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У сучасному світі, який швидко розвивається, лікар будь-якої спеціальності 
знає про активне впровадження методик відносно нового напряму в 
лікуванні тяжких і раніше невиліковних захворювань ‒ трансплантації 
стовбурових клітин для використання їх регенераційного потенціалу. Нині 
лабораторні дослідження терапевтичних можливостей клітинної терапії 
вийшли за межі експерименту. Нові методики застосовують у практичній 
медицині, що породжує проблеми наукового, етичного, юридичного 
і законодавчого характеру. У світі проводять тисячі лабораторних 
експериментів, клінічних досліджень, відкривають сотні лабораторій для 
культивування стовбурових клітин і клініки, які використовують клітинну 
трансплантацію для лікування широкого спектру захворювань.
Класична догма про те, що клітини центральної нервової системи не здатні 
регенерувати, в останні десятиліття викликає сумнів. Сучасні дослідження 
демонструють нові механізми міграції стовбурових клітин у головному 
мозку на моделях у лабораторних тварин.
Одним з найбільш затребуваних і перспективних напрямів застосування 
клітинної терапії є лікування захворювань нервової системи. Нині великим 
тягарем для держави є витрати на лікування наслідків черепно-мозкової 
травми середнього і тяжкого ступеня через широку поширеність (30‒40% 
від усіх видів травми), високий показник інвалідизації та світову тенденцію 
до щорічного збільшення кількості випадків черепно-мозкової травми.
В огляді наведено інформацію про історію розвитку, правові та біоетичні 
аспекти застосування стовбурових клітин при лікуванні черепно-мозкової 
травми.
Ключові слова: черепно-мозкова травма; клітинна трансплантація; 
стовбурові клітини; трансплантація; правові аспекти трансплантації
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Історія розвитку клітинної трансплантації

…Сила індивідуума велика, і якщо 
хто-небудь вважає, що він здатний змінити 
або поліпшити що-небудь у людині проти 
її природної індивідуальності, значить, 
він погано освічений у лікарській науці.
Caspare Tagliacozzi, анатом з Болоньї
1597 г.

Першу спробу застосувати донорські стовбурові 
клітини ((СК), або клітини кісткового мозку (КМ)) 
для лікування хворих на лейкоз зроблено в XIX ст. У 
1891 р. два французьких лікаря ‒ C.E. Brown-Sequard 
та J.A. d’Arsonval давали таким хворим КМ людини 
перорально [1].

Першим у світі вжив термін «стовбурова клітина» 
російський гістолог професор Військово-медичної 
академії О.О. Максимов (Рис. 1). Видана ним у 1908 
р. фундаментальна праця про гемопоетичні СК 
«Лимфоцит как общая стволовая клетка различных 
элементов крови в эмбриональном развитии и постфе-
тальной жизни млекопитающих» стала підґрунтям для 
подальшого розвитку клітинної трансплантації (КТ) [2].

У 1937 р. опубліковано праці, які описують 
внутрішньом’язове введення аспірованого автоген-
ного і алогенного КМ від випадкових донорів хворим 
з анемією [3]. Першу в клініці трансплантацію КМ з 
досягненням приживлення проведено E.D. Thomas 
(США) у 1959 р. Трансплантацію здійснено від одного 
однояйцевого близнюка іншому, котрий страждав на 
лейкоз [4,5]. У 1965 р. G. Mathe (Франція) опублікував 
статтю з описом тривалого приживлення трансплан-
тата КМ від донора-сиблінга і антилейкемічного 
результату цієї процедури [6]. У 1970 р. членом-ко-
респондентом Академії наук СРСР професором А.Я. 
Фриденштейном описано та успішно культивовано 
фібробластоподібні СК, які згодом отримали назву 
«мезенхімальні стромальні клітини» [7,8].

У 1973 р. у Лондоні створено перший реєстр 
донорів КМ з ініціативи Shirley Nolan, батька дитини, 
яка страждала на вроджений імунодефіцит і потребу-
вала пересадки гемопоетичних СК. Незабаром реєстр 
налічував 18 млн донорів, але навіть за такої кількості 
донорів існували проблеми з підбиранням імуноло-
гічно сумісного КМ, оскільки ймовірність сумісності 
становила від 1:100 000 до 1:1 000 000, що змусило 
вчених шукати альтернативні джерела гемопоетичних 
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СК. Науковий прорив стався в 1974 р. після відкриття 
S. Knudtzon, що пуповинна кров у великій кількості 
містить такі самі гемопоетичні СК, як і КМ.

У 1981 р. група вчених на чолі з Martin Evans 
(Велика Британія) з ембріобласта миші вперше 

виділили ембріональні СК, що не лише розширило 
можливості для вивчення генів методом нокауту 
генів (gene knockout, Нобелівська премія 2007 р.), а 
і висунуло на передній план перший з відомих типів 
плюрипотентних клітин, перспективний для тканин-
ного заміщення.

У 1988 р. французький учений, професор гема-
тології Elian Gluckman у Парижі виконав першу в 
світі трансплантацію клітин пуповинної крові дитині 
з анемією Фанконі. У 1990 р. трансплантацію гемо-
поетичних СК пуповинної крові проведено у США, у 
1994 р. – в Японії, у 1996 р. – у Польщі та Португалії. 
У 1992 р. в університеті Аризони було заморожено 
зразок пуповинної крові для тривалого зберігання. 
Через рік у США створено першу програму публічного 
банкування пуповинної крові, яка надає безкоштовну 
трансплантацію гемопоетичних СК пуповинної крові 
пацієнтам з показаннями до трансплантації. У 1997 
р. проведено першу трансплантацію культивованих 
ex vivо СК пуповинної крові пацієнтові з мієлоїдним 
лейкозом. Це сприяло загальному визнанню СК.

Розвиток клітинної трансплантації (КТ) триває. 
У 1999 р. журнал «Science» визнав відкриття СК 
третьою за значущістю подією в історії біології після 
розшифрування спіралей ДНК і проекту «Геном 
людини». У 2003 р. Національна академія наук США 
(PNAS USA) опублікувала в своєму журналі статтю 
про кріозаморожування СК пуповинної крові з повним 
збереженням біологічних властивостей протягом 
15 років. У 2012 р. Shinya Yamanaka (Японія) і John 
Gurdon (Велика Британія) отримали Нобелівську 
премію за відкриття можливості перепрограмування 
зрілих СК у клітини з індукованою плюрипотентністю 
(IPS) (Рис. 2), що робить їх властивості подібними 
до таких ембріональних СК з мінімальним ризиком 
побічних дій [9].

Стаття містить рисунки, які відображаються в друкованій версії у відтінках сірого, в електронній — у кольорі.

Рис. 1. Професор військово-медичної академії 
О.О. Максимов, 1910 (зображення запозичено 
з вікіпедії https://ru.wikipedia.org/wiki/
Максимов,_Александр_Александрович_(гистолог))

Рис. 2. Клітини з індукованою плюрипотентністю, диференційовані в нервові клітини (показано зеленим 
кольором) і клітини серцевого м’яза (показано червоним кольором) [10]
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Нині Канада1, США2, Нова Зеландія, Японія3 і 
Південна Корея схвалили та впровадили в клінічну 
практику застосування СК при різних захворюваннях 
[11].

В Інституті нейрохірургії ім. акад. А.П. Ромоданова 
НАМН України клінічні трансплантації нервової 
тканини вперше проведено в 1989 р. при тяжкій 
черепно-мозковій травмі (ЧМТ) Є.Г. Педаченком, 
Г.А. Кеворковим, О.В. Копйовим, при дитячому 
церебральному паралічі – В.І. Цимбалюком і Л.Д. 
Пічкуром. У 2005 р. вийшли друком дві монографії, 
присвячені вивченню нейрональних СК людини і 
тварин: «Нейрогенная дифференцировка стволовых 
клеток» (Ю.П. Зозуля, М.І. Лісяний, В.І. Цимбалюк) 
і «Нейрогенные стволовые клетки» (В.І. Цимбалюк, 
В.В. Медведєв). Співробітниками інституту опубліко-
вано понад 300 наукових статей, проведено понад 
40 експериментальних досліджень, присвячених 
застосуванню СК, захищено понад 20 дисертацій з 
цієї теми.

Біоетичні принципи використання 
стовбурових клітин у клінічних 
дослідженнях
У 1969 р В. Поттер визначив поняття «біоетика», 

пов’язане з традиційною і медичною етикою, юриспру-
денцією, природничими науками та філософією, що 
стало визначальним для її становлення як самостій-
ного напряму. Основне завдання біоетики – врегу-
лювання проблем у сфері міждисциплінарних дослі-
джень, які стосуються морального аспекту діяльності 
людини в медицині та біології. На підставі біоетичної 
парадигми, вивчення людиною довкілля в умовах 
науково-технічного прогресу і збереження здоров’я 
людини, визначено основні принципи проведення 
клінічних досліджень [12‒14]:

1. Надання повної, об’єктивної інформації про 
клінічне дослідження пацієнту (випробуваному), на 
підставі якої можна прийняти усвідомлене рішення. 
У разі недієздатності пацієнта, слід поінформувати 
його опікуна відповідно до чинного законодавства.

2. Необхідність отримання згоди на участь паці-
єнта, яку підтверджують підписанням двостороннього 
договору між керівником випробування і пацієнтом. У 
разі недієздатності пацієнта, згоду на участь у дослі-
дженні дає опікун відповідно до закону.

3. Пацієнт має право відмовитися від участі на 
будь-якому етапі клінічного дослідження, при цьому 
за ним зберігаються всі права щодо отримання якіс-
ного медичного обслуговування.

4. Проведення клінічного дослідження виправ-
дане в тому випадку, коли нові наукові дані не можуть 
бути отримані іншими шляхами.

5. Клінічні дослідження допустимі в тому випадку, 
коли очікуваний результат обґрунтований як 
імовірний з погляду досягнень медицини.

6. Клінічні дослідження мають відповідати (з 
погляду моралі, доцільності, методології, методики) 
розвитку сучасної медичної науки.

7. Ступінь ризику при проведенні клінічного 
дослідження для життя і благополуччя пацієнта не 

має перевищувати наукову значущість отриманих 
результатів.

8. Клінічні дослідження мають бути ретельно 
сплановані для мінімізації ризику несприятливих 
наслідків.

9. Клінічні дослідження може проводити лише 
очолювана лікарем бригада фахівців, котрі відпові-
дають характеру дослідження.

Основні суперечності, конфлікти і спротив 
пов’язані з дослідженнями, в яких використовують 
ембріональні СК. Біоетичні, релігійні та юридичні 
проблеми зумовлені неоднорідністю поглядів, зокрема 
релігійних конфесій, юридично-правових і мораль-
но-етичних засад. Дослідження з моделюванням ЧМТ 
на лабораторних тваринах, в яких використовували 
ембріональні СК, виявили низьку ефективність 
або відсутність позитивної динаміки відновлення 
моторних і когнітивних функцій, а також виникнення 
пухлиноподібних утворень у місці ін’єкції СК [15]. 
На думку авторів, зазначені проблеми є причиною 
формування різних поглядів у суспільстві на феномен 
застосування ембріональних СК, тоді як викори-
стання решти видів СК у клінічному дослідженні не 
суперечить етичним, біоетичним та іншим системам 
цінностей.

Правові аспекти застосування клітин у 
клінічних дослідженнях трансплантації на 
території України
Правове регулювання застосування СК-терапії 

на території України останніми роками зазнало 
системних змін і нині здійснюється згідно з вимогами 
Конституції України, Закону України «Основи зако-
нодавства України про охорону здоров’я», (Відомості 
Верховної Ради України (ВВР), 1993, № 4, ст. 19), 
Закону України «Про застосування трансплантації 
органів та інших анатомічних матеріалів людині» 
від 17.05.2018 № 2427-VIII з відповідними змінами, 
Цивільного кодексу України, Кримінального кодексу 
України, Постанови Кабінету Міністрів України від 25 
березня 2020 р. № 257 «Про затвердження Порядку 
отримання та надання гемопоетичних стовбурових 
клітин та обміну інформацією щодо наявних анато-
мічних матеріалів людини, призначених для тран-
сплантації», Постанови Кабінету Міністрів України 
від 05 серпня 2020 року № 720 «Про затвердження 
Порядку перевезення анатомічних матеріалів людини 
в межах України, ввезення таких матеріалів на митну 
територію України та вивезення їх за межі митної 
території України» та іншими нормативно-правовими 
актами у зазначеній сфері.

Прийняття Закону України «Про застосування 
трансплантації органів та інших анатомічних мате-
ріалів людині» зі змінами на державному рівні 
було спробою врегулювати процедуру проведення 
клітинної терапії з урахуванням міжнародних норм, 
рекомендацій Всесвітньої організації охорони 
здоров’я, Директив ЄС, зокрема Директиви № 
2010/45/ЕС Європейського парламенту і Ради ЄС про 
стандарти якості та безпечності людських органів, 
призначених для трансплантації, створити сприятливі 

1 https://www.canada.ca/en/innovation-science-economic-development/news/2020/03/government-of-canada-invests-in-
regenerative-medicine-research-to-support-canadians-health.html 
2 https://www.fda.gov/vaccines-blood-biologics/consumers-biologics/consumer-alert-regenerative-medicine-products-including-
stem-cells-and-exosomes 
3 http://www.mhlw.go.jp/file/06-Seisakujouhou-10800000-Iseikyoku/0000030847.pdf
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умови для проведення в Україні клітинної терапії, 
зокрема терапії СК.

Законом України «Про застосування трансплан-
тації органів та інших анатомічних матеріалів людині» 
затверджено централізований порядок ведення 
обліку потенційних донорів, які надали згоду на 
трансплантацію органів та/або анатомічних матері-
алів, внесення інформації про них в Єдину державну 
інформаційну систему трансплантації органів і тканин 
та Державну інформаційну систему трансплантації 
гемопоетичних СК, передбачено можливість обміну 
даними між Державною інформаційною системою 
трансплантації гемопоетичних СК і міжнародними, 
іноземними та українськими інформаційними систе-
мами інших форм власності, реєстрами потенційних 
донорів гемопоетичних СК з метою спрощення 
пошуку та підбору потенційних донорів. Ці реєстри 
почали працювати з 1 січня 2021 року. Окрім питання 
урахування згоди потенційних донорів на прове-
дення трансплантації, в Україні потребує вирішення 
проблема недостатньої інформованості населення 
про трансплантологію і клітинну терапію в цілому, 
про донорство, яке викликає побоювання. Також 
законом передбачено не лише правове регулювання 
процедур, пов’язаних із трансплантологією, а і прове-
дення активної державної інформаційної політики, 
спрямованої на формування позитивного ставлення 
до прижиттєвого і посмертного донорства анато-
мічних матеріалів шляхом інформування населення 
про трансплантологію як безальтернативний метод 
медичної допомоги, необхідний для порятунку життя 
і відновлення здоров’я, зокрема за допомогою соці-
альної реклами та роз’яснювальної роботи.

Перспективи застосування клітинної 
трансплантації клітин у клінічних дослі-
дженнях для поліпшення прогнозу та ліку-
вання наслідків черепно-мозкової травми
Черепно-мозкова травма є одним з найпоши-

реніших захворювань неінфекційного характеру, 
яке залежно від ступеня тяжкості характеризується 
високою смертністю, летальністю та інвалідизацією 
працездатного населення. За прогнозами ВООЗ, почи-
наючи з 2021 р., ЧМТ посідатиме перше місце серед 
причин смертності та захворюваності. Це призведе 
до збільшення витрат на лікування, реабілітацію, 
соціальні виплати для держави, пацієнтів та їх сімей 
[16,17]. Нині в Україні проблема ЧМТ актуальна в 
зв’язку з проведенням операції об’єднаних сил (анти-
терористичної операції) на сході країни, оскільки на 
частку ЧМТ у структурі бойових травм (з урахуванням 
вогнепальних поранень черепа і головного мозку) 
припадає 24,2% [18].

Згідно із сучасною клінічною класифікацією 
виділяють такі види ЧМТ: струс мозку, забій мозку 
легкого, середнього і тяжкого ступеня, дифузне 
аксональне ушкодження мозку та стиснення мозку на 
тлі його забою (гострі внутрішньочерепні гематоми, 
гідроми, вдавлені переломи кісток склепіння черепа) 
або без забою (хронічні субдуральні гематоми, 
гідроми) [19]. Черепно-мозкова травма може бути 
первинною і вторинною. У перебігу ЧМТ виділяють 
такі періоди [20]:

- гострий: від моменту травми до стабілізації пору-
шення функцій (взаємодія травматичного субстрату, 
реакцій ушкоджувальних і реакцій захисту (від 2 до 
10 тиж);

- проміжний: від моменту стабілізації функцій до 
їх повного або часткового відновлення або стійкої 
компенсації (розсмоктування та організація пошко-
джень, розвиток компенсаторно-пристосувальних 
процесів (при легкій ЧМТ ‒ до 2 міс, при середньо-
тяжкій ‒ до 4 міс, при тяжкій ‒ до 6 міс));

- віддалений період: клінічного одужання або 
максимально можливого відновлення порушених 
функцій, або виникнення чи прогресування нових, 
спричинених ЧМТ, патологічних станів. Тривалість 
віддаленого періоду в разі клінічного одужання ‒ до 
2 років, у разі прогредієнтного перебігу ‒ необмежена 
(завершення або існування місцевих і дистанційних 
дегенеративно-деструктивних та регенеративно-ре-
паративних процесів).

Наслідки ЧМТ можна спостерігати в будь-який 
період. Згідно зі шкалою наслідків Глазго розрізняють 
такі наслідки ЧМТ [21]:

1. Гарне відновлення.
2. Помірна інвалідизація.
3. Груба інвалідизація.
4. Вегетативний стан.
5. Смерть.
В Інституті нейрохірургії імені М.М. Бурденка 

на основі шкали наслідків Глазго розробили 
диференційовану шкалу наслідків ЧМТ [20] з 
урахуванням таких поєднань стану хворого і його 
працездатності:

1. Одужання. Повне відновлення працездат-
ності, пацієнт працює на колишньому місці. Скарг 
не пред’являє, добре самопочуття, в соціальній 
поведінці, роботі та навчанні такий самий як до 
травми.

2. Легка астенія. Підвищена стомлюваність, але 
немає зниження пам’яті та ускладнень з концен-
трацією уваги. Працює з повним навантаженням на 
колишньому місці. Діти виявляють дотравматичний 
ступінь навченості та успішності.

3. Помірна астенія зі зниженням пам’яті. Працює 
на колишній роботі, але знижена продуктивність праці 
порівняно з такою до ЧМТ. У дітей може мати місце 
невелике зниження успішності.

4. Груба астенія: швидко втомлюється фізично і 
психічно, знижена пам’ять, концентрація уваги, часто 
виникають головні болі та інші вияви дискомфорту. 
Працює на менш кваліфікованій роботі; III група 
інвалідності. У дітей помітне зниження успішності.

5. Виражені порушення психіки та/або рухових 
функцій. Здатний обслуговувати себе; II група інва-
лідності. У дітей виражене зниження здатності до 
навчання, доступна лише програма спецшкіл.

6. Грубі порушення психіки, рухових функцій або 
зору. Потребує догляду за собою; I група інвалідності. 
Діти здатні лише до засвоєння елементарних знань.

7. Вегетативний стан.
8. Смерть.
На думку Л.Б. Ліхтермана, класифікаційні побу-

дови наслідків ЧМТ належать до найбільш неопрацьо-
ваних і заплутаних. Він запропонував класифікацію 
на підставі структурних змін внутрішньочерепного 
простору [22]. Як відомо, внутрішньочерепний простір 
займають речовина мозку (близько 85%), цереброс-
пінальна рідина (близько 10%) і кров (близько 5%), 
на які (як на тверді, так і на м’які покриви голови) 
впливає механічна енергія. Відповідно виділено три 
групи структурних наслідків ЧМТ:

- клінічні форми тканинних наслідків ЧМТ:



21Ukrainian Neurosurgical Journal. Vol. 27, N3, 2021

http://theunj.org

1. Посттравматична атрофія мозку:
а) локальна;
б) дифузна.
2. Посттравматичний арахноїдит.
3. Посттравматичний пахіменінгіт.
4. Оболонково-мозкові рубці: без сторонніх тіл, з 

чужорідними тілами.
5. Ураження черепних нервів.
6. Дефекти черепа.
7. Посттравматична деформація черепа.
8. Поєднані;

- клінічні форми ліквородинамічних наслідків ЧМТ:
1. Гідроцефалія: активна, пасивна.
2. Поренцефалія.
3. Менінгоенцефалоцеле.
4. Хронічні гігроми.
5. Лікворні кісти.
6. Лікворея:
а) без пневмоцефалії;
б) з пневмоцефалією.
7. Поєднані;

- клінічні форми судинних наслідків ЧМТ:
1. Ішемічні ураження.
2. Хронічні гематоми.
3. Аневризми:
а) справжні;
б) помилкові.
4. Артеріосинусне співустя:
а) каротидно-кавернозне співустя;
б) інші артеріосинусні співустя.
5. Тромбоз синусів.
6. Поєднані.
Слід ураховувати, що не лише забій головного 

мозку середнього і тяжкого ступеня, а й «легкі» 
пошкодження призводять до наслідків інвалідизації, 
які об’єднують у три основні групи симптомокомп-
лексів [23,24]:

1. Поведінкові:
- апатія;
- часта зміна настрою;
- зміна особистості;
- імпульсивність;
- тривожність;
- депресія;
- запальність;
- уповільнення реакції у відповідь на подразник.
2. Когнітивні:
- порушення пам’яті;
- порушення концентрації уваги;
- порушення орієнтації в часі та просторі;
- проблема з комунікацією;
- труднощі з обробкою отриманої інформації;
- повторюють патерни.
3. Неврологічно-соматичні:
- розлад процесу сну;
- цефалгія;
- порушення свідомості;
- судомний синдром;
- порушення моторних функцій;
- порушення функції травлення;
- підвищена стомлюваність;
- порушення координації.
Також часто трапляються симптоми, які не 

входять до наведеної класифікаціії, але характерні 
для цієї групи пацієнтів:

1. Синкопальний стан нез’ясованої етіології.
2. Змінене почуття смаку.

3. Дистонія.
Останні дослідження показали, що ЧМТ може 

ініціювати запуск молекулярних каскадів на клітин-
ному рівні, які призводять до хвороби Альцгеймера, 
хвороби Паркінсона, бічного аміотрофічного склерозу, 
гіпогонадотропного гіпогонадизму і хронічної травма-
тичної енцефалопатії (dementia pugilistica) [24].

Одним з найперспективніших напрямів лікування 
ЧМТ та її наслідків є КТ СК, про що свідчить велика 
кількість публікацій і проведених досліджень.

У патогенезі ЧМТ виділяють дві основні фази. 
Перша фаза зумовлена безпосередньою фізичною 
дією травматичного чинника, яка призводить до 
механічних пошкоджень макро- і мікроанатомічних 
структур головного мозку, що запускає каскад патофі-
зіологічних процесів [25,26]. Друга фаза починається 
через декілька годин після ЧМТ і триває від декількох 
годин до декількох тижнів. Характеризується вторин-
ними патофізіологічними змінами, які призводять до 
некрозу і апоптозу нервових клітин головного мозку 
[25,26].

Одним з основних вторинних патофізіологічних 
процесів, які впливають на пошкодження нейронів, 
є розвиток імунного запалення (іноді ‒ тривалий) 
[27,28]. Первинні та вторинні фази ушкодження 
головного мозку запускають стимуляцію регенера-
тивних процесів і активацію нейрогенезу і ангіогенезу 
ендогенними СК, які локалізуються в гіпокампі та 
субвентрикулярній зоні. Важливе значення в процесі 
регенерації мають нейротрофічні чинники росту, 
зокрема фактор росту нейронів NGF (nerve growth 
factor), нейротрофічний фактор мозку (brain derived 
neurotrophic factor (BDNF)), інтерлейкін-10, тран-
сформувальний фактор росту-β (transforming growth 
factor beta (TGF-β)), здатні секретувати СК. При цьому 
часто ефективність процесу регенерації після ЧМТ 
знижується через вплив імунних і запальних процесів. 
Це зумовлює необхідність багатофакторного впливу 
в лікуванні, спрямованого на уповільнення імунних 
і запальних процесів, стимуляцію ендогенних СК, 
уведення екзогенних СК, що дасть змогу поліпшити 
результати лікування та прогноз для пацієнтів з ЧМТ 
[29‒31].

Для КТ при наслідках ЧМТ в експерименті та 
клінічних дослідженнях використовували СК усіх 
видів диференціювання (тотипотентні, поліпотентні, 
мультипотентні, олігопотентні, прогеніторні клітини 
на різних стадіях дозрівання, клітини головного мозку 
ембріонів і дорослих тварин, клітини КМ) [17,30]. 
Аналіз експериментальних робіт з моделюванням ЧМТ 
у тварин і введенням СК внутрішньовенно та стере-
отаксично в різні стуктури головного мозку виявив 
найперспективніші результати при використанні 
алогенних концентрованих добавок нейрональних 
СК, отриманих з різних структур головного мозку 
і мезенхімальних СК (МСК), жирової та кісткової 
тканини, плаценти, пуповини, амніотичної мембрани 
людини [17,30,32]. За даними досліджень, у разі вико-
ристання нейрогенних СК (НСК) можна досягти пози-
тивного результату (відновлення когнітивних функцій, 
поліпшення рухової функції і здатності до навчання). 
У разі використання попередньо імуносупресії або 
трансифікації BGF геномом 9‒25% НСК диферен-
ціювалися в зрілі нейрони [33,34]. При введенні 
НСК зменшувався обсяг ураження головного мозку. 
Відзначено міграцію клітин у зону ушкодження мозку. 
Ефективність від застосування НСК спостерігали при 
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їх введенні протягом перших 24 год після ЧМТ [35]. 
Велику кількість досліджень виконано із застосу-
ванням ембріональних СК, але стійкого поліпшення 
когнітивних і рухових порушень досягти не вдалося, 
а в місці ін’єкцій спостерігали пухлиноподібні утво-
рення [36,37]. Також багато експериментів проведено 
з використанням МСК. Установлено, що МСК здатні 
перетворюватися на нервові клітини, секретувати 
гуморальний фактор, що сприяє регенерації нервової 
тканини, зменшенню набряку нервової тканини, 
а також пригніченню імунних і запальних реакцій 
[32,38]. У тварин в експерименті з трансплантацією 
МСК відзначено поліпшення неврологічних функцій, 
здатності до навчання та швидше відновлення пам’яті 
[39].

Тривають плацебо-контрольовані випробування 
алогенних і автогенних СК, отриманих з КМ, жирової 
тканини і пуповинної крові при ушкодженні ЦНС після 
ЧМТ, інсульту, а також при ушкодженні спинного мозку 
та нейродегенеративних захворюваннях [40,41]. 
Дослідження застосування СК при ЧМТ проводять 
з 2004 р. Групи формують з пацієнтів віком від 5 до 
75 років. Трансплантацію СК проводять у гострий 
період (<48 год), проміжний (>1 міс) і віддалений 
(>6 міс). Введення СК проводять внутрішньовенно, 
інтратекально, ендолюмбально та інтраназально. Для 
КТ використовують автогенні клітини ‒ прогенітори 
КМ (ПКМ) (мононуклеарні клітини, які містять МСК і 
гемопоетичні СК), МСК, отримані з пуповиної крові 
та жирової тканини, і модифіковані СК [41,42]. У разі 
застосування ПКМ у дослідженні забір КМ проводять 
у період з 12-ї до 30-ї години після травми в кількості 
3‒5 мл/кг маси тіла. Інфузію здійснюють одноразово 
або багаторазово в концентрації від 6·106 до 12·106 
клітин/кг маси тіла. При застосуванні ПКМ відзна-
чено супресію фактора некрозу пухлин, зменшення 
вмісту інтерлейкінів-1β, 10 та інтерферону-γ, що 
призводить до пригнічення нейрозапальної реакції. 
Виявлено кореляцію між функціональними та когні-
тивними показниками і даними нейровізуалізаційних 
досліджень [42]. Найбільшу ефективність відзначено 
в групах пацієнтів, які отримували максимальні дози 
клітин [41,42]. Великий інтерес становлять модифі-
ковані СК.

Університет Каліфорнії (Лос-Анджелес, США), 
провів дослідження ефективності та безпечності 
застосування модифікованих МСК, отриманих з КМ, 
які піддавали генетичній модифікації (SB623) [43]. 
Дослідження двохетапне рандомізоване, подвійне 
сліпе, плацебо-контрольоване з хибним хірургічним 
втручанням проводили протягом 12 міс. Клітини 
SB623 імплантували навколо зони ушкодження мозку. 
Критеріями залучення пацієнтів у дослідження були:

1) вік від 18 до 75 років;
2) не менше ніж 12 міс після ЧМТ;
3) 3‒6 балів за розширеною шкалою наслідків 

Глазго (GOS-E) (помірна або тяжка інвалідність).
Моторні порушення оцінювали за шкалою Фугла-

Мейєра (FMMS) до і після проведення клінічного 
дослідження. У дослідженні взяв участь 61 пацієнт із 
США, Японії та України. У пацієнтів, яким проводили 
трансплантацію SB623, вдалося досягти поліпшення 
в середньому на 8,3 бала порівняно з початковим 
рівнем за FMMS через 24 тиж (p=0,040). Поліпшення 
на ≥10 балів за FMMS відзначене у 39,1% пацієнтів, 
які отримали SB623, тоді як у контрольній групі ‒ у 
6,7% (p=0,039).

У клінічному дослідженні, проведеному в Китаї 
(2008), пацієнтам, які перенесли ЧМТ, ін’єкцію 
алогенних МСК КМ здійснювали в ушкоджену ділянку 
головного мозку, зокрема 7 пацієнтів отримали ін’єкції 
МСК під час пластики дефекту черепа, другу дозу 
СК введено внутрішньовенно [40]. Спостереження 
тривало 6 міс. Виявлено значне поліпшення невро-
логічного статусу (за індексом Бартел). Автори 
відзначили відсутність будь-яких побічних ефектів, 
пов’язаних з терапією СК. У клінічному дослідженні 
при ЧМТ застосовували МСК, джерелом яких була 
пуповинна кров. Отримано позитивні результати за 
рахунок поліпшення моторних і сенсорних функцій, 
підвищення рівня самообслуговування, контролю 
сфінктерів, комунікації та соціальної адаптації через 
6 міс після лікування порівняно з контрольною групою 
(р<0,05) [44].

Тривають клінічні випробування MultiStem клітин-
ного препарату на основі МСК, схваленого FDA, який 
планують використовувати для лікування інсульту в 
США [45,46]. Багато клінічних випробувань з вико-
ристанням алогенних МСК провели компанії Athersys 
(США) та Osiris therapeutics (США). В жодному з цих 
досліджень не повідомлено про побічні ефекти, 
пов’язані зі СК. Результати досліджень свідчать про 
безпечність та ефективність введення алогенних МСК 
КМ пацієнтам під час клінічних випробувань (попе-
редні дані) [47,48]. Тривають клінічні дослідження, 
спрямовані на стимуляцію нейрогенезу і власних СК, 
що є перспективним напрямом у лікуванні наслідків 
ЧМТ [41]. Стимуляції регенеративних процесів дося-
гають за рахунок введення препаратів, фізичних 
тренувань, використання ефекту гіпоксії та гіпер-
баричної оксигенації. У наступних статтях будуть 
детально розглянуті клінічні дослідження, присвячені 
застосуванню СК при ЧМТ.

Таким чином, позитивний результат, отриманий 
при застосуванні СК, свідчить про ефективність вико-
ристання КТ у пацієнтів, які перенесли ЧМТ.

Висновки
Історія розвитку КТ налічує понад 100 років. Нині 

спостерігають активну фазу розвитку КТ. Розвинені 
країни, такі як США, Японія, Канада, Південна Корея, 
впроваджують КТ СК для лікування певних нозологій, 
що відображено в рекомендаціях.

Велика кількість етичних і медичних проблем 
при використанні СК пов’язана із застосуванням 
ембріональних СК, зокрема виявлено високий ступінь 
ймовірності появи пухлинних утворень і відсутність 
позитивного результату при моделюванні ЧМТ, що 
робить їх використання недоцільним на сучасному 
етапі розвитку медичної науки.

Безпечність застосування КТ МСК різного похо-
дження доведена у багатьох експериментальних 
і клінічних дослідженнях. Використання цього 
методу схвалено FDA для клінічного дослідження 
при певних нозологіях. Законодавство України не 
забороняє трансплантацію автогенних і алогенних 
біоматеріалів, про що свідчить велика норма-
тивно-правова база, на підставі якої розроблено 
алгоритми впровадження в клінічну практику КТ. 
Цей напрям лікування потребує систематичного 
інформування суспільства.

Пошук нових методів лікування ЧМТ, які можуть 
вплинути на результат і наслідки, є актуальним міжна-
родним завданням, оскільки навіть легка ЧМТ може 
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призвести до наслідків, пов’язаних з інвалідизацією, 
та загрожувати життю пацієнта.

Аналіз результатів досліджень на тваринах і 
людях з використанням СК різного походження 
при ЧМТ засвідчив його ефективність у лікуванні 
ЧМТ. Найперспективнішими для клінічного дослі-
дження з низки причин є МСК різного походження, 
оскільки вони здатні в різні періоди ЧМТ сповільню-
вати вторинні патофізіологічні процеси та сприяти 
процесам регенерації нервової тканини, а також 
диференціюватися в нервову тканину.

З огляду на позитивні результати, отримані в 
дослідженнях багатофакторних механізмів впливу, КТ 
СК при ЧМТ є найперспективнішим методом і потребує 
проведення додаткових клінічних досліджень.
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