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益生菌联合应用行为分析法治疗儿童孤独症
谱系障碍的前瞻性随机对照研究

李玉勤 1 孙映红 1 梁亚鹏 2 周凡 1 杨洁 1 金胜利 1

（江苏大学附属医院 1.儿科；2.急诊科，江苏镇江 212001）

［摘要］目的 探讨益生菌联合应用行为分析法（applied behavior analysis，ABA）治疗儿童孤独症谱系障碍

（autism spectrum disorder，ASD）的疗效。方法 选取2019年5月至2020年12月在江苏大学附属医院就诊的ASD

患儿41例，随机分为观察组（n=21）和对照组（n=20）。观察组给予口服益生菌联合ABA干预，对照组仅给予

ABA干预，比较两组的疗效。在干预前、干预后3个月分别依据孤独症治疗评估量表（autism treatment evaluation

checklist，ATEC）对两组患儿行为症状的严重程度进行评分，并分别留取患儿的粪便标本，基于16s rRNA高通

量测序分析两组患儿的肠道菌群差异。结果 干预前，观察组与对照组ATEC评分差异无统计学意义（P>0.05）；

干预后3个月，观察组与对照组ATEC评分均较干预前明显下降，且观察组ATEC评分低于对照组（P<0.05）。干

预前，观察组与对照组肠道菌群构成情况无明显差异；干预后3个月，观察组与对照组肠道菌群构成情况存在明

显差异。观察组双歧杆菌属、乳杆菌属、粪杆菌属、瘤胃菌属、普雷沃菌属、布劳特菌属的相对丰度明显高于

对照组（P<0.05），志贺氏菌属、梭状菌属的相对丰度明显低于对照组（P<0.05）。结论 益生菌可能通过调节肠

道菌群微生态进一步改善传统ABA治疗儿童ASD的疗效。 ［中国当代儿科杂志，2021，23（11）：1103-1110］
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Effect of probiotics combined with applied behavior analysis in the treatment of
children with autism spectrum disorder: a prospective randomized controlled trial

LI Yu-Qin, SUN Ying-Hong, LIANG Ya-Peng, ZHOU Fan, YANG Jie, JIN Sheng-Li. Department of Pediatrics, Affiliated

Hospital of Jiangsu University, Zhenjiang, Jiangsu 212001, China (Email: yqli1314@163.com)

Abstract: Objective To study the effect of probiotics combined with applied behavior analysis (ABA) in the

treatment of children with autism spectrum disorder (ASD). Methods A total of 41 children with ASD who attended

the Affiliated Hospital of Jiangsu University from May 2019 to December 2020 were enrolled and randomly divided into

an observation group with 21 children and a control group with 20 children. The children in the observation group were

given oral probiotics combined with ABA intervention, while those in the control group were given ABA intervention

alone. The treatment outcomes were compared between the two groups. Autism Treatment Evaluation Checklist (ATEC)

was used to evaluate the severity of behavioral symptoms in both groups before intervention and at 3 months after

intervention. The fecal samples were collected to analyze the difference in intestinal flora between the two groups based

on 16s rRNA high-throughput sequencing. Results Before intervention, there was no significant difference in the

ATEC score between the observation and control groups (P>0.05). At 3 months after intervention, both groups had a

significant reduction in the ATEC score, and the observation group had a significantly lower ATEC score than the control

group (P<0.05). Before intervention, there was no significant difference in the composition of intestinal flora between the

observation and control groups. At 3 months after intervention, there was a significant difference in the composition of

intestinal flora between the observation and control groups. Compared with the control group, the observation group had

significantly higher relative abundances of Bifidobacterium, Lactobacillus, Coprobacillus, Ruminococcus, Prevotella,

and Blautia (P<0.05) and significantly lower relative abundances of Shigella and Clostridium (P<0.05).
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Conclusions Probiotics may improve the effect of conventional ABA intervention in children with ASD by regulating

intestinal flora. [Chinese Journal of Contemporary Pediatrics, 2021, 23(11): 1103-1110]
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孤独症谱系障碍 （autism spectrum disorder，

ASD）是一种神经发育广泛障碍性疾病，其主要临

床特点包括言语及社交障碍、兴趣狭窄、重复刻

板行为等［1］。目前，ASD具体病因仍不十分明确，

多认为由遗传和环境两方面因素共同作用引发［2］，

其较高致残率和较差预后造成了家庭及社会的沉

重负担［3］。

ASD患儿多在医院康复训练中心或特殊教育

培训机构接受应用行为分析法 （applied behavior

analysis，ABA）干预，可以在一定程度上改善其

行为表现［4］。较多ASD患儿伴有消化道症状，包

括腹泻、便秘、腹痛、呕吐等［5］。研究证实，益

生菌可通过改善ASD患者肠道微生态失衡减轻消

化道症状［6］。作者前期研究已证实ASD患儿消化

道症状与行为表现有一定的相关性［7］。作者推测，

益生菌联合ABA干预儿童ASD有可能比传统ABA

干预更好地改善其行为表现。

为论证以上推测，本研究对 2019 年 5 月至

2020年12月经江苏大学附属医院儿童康复中心明

确诊断为ASD的41例患儿进行随机分组干预，观

察疗效，以便为临床治疗儿童ASD提供参考。

1 资料与方法

1.1 研究对象

本研究是前瞻性随机对照研究。选取2019年5

月至2020年12月在江苏大学附属医院儿童康复中

心明确诊断为ASD的患儿作为研究对象。纳入标

准：（1）年龄3~6岁；（2）符合《精神疾病诊断及

统计手册》 第 5 版中关于 ASD 的诊断标准［8］；

（3） 监护人文化程度在初中以上。排除标准：

（1）伴有其他发育障碍性疾病；（2）患有其他急

慢性疾病；（3） 监护人不能配合完成相应评估。

本研究已通过江苏大学附属医院生物医学研究伦

理委员会审查（SWYXLL20200121-19），患儿监护

人均签署知情同意书。最终有41例ASD患儿纳入

本研究，随机分为观察组（n=21）和对照组（n=

20），分组人员不参与ASD患儿的评估和治疗。

1.2 研究方法

所有纳入本研究的观察组和对照组ASD患儿

均在江苏大学附属医院儿童康复中心由专业康复

治疗师运用ABA进行训练干预3个月，每周训练

28~35 h，包括语言、模仿、社交、自理、认知、

大运动和精细动作等7个方面能力的训练。观察组

除ABA干预治疗外，同时给予双歧杆菌三联活菌

散 （上海上药信谊药厂有限公司；国药准字：

S10970105；产品批号：08120200712-1；2 g/包，

含长型双歧杆菌、嗜酸乳杆菌、粪肠球菌活菌数

分别应不低于 2.0×107CFU） 口服，每次 0.5 包，

每天3次，连续服药3个月。

在干预前、干预后3个月分别依据孤独症治疗

评估量表 （Autism Treatment Evaluation Checklist，

ATEC）对两组患儿行为症状的严重程度进行评分。

ATEC评分旨在对ASD患儿的治疗效果进行动态评

估，包括表达/语言沟通（14个项目）、社交能力

（20个项目）、感知/认知能力（18个项目）和健康/

生理/行为（25个项目）等4个部分总计77个项目

评分［9］。在干预前、干预后3个月分别留取患儿的

粪便标本，基于16s rRNA高通量测序分析两组患

儿的肠道菌群差异。

1.3 粪便标本采集

在干预前、干预后3个月分别采集观察组和对

照组ASD患儿的粪便，立即-80℃保存备用。嘱患

儿先排空小便，防止尿液污染，影响检测结果，

使用专用无菌粪便采集盒留取粪便。取样前洗手、

戴口罩及无菌手套，取便棒深入粪便，取大约2 g

粪便保存。同时，标记好标号、姓名、日期，经

核对确认无误后建立数据库。

1.4 肠道菌群检测

肠道菌群检测采用16s rRNA高通量测序技术，

流程包括以下步骤：（1）基因组DNA提取：选用

德国QIAGEN公司QIAamp® DNA Stool Mini Kit试剂

盒对粪便标本的基因组DNA进行提取，之后采用

Onedrop仪器和琼脂糖凝胶电泳检测DNA的纯度和

浓度。（2） PCR扩增：取2.5 ng稀释后的基因组

DNA，以此作为模板，使用带有条形码的16s V4

通用引物 （515F-806R） 和美国 Promega 公司的

GoTaq® Hot Start Colorless Master Mix高效高保真酶

进行PCR，确保扩增效率和准确性。（3）PCR产物

的均一化和纯化：PCR产物使用Pico Green荧光定

量检测DNA浓度；根据PCR产物浓度进行等浓度

混 样 ， 充 分 混 匀 后 使 用 德 国 Qiagen 公 司 的
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QIAquick® PCR Purification Kit 试剂盒纯化回收产

物。（4）文库构建和上机测序：回收产物后进行

第二轮扩增，引入美国Illumina公司的桥式PCR兼

容引物，扩增产物使用 Pico Green 荧光定量及

Agilent 2200 TapeStation电泳工作平台检测，合格

后使用MiSeq台式测序仪进行上机测序。（5）测序

结果处理：采用Illumina MiSeq测序平台得到的下

机数据存在一定的低质量数据，会干扰分析的结

果，因此在进一步分析前，需要对下机数据进行

预处理，具体处理步骤如下：①对高通量测序的

原始数据首先根据样品条形码的信息，将单个样

品数据拆分出来，取出引物序列，进行测序序列

质量控制；②通过质量检查的序列，应用Ribo-

somal Database Project 数据库 Classifier 2.3，使用

Silva数据库进行序列比对，确定每条序列的分类

等级 （界、门、纲、目、科、属、种）；③应用

Mothur 软件进行分类操作单元 （operational taxo-

nomic units，OTUs）划分，以序列相似性97%为标

准，将这些序列划分为OTUs，并按照序列数量生

成OTUs丰度谱。获取每个粪便标本的OTUs和分

类谱系的基本分析结果后，再进行OTUs丰度分

析。属水平某菌群相对丰度=某菌群基因拷贝数/总

拷贝数。

1.5 统计学分析

采用SPSS 20.0统计学软件对数据进行统计学

分析。正态分布的计量资料以均数±标准差

（-
x ± s）表示，两组间比较采用两样本t检验或配对

t检验。非正态分布的计量资料以中位数（四分位

数间距）［M （P25，P75）］ 表示，两组间比较行

Mann-Whitney U检验。两组间肠道菌群构成差异的

比较采用主成分分析（principal component analysis，

PCA）。P<0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 两组ASD患儿一般资料的比较

观察组ASD患儿21例，年龄3~6岁，男16例，

女5例。对照组ASD患儿20例，年龄3~6岁，男

15例，女5例。观察组与对照组性别、年龄、身

高/体重/体重指数Z评分的差异均无统计学意义

（P>0.05），见表1。

2.2 两组ASD患儿ATEC评分的比较

干预前，观察组与对照组ATEC总评分及各部

分评分比较差异均无统计学意义（P>0.05）。干预

后3个月，观察组与对照组ATEC总评分及各部分

评分均较干预前明显下降 （P<0.05），且观察组

ATEC总评分及各部分评分均低于对照组（P<0.05）。

见表2~5。

表1 观察组与对照组一般资料的比较 （-
x±s）

组别

对照组

观察组

χ2/t值

P值

例数

20

21

性别 (男/女)

15/5

16/5

0.008

0.929

年龄 (岁)

4.5±1.8

4.6±1.7

1.633

0.120

身高Z评分

0.3±1.3

0.3±1.4

0.778

0.451

体重Z评分

-0.2±1.1

-0.2±1.2

0.997

0.365

体重指数Z评分

0.4±1.2

0.5±1.1

1.412

0.186

表2 干预前观察组与对照组ATEC评分的比较 （-
x±s）

组别

对照组

观察组

t值

P值

例数

20

21

表达/语言沟通

15±7

16±7

1.877

0.081

社交能力

21±8

21±7

1.702

0.110

感知/认知能力

19±7

19±6

1.101

0.354

健康/生理/行为

27±10

28±10

0.849

0.401

总评分

82±27

84±27

1.115

0.302
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2.3 两组ASD患儿肠道菌群PCA分析

干预前，观察组与对照组肠道菌群构成情况

无明显差异，第一主成分对样品差异的贡献值为

14.98%；第二主成分对样品差异的贡献值为

12.67%。干预后3个月，观察组与对照组肠道菌群

构成情况存在明显差异，第一主成分对样品差异

的贡献值为13.78%；第二主成分对样品差异的贡

献值为12.19%。见图1。

2.4 两组ASD患儿肠道菌群的比较

干预后3个月，在肠道菌群门水平上显示，观

察组和对照组肠道菌群均主要由厚壁菌门、拟杆

菌门、变形菌门、放线菌门及疣微菌门这5个菌门

构成，包含了所有样本丰度98.54%的菌群，两组

之间优势菌门的相对丰度比较差异均无统计学意

表3 干预后3个月观察组与对照组ATEC评分的比较 （-
x±s）

组别

对照组

观察组

t值

P值

例数

20

21

表达/语言沟通

12±5

9±5

2.412

0.021

社交能力

18±6

15±5

2.708

0.010

感知/认知能力

15±6

12±5

2.601

0.015

健康/生理/行为

24±9

20±7

2.976

0.005

总评分

70±25

57±23

2.894

0.007

表4 干预前、干预后3个月对照组ATEC评分的比较 （-
x±s）

组别

干预前

干预后3个月

t值

P值

例数

20

20

表达/语言沟通

15±7

12±5

2.095

0.048

社交能力

21±8

18±6

2.350

0.033

感知/认知能力

19±7

15±6

2.392

0.029

健康/生理/行为

27±10

24±9

2.274

0.035

总评分

82±27

70±25

2.362

0.031

表5 干预前、干预后3个月观察组ATEC评分的比较 （-
x±s）

组别

干预前

干预后3个月

t值

P值

例数

21

21

表达/语言沟通

16±7

9±5

2.529

0.020

社交能力

21±7

15±5

2.886

0.008

感知/认知能力

19±6

12±5

2.844

0.010

健康/生理/行为

28±10

20±7

2.862

0.009

总评分

84±27

57±23

3.154

0.005

干预前 干预后3个月

图1 干预前后观察组和对照组肠道菌群的PCA分析 图中1个点代表1个标本，不同组标本点间离散程度越

大，提示肠道菌群构成差异越大，点间离散程度越小，提示肠道菌群构成差异越小。干预前，观察组与对照组肠道菌群构成

无明显差异，PC1=14.98%，表示第一主成分对样品差异的贡献值；PC2=12.67%，表示第二主成分对样品差异的贡献值。干预

后3个月，观察组与对照组肠道菌群构成存在明显差异；PC1=13.78%，表示第一主成分对样品差异的贡献值；PC2=12.19%，

表示第二主成分对样品差异的贡献值。
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义（P>0.05），见表6。

干预后3个月，在肠道菌群属水平上显示，观

察组双歧杆菌属、乳杆菌属、粪杆菌属、瘤胃菌

属、普雷沃菌属、布劳特菌属的相对丰度明显高

于对照组（P<0.05），志贺氏菌属、梭状菌属的相

对丰度明显低于对照组（P<0.05），见表7。

3 讨论

ABA主要针对ASD患儿在语言、交流和感知

运动等方面的缺陷，进行针对性教育训练，以正

强化技术加强其对训练内容的理解和服从，改善

语言交流，纠正不当情绪及行为，有效改善其社

会功能，提高生存、发展能力［10］。多数学者证实

ABA是治疗ASD儿童的一种非常有效的方法［11］。

有学者证实ATEC评分具有较高的信度和效度，可

以反映ASD患儿症状的严重程度，且对于ASD患

儿治疗后的症状变化比较敏感，对治疗效果的评

估明显优于孤独症儿童行为检查量表和儿童孤独

症评定量表［12-13］。口服益生菌可改善ASD患儿便

秘、腹痛、呕吐、腹泻等消化道症状［6］，而ASD

患儿消化道症状与行为表现有一定的相关性［7-14］。

本研究结果显示，观察组口服益生菌联合ABA干

预ASD患儿3个月后，ATEC评分明显低于仅采用

ABA干预的对照组。这说明联合益生菌治疗可进

一步改善传统ABA干预儿童ASD的疗效。

益生菌是可实现工业化生产的活的微生物，

适量口服对宿主健康有益，其所含微生物组分本

身就是宿主肠道菌群的一部分，较多用于纠正肠

道菌群失衡，改善肠道功能［15］。本研究中采用益

生菌为双歧杆菌三联活菌散，包含长型双歧杆菌、

嗜酸乳杆菌和粪肠球菌。3种活菌定植部位不同，

双歧杆菌在结肠，乳杆菌在回盲部，肠球菌范围

广泛，对人体肠道起到全面的保护作用［16］。肠道

的正常功能维持由中枢神经、肠神经、自主神经

及下丘脑-垂体-肾上腺轴共同支配，大脑先将传

入信息整合，后通过神经内分泌系统及自主神经

将调控信息传出到肠神经丛及肠道平滑肌细胞，

产生一系列相关效应［17］。这种双向神经传导通路

被称为肠-脑轴，而介导脑、肠发挥双向作用的桥

梁被认为是肠道菌群，因此又被称为微生物-肠-

脑轴［18］。研究表明，ASD的发生、发展极可能与

肠道菌群失衡有关［19］，纠正肠道菌群失调则很可

能在一定程度上阻止ASD的发生、发展。双歧杆

菌和嗜酸乳杆菌可以产生乙酸、丙酸、丁酸及乳

酸等有机酸，竞争性抑制人体肠道有害细菌的生

长，并促进肠蠕动防止便秘。双歧杆菌还可以部

分阻断致病菌和毒素的结合位点，作用机制可能

是通过胞外酶降解肠上皮细胞表面的多糖结构［20］。

嗜酸乳杆菌还能合成嗜酸乳菌素、嗜酸杆菌素及

乳酸菌素，对肠道致病菌有拮抗作用。粪肠球菌

可产生细菌素，有效抑制志贺氏菌和沙门氏菌等

病原菌过度生长，对维持肠道微环境稳定有重要

作用。本研究中，干预前观察组与对照组肠道菌

群PCA分析无明显差异，干预后3个月观察组与对

表6 干预后3个月观察组与对照组在肠道菌群门水平上相对丰度的比较 （-
x±s，%）

组别

对照组

观察组

t值

P值

例数

20

21

厚壁菌门

55.29±15.64

56.73±16.32

0.679

0.501

拟杆菌门

29.42±6.92

28.48±5.81

1.065

0.316

变形菌门

4.23±1.31

4.04±1.42

0.776

0.452

放线菌门

6.09±1.72

6.33±1.62

1.007

0.361

疣微菌门

1.12±0.14

1.16±0.13

1.019

0.350

表7 干预后3个月观察组与对照组在肠道菌群属水平上相对丰度的比较 ［M（P25，P75），%］

组别

对照组

观察组

U值

P值

例数

20

21

双歧杆菌属

3.12
(1.71, 4.23)

7.02
(3.26, 9.51)

94

0.002

乳杆菌属

1.48
(0.56, 2.49)

6.75
(2.96, 9.68)

50

<0.001

粪杆菌属

0.72
(0.03, 1.57)

2.64
(0.15, 4.98)

121

0.020

瘤胃菌属

0.16
(0.01, 0.36)

0.96
(0.11, 1.73)

67

0.001

普雷沃菌属

7.04
(3.25, 9.71)

22.57
(10.06, 31.65)

47

<0.001

布劳特菌属

1.41
(0.26, 2.59)

3.42
(1.52, 5.24)

130

0.039

志贺氏菌属

29.89
(2.78, 58.72)

7.69
(0.83, 15.24)

126

0.032

梭状菌属

1.97
(0.45, 3.54)

0.56
(0.10, 1.18)

54

<0.001
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照组肠道菌群PCA分析存在明显差异，提示口服

益生菌可有效纠正ASD患儿的肠道菌群失调，从

而明显改善其相关症状。

本研究中，干预后3个月，观察组和对照组两

组ASD患儿肠道菌群在门水平上均主要由厚壁菌

门、拟杆菌门、变形菌门、放线菌门及疣微菌门

这5个菌门构成，两组之间优势菌门的相对丰度均

无显著性差异。既往有研究发现，与正常对照组

儿童相比，ASD患儿肠道菌群中拟杆菌门比例升

高，厚壁菌门比例降低，差异有统计学意义，其

他菌门比例无明显改变［21］。另一项研究表明，

ASD患儿粪便中仅厚壁菌门比例显著降低，其他

菌门比例变化不明显［22］。但也有研究显示，ASD

患儿与健康儿童在拟杆菌门、厚壁菌门、变形菌

门等 8 个主要菌门上的比例差异均无统计学意

义［23］，甚至有学者发现ASD患儿厚壁菌门比例升

高而拟杆菌门比例降低的研究结果［24］。目前，国

内外研究主要集中在比较ASD患儿与正常儿童肠

道菌群构成的差异，而口服益生菌能否在菌门水

平上改变ASD患儿的肠道菌群构成还尚未见公开

报道，有待更多的研究去证实。

本研究中，干预后3个月，在菌群属水平上观

察组与对照组ASD患儿相比，双歧杆菌属、乳杆

菌属、粪杆菌属、瘤胃菌属、普雷沃菌属、布劳

特菌属的相对丰度明显升高，而志贺氏菌属、梭

状菌属的相对丰度明显降低。

双歧杆菌属、乳杆菌属、粪杆菌属和瘤胃菌

属均可产生丁酸。丁酸属短链脂肪酸，是肠道菌

群无氧发酵的重要代谢产物，与肠道黏膜通透性、

血脑屏障功能维持、大脑功能及行为密切相关［25］。

丁酸是组蛋白脱乙酰酶-1抑制剂，可调节pH值高

敏感双孔钾离子通道-1，促进肠道上皮黏膜屏障的

功能恢复［26］。丁酸还可改善细胞氧化应激反应，

增强线粒体功能［27］。ASD动物模型研究发现，丁

酸还可以通过调控额叶脑皮质兴奋性/抑制性基因

的转录过程从而改善其行为症状［28］。研究发现，

丁酸在ASD患儿肠道中的水平较正常儿童明显降

低［29］。粪杆菌属主要定植在结肠，既可合成丁酸，

又可抑制肠道上皮细胞NF-κB活化及IL-8生成，从

而阻止炎症反应，维护结肠黏膜屏障功能，减少

有害物质进入血循环和大脑［30］。普雷沃菌属的主

要发酵产物是乙酸和琥珀酸，可抑制肠道有害菌

过度生长，而布劳特菌属可以帮助清除肠道中的

气体，可能与肠易激综合征相关［31］。调节肠道菌

群，尤其是可产生丁酸盐的细菌，可能是治疗

ASD的一个有效策略。以丁酸为代表的短链脂肪

酸可能通过多种机制参与ASD的发生、发展，包

括：（1）通过促进Ca2+依赖的5-羟色胺、谷氨酸及

多巴胺的释放，促进合成儿茶酚胺；（2）通过抑

制γ-氨基丁酸受体活化短链脂肪酸-G蛋白偶联受

体，增加谷氨酸受体敏感性；（3）通过细胞内酸

化引起缝隙连接关闭及线粒体功能障碍［32］。志贺

氏菌属即痢疾杆菌，痢疾志贺氏菌群是导致典型

细菌性痢疾的病原菌，在敏感人群中少数的细菌

载量就可以发病。梭状菌属和脱硫弧菌是引起

ASD患儿胃肠道症状及孤独症行为的常见细菌。

有学者发现，ASD患儿粪便中梭状菌属比正常对

照组高10倍，且用抗生素治疗梭状菌属所致慢性

腹泻后，ASD患儿的行为评分显著改善［33］。3-羟

基苯基-3羟基丙酸是梭状菌属的一种代谢产物，

可耗竭脑内儿茶酚胺，产生ASD症状，提示梭状

菌属与ASD病因具有相关性，梭状菌属还可产生

对甲酚和神经毒素，促进合成丙酸，诱发炎症反

应［34］。在肠道代谢过程中，肠道菌群产生5-羟色

胺、儿茶酚胺、γ-氨基丁酸等神经递质和短链脂肪

酸等脂肪及氨基酸代谢产物，可通过肠上皮细胞

及肠嗜铬细胞的表面受体激活肠神经系统的传入

神经影响中枢神经系统［35-36］。如果肠道菌群发生

明显异常，相关神经递质和代谢产物的种类、数

量也将发生异常，从而导致中枢神经系统功能异

常及行为异常。本研究证实，口服益生菌可通过

在属水平上上调有益菌群并抑制有害菌群，纠正

ASD患儿菌群失调，改善其临床症状。

综上所述，本研究发现益生菌可能通过调节

肠道菌群微生态进一步改善传统 ABA 干预儿童

ASD的疗效，但其具体机制尚需肠道代谢组学等

进一步研究证实。另外，本研究为单中心研究，

并且样本数较少，研究结论还需多中心大样本研

究进一步证实，为以后临床广泛应用益生菌联合

ABA干预儿童ASD提供更可靠的理论依据。

利益冲突声明：所有作者均声明不存在利益

冲突。
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•消息•
讣 告

我刊现任外籍编委美国密歇根州立大学Ira H. Gewolb教授于2021年10月20日因病治疗无效在美国逝世，享年71

岁。Gewolb教授自我刊创刊至今一直任本刊外籍编委。20余年来，他一直不求回报地帮助我刊发展，为我刊的发展

作出了很大的贡献。对于他的逝世，我们表示诚挚的哀悼。

《中国当代儿科杂志》编辑委员会

2021年11月4日

Obituary
Professor Ira H. Gewolb at Michigan State University, a foreign member of the Editorial Board of our journal, passed

away in the United States on October 20, 2021, at the age of 71. Professor Gewolb had been a foreign member of the Editori‐

al Board of our journal since its establishment. For more than 20 years, he had been committed to helping the development of

our journal, and had made great contributions to the development of our journal. We express our sincere condolences to his

death.

Editorial Board of Chinese Journal of Contemporary Pediatrics

November 4, 2021
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