркивает необходимость мультидисциплинарного подхода к 
диагностике и лечению, а также перспективы раннего вмешательства для профилактики расстройства 
аутистического спектра у детей группы риска.  
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Abstract  

Recent studies increasingly support the strong connection between the gut and brain, particularly in 
Autism Spectrum Disorders. This article explores the theoretical foundations of the gut–brain axis, as well as 
the metabolic and neuroimmune pathways involved in the pathophysiology of Autism Spectrum Disorders. It 

also reviews current diagnostic tools and treatment strategies. Particular emphasis is placed on the role of gut 
microbiota and the potential for its modulation through probiotics, dietary interventions, and experimental 

techniques. The paper highlights the importance of a multidisciplinary approach to diagnosis and therapy, and 
discusses the potential of early microbiota-targeted interventions for the prevention of Autism Spectrum 
Disorders in high-risk children. 

Keywords:  autism, autism spectrum disorders, gut microbiota, gut-brain axis, probiotics, 
inflammation. 
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Введение 

Расстройства аутистического спектра (РАС) сегодня занимают центральное место в научной и 
клинической повестке. По данным Всемирной организации здравоохранения, диагноз аутизма 
установлен у одного из ста детей в мире [1]. В ряде развитых стран эта цифра существенно выше: 
например, в США частота составляет 1 случай на 36 детей, что эквивалентно почти 3 % детского 
населения [2]. Такая статистика не может не вызывать тревогу, особенно на фоне постоянного роста 
заболеваемости за последние два десятилетия. 

Казахстан также столкнулся с подобной тенденцией. Это указывает не только на рост 
осведомлённости и улучшение диагностики, но и на необходимость пересмотра подходов к терапии и 
межведомственному взаимодействию. Традиционно основное внимание при расстройствах 
аутистического спектра сосредотачивается на нарушениях в социальном взаимодействии, дефицитах в 
коммуникации и стереотипных паттернах поведения.Однако всё чаще в научной литературе 
подчёркивается важность физических симптомов, в частности — со стороны желудочно-кишечного 
тракта. Дети с РАС нередко сталкиваются с хроническими запорами, диареей, метеоризмом, болями в 
животе и повышенной кишечной проницаемостью. Некоторые из них демонстрируют выраженную 
избирательность в питании, ограничивая рацион до четырёх-пяти продуктов [3-5]. 

Это не просто второстепенные жалобы. По данным систематического обзора, охватившего 
более 1500 пациентов, почти половина детей с расстройствами аутистического спектраимеют 
клинически значимые желудочно-кишечные симптомы. Причём степень выраженности этих 
симптомов нередко коррелирует с тяжестью поведенческих нарушений [6]. Игнорировать такие 
сигналы — значит упускать важное звено в патогенезе аутизма. Ведь физиологический дискомфорт 
способен значительно усиливать тревожность, гиперактивность и даже агрессию у детей, находящихся 
в уязвимом нейропсихологическом состоянии [7]. Ключом к пониманию этой взаимосвязи становится 
концепция оси «кишечник – мозг» (gut–brain axis) — сложной системы двусторонней коммуникации 
между желудочно-кишечным трактом и центральной нервной системой. Последние исследования 
подтверждают, что микробиота, метаболиты (например, короткоцепочечные жирные кислоты), а также 
сигнальные молекулы энтеральной нервной системы напрямую влияют на развитие и 
функционирование мозга [8,9]. Это особенно актуально для растущего организма, у которого 
созревание нейронных сетей ещё не завершено. Важно отметить, что при РАС наблюдаются 
характерные нарушения состава микрофлоры: дефицит Bifidobacterium и Blautia, избыток Clostridium 
и Bilophila, снижение уровня соединений, участвующих в синтезе нейромедиаторов, таких как 
серотонин и GABA [10]. Возникает закономерный вопрос: насколько именно кишечная дисфункция 
способна запускать или усугублять поведенческие проявления аутизма? 

На модели лабораторных животных были зафиксированы поразительные результаты: 
искусственно вызванное воспаление кишечника вызывало поведенческие изменения, сходные с 
аутистическими чертами [11]. Это служит убедительным аргументом в пользу гипотезы о системном, 
а не только нейропсихологическом характере РАС. 

mailto:manzurakankina@gmail.com


ОРТАЛЫҚ АЗИЯ МЕДИЦИНАЛЫҚ ОҢАЛТУ ХАБАРШЫСЫ                     

 ЦЕНТРАЛЬНО-АЗИАТСКИЙ ВЕСТНИК МЕДИЦИНСКОЙ РЕАБИЛИТОЛОГИИ 

CENTRAL ASIAN MEDICAL REHABILITATION BULLETIN                                                                                                           №4 (6) 2025 г. 

 

 
23 

  

По этой причине становится очевидным: эффективная помощь детям с аутизмом невозможна 
без учёта гастроэнтерологических и метаболических факторов. Понимание биохимических и 
нейрофизиологических механизмов, связывающих кишечник и мозг, открывает перспективы для 
новых терапевтических решений. Важно подчеркнуть, что речь идёт не об альтернативной, а о 
дополненной модели патогенеза, требующей междисциплинарного подхода и взаимодействия 
специалистов разных профилей. 

Настоящая статья ставит перед собой цель — систематизировать и проанализировать 
существующие научные данные о влиянии нарушений со стороны кишечника на мозговые функции и 
поведение у детей с РАС. В рамках поставленной цели решаются следующие задачи: 

• проанализировать нейрофизиологические и биохимические механизмы 
взаимодействия кишечника и головного мозга; 

• изучить особенности клинической картины дисфункций желудочно-кишечного тракта 
при аутизме; 

• исследовать роль кишечной микрофлоры, воспаления и проницаемости в развитии 
когнитивных и поведенческих расстройств; 

• обобщить современные и перспективные методы диагностики и терапии, 
направленные на восстановление баланса в оси «кишечник – мозг».  

Теоретическая основа оси «кишечник – мозг»  

В последние годы стало очевидно, что кишечная микробиота выполняет гораздо более 
сложные функции, чем предполагалось ранее. У детей с расстройствами аутистического спектра (РАС) 
нередко выявляются серьёзные нарушения микробного баланса, сопровождающиеся повышенной 
проницаемостью кишечного барьера и атипичным метаболизмом [12]. Это оказывает системное 
влияние на центральную нервную систему посредством оси кишечник–мозг, усиливая 
нейроповеденческие особенности, характерные для РАС. 

Короткоцепочечные жирные кислоты (SCFA), в частности бутират, ацетат и пропионат, 
продуцируемые кишечными бактериями, активно участвуют в регуляции нейрохимии мозга. Они 
воздействуют на экспрессию нейротрансмиттеров — в первую очередь, серотонина и γ-аминомасляной 
кислоты (GABA), что напрямую влияет на эмоциональную стабильность, сон и поведение [13]. 

Интересно, что у детей с РАС был зафиксирован пониженный уровень метаболитов триптофана, 
включая кинуренат, который в норме защищает нейроны от возбуждающего токсического действия 
[14]. Это может объяснять, почему у таких пациентов нередко наблюдается повышенная тревожность 
и нарушения адаптации. 

Энтеральная нервная система (ЭНС), содержащая более 500 миллионов нейронов, 
представляет собой уникальную автономную структуру, тесно связанную с головным мозгом через 
блуждающий нерв [15]. Важно отметить, что сигналы от кишечника поступают в ЦНС в обход 
корковых центров, напрямую влияя на лимбическую систему. Более того, некоторые гены, 
ассоциированные с аутизмом, экспрессируются и в ЭНС, что позволяет предположить: нарушения на 
этом уровне могут усугублять как пищеварительные, так и поведенческие проявления [16]. 

Нарушения микробного равновесия способствуют активации иммунной системы. Повышенная 
проницаемость слизистой позволяет эндотоксинам, таким как липополисахариды (LPS), проникать в 
системный кровоток и активировать воспалительный каскад [17]. На этом фоне возрастает продукция 
провоспалительных цитокинов — IL-6, IL-17, TNF-α — которые, как показано в доклинических 
моделях, индуцируют поведенческие изменения, аналогичные аутистическим чертам. Блокада этих 
медиаторов, в свою очередь, приводит к заметному уменьшению симптомов. Это подчёркивает 
важность иммунной модуляции при разработке терапии для детей с РАС. 

На фоне хронического воспаления активизируется ось гипоталамус–гипофиз–надпочечники, 
что сопровождается повышением уровня кортизола и нарушением регуляции стресса. У детей с 
аутизмом этот гормональный дисбаланс может усиливать тревожность, снижать адаптационные 
ресурсы и провоцировать стереотипные поведенческие реакции. 

У нейротипичных детей ось кишечник–мозг функционирует в режиме тонко регулируемого 
диалога, обеспечивая баланс между метаболической активностью микробиоты, иммунным ответом и 
нейронной пластичностью. Однако у детей с РАС этот диалог нарушается: дисбиоз, нейровоспаление, 
гормональные сдвиги и дефекты передачи сигналов становятся взаимно усиливающимися факторами. 
На фоне таких изменений кишечник перестаёт быть «нейтральной» системой и превращается в 
активный модулятор поведения, а в некоторых случаях — в источник патологических стимулов, 
формирующих клиническую картину расстройства. 
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Клинические проявления нарушений ЖКТ при РАС 

Желудочно-кишечные расстройства у детей с расстройствами аутистического спектра (РАС) 
встречаются значительно чаще, чем у нейротипичных сверстников. По данным масштабного 
когортного исследования, более 70% таких детей страдают хотя бы от одного хронического симптома 
со стороны желудочно-кишечного тракта [18]. Это весьма показательная цифра, подчёркивающая 
необходимость клинического внимания к данной проблеме. Наиболее распространённые жалобы — 

запоры, упорная диарея, абдоминальные боли без чёткой органической причины, а также пищевая 
аллергия и повышенная чувствительность к казеину и глютену [19]. Особое внимание заслуживает 
феномен повышенной кишечной проницаемости, или «leaky gut». У ряда детей с РАС он проявляется 
столь выраженно, что становится возможным предполагать его вклад в системное воспаление и 
нейроиммунные сдвиги [20]. Не менее тревожной является крайняя избирательность в питании, когда 
рацион ребёнка ограничивается всего 3–5 продуктами. Подобные пищевые паттерны не только 
подрывают нутритивный статус, но и дестабилизируют микробный пейзаж кишечника, что, в свою 
очередь, отражается на поведении [19]. Наблюдения клиницистов подтверждают: дети с РАС нередко 
выражают физиологический дискомфорт через поведенческие симптомы — агрессию, тревожность, 
эпизоды аутоагрессии. Эти реакции, как правило, не поддаются коррекции без устранения 
соматического источника напряжения [21]. Более того, установлена корреляция между 
интенсивностью ЖКТ-симптомов и выраженностью основных признаков аутизма, таких как сенсорная 
гиперчувствительность и трудности социального взаимодействия [18]. 

Влияние кишечника на мозг при РАС 

Современные нейробиологические исследования всё отчётливее указывают на то, что 
микробные метаболиты могут оказывать заметное влияние на созревание и работу мозга. 
Короткоцепочечные жирные кислоты (SCFA) — бутират, ацетат, пропионат — вырабатываются 
микробиотой и способны проникать через гематоэнцефалический барьер, модифицируя активность 
микроглии и параметры нейровоспаления [20]. Микробиота также влияет на баланс нейромедиаторов. 
Например, нарушение метаболизма триптофана изменяет синтез серотонина. Это особенно актуально 
для детей с аутизмом, поскольку именно серотонинергическая система участвует в регуляции 
настроения, сна и социального поведения [20]. Кроме того, некоторые бактерии способны 
синтезировать или разрушать GABA и глутамат — важнейшие нейромедиаторы, участвующие в 
когнитивной и эмоциональной регуляции. Микроглия — иммунные клетки мозга — реагирует на 
состояние кишечника. При системном воспалении, вызванном нарушением микрофлоры, она 
переходит в активную фазу, что может нарушать формирование синаптических связей и 
препятствовать нейропластичности [21]. На этом фоне фиксируются сбои в миелинизации, 
синаптогенезе, а также нарушения в межзональной связности коры — характерные черты 
нейробиологии РАС [19]. Нельзя игнорировать и сенсорную гиперчувствительность — один из часто 
наблюдаемых феноменов при аутизме. В ряде случаев её проявления могут быть обусловлены именно 
дисбиозом: нарушением бактериального состава, который влияет на болевой порог, чувствительность 
к звукам, запахам и текстурам пищи [18]. 

Механизмы и модели взаимодействия кишечника и мозга 

Между кишечником и мозгом существует сложная сеть взаимосвязей, задействующая сразу 
несколько физиологических систем. Иммунный путь — один из наиболее изученных. Нарушение 
барьерной функции кишечника способствует проникновению липополисахаридов и другим токсичным 
агентам в кровоток, активируя продукцию провоспалительных цитокинов — IL-6, TNF-α и других [19]. 
Эти медиаторы, в свою очередь, способны проникать в мозг, изменяя поведение и когницию. Вместе с 
тем, нельзя недооценивать значение нейронального пути. Блуждающий нерв, как важнейший 
компонент энтеральной нервной системы (ENS), передаёт информацию между кишечником и 
центральной нервной системой в реальном времени [20]. Именно через него микробиота может 
опосредованно модулировать реактивность мозга к внешним стимулам. В метаболическом аспекте 
речь идёт о дефиците либо избыточной продукции нейроактивных соединений. Например, 
повышенный уровень пропионата может индуцировать тревожность, раздражительность и даже 
поведенческую регрессию [21]. Здесь уместен вопрос: не являются ли метаболиты микробиоты 
"внешними нейромедиаторами"? Эндокринная ось HPA (гипоталамус-гипофиз-надпочечники) также 
находится под влиянием сигналов от кишечника. У детей с РАС часто фиксируются нарушения ритма 
секреции кортизола, что может отражать как стрессорное воздействие, так и нарушение регуляции со 
стороны микробиоты [22]. Генетическая и эпигенетическая уязвимость также накладывает свой 
отпечаток. Мутации в SHANK3, MECP2 и других генах, отвечающих за синаптическую стабильность 
и иммунную регуляцию, могут усиливать влияние кишечной дисфункции на мозг [21]. На этом фоне 
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теоретические концепции, такие как модель «двойного удара» или model of cumulative risk, помогают 
объяснить, почему у некоторых детей ось кишечник–мозг становится уязвимым звеном в патогенезе 
РАС [21]. 

Диагностика и терапия нарушений кишечника при РАС 

Современные данные всё убедительнее указывают на важность микробиомных и 
метаболических биомаркеров в оценке состояния детей с расстройствами аутистического спектра. Так, 
профиль метаболитов и микрофлоры кишечника позволяет с высокой точностью различать детей с 
расстройствами аутистического спектра и жалобами на заболевания желудочно-кишечного тракта от 
нейротипичных сверстников (AUC = 0,88) [22]. Это открытие знаменует новый вектор ранней 
диагностики, особенно в контексте поведенческих расстройств. Сегодня практикующие специалисты 
всё чаще используют в диагностике секвенирование 16S рРНК микробиоты, определение 
воспалительных маркеров (например, калипротектина) и анализ проницаемости кишечника с 
применением тестов на лактулозо-маннитоловое соотношение [23]. Эти инструменты позволяют 
зафиксировать отклонения в структуре микробиоты и физиологии слизистой, но их повсеместное 
применение сдерживается отсутствием единых диагностических стандартов. 

Интервенции с применением пробиотиков и пребиотиков заслуживают отдельного внимания. 
Метанализ показал, что мультиштаммовые пробиотики улучшают поведение детей с РАС, особенно в 
области адаптивных функций (SMD = –0,19; p = 0,03) [24]. Однако на ключевые симптомы, такие как 
социальная коммуникация и стереотипное поведение, влияние остаётся ограниченным. Это требует 
дальнейшего изучения. Что касается питания, диетические подходы — безглютеновая, кетогенная, 
FODMAP — демонстрируют разнонаправленные результаты. У ряда пациентов было отмечено 
снижение выраженности жалоб со стороны желудочно-кишечного тракта, а также улучшение 
настроения и поведения. Но при этом доказательная база по когнитивным эффектам пока остаётся 
недостаточной и нуждается в подтверждении через крупные рандомизированные исследования. 
Экспериментальные методы, в частности фекальная микробиотная трансплантация (FMT), 
представляют собой инновационное направление. Первичные результаты, включая снижение 
выраженности симптомов РАС, обнадеживают, но безопасность и устойчивость эффекта остаются под 
вопросом [24]. Пока это больше исследовательская модель, чем клиническая практика. Ключевым 
условием успеха остаётся мультидисциплинарный подход. Только при участии гастроэнтеролога, 
педиатра, невролога и нутрициолога возможно создать индивидуальный план терапии, учитывающий 
как микробиоту, так и нейропсихологические особенности ребёнка. 

Анализ актуальных научных данных всё более ясно очерчивает значимость оси «кишечник–
мозг» в патогенезе РАС. Снижение уровня бутират-продуцирующих бактерий, повышенная 
проницаемость слизистой, маркеры системного воспаления — всё это, при сопоставлении, 
вырисовывает убедительную гипотезу: кишечник может не просто «сопровождать» аутизм, но активно 
участвовать в его формировании. И всё же, на этом этапе развития науки следует признать — 

доказательная база пока неоднородна. Малочисленные выборки, разнородные методики, отсутствие 
единых диагностических и терапевтических протоколов затрудняют интерпретацию результатов и 
ограничивают переносимость выводов в широкую практику. Нельзя недооценивать и взаимодействие 
генетических и средовых факторов. Ранняя антибиотикотерапия, тип вскармливания, перинатальные 
особенности — всё это может незаметно влиять на становление микробиоты и тем самым увеличивать 
уязвимость ребёнка к нейроразвивающим нарушениям. В этом контексте мультидисциплинарный 
подход становится не просто желательным, а необходимым. Без координации усилий разных 
специалистов трудно выстроить полноценную стратегию вмешательства, особенно у детей с 
осложнённым клиническим фоном. Перспективным направлением представляется профилактическая 
коррекция микробиоты у детей из групп риска. Это направление особенно ценно в раннем возрасте, 
когда нейропластичность высока, а интервенции могут повлиять на траекторию развития. На основе 
этих наблюдений можно предположить, что микробиота — не просто отражение патологии, а 
потенциальная цель для прецизионной медицины. 

Заключение  
Современные научные данные свидетельствуют о тесной взаимосвязи между состоянием 

желудочно-кишечного тракта и нейропсихиатрическими проявлениями при расстройствах 
аутистического спектра. Изменения микробиоты, нарушения проницаемости кишечного барьера, 
воспалительные процессы и нейроиммунные механизмы формируют многоуровневую 
патогенетическую ось «кишечник — мозг», которая оказывает значительное влияние как на 
поведенческие, так и на когнитивные особенности детей с РАС. Выявленные клинические маркеры — 
такие как хронические запоры, диарея, абдоминальные боли, выраженная избирательность в еде — 
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должны рассматриваться не как изолированные симптомы, а как отражение системной патологии, 
требующей комплексного междисциплинарного подхода. Научные исследования демонстрируют 
потенциал использования пробиотиков, постбиотиков, целевых диет и даже фекальной 
трансплантации в качестве инструментов модуляции микробиоты, направленной на снижение 
выраженности РАС-симптоматики. Тем не менее, остаётся множество нерешённых вопросов, 
касающихся механизмов причинно-следственной связи, гетерогенности микробиомных профилей и 
эффективности различных терапевтических стратегий. На данном этапе наиболее перспективным 
представляется интегративный подход, сочетающий нутрициологическую, гастроэнтерологическую, 
педиатрическую и неврологическую экспертизу. Такой подход не только позволяет корректно 
диагностировать и лечить желудочно-кишечные нарушения, но и может стать базой для ранней 
профилактики РАС у детей с высокой степенью риска. 

Конфликт интересов: Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов, который мог бы 
повлиять на подготовку или содержание данной статьи. Исследование выполнено исключительно в 
рамках профессиональной деятельности авторов, и все используемые данные и выводы представлены 
объективно. 
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Түйіндеме 

Бұл шолу мақала балаларды оңалту саласында кеңейтілген тәжірибеге ие рөлін Қазақстан 
Республикасының ұлттық аккредитация талаптары мен Joint Commission International халықаралық 
сапа стандарттарын ескере отырып талдайды. Мақалада Scopus және Web of Science базаларындағы 
соңғы ашық зерттеулер қарастырылған, олар кеңейтілген медбике тәжірибесінің тиімділігіне, 
мультидисциплинарлық командалардың жұмысына және медбикелердің кеңейтілген құзыреттерінің 
балаларды емдеу нәтижелеріне әсеріне арналған. Қазақстанның ұлттық аккредитациясы пациенттердің 
қауіпсіздігін, процестерді стандарттау және медбике қызметінің сапасын бағалауды баса көрсетеді. 
Халықаралық стандарттар Joint Commission International клиникалық протоколдардың, командалық 
коммуникацияның және жүйелі кәсіби даму маңызды екенін көрсетеді. Салыстырмалы талдау 
көрсеткендей, Медбикелер кеңейтілген тәжірибесін балаларды оңалту процесіне интеграциялау 
функционалдық нәтижелерді жақсартуға, отбасылардың қанағаттануын арттыруға және дәрігерлердің 
жұмыс жүктемесін оңтайландыруға ықпал етеді. Кеңейтілген тәжірибеге ие медбикелер моделін 
жүйелі түрде енгізу халықаралық талаптарды бейімдеуді, білім беру бағдарламаларын күшейтуді және 
құзыреттерді бағалау механизмдерін дамыту қажеттілігін талап етеді.  

Түйін сөздер: кеңейтілген тәжірибеге ие медбикелер, балалар реабилитациясы, аккредитация, 
халықаралық стандарттар.  
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