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1. Загальна частина
Бічний аміотрофічний склероз належить до сис-

темних нейродегенеративних захворювань, харак-
теризується прогресуванням загибелі центральних 
та  периферичних рухових (моторних) нейронів 
та призводить до розвитку паралічу та смерті від ди-
хальної недостатності через 2—5 років після появи 
перших симптомів хвороби [1—4]. Захворюваність 
у розвинених країнах становить 2—5 на 100 тис. осіб 
на рік, водночас відзначено тенденцію до  її зрос-
тання в усіх вікових групах. Кількість хворих на БАС 
у світі становить 60—70 тис.  [4]. До захворювання 
схильні всі соціальні групи суспільства і представ-
ники всіх рас. Епідеміологічні дослідження щодо 
частоти виникнення цього захворювання у регіонах 
в Україні не проводили і немає статистики щодо БАС. 
Найімовірніше це пов'язано з тим, що в Україні немає 
центрів, де могли б проходити курс спеціалізованого 
лікування пацієнти з таким фатальним нейродегене-
ративним захворюванням. Проте, як і в розвинених 
країнах, наголошується на тенденції до збільшення 
загальної кількості хворих та зростання захворю-
ваності в усіх вікових групах, включно з особами 
молодого віку [1, 2, 5]. У такої категорії хворих про-
цес перебігає значно агресивніше, ніж у хворих зрі-
лого віку. Є думка, що спорадичний БАС найчастіше 
реєструється у людей з високим інтелектуальним 
та професійним потенціалом, а також у спортсменів 
з  атлетичною статурою, які  практично серйозно 
не хворіли протягом свого життя. Чоловіки хворіють 
дещо частіше, ніж жінки, у співвідношенні 1,6 : 1 [2, 5].

БАС є гетерогенним багатофакторним захворю-
ванням, у патоґенезі якого взаємодіють різні фактори: 

генетичні, ексайтотоксичність, оксидативний стрес, 
нейрозапалення, мітохондріальна дисфункція, утво
рення білкових агрегатів, порушення процесів аутофа-
гії, аксонального транспорту та посттранскрипційної 
модифікації рибонуклеїнової кислоти [6—15].

2. Теоретичне обґрунтування методу  
та  світовий досвід

Клітини строми кісткового мозку (КСКМ) є негема-
топоетичними стромальними клітинами, які містять-
ся переважно у речовині кісткового мозку, а також 
у жировій та інших тканинах. Їхня класична роль — 
підтримувати кровотворення та продукування клітин 
мезодермального походження. Дослідження показа-
ли, що КСКМ мають імуномодулюючу і нейротрофіч-
ну дію [16—21, 41]. У доклінічних дослідженнях було 
показано, що внутрішньовенне та  інтратекальне 
введення КСКМ пригнічує експериментальний ауто-
імунний енцефаломієліт і підтримує ремієлінізацію 
після травми хребта, ішемії мозку або індукованої 
демієлінізації  [22—31]. Деякі невеликі, переважно 
відкриті, клінічні випробування повідомили ознаки 
сприятливих ефектів лікування КСКМ при інсульті, 
мультисистемній атрофії, розсіяному склерозі (РС) 
та БАС [30—38]. У дослідженні, фаза II, метою якого 
було оцінити здійсненність, безпеку та імунологічні 
ефекти інтратекального та внутрішньовенного вве-
дення аутологічних мезенхімальних стовбурових 
клітин (також званих мезенхімальними стромальни-
ми клітинами) у пацієнтів з РС та БАС, комбіноване 
інтратекальне та  внутрішньовенне введення ви-
користовували для потенціювання терапевтичного 
ефекту завдяки надходженню КСКМ до центральної 

	 DOI: https://doi.org/10.36927/2079-0325-V30-is1-2022-14



ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2022. Том 30, випуск 1 (110)76

НА ДОПОМОГУ ПРАКТИЧНОМУ ЛІКАРЮ

нервової системи як через спинномозкову рідину, 
так і велике коло кровообігу. Введені КСКМ, які були 
мічені суперпарамагнітним ферум оксидом, можна 
було візуалізувати за  допомогою магнітно-резо-
нансної томографії у потиличних рогах шлуночків, 
мозкових оболонках, субарахноїдальному просторі 
та спинному мозку, що вказує на можливу міграцію 
введених КСКМ у ці ділянки. Результати дослідження 
підтвердили, що трансплантація мезенхімальних 
стовбурових клітин у хворих на РС і БАС є клінічно 
здійсненною і відносно безпечною процедурою, 
що спричиняє негайний імуномодулюючий та стійкі 
клінічні позитивні ефекти [32]. Було доведено, що ін-
тратекальне введення — більш ефективне, ніж внут
рішньовенне. Максимальний позитивний ефект 
зберігався протягом 1—3 місяців після введення [32, 
37—40]. Світові дослідження показали, що інтрате-
кальне та внутрішньовенне введення КСКМ у хворих 
на БАС та РС були безпечними та мали позитивний 
клінічний ефект [32, 42—45].

3. Критерії включення в  програму терапії КСКМ
1. Встановлений діагноз БАС (Ель-Ескоріальські 

критерії, 2015).
2. Вік пацієнтів — від 18 до 65 років.
3. Інвалідизація за шкалою ALSFRS-R ≤ 32 балів.
4. Негативний результат тестування на ВІЛ‑ін

фекцію, віруси гепатиту В, С.
5. Підписання інформованої згоди на  участь 

в програмі терапії КСКМ.

4. Критерії виключення
1. Пацієнти, які не підпадають під Ель-Ескоріаль

ські критерії 2015.
2. Інвалідизація за шкалою ALSFRS-R > 32 балів.
3. Пацієнти, які страждають на серйозну серце-

ву, дихальну, ниркову або печінкову недостатність 
або інші захворювання, які будуть заважати брати 
участь в програмі терапії КСКМ.

4. Пацієнти з активними інфекціями.
5. Пацієнти з когнітивним зниженням, які не здатні 

зрозуміти та підписати інформовану згоду, та пацієн
ти, які не можуть фізично підписати інформовану 
згоду.

6. Вагітність та годування грудьми.

5. Методика терапії КСКМ
Спосіб використання методики складається з де-

кількох етапів:
1) Забір у пацієнта кістково-губчатого трансплан-

тата здійснюють в умовах операційної, з дотриман-
ням усіх правил асептики та антисептики та умов збе-
реження біоматеріалу, у вигляді операції відкритої 
біопсії клубової кістки, операцію проводять під міс-
цевою анестезією (лідокаїн, новокаїн) з застосуван-
ням заспокійливих засобів. До проведення забору 
всі пацієнти мають бути обстежені на ВІЛ-інфекцію, 
віруси гепатиту В та С.

2) Біотехнологічне виокремлення та розмножен-
ня клітин строми кісткового мозку людини викону-
ють в умовах лабораторії ТОВ «Біоцел».

3) Трансплантація КСКМ, індукованих у нерво-
ві клітини, в умовах операційної (маніпуляційної) 
за допомогою ендолюмбального введення. Під час 
першого введення пацієнт отримує 1×106 млн клі-
тин на  кілограм маси тіла, інтратекально (через 
стандартну люмбальну пункцію). Наступні введення 
планують з інтервалами 6 місяців. Кількість введень 
залежить від переносимості/ефективності лікування, 
в середньому два на рік [30, 32].

6. Оцінка ефективності лікування
1. Динаміка клініко-неврологічного стану па

цієнта.
2. Прогресування інвалідизації за  шкалою 

ALSFRS-R.
3. Оцінка рівня легких ланцюгів нейрофіламентів 

у крові та лікворі.

7. Очікувані небажані явища
Згідно з даними світових досліджень, серйозних 

небажаних явищ під час проведення терапії КСКМ 
не спостерігалось. Усі небажані явища були пов’язані 
з  інтратекальним або  комбінованим введенням 
КСКМ, мали транзиторний характер та зникали про-
тягом 1—7 днів.

Серед потенційних небажаних явищ можна очі-
кувати:

1. Запальні захворювання оболонок і мозкових 
структур, періостити, остеомієліти, абсцеси, які мо-
жуть виникнути у разі неправильного виконання 
хірургічних маніпуляцій, при  порушенні правил 
асептики та антисептики;

2. Постпункційний головний біль, біль у спині 
у місці введення;

3. Підвищення температури тіла до субфебриль-
них величин.

8. Очікувані результати
Перспективною сильною стороною цієї методики 

є застосування терапії КСКМ при БАС. У результаті 
проведення курсу терапії очікується стабілізація 
патологічного процесу, можливий регрес інвалідиза-
ції (за шкалою ALSFRS-R).
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