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РЕЗЮМЕ. Несмотря на большое количество исследований элементного статуса детей с расстройством 

аутистического спектра (РАС), по-прежнему сложно в полной мере объяснить взаимосвязь между РАС и эле-

ментами в силу противоречивости полученных научных результатов. В статье рассматривается возможный 

вклад эссенциальных макро- и микроэлементов в этиопатогенез РАС у детей. Нарушенный элементный статус 

во внутриутробном и постнатальном периодах является одним из триггерных факторов РАС. Дисбаланс эле-

ментов может приводить как к нарушениям правильной закладки и развития нервной системы, так и к индук-

ции окислительного стресса и последующей нейровоспалительной реакции, признанной одним из патофизио-

логических механизмов РАС. В частности, баланс таких микроэлементов, как медь, железо и селен, необходим 

для поддержания работы систем антиоксидантной защиты организма. Повышение уровня свободных радикалов 

способствует клеточному окислительному повреждению и нейровоспалительному процессу. Макроэлементы 

магний и кальций, выступая в качестве вторичных мессенджеров в центральной нервной системе, регулируют 

процессы торможения, дозревание нейронных сетей и высвобождение нейромедиаторов. Дисбаланс калия и 

натрия приводит к нарушению электрической активности головного мозга и может являться причиной эпилеп-

тиформной активности при РАС. Цинк обеспечивает процессы нейрональной миграции и нейротрансмиссии, а 

медь, йод, железо способствуют процессу миелинизации нервных волокон. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: элементный статус, микроэлементы, макроэлементы, этиология, патогенез, аутизм. 

ВВЕДЕНИЕ 

Попытки поиска взаимосвязи между эле-

ментным статусом и РАС у детей, согласно дан-

ным Pubmed, предпринимались еще в конце 

1970-х начале 1980-х годов (Gentile et al., 

1983). Сообщалось о существенных отличиях 

элементного статуса детей с РАС: более низких 

концентрациях кальция, магния, меди, марганца, 

хрома, кобальта и более высокой концентрации 

лития в волосах, по сравнению с нормотипичной 

популяцией (Wecker et al., 1985). Исследования 

2000-х гг. частично подтвердили результаты 

Wecker et al. Так, Al-Ayadhi обнаружил в образ-

цах волос детей с РАС значительно более низкие 

концентрации кальция, меди, хрома, марганца, 

железа и кобальта по сравнению с нормотипич-

ными детьми (Al-Ayadhi, 2005). В исследованиях 

Adams et al., а также Skalny et al. сообщалось о 

практически двукратном снижении уровня йода 

и хрома в волосах детей с РАС (Adams et al, 

2006; Skalny et al., 2017). 

Работа Priya, Geetha (2011 г.) продемон-

стрировала, что концентрации магния и селена в 

волосах и ногтях детей с РАС были значительно 

снижены по сравнению с контрольной группой. 

Кроме того, было показано, что уровень меди в 

волосах детей коррелировал с тяжестью прояв-

лений РАС. Низкий показатель уровня меди в 

волосах был ассоциирован с высокофункцио-

нальным аутизмом. Исследование также показа-

ло значительное снижение концентрации цинка в 

волосах и ногтях у детей из группы низкофунци-

онального аутизма по сравнению с контрольной 

группой (Priya, Geetha, 2011). Yasuda et al. сооб-

щали, что дефицит магния и цинка в волосах ха-

рактерен для группы детей с РАС младшего воз-
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раста (03 года), а у старших детей практически 

нивелирован (Yasuda et al., 2013). Blaurock-Busch 

et al. выявили отрицательную корреляцию между 

концентрацией цинка в волосах и проявлениями 

нервозности и фобий у детей с РАС (Blaurock-

Busch et al., 2012). 

В исследовании Al-Farsi et al. дети с РАС, 

напротив, имели значительно более высокие 

уровни элементов, таких как натрий, магний, ка-

лий, цинк и железо, но более низкие уровни каль-

ция и меди в образцах волос (Al-Farsi et al., 2013). 

О низком уровне кальция в волосах детей с РАС 

сообщали так же Blaurock-Busch et al. и Fiłon et al. 

(Blaurock-Busch et al., 2012; Fiłon et al., 2020). 

Чувствительным методом анализа большого 

количества оригинальных исследований, посвя-

щенных конкретной проблеме и оценке досто-

верности полученных результатов, является ме-

таанализ. Недавно проведенный систематиче-

ский обзор и метаанализ Saghazadeh et al. под-

тверждает различия в элементном статусе волос 

детей с РАС по сравнению с нормотипичными 

детьми. Исследование показало, что содержание 

в волосах хрома, кобальта, йода, железа и магния 

у пациентов с РАС было достоверно ниже, чем у 

контрольных субъектов. Полученные данные 

помогают подчеркнуть роль элементов в разви-

тии РАС (Saghazadeh et al., 2017). 

Все эти исследования, проведенные в раз-

ных частях мира, свидетельствуют о наличии 

дисбаланса жизненно важных минералов и изме-

ненного уровня тяжелых металлов в волосах де-

тей с РАС. Противоречивые данные о содержа-

нии отдельных элементов в волосах пациентов с 

РАС требуют дальнейшего изучения с целью вы-

явления сопутствующих факторов, вероятно 

влияющих на результат, – таких как территория 

проживания и геохимические особенности мест-

ности, региональные особенности питания, гене-

тические особенности метаболизма элементов, 

половозрастной состав групп исследования, вид 

РАС, антагонистические взаимодействия между 

элементами и др. 

Ц е л ь о б з о р а   анализ актуальной 

научной литературы о влиянии эссенциальных 

макро- и микроэлементов на развитие РАС у де-

тей. 

МАКРОЭЛЕМЕНТЫ 

Магний. Длительное время магний изве-

стен как элемент, характерные признаки и симп-

томы дефицита которого обусловлены повышен-

ной нервно-мышечной возбудимостью (Galland, 

1991).  

Магний является регуляторным катионом, 

который модулирует передачу сигналов гамма-

аминомасляной кислоты (ГАМК) и влияет на 

процессы торможения в нервной системе 

(Stangherlin et al., 2018). Недавняя работа Yama-

naka et al. показала, что ионы магния необходи-

мы для активации сигнальных путей CREB и 

mTOR (the CREB and mTOR signaling pathways) и 

способствуют структурному и функциональному 

созреванию нейронных сетей. Освобождение 

ионов магния при этом было опосредовано ак-

тивностью ГАМК-рецепторов (GABAA receptor) 

(Yamanaka et al., 2018). В свою очередь, наруше-

ние баланса между возбуждающей (глутамат-

опосредованной) и тормозной (ГАМК-опо-

средованной) системами головного мозга являет-

ся распространенным патофизиологическим ме-

ханизмом при РАС (Coghlan, 2012). Избыточный 

уровень глутамата и других возбуждающих мо-

лекул приводит к чрезмерному возбуждению и 

активации ионотропных рецепторов глутамата 

(NMDAR и AMPAR) с последующей кумуляцией 

в нейронах кальция и возникновением токсично-

сти возбуждающих нейромедиаторов (excitotoxi-

city, эксайтотоксичность) (Strunecka et al., 2018). 

Повышение уровня кальция в цитозоле объясня-

ется тем фактом, что избыток глутамата приво-

дит к более длительному открытию кальциевых 

каналов и увеличению притока кальция в клетки. 

Приток внутриклеточного кальция запускает 

продукцию свободных радикалов, что в конеч-

ном счете приводит к дисфункции митохондрий 

и клеточному апоптозу (Essa et al., 2013). Магний 

же посредством регуляции активности NMDAR 

снижает внутриклеточную концентрацию каль-

ция и возбудимость нейронов (Blanke et al., 

2009). 

Также была показана роль магния в регуля-

ции нейровоспалительной реакции, являющейся 

другим патогенетическим механизмом развития 

РАС. Магний модулирует активность факторов 

транскрипции, таких как ядерный фактор «кап-

па-би» (NF-kB). NF-κB представляет собой бе-

лок, присутствующий почти во всех типах кле-

ток и обеспечивающий регуляцию иммунного 

ответа путем индукции экспрессии воспалитель-

ных цитокинов и хемокинов (Young et al., 2011). 

В недавней работе было показано, что магний 
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препятствует активации NF-κB путем ингибиро-

вания ядерной транслокации и фосфорилирова-

ния NF-κB (Hu et al., 2018). Магний, наряду с 

мультивитаминами, пробиотиками, препаратами 

витамина D3 и омега-3 жирных кислот, относит-

ся к наиболее распространенным дополнитель-

ным методам лечения РАС. В исследовании Tru-

deau et al. (2019) отмечалось, что 28,1% исследу-

емых пациентов с РАС получали препараты маг-

ния. Тем не менее эффективность данных препа-

ратов пока не подтверждается (Trudeau et al., 

2019). В частности, Кокрейновский (Cochrane) 

метаанализ 2006 г. не установил достаточных 

доказательств эффективности препаратов Магне-

В6 в лечении РАС (Nye, Brice, 2005).  

Кальций. Кальций играет критическую 

роль в развитии нервной системы (Lohmann, 

2009). Внутриклеточный кальций выступает в 

качестве вторичного мессенджера и имеет мно-

жество регуляторных функций. Хорошо извест-

но, что в нервных окончаниях кальций активи-

рует процесс высвобождения нейромедиаторов 

(Neher et al., 2008). Передача сигналов обеспечи-

вается кальций-связывающими белками, которые 

фиксируют изменения в клеточной концентра-

ции ионов кальция, взаимодействуя с нижестоя-

щими регуляторными мишенями. Одним из при-

меров таких белков-сенсоров кальция является 

семейство нейрональных сенсоров кальция 

(NCSs), которые экспрессируются преимуще-

ственно в нейронах и фоторецепторных клетках 

(Weiss et al., 2010). Нейрональный кальциевый 

рецептор-1 (NCS-1) принимает участие в нейро-

трансмиссии, разрастании аксонов, синаптиче-

ской пластичности, обучении и мотивированном 

поведении (Dason et al., 2012). 

Исследование deRezende et al. на модели 

мышей показало, что отсутствие NCS-1 приводит 

к появлению депрессивного и тревожного пове-

дения, нарушений в пространственном мышле-

нии и памяти (de Rezende et al., 2014). Наруше-

ния в работе NCS-1 встречаются при ряде психо-

неврологических состояний, таких как шизофре-

ния, биполярное расстройство (D’Onofrio et al., 

2014) и РАС (Piton et al., 2008). 

Другие известные кальциевые сенсоры  

внеклеточные кальций-чувствительные рецепто-

ры (CASR), регулирующие работу паращитовид-

ных желез и системный гомеостаз кальция, при-

сутствуют и в нейронах и помогают контролиро-

вать аксональный и дендритный рост в развива-

ющемся головном мозге (Vizard et al., 2008). Liu et 

al. в исследовании на животной модели проде-

монстрировали роль CASR в формировании меж-

нейрональных связей и миелинизации. Мыши с 

выключенными CASR рецепторами (модель 

неонатального гиперпаратиреоидизма) имели 

уменьшенный вес головного мозга и демонстри-

ровали задержку экспрессии ядерного антигена 

пролиферирующих клеток (Liu et al., 2013).  

Кальциевые каналопатии ассоциированы с 

различными нейропсихиатрическими заболевани-

ями, такими как шизофрения, маниакально-

депрессивный психоз, мигрень, РАС (Gargus 2009; 

Berridge, 2014). В недавнем исследовании Полно-

геномного поиска ассоциаций (Genome-wide asso-

ciation study) было показано, что для данных пси-

хопатологических состояний общим патогенети-

ческим фактором является нарушение кальциево-

го сигналирования (Cross-Disorder Group of the 

Psychiatric Genomics Consortium, 2013). 

Калий и натрий. Калиевые и натриевые 

каналы представляют собой высоко гетероген-

ные белки, которые широко экспрессируются в 

ЦНС, где устанавливают мембранный потенциал 

покоя нейронов и глии, формируют потенциал 

действия, регулируют проводимость нервных 

импульсов, активацию и высвобождение нейро-

трансмиттеров. Их дисфункция является основ-

ным фактором, способствующим нарушению ра-

боты нервной системы (Eijelkamp et al., 2012) и 

приводящим к появлению нарушенного соци-

ального поведения (Bausch et al., 2018). 

Все большее число исследований свиде-

тельствует о роли генетических дефектов ион-

ных каналов (каналопатий) в патогенезе РАС. 

Каналопатии оказывают глубокое влияние на 

функции мозга, нарушая вне- и внутриклеточный 

гомеостаз макроэлементов (Schmunk et al., 2013). 

В последние годы возможности высокопроизво-

дительного секвенирования позволили выявить 

полиморфизмы и редкие варианты в генах, регу-

лирующих работу кальциевых, натриевых и ка-

лиевых каналов, предрасполагающих к РАС 

(Weiss et al., 2003; Lee et al., 2014), так же, как и 

ассоциированных с ними расстройств, таких как 

эпилепсия (Keller et al., 2017), СДВГ (Rejersen et 

al., 2008), мигрень (Gargus, 2009). 

Интересно, что пациенты с РАС, имеющие 

калиевую или натриевую каналопатию, чаще 

всего страдают и от сопутствующей эпилепсии 

(D’Adamo et al., 2011a).  
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ЭССЕНЦИАЛЬНЫЕ ЭЛЕМЕНТЫ 

Цинк. Цинк играет важную роль в нейроге-

незе, регулируя скорость синтеза ДНК, РНК и 

белка в головном мозге, нейрональную мигра-

цию, нейротрансмиссию в гиппокампе, экспрес-

сию гена инсулиноподобного фактора роста-1 

(IGF-1) (Adamo et al., 2010). Достаточное количе-

ство цинка во внутриутробном периоде важно 

для правильного развития и функционирования 

гиппокампа, мозжечка и вегетативной нервной 

системы (Fuglestad et al., 2008). 

Цинк обеспечивает продукцию металлотио-

неинов (Park et al., 2001), необходимых для де-

токсикации тяжелых металлов в организме 

(Aschner, 1996). 

Coghlan et al. (2012) было высказано пред-

положение, что дисфункция в возбуждающих и 

ингибирующих синапсах является причиной 

симптомов РАС и что микроэлементы, в частно-

сти, опосредуют синаптическую функцию (Cogh-

lan et al., 2012). Недавнее исследование показало, 

что дефицит цинка препятствует возбуждающей 

синаптической активности, в результате чего 

возникают поведенческие аномалии, характер-

ные для РАС (Grabrucker et al., 2014). Низкие 

уровни цинка ассоциированы также с развитием 

депрессии (Swardfager et al., 2013), cиндрома де-

фицита внимания и гиперактивности (Lepping et 

al., 2010), эпилепсии (Saghazadeh et al., 2015). 

Медь. Медь также оказывает большое влия-

ние на развитие и функционирование нервной 

системы. Еще в 1970-е годы Dipaolo et al. (1974) 

сообщили, что дефицит меди приводит к разви-

тию миелиновой аплазии. При гистологическом 

исследовании образцов мышей, дефицитных по 

меди, было выявлено нарушение процесса мие-

линизации (Dipaolo et al., 1974). 

Медь принимает активное участие и в си-

наптической передаче (Grabrucker et al., 2014; 

Opazo et al., 2014). Изменение уровня меди, в 

частности, оказывает прямое влияние на моно-

аминергические передающие системы путем 

снижения уровня норэпинефрина и дофамина 

(Santos et al., 2019).  

Дисбаланс меди может нарушать метаболи-

ческий баланс между антиоксидантными систе-

мами организма и свободными радикалами (ак-

тивными формами кислорода), запуская процессы 

окислительного стресса. Повышение уровня сво-

бодных радикалов способствует, в свою очередь, 

клеточному окислительному повреждению, нару-

шению антиоксидантной защиты организма, из-

менениям в иммунном ответе и тем самым ней-

ровоспалительному процессу (Santos et al., 2019). 

Окислительный стресс давно известен как 

механизм, лежащий в основе многочисленных за-

болеваний и связанных с ними осложнений, в 

частности нейродегенеративных заболеваний, са-

харного диабета и рака (Reuter et al., 2010). Нару-

шение гомеостаза меди во внутриутробном пери-

оде может повышать риск РАС (Li et al., 2014) и 

неизбежно приводит к изменениям когнитивного 

и моторного развития (Santos et al., 2019).  

Помимо этого, медь служит кофактором ря-

да ферментов, участвующих в различных мета-

болических функциях и окислительно-восста-

новительных реакциях: супероксиддисмутаза 1 и 

3 (SOD1 и SOD3) для антиоксидантной активно-

сти, цитохром-C оксидаза для продукции АТФ в 

митохондриях, лизилоксидаза для созревания 

коллагена, тирозиназа для синтеза меланина, це-

рулоплазмин (CP) для метаболизма железа и т.п. 

(Spain et al., 2009; Fukaj et al., 2011; Solano, 2018; 

Vallet et al., 2019).  

Соотношение цинк/медь. Цинк и медь ока-

зывают антагонистическое действие по отноше-

нию друг к другу. Перегрузка медью вызывает 

дефицит цинка, синаптическую дисфункцию и 

прогрессирование РАС (Baecker et al., 2014). От-

ношение цинк/медь является быстрым методом 

определения функционального состояния систе-

мы металлотионеинов (Aschner et al., 2006). Низ-

кое соотношение цинк/медь у ребенка с РАС 

может указывать на пониженную активность си-

стемы металлотионеинов, что способно приво-

дить к реализации механизмов токсичности тя-

желых металлов, преимущественно ртути (Faber 

et al., 2009). 
Йод. Йод является важнейшим компонентом 

гормонов щитовидной железы. Тиреоидные гор-

моны, в свою очередь, обеспечивают миграцию 

нейронов и процессы миелинизации во внутри-

утробном и раннем постнатальном периоде.  

Центральная нервная система является 

наиболее восприимчивой к уровню гормонов 

щитовидной железы (Prezioso et al., 2018). Их 

дефицит в критические периоды развития мозга, 

как в утробе матери, так и в раннем постнаталь-

ном периоде, является общепризнанной причи-

ной необратимого повреждения головного мозга, 

приводящего к умственной отсталости, сниже-

нию интеллектуальных способностей (вплоть до 
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кретинизма), психомоторной задержке и глухоте. 

До внутриутробного формирования щитовидной 

железы (в период с 12-й по 17-ю неделю геста-

ции) плод неспособен продуцировать свободный 

тироксин (FT4) и является полностью зависимым 

от материнского FT4, проникающего через ге-

матоэнцефалический барьер. Сниженный уро-

вень FT4 у матери может оказать негативное 

влияние на развитие плода (Román, 2007). Román 

также выдвинул гипотезу о том, что гипотирок-

синемия матери во время беременности может 

способствовать развитию аутизма (Román, 2007). 

При этом более чем у половины детей с РАС и 

их матерей наблюдается йододефицитное состо-

яние (Hamza etal., 2013). 

В когортном исследовании 2015 г. сообща-

лось о более высокой распространенности по-

вышения материнских антител к тиреоперокси-

дазе в случаях аутизма у их детей (Brown et al., 

2015). В другом когортном исследовании нару-

шение функции щитовидной железы у матери на 

ранних сроках беременности было ассоциирова-

но с развитием эпилепсии, РАС и СДВГ у ребен-

ка (Andersen et al., 2018).  

Исследование Levie et al. показало, что низ-

кий материнский свободный тироксин (FT4) свя-

зан с более низким IQ у их детей. Была также 

обнаружена связь гипотироксинемии с высоким 

риском аутистических признаков (Levie et al., 

2018). Другое исследование этого же автора не 

подтвердило связь материнского йододефицита и 

появления признаков аутизма у детей (Levie et 

al., 2020).  

Работа Błażewicz et al. сообщала о связи 

между симптомами аутизма и пониженной экс-

крецией йода с мочой у мальчиков с РАС 

(Błażewicz et al., 2016). В исследовании Tinkov et 

al. была показана связь между низким уровнем 

йода в волосах у пациентов с РАС и кататониче-

ским синдромом (Tinkov et al., 2018).  

Тем не менее в настоящее время нет убеди-

тельных свидетельств причинной значимости 

измененного тиреоидного профиля и РАС (An-

dersen et al., 2018). 

Железо. Накоплены значительные данные, 

подтверждающие важную роль железа в когни-

тивном, поведенческом и моторном развитии. 

Железо является критически важным элементом 

для развивающегося мозга плода и новорожден-

ного (Lozoff et al., 2006). Железосодержащие 

ферменты и гемопротеины участвуют в важных 

клеточных процессах, включая миелинизацию, 

созревание нейронов и обеспечение гомеостаза 

моноаминовых нейротрансмиттеров (McCann, 

Ames, 2007; Benarroch, 2009). 

Снижение концентрации железа в головном 

мозге сопровождается изменениями в серото-

нинергической и дофаминергической системах, 

приводит к нарушению проводимости корти-

кальных волокон и миелогенеза в целом (Erikson 

et al., 2001). 

Перинатальный дефицит железа оказывает 

существенное влияние на обучение и память, 

скорость обработки информации и социально-

эмоциональную регуляцию (Lozoff et al., 2006). 

Сообщалось о прямой корреляции между уров-

нем ферритина и нарушением коммуникации 

(Dosman et al., 2006).  

Дефицит железа описан при целом спектре 

нейропсихиатрических проблем, таких как за-

держка психоречевого развития, эмоционально-

волевые и поведенческие нарушения у детей, ко-

гнитивный дефицит (Mccann, Ames, 2007; Lozoff 

et al., 2008). Имеющиеся данные свидетельствуют 

о нарушении гомеостаза железа при нейродегене-

ративных заболеваниях (Benarroch, 2009), депрес-

сии и тревожности (Lozoff et al., 2008).  

Исследователи сообщают о высокой степе-

ни распространенности дефицита железа у детей 

с РАС. Так, в исследовании Hergüner et al. было 

обнаружено, что у 24,1% детей с РАС латентный 

дефицит железа, а у 15,5%  железодефицитная 

анемия (Hergüner et al., 2012).  

Селен. Cуществующие исследования ука-

зывают на значимость дисбаланса селена в раз-

витии психометаболических нарушений при РАС 

(Priya, Geetha, 2011; Skalny, 2013). 

Влияние селена на функционирование го-

ловного мозга главным образом опосредовано его 

участием в активности селенопротеинов – глута-

тионперокидаз (GPXs), тиоредоксин редуктаз 

(TXNRDs), селенопротеина P (SELENOP) и мети-

онинсульфоксидредуктазы B (MSRB). Механиз-

мы предполагаемого нейропротекторного эффек-

та селена при РАС могут включать ингибирова-

ние окислительного стресса и подавление нейро-

воспалительной реакции. Селен уменьшает окис-

лительный стресс за счет модуляции антиокси-

дантной активности и притока цитозольного Ca2+ 

в нервные клетки (Skalny et al., 2018). Помимо 

нейропротекторных свойств описан и нейроток-

сический эффект селена (Vinceti et al., 2014). 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Нарушение элементного статуса у детей 

может вносить значимый вклад в этиологию и 

патогенез РАС. Однако в настоящее время дан-

ных, указывающих на причинно-следственную 

взаимосвязь между нарушением обмена микро-

элементов и развитием РАС, недостаточно. 

Необходимы дополнительные исследования эле-

ментного обмена, чтобы раскрыть точные моле-

кулярные механизмы его влияния на этиопатоге-

нез РАС.  
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ESSENTIAL ELEMENTS IN THE ETIOLOGY AND PATHOGENESIS 

OF AUTISM SPECTRUM DISORDER IN CHILDREN 

L.N. Chernova

First Sechenov Moscow State Medical University, 19-1, Bolshaya Pirogovskaya Street, Moscow, 119146, Russia 

ABSTRACT. A large number of studies have been conducted up to date associated with the elemental status of 
children with Autism Spectrum Disorder (ASD). However, it is still difficult to fully explain the relationship between 
ASD and elements due to previous inconsistent scientific results.  The article reviews the possible role of essential ele-
ments in the etiopathogenesis of ASD in children. An imbalance of essential elements can cause a disruption in devel-
opment of central nervous system. It leads to impaired differentiation and proliferation of neurons and disruption in my-
elination, affects neurochemistry and neurotransmitter balance, provokes oxidative stress and neuroinflammation. In 
particular, the balance of trace elements such as copper, iron and selenium is necessary to maintain the antioxidant de-
fense systems. Increased levels of free radicals lead to cellular damage, oxidative stress and neuroinflammation linked 
to ASD. Magnesium and calcium, acting as secondary messengers in the central nervous system (CNS), regulate the 
processes of neural networks’ maturation and neurotransmitter release. An imbalance of potassium and sodium changes 
electrical activity of the brain and may be the cause of epileptiform discharges in ASD. Zinc provides the processes of 
neuronal migration and neurotransmission, while copper, iodine and iron contribute to myelination of nerve fibers. 

KEYWORDS: trace elements, micronutrients, macronutrients, autism, neurodevelopmental disorders, etiology, 
pathogenesis. 
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