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 Infantilniot autizam e eden od najte{kite sindromi koi {to go 
onevozmo`uvaat nevrolo{kiot, emocionalniot i intelektualniot razvoj. Se 
sre}ava kaj edno dete na sekoi 2000 deca, a kaj ma{kite deca e zastapen 75%. 
Okolu 80% od decata so autizam gi razvivaat znacite na naru{uvawe vo prvata 
godina od `ivotot (1). 
 Etiologijata i patogenezata na autizmot seu{te ne se dobro razjasneti. 
Imunolo{kite istra`uvawa sugeriraat patogenetska rolja na imunolo{kite  
faktori kakvi {to se kleto~niot imunitet i avtoimunosta. Imunolo{kite 
abnormalnosti se ogledaat vo namaluvawe na brojot i funkcijata na T kletkite 
i funkcijata na "kletkite prirodni ubijci" (natural killer cell). Zabele`ano e 
aktivirawe na T kletkite i nenormalna kleto~no posreduvana i humoralna 
imunolo{ka reaktivnost kon tkivoto na centralniot nerven sistem (CNS), 
vklu~uvaj}i go mielin bazi~niot protein (MBP) (2). 
 Autizmot e biolo{ko naru{uvawe so rana projavnost {to predizvikuva 
te{ki deficiti vo visokite mentalni funkcii. Nema nitu edna jasna pri~ina 
za nastanuvaweto, kako {to nema i kompleten tretman za autizmot. Toa e mnogu 
kompleksno, multifaktorielno naru{uvawe (3). 
 Celta na ovoj trud e da ja opi{e koncizno ulogata na avtoimunata 
etiologija i imunolo{kata terapija kaj autizmot. 
 
Avtoimuna etiologija na autizmot 
 Vijendra Singh, nevroimunolog raboti na problemot na imunolo{kata 
osnova i imunolo{kata terapija na mozo~nite i mentalnite zaboluvawa. Toj go 
prou~uva autizmot kako avtoimuno naru{uvawe vo poslednite 15 godini i 
cvrsto veruva deka pove}e od 80% od slu~aite so autizam se predizvikani so 
nenormalna imunolo{ka reakcija poznata kako avtoimunitet. Avtoimuniot 
proces kaj autizmot rezultira so kompletna interakcija pome|u imunolo{kiot 
i nervniot sistem. Toj gi postavil postulatite za "nevroavtoimuniot model na 
autizmot", kade {to ja implementira hipotezata za avtoimunata reakcija kon 
mozo~nite strukturi, odnosno kon mielinskata obvivka, {to igra kriti~na 
uloga vo predizvikuvaweto na nevrolo{kite o{tetuvawa kaj pacientite so 
autizam. Toj uka`uva deka imunolo{kiot insult na mielinot vo razvoj (posle 
prirodna infekcija ili vakcinacija) predizvikuva "zaseci" ili mali promeni 
na mielinskata obvivka. Ovie promeni vodat kon dolgotrajni naru{uvawa vo 
visokite mentalni funkcii kako {to se: u~eweto, memorijata, komunikacijata, 
socijalnata interakcija (4). 
 Drugi istra`uva~i prona{le T-kleto~na i humoralna disfunkcija, 
oslaben limfociten odgovor, namalena produkcija na antitela, namaleni 
koncentracii na imunoglobulinite IgG i IgA, abnormalni nivoi na citokinite 



vo serumot. Jasen dokaz za avtoimunosta e sekako prisustvoto na antimozo~ni i 
antimielinski antitela vo serumot na licata so autizam (5,6). 
 Avtoimunosta e abnormalna imunolo{ka reakcija vo koja imunolo{kiot 
sistem reagira protiv sopstvenite tkiva i organi i rezultat na toa se 
avtoimunite zaboluvawa. Pove}e faktori pridonesuvaat za patogenetskiot 
mehanizam na avtoimunite zaboluvawa. Ovie zaboluvawa naj~esto zapo~nuvaat 
so infektivnite agensi koi generalno se povrzuvaat so genite koi go 
kontroliraat imunolo{kiot odgovor. Tie pri~inuvaat imunolo{ki 
abnormalnosti na T-limfocitite; tie induciraat proizvodstvo na antitela; tie 
gi involviraat hormonalnite faktori i tie generalno poka`uvaat polova 
predispozicija. Ova istoto se slu~uva i kaj autizmot: pove}e avtoimuni faktori 
se identifikuvani kaj pacientite so autizam, sugeriraj}i patogenetska rolja na 
avtoimunosta kaj autizmot. Nekoi op{ti napomeni {to se odnesuvaat na 
genetikata i imunologijata na autizmot se slednite: 
• Autizmot poka`uva poka~ena frekvencija na geneti~kite faktori za 

imunolo{kiot odgovor (na primer HLA, C4B nultiot alel i.t.n.). 
• Kaj autizmot e involviran poloviot faktor t.e. ma{kite deca se pove}e 

~etiri pati zasegnati otkolku `enskite deca. 
• Autizmot ~esto se slu~uva da bide svrzan so familijarna istorija na 

avtoimuni zaboluvawa (na primer:multipla skleroza, revmatoiden artrit,..). 
• Autizmot gi involvira i hormonalnite faktori kako {to se: sekretin, beta-

endorfin i sl.) 
• Autizmot poka`uva asocijacija so infektivnite agensi, osobeno so virusite. 
• Licata so autizam imaat imunolo{ki abnormalnosti, osobeno tie koi {to se 

karakteriziraat so avtoimuna reakcija 
• Licata so autizam odgovaraat dobro na imunolo{kata terapija (4). 
 
Virusni studii kaj autizmot 
 
 Virusite se povrzani so autizmot i toa e poka`ano preku odredeni 
virusni infekcii koi mo`at lesno da se javat vo fetalniot period, doene~kiot 
period ili vo ranoto detstvo. Tie mo`e da navlezat vo mozokot preku 
nazofaringealnite membrani i da induciraat avtoimun odgovor protiv 
mozokot, taka {to go alteriraat razvojot na mozo~nata funkcija. 
 Porane{nite studii go poso~uvaat kongenitalniot rubela virus (RV), 
bidej}i decata so ovaa infekcija ~esto pati poka`uvale autisti~no odnesuvawe. 
Osven toa nekoi deca so autizam nemale proizvodstvo na antitela kon vakcinata 
protiv rubeola, duri i po povtorna rubeolarna vakcinacija. Pri~inata za ovoj 
problem ne e istra`uvana, no Vijendra Singh smeta deka se raboti za defekt vo T-
limfocitite, koi {to kaj autizmot ne funkcioniraat ispravno. Najdeno e deka 
kaj decata so autizam RV- induciraniot limfociten proliferativen odgovor 
pretstavuva samo1/4 od odgovorot kaj normalnite deca, {to jasno uka`uva na 
defekt vo T-kleto~no posreduvaniot odgovor (odbramben mehanizam koj {to 
pomaga vo borba protiv virusnite infekcii) (4). 
 Vo druga studija ispituvana e asocijacijata na morbili virusot (MV) i 
humaniot herpes virus-6 (HHV-6) so nastanokot na autizmot. Laboratoriski se 
analizirani: a) nivoata na antitelata protiv MV i HHV-6 i b) titarot na 
mozo~nite avtoantitela vo istite primeroci. Studijata poka`ala: prvo, deka 
nivoata na virusnite antitela vo krvta na decata so autizam se mnogu povisoki 



otkolku kaj normalnite deca i vtoro, poka~enite nivoa na virusni antitela se 
asocirani so titarot na mozo~nite avtoantitela. Interesno e da se napomene 
deka asocijacijata pome|u MV antitelata i mielin bazi~niot protein (MBP) 
avtoantitelata se sre}ava kaj 90% od decata so autizam, kade {to HHV-6 mo`e 
kako koinfekcija da pridonese vo patofiziologijata na naru{uvaweto. Ova ja 
doka`uva autisti~nata regresija posle vakcinacijata morbili-parotit-rubeola 
(MPR) (4). 
 
Avtoimuna hipoteza 
 
 Onesposobuvaweto na mehanizmite za “sebeprepoznavawe” ili 
avtoimunitet se karakterizirani so kleto~na i humoralna imunolo{ka 
reaktivnost protiv sopstvenite strukturi, kako {to se avtoantigenite. 
Studiite na licata so autizam opfa}aat tri {iroki kategorii. Interesot na 
ednite se kleto~nite elementi na imunolo{kiot sistem i tie se fokusirani na 
T-kletkite i na NK-kletkite. Vo drugi studii se obrabotuvaat humoralnite 
elementi na imunolo{kiot sistem i se fokusiraat na titarot na antitelata i 
specifi~nite avtoantitela. Vo tretata kategorija studii interesot e naso~en 
kon maj~insko-plodovata tolerancija i imunoreaktivnost (7). 
Kleto~en imunitet (T-kletki) 
 Vo studija na deca so autizam kaj 5 od 13 pacienti ne se zabele`uva 
odgovor so antitela na vakcinacijata so rubela vakcinacijata. Ovoj naod e vo 
sprotivnost so rezultatite koi se dobieni kaj kontrolnite subjekti, kade {to se 
zabele`uva normalen titar na antitela posle vakcinacijata. Toa vodi do 
konstatacijata deka decata so autizam imaat izmenet imunolo{ki odgovor. 
Stubbs Gene (8) dava dve alternativni objasnuvawa za suprimiraniot imunolo{ki 
odgovor. Prvo, primarnata virusna infekcija na plodot vo uterusot pri~inuva 
dlaboki o{tetuvawa na imunolo{kiot sistem na razli~ni na~ini. Edna od 
posledicite mo`e da bide indukcija na tolerancija na virusot, taka {to toj ne e 
dolgo prepoznaen kako tu| antigen dodeka e prisuten vo organizmot. Vredno e da 
se spomene deka imunolo{kiot sistem e delumno susceptibilen za indukcijata 
na tolerancijata za vreme na fetalniot razvitok i vo prvite nedeli od 
neonatalniot period, koga nitu edna od kletkite na imunolo{kiot sistem nema 
dostignato zrelost. Vtoro, primarniot prenatalen defekt kaj T-kleto~no 
posreduvaniot imunitet se smeta deka vodi kon zgolemena susceptibilnost za 
virusni infekcii i o{tetuvawe na CNS na plodot (8). 
 Stubbs i sor. (9) za da ja testiraat hipotezata za prisustvo na T-kleto~na 
deficiencija analiziraat 12 deca so autizam i 13 zdravi kontrolni subjekti. 
Mitogeno fitohemaglutininskata proliferacija na T-limfocitite kaj grupata 
so autizam e signifikantno poniska otkolku kaj kontrolata. Ovoj rezultat 
sugerira relativen T-kleto~en defekt vo grupata na decata so autizam. 
 Vo druga studija so 31 pacient so autisti~ni simptomi i 15 zdravi lu|e, 
otkrieni se pove}e T-kleto~ni abnormalnosti (10). Vo grupata so autizam e 
zabele`ana signifikantna depresija na proliferativniot odgovor na 
limfocitite posle aktivacija so fitohemaglutinin i konkanavalin A. Vo 
poddr{ka na hipotezite za niskiot mitogenski odgovor na T-kletkite odi 
reduciraniot broj na T-kletkite kaj pacientite. Osven toa se sre}ava depresija 
vo odnosot na CD4+ kletkite i CD8+ kletkite za smetka na namaluvaweto na 
brojot na CD4+ kletkite. 



 Warren Reed i sor. (11) kaj 36 lica so autizam i 35 kontrolni subjekti 
spareni po vozrast pronao|a signifikantno reduciran broj na vkupnite 
limfociti, na vkupniot broj na T-kletki, na vkupnite CD4+ kletki i namalen 
broj na supresornite CD4+kletki kaj grupata so autizam. Obratno na ova kaj 
licata so autizam se zabele`uva normalen broj na helper induktor CD4+ 
kletkite, normalen broj na B-kletkite i NK-kletkite. Ovie naodi uka`uvaat 
deka alteriraweto na supresornite T-kletki e delumno povrzano so autizmot i 
deka mo`niot deficit na ovie kletki pridonesuva za razvoj na avtoimunite 
mehanizmi. Pokraj toa, najdeno e deka pogolema redukcija na ovie kletki se 
sre}ava kaj `enskite, otkolku kaj ma{kite pacienti. Sugerirano e deka 
razlikata vo polot e povrzana na nekoj na~in so faktot deka autizmot se 
pojavuva tri do ~etiri pati po~esto kaj ma{kite otkolku kaj `enskite (11). Ovoj 
naod e poddr`an so edna hipoteza za imunoreaktivnata teorija za selektivna 
afekcija na ma{kite, {to ja izdvojuva relativnata antigenost na ma{kiot 
fetus "in utero". 
Kleto~en imunitet (NK-kletki) 
 Vo oddelna studija Warren i sorobotnicite ja istra`uvaat mo`nosta deka 
alteriranata NK-kleto~na aktivnost igra uloga vo razvojot na autizmot (12). 
Citotoksi~nite NK-kletki se vklu~eni vo osnovniot odbramben mehanizam 
protiv kletkite inficirani so virus i protiv tumorskite kletki. Tie isto 
taka se vklu~eni vo imunolo{kata regulacija. NK-kleto~na aktivnost e najdeno 
deka e reducirana kaj pove}eto avtoimuni zaboluvawa. Vo studija so 31 lice so 
autizam i 23 zdravi kontrolni subjekti, okolu 40% od pacientite so autizam 
demonstriraat signifikantno reducirani nivoi na NK-citotoksi~nosta {to ne 
e vo korelacija so kvantitativnata alteracija vo brojot na NK-kletkite. Vo 
prethodnata studija na Warren Reed (11) najdeno e deka brojot na NK-kletkite ne e 
promenet kaj pacientite so autizam. Povrzanosta na reduciranata NK-kleto~na 
aktivnost so razvojot na autizam ne e mnogu jasna. Edna od mo`nostite za ovaa 
povrzanost e vozmo`nosta za genetska predispozicija za relativna NK-kleto~na 
deficiencija, izlo`uvaj}i go plodot ili novorodenoto na zgolemen rizik za 
nevrolo{ko o{tetuvawe od strana na virusite. Druga mo`na hipoteza e taa deka 
imunolo{kite abnormalnosti se povrzani so direktni imunolo{ki efekti na 
poka~eni koncentracii na serotoninot vo krvta {to se sre}ava kaj 30-40% od 
licata so autizam (13). 
 Serotoninot ne e samo nevrotransmiter vo CNS, tuku pretstavuva 
vazoaktiven amin i imunolo{ki modulator vo periferijata. Najistaknata 
aktivnost na serotoninot vo periferijata e podobruvawe na limfocitnata 
funkcija so stimulacija na T-kleto~nata proliferacija i IL-2 receptornata 
ekspresija na T-kletkite. Tretoto vozmo`no objasnuvawe za promenite na NK-
kleto~nata funkcija, kako i promenite na T-kleto~nata funkcija ja zema 
predvid hipotezata za zna~eweto na dizbalansot na mozo~nata lateralizacija. 
Vo serija na studii poka`ano e deka neokorteksot vlijae na T-kleto~nata i NK-
kleto~nata aktivnost. Mo`no e da se postavi hipoteza deka o{tetenata T-
kleto~na funkcija i NK-kleto~na aktivnost kaj licata so autizam reflektira 
so o{tetuvawe na balansiranata kontrola na T-kleto~no posreduvaniot 
imunitet i NK-kleto~nata funkcija od strana na levata i desnata hemisfera na 
mozokot. drugi nau~nici nao|aat supresija na T i B limfocitnata funkcija 
(depresija na limfocitnata proliferacija i IL-2 produkcija od T-kletkite i 
depresija na aktivacijata na makrofagite posle ablacija na levata hemisfera 
kaj glodari, kade {to istite funkcii se nepromeneti pri lezija na desnata 



strana od korata na mozokot (7). Hipoteza koja odi vo prilog na ova e 
poka~enoto nivo na fetalniot testosteron, ili poka~enata ~uvstvitelnost kon 
testosteronot za vreme na fetalniot period e pri~ina za zadocnuvawe vo rastot 
na zadnata leva hemisfera, {to vodi kon kompenziran rast na desnata zadna 
hemisfera i retardacija vo rastot na timusot. Ovie razli~ni efekti na 
testosteronot vrz razvojot na mozokot i imunolo{kiot sistem imaat zna~ewe vo 
raznovidnite klini~ki fenomeni kako {to se levorakosta i razvojnite 
naru{uvawa, vklu~uvaj}i go autizmot i imunolo{kite disfunkcii (avtoimunite 
zaboluvawa, atopi~nite zaboluvawa i zgolemenata susceptibilnost na 
infekcii). Povrzanosta me|u nivoata na testosteronot i imunolo{kiot 
odgovor se podr`uva so faktot deka imunolo{kata reaktivnost i produkcijata i 
metabolizmot na testosteronot se geneti~ki kontrolirani od isti mehanizmi. 
Istaknato e deka HLA genite koi go reguliraat kvalitetot na imunolo{kiot 
odgovor, isto taka vlijaat na produkcijata i metabolizmot na testosteronot i 
kontrolata na H-Y antigenot. H-Y antigenot, koj {to se nao|a na y-hromozomot 
ne gi determinira samo ma{kite karakteristiki, tuku isto e aktiven kako 
imunolo{ki odgovoren gen. Pretpostaveno e deka testosteronot mo`e da bide 
hemiski glasnik preku koj HLA genite vr{at vlijanie vrz imunolo{kiot sistem 
(7). 
Humoralen imunitet (Imunoglobulini) 
 Studiite za imunoglobulinite ili titarot na antitela kaj licata so 
autizam davaat kontradiktorni rezultati. Nekoi istra`uva~i ne nao|aat 
nenormalno poka~uvawe na imunoglobulinite vo serumot (14). Drugi nao|aat 
poka~eni nivoa na IgG, IgM i IgA antitela vo serumot na licata so autizam 
(15). 
Humoralen imunitet (Avtoantitela) 
 Vo drugi grupi studii ispituvana e mo`nosta anti-mozo~nite antitela da 
bidat vklu~eni vo sindromot autizam. Vo studijata na Singh i sor. (16) kaj 10 od 
15 deca so autizam i kaj polovina od nivnite roditeli kako i kaj nivnite bra}a i 
sestri pronajdeni se antitela kon nevron-akson filamentozniot protein 
(NAFP) vo nivniot serum, {to e isto taka najdeno kaj bolestite na 
nevrotropniot "baven virus" kako {to e Grentzfeldt-Jacob bolesta. 
 Vrz osnova na toa deka imunolo{kite abnormalnosti se asocirani so 
infektivni agensi (“bavniot virus”) vo etiologijata na autizmot, kaj 8 od ovie 
pacienti aplicirana e imunomodulantna terapija. Od niv 6 pacienti so 
nenormalna T-kleto~na funkcija odgovorile pozitivno na ovaa terapija so 
klini~ko podobruvawe vo govorot, sposobnosta za u~ewe, vnimanieto, 
naru{uvawata na sonot. Drugi avtoantitela koi se spomenuvaat vo literaturata 
se tie kon glijalniot fibrilaren kiselinski protein (GFAP). Za da ovie 
cirkulira~ki avtoantitela GFAP i NAFP stanat patogeni tie moraat da ja minat 
krvno-mozo~nata bariera. Krvno-mozo~nata bariera e popermeabilna kaj 
autizmot, {to se objasnuva so gama interferonot i DR+ aktiviranite 
limfociti. Gama interferonot e najpoznatiot induktor na MHC klasata I vo 
mozokot i istotaka mo}en aktivator na interleukin 12 (IL-12), koj e klu~en 
citokin {to go kontrolira po~etokot na avtoimunite zaboluvawa i koj e 
zgolemen kaj autizmot (17). Nekoi avtori (10,18) ja sugeriraat mo`nosta deka 
hiperserotoninemijata kaj 30-40% od licata so autizam ima povrzanost so 
avtoimuni mehanizmi. Se smeta deka imunolo{kata reaktivnost protiv 
serotonin vrzuva~koto mesto (5-HT receptorite) mo`e da bide povrzana so 
avtoimunosta kon mielin bazi~niot protein (MBP). MBP sodr`i serotonin 



vrzuva~ko mesto vo peptidniot region so antigenski karakteristiki i zatoa 
nau~nicite ja postavile hipotezata deka serotonin vrzuva~koto mesto na MBP 
mo`e da funkcionira kako avtoantigen, bidej}i ima golema strukturna 
sli~nost so 5-HT receptorot. Ova mo`e da vodi do produkcija na avtoantitela 
kon 5-HT receptorot (19). Vo 1985 god., Todd i Ciaranello opi{uvaat avtoantitela 
kon 5-HT receptorite, koi {to cirkuliraat vo krvta i likvorot kaj 7 od 13 deca 
so autizam. Ovie avtoantitela se direktno naso~eni kon 5HT 1a receptorite vo 
frontalniot korteks, {to ne e slu~aj i so kontrolnata grupa sostavena od 13 
zdravi deca (20). 
 Vo edna druga studija Cook i sor. pronao|aat signifikantno poka~ena 
inhibicija na alfa-2 adrenergi~nite receptori od strana na IgG frakcijata na 
antitelata vo serumot na decata so autizam i nivnite rodnini od prv nasleden 
red, {to e komparirano so zdrava kontrolna grupa. Ova donekade gi objasnuva 
naru{uvawata vo centralniot i periferniot nerven sistem. Sprotivno na ova, 
dopaminskite receptori ne se izmeneti kaj pacientite so autizam komparirano 
so kontrolnata grupa. Ovoj naod e podatok za va`nosta na involviranosta na 
noradrenergi~niot sistem vo patogenezata na autizmot (21). 
Maj~insko fetalna tolerancija i imunoreaktivnost 
 Autizmot koj e klini~ki manifesten vo prvite godini od `ivotot e 
asociran so visoka incidencija na aku{erski komplikacii na majkite, kako na 
primer: povtoruva~ki spontani abortusi, infertilitet i preeklampsija (22). 
Poso~eno e deka sposbnosta na fetusot da razvie tolerancija i 
imunoreaktivnost se dol`i na regulacijata od strana na HLA genskiot kompleks 
preku ekspresijata na HLA antigenite na povr{inata na kletkite. HLA-
homozigotnosta pome|u roditelite igra klu~na uloga vo razvojot na 
imunolo{kata intolerancija pome|u majkata i deteto. 
 Pove}e studii soop{tuvaat deka maj~inskite antitela reagiraat so 
antigenskite proteini koi {to se nao|aat na kleto~nite membrani na tatkovite 
limfociti {to se utvruva so povtoruva~ki spontani abortusi kaj majkata posle 
poroduvawe na zdravo dete. 
 Predizvikani od vakvite naodi Warren i sor. ja istra`uvaat vrskata 
pome|u autizmot i aberantniot maj~inski imunolo{ki odgovor kon fetalnite 
antigeni koi isto taka se prika`uvaat na tatkovite limfociti vo grupa od 11 
deca so autizam, nivnite bra}a i sestri i nivnite roditeli. Kaj 54% od 11 majki 
e najdena signifikantno poka~ena komplement-zavisna citotoksi~na reakcija 
kon limfocitite na nivnite deca. Samo kaj 10% od majkite od kontrolnata 
grupa so zdravi deca se sre}ava ovaa reakcija. Vo site slu~ai vo koi plazmata na 
majkata reagira kon limfocitite na deteto so autizam, isto taka reagira so 
limfocitite na tatkoto. Se raboti za IgM imunoglobulini direktno naso~eni 
kon membranite na limfocitite na tatkoto i deteto. Treba da se ima predvid 
deka kaj 5 od 6 imunoreaktivni majki se sre}avaat aku{erski komplikacii kako 
{to se povtoruva~ki abortusi. Ovoj naod poso~uva deka kaj majkite na decata so 
autizam, aberantnata maj~insko-plodova imunoreaktivnost mo`e da bide 
korelirana so razvojot na autizam i aku{erskite komplikacii. Od ova 
proizleguva hipotezata koja mo`e da se formulira na sledniot na~in: 
maj~inskite antitela reagiraat so antigenite na trofoblastnoto tkivo i 
vkrsteno reagiraat so antigenite na kleto~nata membrana na limfocitite, {to 
mo`e da vodi do tranzitorna opstrukcija na krvniot protok vo fetusot, 
rezultiraj}i so mozo~no o{tetuvawe koe ne e letalno (17). 
 



Testirawa za avtoimunost kaj autizmot 
 
 Bidej}i mozokot e afektiraniot organ kaj autizmot, avtoimuniot odgovor 
}e bide direktno naso~en kon ovoj organ. Ovoj odgovor se identifikuva so 
postoeweto na mozo~no-specifi~ni antitela, virusni antitela, ispituvawe na 
citokinski profil ili imunolo{ki aktivni markeri, kako i so avtonuklearni 
antitela. So analiza na krvta mo`e da se utvrdi dali pacientot poka`uva 
avtoimunost kon mozo~noto tkivo, dali e kandidat za eksperimentalna 
imunolo{ka terapija i dali odgovorot na terapijata e efektiven. Zaradi toa, 
ovoj tip na imunolo{ka evaluacija e mnogu va`en vo pomo{ta na decata so 
autizam. 
Mozo~ni avtoantitela: ovoj test gi detektira antitelata kon dva mozo~ni 
proteina, nare~eni mielin bazi~en protein i nevron-akson filamentozen 
protein. Incidencijata na MBP antitelata vo autisti~nata populacija se 
sre}ava kaj 70%, {to e 20 pati povisoka otkolku vo normalnata populacija (3%). 
Incidencijata na NAFP antitelata kaj pacientite so autizam iznesuva 55% {to 
e za dva pati pove}e od zdravite lica (27%), {to go pravi NAFP sekundaren 
marker za avtoimunosta kaj autizmot, a MBP e primaren. Se prepora~uva ovie 
dva markeri da bidat testirani simultano. 
Citokinski profil: dvata imunolo{ki aktivirani markeri ili citokini 
nare~eni interleukin-12 (IL-12) i gama interferon (IFN-g), igraat uloga vo 
indukcijata na avtoimunite zaboluvawa i vo otpo~nuvaweto na avtoimunata 
reakcija. Tie se selektivno poka~eni kaj pacientite so autizam i pretstavuvaat 
znak za alteriran kleto~en avtoimunitet. 
Virusna serologija: so ovoj test se merat nivoata na antitelata protiv rubela 
virusot (RV), morbili virusot (MV) i humaniot herpes virus-6 (HHV-6), koi 
{to kaj autizmot se poka~eni i pretstavuvaat znak za postoe~ka infekcija, 
minata infekcija ili reakcija na MPR (morbili-parotit-rubela) vakcinata. 
HHV-6 i MV se etiolo{ki vrzani so autizmot, bidej}i tie se povrzani so 
avtoantitelata kon mozokot i demielinizira~kite bolesti. 
Antinuklearni antitela: ovoj test se odnesuva na antinuklearnite antigeni 
(ANA). Tie se nespecifi~ni antitela, no ~esto se sre}avaat kaj pacientite so 
avtoimuno zaboluvawe. Aproksimativno, 1/3 od decata so autizam imaat 
pozitivni titri na ANA. 
 
Imunoterapija na autizmot 
 
 Prethodno spomenatite laboratoriski naodi jasno uka`uvaat na 
avtoimuniot patogenetski mehanizam kaj autizmot. Ideata deka autizmot e 
navistina avtoimuno naru{uvawe se potvrduva so dobriot odgovor na 
pacientite so davawe na imunomodulira~ki lekovi. Zavisno od prirodata na 
imunolo{kata abnormalnost, celta na terapijata treba da bide normalizacija 
na imunolo{kiot odgovor, namesto inducirawe na imunolo{ka supresija ili 
stimulacija. Imunolo{kata terapija sekoga{ treba da se sprovede vo 
kosultacija so lekar. Imunolo{kata terapija se sostoi vo koristewe na 
slednite imunolo{ki intervencii: 
Steroidna terapija: steroidite kako {to se Prednizone i ACTH 
(adrenokortikotropen hormon) se upotrebuvaat kako antiinflamatorni i 
imunosupresivni lekovi vo tretmanot na avtoimunite bolesti, inflamatornite 
zaboluvawa, i.t.n. Kaj autizmot ima edna studija koja poka`uva podobruvawe na 



autisti~nite simptomi, koga decata so tretirani so analozi na ACTH. Ovie 
rezultati poka`uvaat deka steroidite se potencijalno korisni za olesnuvaweto 
na klini~kite simptomi na autizmot (23). Steroidite se lekot na izbor vo 
tretmanot na avtoimunite bolesti i infantilnite spazmi, no kako i da e, 
nivnata efeikasnost seu{te ne e evaluirana kaj autizmot. 
Intravenski imunoglobulini (IVIG): ovoj tip na tretman e koristen vo 
tretmanot na decata so autizam. Koristeni se niski dozi i visoki dozi na IVIG 
koi {to kaj pove}eto deca so autizam, no ne kaj site poka`uvaat pogodnost vo 
tretmanot. Singh i sor. nao|aat deka visokite dozi na IVIG se podobri od 
niskite dozi na IVIG. Klini~ki, decata poka`uvaat podobruvawe vo govorot, 
komunikaciite, socijalnata interakcija i vnimanieto. pokraj uspe{nosta na 
IVIG, ovoj tretman ne e pogoden za sekoe dete so autizam. Pred da se zapo~ne so 
tretmanot, potrebno e da se napravi dobra imunolo{ka evaluacija za da se 
proceni prirodata na imunolo{kiot problem. 
Oralna tolerancija so avtoantigeni: ovoj tretman zna~i inducirawe na 
imunolo{kata supresija so davawe na avtoantigeni na pacientite. Singh (4) 
poka`uva deka takov avtoantigen kaj autizmot e MBP. Toj sugerira deka MBP 
sodr`i mielinski proizvodi koi {to mo`e da se upotrebat vo tretmanot na 
pacientite so autizam. Eden od ovie proizvodi se vika Sphingolin koj e upotreben 
so golema uspe{nost. Neodamna roditelite, u~ili{nite psiholozi i drugi 
stru~waci poka`uvaat ogromno podobruvawe na simptomite na nivnite deca. 
Plazmafereza: ovaa procedura se upotrebuva za tretman na pacienti so 
infekcii, avtoimuni zaboluvawa, imunokompleksni bolesti, i.t.n. Bidej}i ovoj 
metod gi otklonuva {tetnite supstancii od krvta (primer avtoantitelata), se 
smeta za efektivna imunolo{ka terapija. Ovoj metod se upotrebuva za 
tretirawe na mozo~nite naru{uvawa kako {to se Rasmussen encefalitisot i 
opsesivno-kompulsivnite naru{uvawa, kade {to avtoimunosta e vpletkana vo 
osnovata na naru{uvaweto. Plazmaferezata dava pozitiven odgovor kaj 
pacientite so ovie naru{uvawa i odgovorot e mnogu podobar otkolku so IVIG 
tretmanot. Vo sekoj slu~aj korista na pacientot se gleda vo namaluvaweto na 
titarot na antinevronskite avtoantitela. Iako, tretmanot so plazmafereza kaj 
licata so autizam dolgo vreme se poso~uva, dosega seu{te nema obidi za 
lekuvawe na ova naru{uvawe (23). 
 
ZAKLU^OK 
 
 So razgleduvaweto na celokupnata literatura za imunologijata na 
autizmot mo`e da se izvle~at slednite zaklu~oci: 
 
• autizmot e avtoimuno naru{uvawe 
• avtoimuniot odgovor e primarno naso~en kon mozo~niot mielin, a mo`ebi 

sekundarno kon virusnite infekcii 
• testirawata za avtoimunost kako {to se: detekcija na avtoantitelata kon 

MBP i NAFP vo serumot, odreduvawe na citokinskiot profil, virusnata 
serologija i antinuklearnite antigeni, se neohodni vo dijagnostikata na 
autizmot 

• pacientite so autizam dobro odgovaraat na tretmanot so imunolo{ka 
terapija. 
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AUTOIMUNITY AND AUTISM 
 

 Infantile autism is one of the most disabling illnesses of neurological, emotional and 
intellectual development. The cause of autism remains unknown. However, recent 
investigations suggest that this disorder shares several features of established autoimmune 
disorders. 
 The aim of this article is to describe concisely the role of autoimmune etiology and 
immunotherapy in autism. Here are presented the immunological findings in autistic patients 
within two related conceptual frameworks: a viral and an autoimmune hypothesis. 
Interpretation of data is made by conceptual and methodological differences between studies. 
The autoimmune response is most likely directed against the brain myelin, perhaps secondary 
to a viral infection. The idea that autism is an autoimmune disorder is further strengthened by 
the fact that autistic patients respond well to treatment with immune modulating drugs. 
Immune interventions can produce immune modulation - state of suppression or stimulation. 
Immune therapy should always be done in consultation with physicians. 
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