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Анотація. Стаття присвячена пацієнтам із розладами аутистичного спектру. Описана історія розвитку діагнозу «аутизм», клінічна 
картина і можливості лікування таких дітей, включаючи клітинну терапію.
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Актуальність проблеми
Розлади аутистичного спектру (РАС)  — гетерогенна гру-

па порушень нейророзвитку, що включають різні нозологічні 
дефініції (синдроми Каннера і Аспергера, високофункціональ-
ний аутизм, інфантильний психоз, атиповий дитячий психоз, 
дитячий дезінтегративний розлад, а  також безліч хромосом-
них і генетичних синдромів), що характеризуються тріадою 
порушень: якісними порушеннями соціальної взаємодії та 
спілкування, стереотипною поведінкою і неспецифічними 
проблемами [1, 2].

Термін «аутизм» як негативний синдром при шизофренії 
запропонований швейцарським психіатром Ойгеном Блей-
лером (Eugen Bleuler) у  1911 р. Вхід хворого у  світ фантазій 
він позначив терміном «аутизм» і діагностував його у  будь-
яких «психотиків» ендогенного й органічного походження. 
У  Росії у  1926 р. Г.Ю. Сухарєвою описана клінічна картина 
«шизоїдної психопатії» у  дитячому віці, яка близька до  опи-
су «аутистичної психопатії» Ганса Аспергера (Hans Asperger) 
у 1944 р. [3, 4].

Лео Каннер (Leo Kanner) у  1943 р. вперше описав ранній 
дитячий аутизм як окреме захворювання на  групі 11 пацієнтів 
з «аутистичною самотністю і нав’язливим прагненням до одно-
манітності з народження». У 1949 р. L. Kanner писав: «Я не вірю, 
що існує якась вірогідність того, що ранній дитячий аутизм 
в  майбутньому буде відділений від шизофренії». З  часу опису 
аутизму L. Kanner ведуться безперервні дискусії про його нозо-
логічну приналежність [5, 6].

Майкл Раттер (Michael Rutter) з  робочою групою Всесвіт-
ньої організації охорони здоров’я в  1968 р. намагався розділи-
ти дитячий аутизм і дитячу шизофренію, що знайшло відобра-
ження у Міжнародній класифікації хвороб IX перегляду. Термін 
«аутизм» у  спеціальній літературі відносять до  «аутистичного 
розладу», який визначений у  Діагностичній та статистичній на-
станові з психічних розладів (Diagnostic and Statistical Manual 
of mental disorders  — DSM) IV перегляду, а  також до  «розладів 
аутистичного спектру» [7, 8].

У 2019 р. описаний «континуум аутистичних розладів» і дитя-
чої шизофренії, прийнятий у світі [5, 9, 10].

На жаль, частота виявлення аутизму в останні роки значно 
зросла. Так, у  2000 р., за  даними Всесвітньої організації охо-
рони здоров’я, поширеність аутизму становила 5–26 випадків 
на 10 тис. дитячого населення. У 2020 р. Центрами з контролю та 
профілактики захворювань США (Centers for Disease Control and 
Prevention  — CDC) опубліковано нову статистику: РАС відміча-
ють у кожної 54-ї дитини, що на 10% більше, ніж за статистикою 
2018 р. [11].

На сьогодні у 1–3% всіх дітей на планеті відмічають аутизм.
Загальновизнаної концепції етіології РАС у  світі не  існує. 

Є різні гіпотези етіології РАС, як соціальні, психологічні, так і біо-
логічні, і навіть екологічні. Слід мати на увазі, що існуючі гіпотези 
не виключають одна одну і, швидше за все, описують порушення 
у різних системах. Крім того, причина/причини РАС можуть по-
лягати в  одночасному впливі різних етіологічних факторів, на-

приклад генетичній схильності у поєднанні з дією будь-якого ві-
русу або мікроорганізму на певній стадії внутрішньоутробного 
розвитку.

До факторів ризику виникнення аутизму належать:
•	 наявність родичів із  діагнозом «шизофренія» або іншими 

психічними захворюваннями;
•	 недоношеність;
•	 вік батьків >40 років;
•	 проживання у  великих мегаполісах (забрудненість навко-

лишнього середовища).
В останнє десятиліття в цій галузі досягнуті значні успіхи. Зо-

крема досягнення в сфері генетики дозволили по-новому осмис-
лити молекулярні і клітинні механізми цієї патології. У той самий 
час виникають нові питання, в тому числі зв’язок між генотипом і 
фенотипом. Внесок факторів навколишнього середовища за до-
помогою адитивного або мультиплікативного ефекту потребує 
подальшого вивчення.

Етіологію аутизму вдається встановити у 40% випадків, при-
чина інших 60% — невідома (рисунок).

Рисунок Причини аутизму
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На сьогодні знати наперед, що у дитини розвинеться РАС, не-
можливо. Усі програми розглядають питання щодо можливого 
варіанту розвитку РАС. Ці програми проводять з віку 18 міс. Раса, 
соціальна приналежність, виховання дитини не чинять істотного 
впливу на розвиток аутизму.

Серед хлопчиків поширеність захворювання вища, ніж се-
ред дівчаток, — 1:4, але чим тяжчий аутизм, тим ця поширеність 
менша і становить 1–2,5.

Відповідно до  сучасних уявлень, за  класифікацією DSM 
V перегляду, існують дві категорії критеріїв для встановлення 
діагнозу РАС:

Основні ознаки:
1. Порушення соціальної комунікації (діти з аутизмом ма-

ють порушення мовлення).
2. Стереотипна поведінка.
3. Сенсорні порушення.
Додаткові ознаки:

•	 розумова відсталість (у 70% дітей);
•	 епілептиформні прояви (у 10% дітей);
•	 мікроаномалії і вади розвитку.
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На що необхідно звернути 
увагу батькам?
Існує скринінгова анкета M-CHAT, яка заповнюється протя-

гом 7 хв, і якщо виявляють якісь ознаки порушення, вони слугу-
ють сигналом, щоб відправити дитину на подальше дообстежен-
ня до психіатра.

Вищезазначене робить все більш актуальною цю проблему 
і потребує розробки нових методів психологічної, соціальної та 
структурної корекції патології.

Чим раніше встановлений діагноз і чим раніше розпочнеть-
ся реабілітація, тим більше шансів не дати хворобі поглинути ро-
зум дитини.

Не слід відкладати консультацію з фахівцями, якщо у ди-
тини наявні кілька з нижченаведених ознак:
•	 дитина відсторонена, ігнорує матір, не реагує на прохан-

ня;
•	 не відгукується на своє ім’я;
•	 не вміє гратися іграшками за призначенням, не розвива-

ються сюжетні ігри;
•	 не грає з іншими дітьми;
•	 у дитини істерики, напади агресії або самоагресії;
•	 дитина не дивиться в очі;
•	 однотипні рухи руками, розгойдування;
•	 починала говорити перші слова, але мова пропала;
•	 не промовляє слова, не користується жестами;
•	 не розуміє оточуючих;
•	 ходить на носочках;
•	 боїться сильних звуків;
•	 каже одні й ті самі слова, фрази;
•	 каже про себе у третій особі;
•	 виявляються порушення сну;
•	 має місце затримка мови.

Що треба робити, якщо є 
підозра, що у дитини аутизм?
Треба переконатися, чи він існує. Для діагностики є багато 

методик, які апробовані і давно використовуються, наприклад 
спеціальний опитувальник для встановлення діагнозу ADAS. 
Опитування проводить лікар-психіатр.

Алгоритм обстеження дитини наступний:
1. Первинна консультація (збір скарг, анамнезу, оцінка родо-

воду і фенотипу).
2. Загальноклінічне обстеження (клінічний аналіз крові, сечі, 

біохімічний профіль, копрограма, кал на дисбактеріоз і т.д.).
3.  Цитогенетичне дослідження лімфоцитів периферичної 

крові, визначення хромосомної нестабільності, молекулярно-
цитогенетичні методи.

4. Виявлення метаболічних порушень.
5. Інфектологічне обстеження (бактеріологічне, вірусологічне).
6. Імунограма.
7.  Функціональні методи дослідження (ультразвукове до-

слідження, ядерна магнітно-резонансна томографія головного 
мозку, електроенцефалографія, реоенцефалографія, ехокардіо
графія, електроміографія, магнітно-резонансна спектроскопія 
головного мозку).

8. Молекулярно-генетичні методи.
Програма обстеження підбирається індивідуально!
До видів лікування, що застосовують у дітей із РАС, належать 

нейропсихологічна корекція, психотерапія, соціотерапевтичні 
заняття, фізіотерапія, лікувальна педагогіка, логопедичні занят-
тя, трудотерапія, хелатування, медикаментозне лікування, дієто-
терапія, анімалотерапія.

Сьогодні в  усьому світі все частіше вдаються до  застосу-
вання стовбурових клітин в  лікуванні таких пацієнтів. Важливо 

відзначити, що своєчасно розпочате лікування аутизму стовбу-
ровими клітинами, поки йде розвиток головного мозку, є запо-
рукою успішного розвитку дитини.

Клінічні випробування трансплантації стовбурових клітин 
при  РАС мають життєво важливе значення для підтвердження 
безпеки (в першу чергу) й ефективності клітинної терапії.

На  сьогодні проведено декілька клінічних випробувань, 
що продемонстрували безпеку та ефективність лікування ді-
тей із РАС. А. Sharma та співавтори (2013) провели відкрите до-
слідження, яке підтвердило концепцію застосування транс
плантації аутологічних мононуклеарних клітин кісткового мозку 
(Bone Marrow Mononuclear Cells — BMMNC) у 32 дітей (середній 
вік на  момент втручання 10,5 року, співвідношення хлопчики/
дівчатка  — 3:1) з  підтвердженим діагнозом «аутизм»  [12]. Про-
токол включав інтратекальне введення стовбурових клітин з на-
ступною ерготерапією, сенсорним інтегративним підходом, а 
також заняття з логопедом, психологом і дієтичні рекомендації.

Фракція мононуклеарних клітин являє собою гетерогенну 
суміш, що складається з ендотеліальних клітин-попередників — 
HSCs (hematopoietic stem cells) та MSCs (mesenchymal stem cells), 
а також мультипотентних дорослих клітин-попередників. Ці клі-
тини відокремлювали від аспірату кісткового мозку, підрахову-
вали маркером CD34+ і перевіряли на життєздатність. У той са-
мий день клітини вводили інтратекально і внутрішньовенно. Для 
визначення безпеки трансплантації стовбурових клітин відсте-
жували довгострокові побічні ефекти. Відзначено незначні по-
бічні ефекти (блювання, нудота, біль при ін’єкції). Повідомлялося, 
що ці події були пов’язані з процедурою введення, а не з клітин-
ною трансплантацією. У  3 пацієнтів відмічали гіперактивність і 
напади, що розцінили як небажане негативне явище, пов’язане 
з клітинною процедурою. Пацієнтів оцінювали за шкалою Indian 
Scale for Assessment of Autism (ISAA) і відзначили покращення 
у  сфері соціальної поведінки (покращення зорового контакту, 
соціалізації і спілкування з  іншими, когнітивних аспектів (ува-
га, концентрація), а також у мовній сфері (скорочення ехолічної 
мови, покращення здатності підтримувати розмову), відзначали 
зменшення стереотипних повторювальних рухів.

Продемонстровано підвищене поглинання 18F-фтордезокси
глюкози в лобній ділянці, мозочку, гіпокампі, парагіпокампі і ме-
діальній скроневій частці через 6 міс після клітинної терапії [13].

Проведено пілотне дослідження 45 дітей (39 хлопчиків 
і 6 дівчаток, середній вік 6,9 року) із  РАС, в якому оцінювали 
безпеку і вплив фетальних стовбурових клітин (ФСК) на дітей 
із аутизмом.

Виготовляли препарати у  формі суспензії кріоконсервова-
них стовбурових клітин. Для цього в  умовах операційної з  до-
триманням правил асептики та антисептики отримували ембріо
фетальний матеріал строком 7–9 тиж гестації: фетуси, загиблі 
в  результаті медичного аборту у  випадках, коли вагітність пе-
реривали за  соціальними показниками за  відсутності патоло-
гії розвитку чи інфікованості, за наявності інформованої згоди 
жінки. Суспензії, що містять стовбурові клітини, зберігали в кріо
банку з  рідким азотом при  температурі –196 °С. Жінки-донори 
і зразки плода протестовані на  бактеріальні, грибкові та вірус-
ні інфекції та паразити. У  1-й день суспензію вводили внутріш-
ньовенно, на 2-й день — у підшкірну жирову тканину передньої 
черевної стінки. У дітей із РАС, які отримували ФСК, не виявле-
но побічних ефектів. Ранні ефекти післяклітинної трансплантації 
полягали у поліпшенні зорового контакту, апетиту і соціалізації. 
Лікування оцінювали за  даними опитувальників ABC (Autism 
Behavior Checklist) і АТЕС (Autism Treatment Evaluation Checklist) 
при подальшому спостереженні протягом 6 і 12 міс. Відзначено 
покращення комунікабельності, когнітивних здібностей і пове-
дінки. Слід зазначити, що імунологічні результати пре- та після-
клітинного лікування показали покращення клітинного імуніте-
ту через значне збільшення CD3+ T-лімфоцитів і CD4+ T-хелперів, 
а також зниження кількості CD19+ B-лімфоцитів після лікування. 
Лікування мало безпечний перебіг і добре переносилося. Шляхи 
введення (внутрішньовенний та підшкірний) обрані з урахуван-
ням їх меншої інвазивності, на думку авторів [14].
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У клітинній суспензії міститься величезна кількість біологіч-
но активних речовин, цитокінів, факторів росту, які сприяють 
активації власних біологічно активних речовин. Введення ФСК 
чинить цілеспрямований вплив на функціональні структури го-
ловного мозку, сприяє поліпшенню міжсинаптичних зв’язків між 
нейронами, відновленню балансу нейротрансмітерних систем 
мозку в результаті синтезу нейромедіаторів, покращує нейроме-
діаторну передачу по аксонах і відновлює проведення нервових 
імпульсів по збережених нервових волокнах. Як наслідок, вира-
женість патологічного процесу зменшується, порушені невроло-
гічні функції можуть відновлюватися, знижується психологічний 
дефіцит, покращуються когнітивні функції, якість життя і соціаль-
на адаптація дітей.

Як працюють стовбурові клітини при РАС?
1. Заміщення пошкоджених клітин стовбуровими клітинами.
2.  Спонукання пошкоджених клітин до регенерації (оду-

жання).
3. Активація різних факторів росту.
Який механізм дії стовбурових клітин?
Введення ФСК зумовлює відновлення балансу нейро-

трансмітерних систем головного мозку в результаті синтезу 
нейромедіаторів, покращення нейромедіаторної передачі 
по аксонах і відновлення проведення нервових імпульсів по 
збережених нервових волокнах.

Позитивно впливають ФСК і на  фізичний розвиток дитини, 
коригують дисфункцію різних систем організму, зокрема імунної 
та шлунково-кишкового тракту.

У  результаті лікування аутизму стовбуровими клітинами 
дитина стає більш контактною, адаптованою до  соціального 
середовища, посидючою, значно покращується мова. Стовбуро-
ві клітини сприяють гармонійному фізичному розвитку дитини.

В  Україні існують клініки, які пропонують лікування різних 
захворювань за  допомогою стовбурових клітин. Одна з таких 
клінік — «EmCell» (заступник головного лікаря — Н.С. Сич*).
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Abstract. The article is dedicated to patients with autism spectrum dis-
orders, describes the history of the diagnosis of «Autism», the clinical 
picture and treatment options for such children, including cell therapy.
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