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АУТИСТИЧНОГО СПЕКТРУ 
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Анотація. Стаття присвячена вивченню зв’язку ентерогормонів з 

розладом аутистичного спектру. Кишкові пептидні гормони – це одна з груп 

секреторних факторів, що виробляються ендокринними клітинами шлунково-

кишкового тракту та мають потужні функції в модуляції травних функцій. В 

останні десятиліття вони були виявлені в різних ділянках мозку, багато з яких 

задіяні в соціальних, емоційних та когнітивних дефіцитах, пов'язаних з 

аутизмом. Клінічні дослідження виявили можливу кореляцію між цими 

гормонами та патогенезом розладів аутистичного спектру. У тваринних 

моделях кишкові пептидні гормони модулюють нейророзвиток, синаптичну 

передачу та нейронну пластичність, пояснюючи їхню поведінкову значущість.  

У цій статті будуть підсумовані основні результати фундаментальних 

досліджень, що показують роль кишкових пептидних гормонів у 

опосередкуванні неврологічних функцій, пов'язаних з аутизмом, та їх 

потенційний вплив на патогенез аутизму. 

Ключові слова: розлад аутистичного спектру (РАС), нейроповедінкові 

прояви, шлунково-кишкові розлади, ентерогормони.  

 

Актуальність. Розлад аутистичного спектру характеризується 

обмеженими, повторюваними моделями поведінки, відсутністю інтересу, 
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інертністю, і навіть дефіцитом спілкування та взаємодії [2]. Популяційні 

дослідження показують, що захворюваність на аутизм неухильно зростає у 

всьому світі. Клінічні прояви шлунково-кишкових розладів у дітей із розладами 

аутистичного спектру можуть відрізнятись від таких у нейротипових дітей. 

Більшість даних свідчать, що шлунково-кишкові розлади частіше зустрічаються 

в дітей із аутизмом, ніж в дітей із типовим розвитком [3]. Діагностика 

шлунково-кишкових розладів у пацієнтів з аутизмом може бути складною та 

відстроченою. Тому це є значною проблемою, оскільки більшість пацієнтів з 

аутизмом не можуть повідомити своїх батьків та/або опікунів про біль у животі 

або дискомфорті, викликаних дисфункцією кишечника [1]. Ці симптоми 

можуть проявлятися у вигляді поведінкових змін, включаючи гіперактивність, 

тривожність, агресію та самоушкодження. Наявність шлунково-кишкових 

розладів порушує питання про їх можливий зв'язок з тяжкістю симптомів 

аутизму.  

Тому вивчення розладів аутистичного спектру (РАС) дозволяє нам 

дослідити вплив кишкової мікробіоти та ентерогормонів на поведінкові 

розлади. 

Мета дослідження: комплексне вивчення зв’язку ентерогормонів та 

кишкової мікробіоти у формуванні нейроповедінкових проявів РАС.  

Матеріали та методи дослідження. Було проведено порівняльно-

описовий, індукційний та дедуктивний методи аналізу наукової зарубіжної 

літератури. 

Результати дослідження.  

Розлад аутистичного спектру – це складний нейророзвиток, який зазвичай 

проявляється в ранньому дитинстві та зберігається протягом усього життя. Він 

характеризується широким спектром симптомів, які варіюються у різних людей 

і зазвичай групуються в поведінкові та медичні категорії [1]. Люди з РАС часто 

демонструють дефіцит у соціальній комунікації та взаємодії, що 

супроводжується обмеженими та повторюваними моделями поведінки, 

інтересів або діяльності [2]. Ця широка гетерогенність створює значні труднощі 
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для діагностики, лікування та розробки ефективних втручань [1]. 

Епідеміологічні дані відображають зростання поширеності РАС у всьому 

світі. Згідно з останніми оцінками Центрів контролю та профілактики 

захворювань США (CDC), приблизно у 1 з 31 дітей віком 8 років у Сполучених 

Штатах у 2022 році було виявлено РАС [3]. Систематичний огляд, що охоплює 

дані з 2008 по 2024 рік, показав глобальну поширеність 0,77% з регіональними 

варіаціями: 0,28% в Азії, 1,1% в Америці, 0,71% в Європі та 1,51% в Африці та 

Австралії [4]. Хоча існують розбіжності між дослідженнями поширеності, 

такими як опубліковане у 2022 році [5], спостережуване зростання, ймовірно, 

пояснюється покращенням обізнаності та діагностичних практик [4]. 

За оцінками, генетичні фактори сприяють приблизно 60% випадків РАС, 

хоча все ще існують епізодичні випадки, які неможливо повністю пояснити 

спадковими факторами [6]. Нові дані свідчать про дисфункцію кишечника при 

РАС, яка часто супроводжується розладами травлення. Типові 

шлунково-кишкові симптоми, пов'язані з РАС, включають біль у животі, 

метеоризм, нетравлення або діарею [7], частота яких у дітей сягала 70% [8]. 

Серед добре відомих факторів навколишнього середовища складний 

взаємозв'язок між популяцією кишкових мікроорганізмів та функцією мозку, 

відомий як вісь кишківник-мозок, є однією з найцікавіших областей сучасних 

досліджень. Вісь кишківник-мозок контролюється кількома факторами, 

включаючи склад кишкового мікробіома, метаболіти та імунну систему 

кишечника. Імунна дисрегуляція та аберантна запальна реакція добре відомі як 

ключові медіатори патогенезу РАС [9]. 

Кілька досліджень задокументували специфічні зміни у складі кишкового 

мікробіому у людей з розладом аутистичного спектру [10]. Дисбактеріоз може 

впливати на нейрозапалення, нейротрансмісію та метаболізм мозку [11], 

зокрема через синтез та передачу сигналів нейроактивних сполук. Кишкові 

мікроорганізми можуть виробляти нейромедіатори, такі як серотонін (5-HT), 

γ-аміномасляна кислота та дофамін, а також ключові метаболіти, такі як 

коротколанцюгові жирні кислоти та ароматичні похідні, які можуть прямо чи 
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опосередковано модулювати ланцюги мозку [12, 13].  

Кишкові пептидні гормони, або ентерогормони, відносяться до групи 

поліпептидів, що походять зі шлунково-кишкового тракту та можуть 

виконувати численні фізіологічні функції шляхом зв'язування зі специфічними 

рецепторами. Наразі до цієї групи класифіковано десятки молекул, включаючи 

холецистокінін (CCK), вазоактивний кишковий пептид (VIP), пептид, що 

активує аденілатциклазу гіпофіза (PACAP), пептид YY (PYY), секретин, 

панкреатичний поліпептид, грелін тощо [14, 15, 16]. 

PACAP – це поліпептидний гормон, який має високу схожість 

послідовностей із секретином і також бере участь у соціальній модуляції. 

Генетичне дослідження охопило понад 1000 дітей з розладом аутистичного 

спектру (РАС) з їхніми здоровими братами та сестрами та виявило один 

специфічний локус (rs1557299) нижче за течією від гена PACAP [17], що 

свідчить про тісний зв'язок між PACAP та РАС. Крім того, дослідження на 

тваринах показали, що PACAP є важливим кишковим пептидом у модуляції 

соціальної та емоційної поведінки. Наприклад, внутрішньомозкове введення 

PACAP у мозок щурів призводить до зниження соціальної поведінки [18]. З 

іншого боку, у мишей з дефіцитом PACAP спостерігалося послаблення 

депресивних розладів після хронічного соціального стресу поразки [19]. Ці дані 

свідчать про важливу роль PACAP у нейророзвитку та поведінкових фенотипаї, 

пов’язаних з розладом аутистичного спектру.  

Існує нагальна потреба в розробці нових методів лікування РАС. Хоча 

понад 70% цих людей приймають ліки [20], існуючі методи лікування 

використовуються переважно для лікування специфічних симптомів 

(наприклад, дратівливості та збудження) [21], без можливості вирішення 

основних нейроповедінкових етіологій. Дослідження, засновані на 

ефективності, не змогли продемонструвати суттєвої користі фармакотерапії для 

основного розладу [21, 22, 23]. Хоча дослідження ролі 5-HT та SERT як ланки 

кишечник-мозок при РАС виявило нові висновки, залишається багато питань. 
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Висновки: 

1. Кишкова мікробіота відіграє значну роль як у метаболічних, так і в 

нейророзвиткових порушеннях у людей з РАС.  

2. Дисбактеріоз кишечника здатен впливати на нейрозапалення, 

нейротрансмісію та метаболізм мозку, що може сприяти розвитку симпротів 

РАС.  

3. Підтверджуюється функціональна конвергенція між дисбактеріозом 

кишкової мікробіоти та розладом аутистичного спектру. 

4. Ентерогормони мають важливий розподіл у мозку та виконують 

різні поведінкові модуляторні функції, що потенційно впливають на 

нейроповедінкові прояви РАС.  

5. Дослідженя на тваринах свідчать про те, що кишкові пептиди 

беруть активну участь у модуляції соціальної, емоційної та стереотипної 

поведінки. 
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