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 機密文書―配布を禁ず  

この文書は、雑誌『Pediatrics』に最近発表された記事に関する報告書であり、非営利の教育目的で書かれたものです。この日本語に翻訳された『自

閉症スペクトラムの人々における胃腸障害の評価、診断、治療 ：コンセンサス・レポート』（"Evaluation, Diagnosis, and Treatment of Gastrointestinal 

Disorders in Individuals with ASDs: A Consensus Report," and published in Pediatrics (Volume 25, Supplement 1, January 2010, pp. S1-S18)という題の報

告書は、その雑誌に発表された記事からの抜粋です。この記事の一部は、自閉症研究所(ARI).が資金を調達しています。この報告書は大変重要なも

のなので、記事の一部が様々な言語に翻訳されています。英語での全体の記事のコピーをお望みの場合、Autism Research Institute, 4182 Adams 

Avenue, San Diego, CA 92116, USA.までご連絡ください。 

（2009年） 

 

自閉症スペクトラムの人々における胃腸障害の評価、診断、治療 

自閉症スペクトラム(ASD)の患者における 

胃腸障害のコンセンサス・レポートサマリー 
 

委員達によるコンセンサス・レポートの紹介 

 
自閉症の子供達に対する臨床上の評価や治療は、危険なまでに相違があることが多いのです 

 

自閉症の人々は医学的な問題に対して不適切な治療を受けることが多いのですが、診断や治療方法に関

して画一された標準や信頼性の高い基準が存在しないことが大きな理由です。その結果、自閉症の患者

の医学的治療には、容認しがたく、危険さえはらむ相違がみられることになります。 

 

胃腸疾患を患う自閉症の子供達の大多数は、心理学者か行動療法士の診察を受けるよう勧められま

す。理由は自閉症の行動上の症状は、便秘、腹痛、攻撃的な行動といったいろいろな症状がありま

すが、行動の問題と見られてきたからです。問題の評価と診断がないと治療の機会が失われてしま

うのは悲劇的なことです。長期的な胃腸の問題は生涯にわたる深刻な疾病に発展する恐れがあるの

です。 

 

幼尐期における胃腸障害は一般的ですが、自閉症の子供は通常発達の子供に比べ、胃腸障害を持つリス

クはさらに高いようです。しかし、通常発達の子供に比べ自閉症の子供達の多くは、 社会的なコミュ

ニケーション・スキルがなく胃腸障害の症状である痛みや不快感を保護者に伝えることができないので

す。 

 

この胃腸コンセンサス会議の主な目的は自閉症の子供達の胃腸症状に対する臨床的治療を改善するこ

とであり、その結果、胃腸障害に起因する行動上の問題が減尐することを望むものです。 

様々な専門分野を持つ執行委員達が、医学文献を見直し、自閉症の人々における胃腸問題の医学的診断

と治療方法に関し同意推薦書を作成することに合意しました。委員達専門家が合意した意見は, 胃腸問

題の診断のための精密検査や治療において自閉症の人も一般の人と同じように 徹底した標準的な治療

を受ける権利があるというものです。医療従事者は、自閉症の患者における問題行動は根底にある胃腸
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問題などの医学的な症状が主なまたは単独の原因で起こる可能性があることを認識すべきです。このよ

うな患者には行動療法と医学的治療の二つを統合した治療法が最も効果があるでしょう。 

コンセンサス・レポート・サマリー（合意事項の要約） 

 
ハーランド・ウインター医師：小児 IBD プログラムディレクター、マサチューセッツ小児総合病院 

ティム・バイー医師：小児胃腸専門家、マサチューセッツ総合病院、ハーバード大学医学部 

 

自閉症スペクトラム（ASD）は、臨床的に多様な神経発達障害です。胃腸障害とそれに関連した症状が

共通して報告されています。しかし、このような症状の有病率や治療という最も重要な問題は完全に理

解されていません。自閉症の人々における胃腸障害を見極め、特徴づける際困難を極めるのは、この疾

患を持つ人々の多くがコミュニケーションが難しいということです。様々な専門を持つ執行委員たちは

胃腸障害を持つ自閉症の人々のために研究証拠のある診断的評価と治療に関する推薦書を作成すると

いう目的で医学文献の見直しをしました。その結果、研究証拠のある推薦書はまだ存在しないことがわ

かりました。委員たちが専門家として合意した事項は、自閉症の人々も、この疾病を持たない人が胃腸

問題を抱えたときと同様、精密検査や治療、徹底した標準的な診断を受ける権利があるというものです。 

医療提供者も自閉症の患者に関する問題は胃腸障害のような医学的な症状が主な、または唯一の根本的

な原因である可能性があることを認識すべきです。このような患者に対しては行動療法と医学的な治療

を統合したものが最も効果的でしょう。自閉症の人々における胃腸障害の理解や治療管理を改善するた

め、今後の研究での優先事項を確認すべきです。 

 

参加医師のリスト 

 
Dan Atkins, MD; The Childrenôs Hospital, University of Colorado Denver, School of Medicine Margaret L. 

Bauman, MD, The Autism Research Foundation & Learning & Development Disabilities 

Evaluation & Rehabilitation Services LADDERS  

Arthur L. Beaudet, MD, Baylor College of Medicine  

Timothy Buie, MD, Mass General Hospital for Children, Learning & Development Disabilities 

Evaluation & Rehabilitation Services (LADDERS)  

Daniel B. Campbell, PhD, Vanderbilt University Edward G. Carr, PhD, State University of New York Stonybrook  

George J. Fuchs III, MD, UAMS College of Medicine & Arkansas Childrenôs Hospital  

Glenn T. Furuta, MD, The Childrenôs Hospital, University of Colorado Denver, School of Medicine  

Michael D. Gershon, MD, Columbia University Medical Center 

 Susan L. Hyman, MD, University of Rochester Medical Center  

Pipop Jirapinyo, MD, Siriraj Hospital/Mahidol University, Thailand 

 Harumi Jyonouchi, MD, New Jersey Medical School, University of Medicine & Dentistry  

Koorosh Kooros, MD, University of Rochester Medical Center 

Rafail Kushak, MD, PhD, Mass General Hospital for Children & Harvard Medical School 

 Pat Levitt, PhD, Vanderbilt University  

Joseph Levy, MD, New York University Medical Center Susan E. Levy, MD, Childrenôs Hospital of Philadelphia  

Jeffery Lewis, MD, Childrenôs Center for Digestive Health Care  

Katherine F. Murray, BSN, RN, Mass General Hospital for Children  

Marvin R. Natowicz, MD, PhD, Cleveland Clinic  
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Craig Newschaffer, PhD, Drexel University School of Public Health  

Aderbal Sabra, MD, PhD, Universidade do Grande Rio, Ciencias da Saude, Escola de Medicina, Rio de Janeiro 

Judy Van de Water, PhD, University of California Davis  

Barry K. Wershil, MD, Northwestern Universityôs Feinberg School of Medicine & Childrenôs Memorial Sharon 

Weston, MS, RD, LDN, Childrenôs Hospital of Boston at Peabody  

Agnes H. Whitaker, MD, Columbia University Medical Center  

Harland Winter, MD, Harvard Medical School 

 Lonnie Zeltzer, MD, UCLA School of Medicine & Mattel Childrenôs Hospital UCLA 

 

 

コンセンサス・ステートメント（合意事項） 

 
質の高い臨床上の研究データが存在しないため、 研究証拠のある推薦文を作成することは現時点では

不可能です。しかし、委員達が存在するデータを見直し、専門家としての意見をベースに合意に至った

事項が多くありました。多くの領域で証拠というのは、一般的に症例報告、観察的、または变述的な研

究、質の劣った対照、または非対称研究に限られているというのは認識されていることです。 

 

専門家の委員たちが合意に至ったのは次のような事項です。 

 

キーステートメント（ステートメント１）：胃腸障害の症状を呈している自閉症の人々も、自閉症以外
の人々が同様の症状を持ったときに受けるような徹底した診察評価が必要です。腹痛、便秘、慢性的な
下痢、胃食道逆流症（GERD）の評価に対し、証拠に基づくアルゴリズムを開発するべきです。自閉症
の人々も他の患者と同様に診断に際し、徹底した精密検査を受ける権利があります。 

自閉症に固有の診断方法を用いるというようなこの疾患だけの発症メカニズムがあるという証拠はあ
りません。胃腸障害の診断のためのガイドラインが医療社会、医療センター、きちんと管理された治療
実施者によって開発されています。9- 12 このすでに発表されている診断的評価の文書に修正を加えると
したら、言語障害など障害者個人のニーズに応じて診断検査法を変えることのみです。検査診断、治療
を行うには証明が必要です。適切な研究が行われるまで、ガイドラインは専門家の意見に基づくべきで
す。 
 

ステートメント２：自閉症以外の人にも一般的であると報告のある胃腸に関する症状は、自閉症の人々
にもあてはまります。 

 

自閉症の人々の胃腸症状は、 行動上の変化、および／または問題行動など胃腸疾患ではない症状と

して 規則的に（または不規則に）表れます。他の人々と同様症状の重さは 様々です。 

最も一般的な胃腸障害の症状または兆候は、慢性的な便秘、下痢を伴うまたは伴わない腹痛、便秘

の結果生じる便失禁症* と報告されています。自閉症の人々に見られると記述されている他の胃腸

異常の症状は、胃食道逆流症（GERD)、腹部膨張、二糖解酵素*欠乏などですが、胃腸管の炎症や腸

管神経系の欠陥が生検で判明することもあります。 

 

胃腸障害はそれ以外の問題として表れることがあります。たとえば、睡眠障害、夜起きなどが胃長

症状を持つ子どもの５２％に報告されています。(vs.7%,p<.001) 13 逆流性食道炎*を患う子供達は

理由もなく神経過敏になり(43%),この症状を持たない子供と比べるとその頻度が高くなります。

(13%)13 
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胃腸障害が潜んでいるかどうかの診断的評価は、その人が本来持っている問題症状によって異なり

ます。（表３）乳糖不耐症は一般の人にもよくある症状で、自閉症の人々にも一般的です。この疾

患があるかどうかを明らかにするには胃腸専門医にかかる前に、臨床的に適切な状況で乳糖のサプ

リメントを実験的に試みるか、食事制限の実施を考慮してもいいでしょう。 

 
*便失禁―通常トイレトレーニングが終了している子どもたちが不本意に「便失禁」してしまうこと。この疾患を持つ子ど

もは下着を汚してしまうことが多い。 

*二糖分解酵素―糖質加水分解酵素の一種で二糖類を単糖に分解する酵素 

*食道炎―食道の炎症 

 
ステートメント３：自閉症の人々における胃腸異常の有病率は完全に理解されていません。 

自閉症の子供達の胃腸障害の有病率は９％から７０％以上 13,16- 25 にわたります。自閉症診療所か

らの記述的な予想では、重篤な胃腸障害が尐なくとも患者の７０％に見られると報告がありました

が、22 このデータは紹介バイアスがある可能性があります。対照的に、英国での二次分析では最初

の診断の際、胃腸障害の有病率の値は自閉症の子供もそれ以外の子供と変わらない（９％）とされ

ています。16 

 

表３ 自閉症の人々における胃腸症状と障害の診断的評価 

症状 関連して表れる可能

性のある胃腸障害 

定義 診断的評価として考慮されるべき事項 

睡眠障害 胃食道逆流症 

（GERD) 

両親または専門家の報告 1.プロトンポンプ阻害薬の診断試験 

2.PHブロープ、上部消化管内視鏡検査

（EGD) 

自傷行為、かんしゃ

く、攻撃性、反抗的

行為 

便秘、GERD、胃炎、小

腸炎症 

両親または専門家の報告 1.腹部 X線写真 

2. プロトンポンプ阻害薬の診断試験

またはポリエチレングルコール

（PEG)3350 

3.PHブロープ,EGD、大腸内視鏡検査 

慢性的な下痢症状 吸収不良、消化不良 ２週間以上にわたる１日に

３回以上の軟便 

1.便潜血検査、腸内細菌、卵子/ 寄生虫

（ジアルジアまたはクリプトスポリジ

ウム）クロストリジウムディフィシル 
2.下痢の量が多ければ PEG3350を考慮 

3.乳糖水素呼気テスト（乳糖特有の活

動を測定）、EGD、大腸内視鏡検査 

便通が困難、硬い

便、便通が尐ない 

便秘 週２回かそれ以下の便通で

硬い便（Bristol stool 

score による） 

1.腹部 X線写真で宿便を調べる 

 

2. PEG3350の診断試験 

下腹部の不快感が

見られる：下腹部を

押す、押さえる、泣

く、食事に関連して

問題行動がある 

便秘、GERD、小腸炎症、

吸収不良、消化不良 

 1.プロトンポンプ阻害薬の診断試験、

または PEG3350 

2.腹部 X線写真 

3.乳糖水素呼気テスト（乳糖に特有の

活動を測定） 

4.PHブロープ、EGD,大腸内視鏡検査 

鼓腸および／また

は膨満 

便秘、乳糖不耐症、ジ

アルジア、またはクリ

 1.腹部 X線写真 

2.PEG3350の診断試験、または乳糖摂
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プトポリジウム寄生

虫を伴う腸内炎症、 

取の制限 

3.乳糖水素呼気テスト、または EGD（乳

糖に特有の活動を測定） 

上記の一部または

すべての症状 

家族性大腸腺腫症

（FAP），過敏性大腸

症候群（IBS） 

FAP、解剖学的、代謝異常感

染症、炎症、腫瘍、その他

明白な病態を伴わない腹痛 

IBS:腸の蠕動運動の変化と

関連がある FAPの症状 

1.気持ちを落ち着かせる行為をする 

2.果物、繊維質の摂取増加、適切な水

分量の補給で食事を改善 

3.睡眠と排泄の時間をより規則的にす

る 

 

EGD 上部消化管内視鏡検査、FAP 家族性大腸腺腫症 GERD 胃食道逆流症、IBS 過敏性大腸症候群、PEG ポリエチレングルコ

ール 

 

これらの研究のほとんどはひとつかそれ以上の方法論における限界がありました。特に、適切な（関

係のない）対照群が欠けていました。証明事項の型や質が限定されていましたが、データの多くは

自閉症に胃腸症状や障害が多く見られるという予想と一致していました。 

 

 

ステートメント4：自閉症の人に特別な胃腸疾患の存在（「自閉症腸炎」など）は確立されていません。 

医療提供者や研究者の中にはある種の胃腸の病理が自閉症に固有のものだと提唱している人がいま

す。また、主に大腸内視鏡で回腸*結節性リンパ過形成（NLH)や慢性大腸炎の症状が発見されるため

自閉症に固有の免疫や炎症媒介性のメカニズムが自閉症に見られる胃腸障害の根底にあると仮定し

ている人もいます。  

 
*回腸―哺乳類、爬虫類、鳥などほとんどの高等脊椎動物の小腸の最後の部分にあります。魚では、小腸の分かれ目が明確

ではなく、回腸の代わりに後腸、遠位小腸といった名称が使われることもあります。 

 

ステートメント５：自閉症における胃腸の透過性異常に関する証拠は限られたものです。今後の研究で
自閉症の人の精神神経系の所見で異常な透過性の役割を決定付ける必要があります。 

 

腸透過性の変質は自閉症の子供の２１人中９人（４３％）にあり、健康な同年齢の対照群では４０

人中０人だったという報告があります。29 著者の推測は、腸の変質は食物から発生したペプチドが

増加し、傷ついた腸粘膜を通過するためおこるメカニズムではないかということです。透水性の増

加（または”リーキーガット”）は、自閉症の生物学、たとえば、麻薬のような行動の増加、ペプ

チド活動の減尐、免疫障害などさまざまな仮説において大変重要な鍵になっています。３０ 自閉症

の子供は血清硫酸が減尐しているという報告があり、研究者の中にはこの現象と腸の透水性の増加

に関連があると仮定する人もいます。11  

既存の文献では、自閉症の人々の腸の透過性があることは確認されていません。また、腸の透水性

の増加が根底にある胃腸障害や神経精神的な症状の表れと関連があるということも認められていま

せん。今日までの研究は、被験者の数や対照群の質など方法論的な限界がありました。適切な対照

群を備えた強力な研究が将来必要でしょう。  

 

ステートメント６：自閉症の人々の胃腸症状は問題行動を引き起こすリスクがあります。胃腸問題を持

つ患者の問題行動が表れているとき、評価的診断が複雑なものになる可能性があります。 

 

最近の文献で自閉症の人で胃腸障害のある人は自閉症で胃腸障害のない人より問題行動を起こす可

能性が高いと述べているものもあります。31 
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問題行動は繰り返し起こる行動で、その人自身の機能性を妨げます。家族の人や周りの人々にも影

響を及ぼします。問題行動は自閉症の人自身や保護者の生活の質を決定する１つの最も重要な要因

です。32 自傷行為や攻撃性といった発声面や運動面、または全体的な状態の変化（睡眠妨害や神経

過敏の増加など）の問題行動は、腹部の痛みや不快感が行動に表れた可能性があります。（表２）
14,15  

胃腸症状を持つ自閉症の人の評価的診断は複雑なものになるかもしれません 。睡眠障害や上記の他

の問題行動は腹部の不快感を示している可能性があります。逆に、腹部不快感は他の症状（便秘、

鼓腸、膨満感、下痢、排尿）同様、神経腸内不全や過敏性大腸症候群（ＩＢＳ）の可能性があります。

ＩＢＳの診断を他の根本的な疾患から除外するのは難しく、侵略的検査が必要です。評価を行うに

あたり証明に裏付けられたガイドラインはありません。このため、主治医、精神科医、心理学者、

小児科医と胃腸専門医らが協力して 自閉症の人々の胃腸症状の評価や治療を改善する必要がある

かもしれません。 

 

表２ 自閉症の人の腹部の痛みや不快感のサインである可能性がある行動 

 行動 音声を伴う動作 全体のおける変化 

顔をしかめる 普通でない姿勢をと

る：以下のものが単独、

または複数一度に表れ

る： 

あごをつきあげる 

首をゆがめる 

 体が後ろにそる 

腕の位置が不自然 

胴体がゆがむ 

腹部に触れられること

に過敏になる 

頻繁に咳払いをする、つば

をのみこむ、チック症状 

など 

叫び声をあげる 

理由もなく泣く 

ため息をつく、   

泣き言を言う 

ぶつぶつ言う、 

うめき声をあげる 

睡眠障害 

寝つきが悪い 

眠りが浅く、起きてしまう 

歯ぎしりをする    

顔をしかめる（ゆが

める） 

   

頻繁に食べる、飲む

つばを飲み込む  

(常に何かを口にす

る) 

興奮を示す行為： 

うろうろする 

ジャンプする 

理由のない反復行為の

増加 

  

遅延のエコラリアがおこ

り、痛みや腹部について話

す 

「おなかが痛い？」などと

前に母親に言われたことを

繰り返す 

神経過敏になる（刺激に対する反

応が誇張される） 

噛む行為： 

服を噛む（シャツの

そで、えり、首の部

分など） 

自傷行為： 

噛む 

顔をたたく、はたく 

頭をうちつける 

 通常は従順な子どもが指示に従わ

ない（反抗的な態度をとる） 
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食べもの以外のもの

を口にする 

理由のない自傷行為の

増加 

腹部に圧力をかける  

ような行為： 

家具や台所の流しの

ところに押し付ける 

手で腹部を押す 

腹部をなでる   

 

たたく行為： 

のどを指でたたく 

攻撃的になる 

攻撃的な行為が再び始

まったり、いきなり増

えたりする 

 

体の症状をはっきり口にす

る： 

「おなかが痛い」「痛い」

「うっ」「痛い」「これは

ひどい」などと腹部を指し

ながら口にする 

 

 

 

＊これらの行為を解釈するには機

能的な行動評価が必要でしょう。 

＊体の動作は、体の腹部以外の部

分に痛みや不快感が生じている印

かもしれません。 

McAfee et al., 2004, 14 、Carr & 

Owen-DeSchvyer, 2007, 15.に基づく 

 

 

ステートメント７：自閉症の人が問題行動の治療を望んでいる場合、医療提供者は胃腸症状、とくに胃
腸の痛みは、設定イベントの可能性があると考えてみるべきです。設定イベントというのは、深刻な問
題行動（自傷行為や攻撃的な行為など）の出現を増やしそうな要因を指します。突然、理由もなく行動
に変化が生じたら、腹部の痛みや不快感が根本原因として存在する印かもしれません。行動療法を始め
てもいいですが、同時に医学的な疾患の可能性を追求、評価（または除外）し、治療を行ってください。
行動療法は医学的な検査の代わりにはなりません。必要なら行動療法の計画を立てたり、実行したり、
変更してもかまいませんが、必ず臨床的な検査を進めてくれる医療提供者と協力して行う必要がありま
す。 

 

自閉症の人の治療に対する診療ガイドラインには、胃腸問題の可能性を定期的に考慮するという項

目がありません。2- 5 前述しましたが、自閉症の人々の胃腸障害と関連した症状、特に痛みは問題

行動の「設定イベント」となる可能性があります。33 ここで「設定イベント」とは、胃腸に関する

症状で与えられた環境に個人がどう反応するかに影響するものを指します。例をあげると、痛み（胃

腸症状の設定イベント）があると日常の単純な仕事やいつもの習慣が健康で痛みがない状態のとき

より、ずっと嫌悪的に感じます。その結果、子供が嫌悪的となった状況から逃れようとするため、

単純な動作やいつもの行動が、ひどい問題行動を引き起こす可能性があるのです。胃腸の症状が解

決すると、おそらく痛みは消え、状況が良くなるので、子どもも問題行動に走らなくてもすむよう

になるでしょう。 

 

胃腸症状および／または関連する問題の存在は、一時的に明らかに問題行動に関連があるかどうか

にかかわらず、緊急に医学的な検査を行う必要があると考えるべきです。医学的な検査を行動療法、

および／または精神薬理学の治療より先に行うか同時に行うかは臨床的な判断に基づいて決定しま

す。しかし、行動療法や精神薬の治療は決して医学的な検査の代わりにしてはいけません。 

普通でない痛みや不快感は設定イベントになると認識することは、問題行動の治療において大切な

手がかりになります。 
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ステートメント８： 医療提供者や医療従事者への教育は、自閉症の人の胃腸疾患の兆候や症状が典型
的なものかそうでないかを見極める知識を伝えるために必要です。 

自閉症の人々における胃腸障害の臨床的な表れ方は通常発達の人々と異なる可能性があります。

たとえば、行動上の変化は、コミュニケーション・スキルに問題がある人々における胃食道逆

流症（GERD）の診断はさらに複雑になります。自閉症の専門医師たちは攻撃的な行動や自傷行

為は自閉症の人における GERDの主な医学的な表れかもしれないと観察していますが、これらの

行為は往々にして医学面以外に原因があると考えられます。その結果、表面化したものは GERD

のサインや症状だと認知されず、さらに深刻な事に、治療が施されません。医療提供者は胃腸

障害の通常でない表れ方を知っておくべきです。医療従事者がこの自閉症における行動問題と

胃腸問題の関わりをより認知していれば、この疾患を持つ多くの人々の胃腸症状が診断され治

療されることになるでしょう。 

 

ステートメント9 :小児科医や他のおもな医療提供者たちは、自閉症の患者に栄養面での問題がないか注
意すべきです。保護者が子供の食事を心配している場合、子供の摂取する食べ物にこだわりがある場合、
限られたものしか食べない場合 、自閉症の栄養面の管理に詳しい栄養士に診断を受けることが推奨さ
れます。 

 

自閉症の子どもには栄養の欠乏が報告されていますが、これは驚くべきことではありません。 自閉

症の子供は好きな食べものが尐なく、治療食とよばれるものを食べますが、栄養的に不十分な可能

性があるからです。自閉症児３６人を対象にした研究で、食事に制限があるなしに拘らず、自閉症

の子供は年齢や性別が合致した対照群と比べると、たんぱく質の栄養不足と必須アミノ酸の欠乏が

頻繁であるという結果が出ました。37 カルシウム、ビタミンD、鉄分の摂取が尐ないことは骨の発

達における障害、または睡眠障害に関係があるようです。 一般的な栄養指導についての情報が 家

族の人にとって役立つでしょう。40ī42 
 

ステートメント１０： 自閉症の人に対して担当医師が栄養面の評価を行う際、以下のものが必要です。 

¶ 体重身長比または体格指数(BMI)   

¶ 体重年齢比 

¶ 身長年齢比 

¶ 成長率における著しい変化（長期間においてのパーセンタイル値） 

 

小児科の医師は自閉症の子供達の評価の一部として定期的に測定値を観察することが推奨されます。

栄養状態の問題（消耗症、成長阻害）や成長率の変化を認めた場合、医師は、成長の異常、食物摂

取におけるカロリー不足や栄養的な質の悪さ、吸収不良、消化不良の可能性を視野に入れるべきで

す。成長に問題がある子供は自閉症の治療に詳しい栄養士の診察を仰ぐべきです。栄養不足のほか

に、肥満になる可能性もあります。１９９２年から２００３年までの表を遡及的に検討してみると、

３歳から１８歳までの自閉症の子供は肥満になるリスクが高く、１２歳から１９歳までの自閉症の

子どもは８０％の確率で肥満になるリスクがありますが、同じ歳の自閉症以外の子供は３０、９％

の確率だという報告があります。43 

ステートメント１１：事例報告によると自閉症の人の中に食事療法に効果が出る人々がいるということ
です。しかし、小児科医や他の専門医が特定の食事療法を推奨するにはさらなるデータが必要です。 
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乳糖不耐症の症状がある人が食事からミルクを除去する、というような食事療法は他の小児疾患の

慢性的な症状同様実証的に対処できるでしょう。ただし、自閉症の人に特定の食事療法を行うこと

が効果的かどうかは、評価が困難です。多くの食事療法はいい結果をもたらすと信じられています

が、この場合プラシーボ効果が高い可能性もあります。文献にある数尐ない研究も、適切な対照群

がなく解釈が困難です。 

 

ステートメント１２：既存の研究データでは、カゼイン（牛乳やチーズなどに含まれるタンパク質）除
去、グルテン（小麦粉などの穀物に含まれるタンパク質）除去の食事法、またはカゼインとグルテンの
両方を除去する食事法 (GFCF-Gluten Free Casein Free) は、自閉症の人に対しての主要な治療法として認
められていません。 
 

カゼイン除去とグルテン除去の食事法、または両方を除去する食事法の自閉症の問題行動における

効果を調査した研究はほとんどありません。現在までに二重盲検プラセボ対象研究がただ１つ発表

されただけです。45 
 

この二重盲検クロスオーバー試験は、自閉症の子供１５人に対してのGFCFと通常の食事を比べた試

験ですが、１２週間後、症状、コミュニケーション、人と関わるときの反応、尿内のペプチドの値

において違いが見られませんでした。45 ところが、その結果を聞いてからも９人の両親たちはGFCF

食事法を続けたがり、その食事法を行っているとき主観的には臨床的な正の効果があったと報告し

ました。この研究の限界事項として挙げられるのは、サンプル例の小規模さ、不均質さ、研究対象

者のコンプライアンスや食事法に従わないことが可能なことに対する懸念、直接観察して結果を測

定する方法の欠如などがあります。 
 

両親の皆さんは選択した食事法で課されている規則内でバランスのとれた食事が計画できるよう情

報を集める必要があります。厳しいGFCF食費法の施行には大変な困難が予想されるので、今後の研

究で必要なのは、これらの食事法のリスク要因や、この食事法で実際効果があがりそうなタイプの

特徴を見つけることです。両親や保護者たち全員が客観的尺度に同意すべきだという点を委員たち

が強調しています。 

 

ステートメント１３：自閉症の患者の治療の際、過去の詳細な記録を入手し、アレルギー源への接触、
胃腸障害および／または行動上の症状で関係のありそうなものを確かめるべきです。 

 

西洋では子供の２５％から６５％がアレルギーに対する感作があり、幼児と小さな子どもの６％から

８％、青年や成人の約４％が食物アレルギーの症状があると推測されています。自閉症の子供も同様

の割合でアレルギー疾患の症状があると推測されます。46- 48 表５のリストは、免疫介在性の胃腸の

食物アレルギーと提案される診断法を挙げています。 

 

 

表５ 免疫介在性の胃腸の食物アレルギーに関連した症状と推奨する診断方法 

疾患 メカニズム 症状 診断方法 

花粉τ食物アレルギ

ー症候群（口腔アレ

ルギー症候群） 

IgE 介在性 軽度の痒み、ひりひり感,お

よび/または唇の血管性浮

腫、口蓋、舌、または 中咽

病歴、関連する食物タンパク質に対

する SPT 陽性反応(プリック-プラス-

プリック方式)、プラス/マイナス 経
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頭、 時折のどが圧迫される

感覚、まれに全身症状 

口負荷法-生の食物に対する陽性反

応、調理した食物に対する陰性反応 

胃腸のアナフィラキ

シー（過敏症） 

IgE 介在性 吐き気、腹痛の突然発症、

痙攣、嘔吐、および／また

は下痢、他の標的になって

いる臓器（皮膚、呼吸器な

ど）に反応が出ることも多

い。 

病歴、SPT 陽性反応、または RAST 結

果：プラス/マイナス負荷法 

アレルギー好酸球性

食道  

IgE 介在性お

よび／または

細胞媒介型 

GER、または過度の唾吐き、

嘔吐、嚥下障害、断続的な

腹痛、神経過敏、睡眠障害、

従来の逆流防止薬に反応し

ない 

病歴、SPT 内視鏡と生検、除去食と

負荷試験食の実施 

アレルギー好酸球性

胃腸炎 

IgE 介在性お

よび／または

細胞媒介型 

腹痛を繰り返す、神経過敏、

早期の満腹感、断続的な嘔

吐、FTT および/または体重

減尐、末梢血好酸球増加

（50％  

病歴、SPT、内視鏡と生検、除去食と

負荷試験食の実施 

食物タンパク質の誘

発性直腸結腸炎 

細胞媒介型 便中の肉眼で確認できる出

血、通常潜血の増加、普通

生後数ヶ月で存在する 

 

SPT 陰性反応、食物のタンパク質を

除去すると７２時間で出血がほぼ消

失、内視鏡検査と生検で陰性または

陽性反応、負荷食事法で７２時間以

内に出血が起こる 

食物タンパク質誘発

性小腸結腸炎 

細胞媒介型 長引く嘔吐、下痢（±潜血）

脱水症状多い、腹部膨満：

FTT：嘔吐が通常食後１〜

３時間遅れて起こる 

SPT 反応陰性、食物タンパク質を除

去すると２４－７２時間で症状が消

失：負荷食事法で１時間から２時間

以内に嘔吐症状戻る。~１５％は低血

圧症あり 

食物のタンパク質誘

発性セリアック病性

腸症（グルテン感受

性腸） 

細胞媒介型 下痢や脂肪便、腹部膨満感

と誇腸、体重減尐もしくは

FTT,＋吐き気、嘔吐、口腔

潰瘍 

 

グルテンを含む食事をしながら十二

指腸の内視鏡と生検を行う lgA; 組

織トランスグルタミナーゼ、反筋内

膜抗体、lgA が欠乏していれば、lgG

組織トランスグルタミナーゼを測定

するべき 

FTT, failure to thrive  (成長障害); GER, gastroesophageal reflux  (胃食道逆流); GI, gastrointestinal (胃腸の); Ig, 

immunoglobulin（免疫グロブリン）; RAST, radioallergosorbent test (放射性アレルゲン吸着試験); SPT, skin prick test（皮膚プ

リックテスト）;  Sampson, 2003.49 より参照 



 

 

11 

11 

 

子供を持つという選択をすることは一瞬のことですが、それは心が 永遠にあなたの体を離れ、

歩んで行くという選択をすることです。 

~ エリザベス・ストーン 

ステートメント１４：患者と医療関係者は食べ物に対する有害反応の標準化定義を話し合うといいでし
ょう。これらの定義は自閉症における食物への有害反応の研究に使うことも可能です。 

 

医療提供者は評価過程の早い時期に患者や家族と用語を定義し、異なるタイプの有害反応を見直し

ておくことで、誤解を軽減できます。そうすることで診断が食物アレルギーか、別のタイプの食物

に対する有害反応か、食べ物の摂取に関連のない別の問題なのかを話し合うための枠組みが設定で

きます。 

食物が引き起こす反応の識別のために作成された論理的なスキームでは、 食べ物に対する有害反応

という言葉は、食物を摂取した結果起こる不快な症状すべてに対して用いられます。50 有害反応は

毒性がある場合とない場合があります。51 
 

自閉症の患者には食物に対する有害反応の可能性が考慮されるべきです。有害反応は、以前特定の有

害な食物を摂取したため体内に存在している可能性があります。特定の食物に対する反応がその後一

般化され、より広い範囲のカテゴリーの食べものに対しておこるようになった可能性もあります。例

をあげると、子供がトマトを食べたあと病気になるという場合、自閉症の子供ならその経験の後、ト

マトのような赤い色の食べ物をすべて避けるようになるかもしれません。この種の食べ物に対する不

耐症は、特定の食物を避ける原因を探しているとき見逃される事が多いのです。 

 

ステートメント１５：自閉症の患者には、詳細な記録（アレルギー疾患の記録、食に関する記録、家族

歴など患者個人の記録）と身体検査を実施し, アレルギー疾患が共存していないかどうか正確に判断す

るべきです。 

 

包括的な記録と身体検査により、医師は自閉症の人を評価し、アレルギーの可能性を考慮する際に

大事な情報が得られます。患者の両親と兄弟がアレルギー疾患陽性の記録がある場合は、重要な危

険因子と考えられ、患者がアレルギーを発症するリスクが高くなります。アレルギー感作の症状は、

よく「アトピー行進」と称されたりしますが、生後２歳までの間に食物アレルギーに対する感作、

および／または湿疹が出始め、その後アレルギー源を吸い込むと感作がおこり、アレルギー性鼻炎、

動物のフケに対する過敏症、および／またはアレルギーが発端の喘息が発症します。子供の多くは、

牛乳、たまご、豆腐、穀類などの食物に対するIgE介在性のアレルギー反応は成長とともに消失しま

す。一方、ピーナッツ、木の実、魚、貝類に感作がある人々のほとんどは、大人になってもアレル

ギーを持ち続けます。 
 

アレルギー疾患はよくある症状であり、自閉症の人々は普通と違う表現方法を持ち、不平を言うの

が困難なので、医療提供者にとって大事なことは、注意深く患者の症状を観察し、アレルギーの兆

候を見逃さないことです。今までの記録や身体検査でアレルギー疾患の可能性があると言われたら、

自閉症の患者は適切なアレルギー検査（皮膚テスト、アレルギーに特定のIgEの測定、食物除去法、

食物負荷法）、そして胃腸の評価診断（実際兆候が出ていれ場合、臨床検査内視鏡検査も行う）を

自閉症以外の患者が行うのと同様に実施します。 

 

ステートメント１６：各分野の専門家たち（アレルギー専門医、胃腸専門医、栄養士、摂食療法士）が
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自閉症の治療管理に関与することは有益でしょう。 
 

便秘や胃食道逆流症（GERD)のような複雑でない胃腸疾患は自閉症の人の場合でも小児科医か子供の

主な医療提供者が治療管理を続けて行うことができるでしょう。しかし、標準治療で効果がなかっ

た場合、胃腸専門医を紹介してもらうといいでしょう。委員達が強調しているのは、患者が専門医

の診察を受けるのは、かかりつけの医療提供者の治療で効果がなかった場合のみであるべきだとい

うことです。 

 

同様に、自閉症の患者でアレルギー疾患のある人も小児科医か医療提供者の管理のもとで効果的な

治療が受けられるでしょう。しかし、患者が複数のアレルギーや複雑なアレルギー疾患を持つ場合

はアレルギー専門医の治療を受けることを推奨します。これらの患者は栄養士と協力して栄養をで

きるだけ摂取できるようにするといいでしょう。特定の食物のみを好んだり、口にする食べ物が限

られていたり、サプリメントに頼っている場合は、栄養学の観点から必ず評価してもらうべきです。

摂食障害の疑いがある、または患者に食べさせるのが困難な場合は、知識のある摂食療法士の診断

を仰ぐべきです。アレルギー問題で他の分野の専門家のアドバイスを受ける事の利点は、症状の軽

減だけでなく、薬による副作用を減らし、行動問題が改善される可能性があることです。 

 

ステートメント１７：免疫異常が自閉症の人に報告されています。しかし免疫機能障害と自閉症に直接
的な原因と結果の関係があるかどうかはまだ証明されていません。 

免疫反応が神経発達に影響し、その著しい免疫上の変化が自閉症の病原性の一旦を担っている可能

性があると述べる研究があります。期待されている研究に次の二つのものがあります。a)サイトカ

ン産生の調節異常 b）神経発達初期における母親の自己抗体の効果 

多くの研究室で自閉症の人の腸の炎症変化が述べられています。58- 60 リンパ球の循環の活性化と単

球*が無調節なサイトカン産生につながる可能性があると述べている研究もいくつかあります。61- 65 

これらの活動が神経発達に影響を与えるか、直接自閉的な行動を引き起こす可能性があります（ア

ッシュウッドとウエイクフィールドによるレビュー）。66 他の研究でもプラズマと中枢神経系のサ

イトカンの産生増加が観察されています。 

自己免疫疾患の増加は自閉症の人々の家族にも報告されています。１）自己免疫疾患を持つ家族歴、

また２）抗脳抗体の所見は、自閉症の人の中の一部は中枢神経系に働きかける自己抗体が障害の神

経生化学と関連している可能性があることがわかります。69- 73 

今や我々は自閉症の人々の免疫状態を正確に定義することができます。免疫障害と臨床的な症状の

関係を正確に決定付けるには、より優れた研究―被験者の例の数や年齢の幅が広く、対照群と年齢

が合致し、広範囲な免疫分析を行った研究が必要です。 

*単球ð単球は、白血球の一種で、人間の体の免疫システムの一部です。免疫システムにおいて次の二つの大事な働きがあ

ります。（１）正常な状態では常在マクロファージと樹状細胞を補充します。（２）炎症の信号に反応し、迅速に動き（約

８ī１２時間）細胞の炎症が起こっている箇所に到達し、マクロファージや樹状細胞に分化させ、免疫反応を起こします。

単球は通常大きな二葉核により塗抹染色標本で識別されます。 

 

ステートメント１８：自閉症の人々の胃腸障害の病態における免疫反応の役割に関してはさらなる研究

が必要です。 
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いくつかの研究で示されているのは、胃腸の炎症と自閉症と関連する胃腸症状の関係です。消化管

は体内で最も大きな免疫器官で、体内の Iｇを生産する細胞の８０％を占めています。自閉症の子供

の免疫組織化学とフローサイトメトリー*の研究で一貫して示されているのは、腸粘膜におけるリン

パ球、好酸球*の著しい汎腸浸潤です。58,60,78,79  トレンテたちは炎症反応に対して自己免疫疾患の

可能性があると述べています。これらの研究が示しているのは、自閉症の人の中には慢性的な炎症

変化が根本にあり、NLH(回腸リンパ結節性過形 )や小腸結腸炎*、また胃腸管に沿ってある免疫細胞

による粘膜浸潤に特徴づけられる胃腸疾患も同時におこっているということです。調査結果は仮の

ものと考えるべきであり、確認を要します。 

 

*サイトメトリー液体の中で留まっている微細な粒子を数えたり調べたりする技術。 

*好酸球脊椎動物で感染症や寄生虫と闘う役割を果たす免疫系構成物質の一部である白血球 

*小腸結腸炎 結腸（大腸）と小腸の炎症 
 

ステートメント１９：自閉症の人の胃腸障害における腸内細菌叢の役割はまだよく理解されていません。 

腸内微生物の生態系は, 複雑であまり理解されていませんが、健康や疾患症状において大事な役割を

担っているようです。しかし、自閉症に対する腸内細菌叢の関係をきちんと調査しようとした研究

はほとんどありません。今後の研究では微生物種の識別化と定量化を目指した分子的アプローチが

必要です。関連が証明された場合、まったく新しい治療を試す可能性につながります。研究対象を

慎重に選択することは、抗菌の影響、食事、その他の要因を統制するために大切でしょう。 

 

ステートメント２０：自閉症の人の症状は多様であり、研究結果の多くに一貫性がないため、今後の研

究では生物組織の表現型（生物学的、医学的、行動の特徴）をきちんと定義することが肝要です。これ

が障害の基になる病態生理や臨床的側面を明らかにするのに役立ち、的確な評価、治療につながるでし

ょう。 

多くの要因が研究結果を一般化するのを困難にしています。自閉症の人々は行動面の診断が共通し

ていますが、現在ほとんどの人の状況に対し病因学的な診断を確定することが不可能です。この共

通した行動面にも珍しく、稀な原因が数多くあることもわかっています。というわけで様々な病原

性のメカニズムが根底にあり、自閉症という診断に至るわけです。今後の研究で自閉症の診断、病

態生理学, 治療の側面に関連するものは、臨床面、行動面、代謝面、免疫、遺伝、そして画像の表

現型をできるだけ詳細に特徴付けるようにするべきです。 

 

ステートメント２１：自閉症の人における胃腸疾患の研究では参加者全員に遺伝子検査を行う必要があ
ります。 
 

自閉症の人々における胃腸機能を調べる今後の調査研究は、遺伝子型の特徴を調査すべきです。米

国遺伝学会(PMID 18414214)から自閉症の人々の遺伝子評価のためのガイドラインが出版されています。

８０ 現時点での推奨事項は、染色体マイクロアレイ解析、FMR１遺伝子の変異解析（脆弱性 X 症候

群を評価するため）女性における MECP2 遺伝子の変異解析、選択代謝テスト、まだ適切なら、臨

床的に関連があると思われる人々の遺伝子の変異解析を行います。 
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表６ 本会議における大事な最終メッセージ 

本会議の大事な最終メッセージ 

自閉症の子供を持つ家族は、子どもの胃腸症状は徹底した評価が必要だと報告してきています 

通常の神経発達をしている人が発症する胃腸症状で一般的なものはすべて、自閉症の人にも発症します 

自閉症の特徴であるコミュニケーション障害により、胃腸障害は睡眠障害、問題行動などの普通と違う

症状となって表れる可能性があります 

医療提供者や医療専門家は自閉症の患者における一般的な胃腸障害の症状の普通でない表れ方に留意

する必要があります 

自閉症の人が制限の多い食事をしている場合、栄養不足を判別し、治療するために専門家の指導が役立

ちます 

行動と生化学を統合したアプローチが有益なのは、痛みの役割を問題行動の設定イベントとして概念化

でき、診断を容易にし、残存する痛みの症状に対処し生活の質を高めることができるからです 

遺伝学的分析は研究のプロトコルで集めるべきデータの一つです 

現在のところ胃腸の炎症、腸透過性、免疫異常、食物アレルギーの増加と自閉症との因果関係を確定す

るにはデータが不十分です 

 

ステートメント２２：特定の胃腸疾患の有病率と特徴は 自閉症の割合が高く明確に定義された遺伝子

症候群で 検討されるべきです。 

胃腸疾患は遺伝子的に明確に定義された疾患で自閉症の確率が高い疾患を持つ人を対象に研究する

ことを推奨します。そのような疾患は稀ですが、レット症候群、スミス・レムリ・オピッツ症候群、

脆弱 X 症候群などです。これらの症候群では胃腸疾患に関して公表されたデータが限られており、

他の単一遺伝子や染色体障害で自閉症と関連が強いと思われているものも同様です。自閉症の人の

胃腸障害と単一遺伝子障害は、変異遺伝子が特定の腸の機能に直接影響を及ぼした結果生じている

可能性があります。つまり、生まれつき遺伝的に胃腸管に異常に組み込まれていて、それが胃腸機

能障害の根本理由なのではなく、異常な神経機能が胃腸機能障害の根本理由かもしれないというこ

とです。これらの病態生理学のカテゴリーを識別することは現在のところ困難です。 

 

ステートメント２３：胃腸症状の治療の臨床試験では、DNAのサンプルを貯蔵すべきです。 

研究者の方には研究のプロトコルで DNA を貯蔵するために血液のサンプルをとっておくことを強く

お勧めします。まだ判明していませんが、多くの患者が自閉症の原因として特定の変異がある可能
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性があります。もし、研究対象者の何人かでこの変異を起こす原因が確定し、この情報を踏まえて

データを再分析すれば、研究の価値は著しく上がることでしょう。 
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