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摘要
自闭症与自闭症谱系障碍(ASD)是神经发展障碍所导致的病况，其特征为长期面对社交沟通问题并有局限性的重复行为。尽管自闭症谱系障碍患者人
数逐年增加，但至目前为止，人们对自闭症谱系障碍的病因与发病机制尚未有统一看法，至今亦无一广被接受的治疗方法。作者在此总结了与自闭症

谱系障碍(ASD)患者病因相关的数据及大脑放射学的研究发现。并基于对发病机制的研究，提出整体综合治疗方案。此文献总结所建议的自闭症谱系
障碍的辅助治疗方案，包括有:生物分子疗法、免疫疗法、物理治疗、语言疗法、營養补足与心理辅导。  
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简介

自闭症与整组自闭症谱系障碍(ASD)是神经发展障碍病况，其特
征为长期面对社交沟通问题与局限性的重复行为。美国精神病学
协会最近对ASD分类及诊断标准做了一番改变，包括去除一些现
有的综合症或将其结合成“一维诊断”(one
dimensional diagnosis)[1]。

自闭症，Autismus一词源自希腊语autós(αὐτός，即是“自我”的意
思) .自闭症一词由瑞士心理医师尤金·布鲁勒( Eugen Bleuler)于
1911年，试图以新角度描述精神分裂症时首次引用：“当外面世
界的影响变成难以容忍的干扰时，自闭症患者开始对抗，并撤退
回到其幻想世界。”  其中一个自闭症的早期诊断标准由Kanner于
1943年制定。其中内容包括：

1)严重缺乏人与人之间的情感接触
2)焦虑性、强迫性欲望，以维持相同的日常作息和环境。
(3)对以精细运动技巧处理的物体极其迷恋
(4)有重复和仪式性行为。
(5)对言语或非言语的人际沟通技能感到困难。 
汉斯-阿斯伯格(Hans Asperger)于一年后提出类似，但较温和的
ASD标准。迄今的最新改变，美国精神医学协会撤消了阿斯伯格
综合症(Asperger’s syndrome)在疾病分类学上属于单独的实体疾病
的说法，而将之纳入ASD组别[1-3]。

晚近，ASD三大特征: 
(1)社交障碍。
(2)沟通交流障碍
(3)局限性、重复性及刻板行为，将行为、兴趣及活动模式重新
归为两大类：
一)社交、与人交流方面持续面对障碍
二)行为、兴趣及活动上的局限、重复及刻板[1,2]。

ASD的病因与发病机制概观。
遗传与免疫力在自闭症发展中所扮演的角色。  

在过去十年，世界各地均发现自闭症个案剧增的现象，尤其是在
美国及中国。依据疾病控制与预防中心报告指出，在2014年，每
68人中即有一名孩童受自闭症影响；在2016年更增加至每50人就
有一人患上自闭症(表1)。尽管自闭症的全球流行率已在近年剧
增，但病因仍然未明。自闭症病因学正致力于研究遗传理论及环
境影响因素在自闭症所扮演的角色[4]。  

迄今，自闭症谱系障碍病因尚未有统一观点。依据目前观察，自
闭症谱系障碍极可能是以复杂方式发生的多因素障碍；又或许有
数种不同的自闭症谱系障碍子类型，其病因各不相同。例如，依
据Lainhart等人在2002年的研究报告指出，20-30％的ASD病例属
于特定回归型，发病前有正常的语言能力，沟通能力，但在1岁
半到2岁期间，逐渐丧失语言及沟通能力。反之，大多数的ASD
儿童都是广泛性发展延缓障碍型。[6]

一般相信基因遗传因素在自闭症谱系障碍扮演着重要角色，然
而， 基因遗传因素却无法解说ASD个案在近期剧增的原因。若
一对同卵双胞胎，其中一名被诊断患有ASD，另一位则有30-40%
的机率患上同样的障碍。
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依据其他数据来源，同卵双胞胎的发生几率是90%，异卵生双胞
胎的发生几率则是10% [7-9] 。 一些研究则指出，ASD与怀孕期
间曾经接触过的某种病毒（麻疹，腮腺炎，风疹，疱疹，梅毒，
巨细胞病毒和弓虫症病毒）及化学物质(沙利度胺和丙戊酸)有关
[10-12]。 肥皂及沐浴露中含有某些化学物质，特别是甲基异噻
唑啉酮(methylisothiazolinone)，会影响子宫内胎儿和儿童的早期
神经发育。亦有研究证明ASD与某些疫苗成分有关联[11,12]。  

近年，另一理论则提出自闭症谱系障碍与自体免疫功能障碍、氧
化应激及线粒体功能障碍有关，此论点普遍度日益上升[13-15]。
此理论是建立于自闭症谱系障碍患者观察有免疫抑制及氧化应激
现象的相关数据。该现象的发生或许与围产期间及儿童早期发育
期受活性病原体感染有关联。据研究，病毒感染及菌群失调现象
也会破坏线粒体在细胞中的活性[16,17]。

成像研究和生物标志物在自闭症中所扮演的
角色及与自闭症谱系障碍相关的症状学。
自闭症患者大脑的解剖结构变化的确切性质，仍未能完全理解。
多项研究发现自闭症者在额叶、颞叶、小脑、皮质下杏仁核和海
马体脑区存有发育上的差异。另有研究指出，不同的脑区域之间
发生有连接中断，而不是特定位点受破坏[18-20]。

由于对自闭症与ASD的病因仍然缺乏统一观点，至今仍然未有，
能够广被接受的治疗方法。

磁核共振成像(MRI)研究则可提供有关ASD潜在的神经发育特征
的直接信息。磁核共振成像结构能显示ASD患者与非ASD患者大
脑灰质与白质及其他脑区的区别。其中，发生率最高的发现是；
自闭症儿童在2至4岁之间脑容量体积的增加。
ASD儿童早期脑发育主要是由于脑额叶和颞叶的体积增大，

再加上在10-15岁后，大脑的体积和容量增长则会减缓。自闭症
患者的灰质皮层表面积的加速扩张，或与脑白质的发育受损有关
(图1)。

多项大脑成像研究已审查大脑皮质，如皮质形状和脑沟，并发
现ASD儿童大脑中呈现非典型皮层折叠。ASD患者的额叶折叠处
有明显增大现象。青少年与成人ASD患者的后脑双侧区域则出现
有皮质折叠增加现象。然而，报告显示 ASD儿童右额叶下和
顶-枕叶皮层内侧；及ASD成人患者左缘上回均出现区域折叠减
少现象[18,19]。 

有趣的是，皮质厚度随着年龄增长而改变。Zielinski等人
(Zielinski et al.) 测量ASD患者的各个脑区域的皮质厚度，报告指
出自3岁至40岁期间,有进行性皮质变薄现象。 随年龄增长，ASD
患者皮质变薄和表面积减少的现象。换言之，即是皮质在幼儿期
的异常扩张，接下来就是青春期和成年期的快速变薄
[20]。

表1.  美国近三十年对ASD发生率的变化统计

有关大脑扩大的病理机制仍未理解。额叶，颞叶，顶叶，杏
仁核，海马，基底节及前扣带皮层这些区域，与伴有自闭症
临床表型有关联。此外，布洛卡区(Broca's area)、韦尼克区

(Wernicke's area)、 额叶、杏仁核与上颞沟亦发现异常现象，
与语言发展和社会行为缺陷有关(图2)。 对此，功能性磁核共
振成像(MRI)显示大脑区域伴有非典型脑功能[18,19]。

ASD的症状主要在于社交沟通与互动方面的困难。 其主要症状与
社交问题有关(没有兴趣与其他孩童玩乐，对兄弟姐妹不友善); 沟
通问题（避免眼神接触、对环境缺乏认知）; 奇怪、重复性行为
（盯着吊扇、拍打、排列玩具车等）。其他症状包括肌肉运动问
题 ： 精细运动障碍、协调不良及腳尖走路。
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感官方面问题 ： 无法自行沐浴及难以忍受音乐;自我伤害行为 ：
撞击头部、咬自己、无危机感及不怕高。ASD儿童或会有听觉信
息处理问题。因此，会极度难以容忍音乐、噪音、触感、新体验
或新环境。有时甚至因为无法分辨昼夜而数日不需睡眠。[1]。

许多整体治疗医师建议测量与免疫失调相关的生物标志物，作为
ASD临床评估的一部分。诊断实验室在近期已将检测α-N-乙酰半乳
糖胺酶（Nagalase）的活性纳入检查列表。
α-N-乙酰半乳糖胺酶是非特定性生物标志物，是续发性免疫抑制
病况的重要指标。[ 21,22] (图3). 

自闭症与ASD的整体治疗方案-----全新治疗前景

如前所述，自闭症至今并无普遍已接受的治疗方法。然而，了解
所有有关ASD特征的最新进展后，我们发现了更有效的自闭症新
管理方法。常规方法强调教育、行为策略及针对沟通、社交技
能、促进学习潜力及管理不适行为的辅助性治疗[3,5]。一般皆接
受的药物并无法纠正自闭症的核心问题。 

阿都哈林教授(Prof. Abdul Halim)在其近期著作<<难治之症的希
望—活细胞疗法>>一书中道出：“治疗自闭症孩童需要付出许多
心血、时间及经济资源。一般上采用“应用行为分析”治疗方式，
相关疗程培训孩童语言沟通的发展，负面行为的触发原因及为何
持续不减皆一一记录，及透过适当的奖励。再透过适当的奖励改
变行为，或至少防止恶化。此种疗程或会非常密集，常会纳入言
语治疗。然而若不考虑儿童的生物参数和个别需求，此种治疗并
不完善。[23].

如何能够充分满足ASD孩童的生物参数和需求？

自近十年以来，已有超过800宗效果显著的活性先质干细胞疗法
案例。根据最新的临床经验，先质干细胞疗法(PSC)不仅能够改
善ASD儿童的早期状况，更能改善未能在早期阶段及时接受治疗
的成年自闭症患者之症状[24，25]。  

在神经元生成期间，神经祖细胞表达调节基因，并将大脑各区域
细分为隔室并且调节其大小。早期至中期的胚胎发育期间，祖细
胞生成神经元。神经元逐渐迁移至靶位点，其中一些则会携带祖
细胞所留传的转录因子[26,27]。 

先质干细胞是器官特定性干细胞，其结构与功能属于中枢神经系
统的确切区域。医师们所面对的真正挑战是从核心角度了解自闭
症患者在身体、生理、社会和心理上的干扰，并能够找出每宗案
例的特质。治疗的成功取决于细胞类型的正确处方。整个治疗过
程属于动态性，通常需要重新调整治疗方案以及重复施用活性先
质细胞。典型的方案通常包含：胼胝体、杏仁核、

图一. 沃夫等人(Wolff et al)在进行ASD风险上升的前瞻性纵向研究发现， ASD患者
在婴儿期均出现有胼胝体面积厚度增加的情况。扩散磁振造影数据显示，此类解剖
学上的区别或因婴儿期的特定神经发育异常所引起。(转载自Wolff JJ。 2岁后的胼
胝体形态变化与自闭症有关联。 Brain (2015) 138 (7): 2046-2058). 

图二. ASD患者的顳极异常特征。ASD孩童(左)与非ASD孩童(右)的大脑对照。

图三. ASD病情综合管理，以生物分子疗法处理大脑的相关区域问题。
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海马体、延髓白质、颞叶和额叶细胞作为基本方案，依据不同个
案的特点，作出不同的调整[23,24]。

病患在接受先质干细胞治疗后，能在短期内独立调节自己的行
为，并能在家中、学校和各社区不同情况下能够有适当行为。在
一般医疗个案中，患者在接受治疗后，首两个星期在社交和语言
发展方面展示有正面改变。2-3个月后，孩子们开始有眼神接
触，增加专注力，对口头指示有反应，并渐渐发展至有意义的言
语能力。ASD孩童变得更活跃，对四周环境表现更关注和更有兴
趣。 6个月后，能更流利地与他人沟通及更独立，更懂得自我管
理[23]。

经反复治疗后，患者能够管理其焦虑、情绪、注意力缺陷、抑郁
问题，且进一步发展社交能力。与此同时，先质干细胞疗法
亦可控制ASD患者的癫痫、胃肠疾病、饮食失衡和睡眠模式受干
扰等问题。 

为求极致发挥先质干细胞疗法的功效，吾等推介了神经胜
肽---中枢神经系统(CNS)细胞提取物，作为第二阶段的治疗方
案。此神经胜肽在调节高级神经活动上扮演重要角色，其中包括
条件与非条件性反射，以确保环境或社交情况发生改变时，行为
适当。而高等心理功能，更是情绪、社交行为、言语及智力发展
的重要媒介体。

经多年研究及全球的广泛实践证明，MF+(德国，SBI)的特定性中
枢神经系统器官纳米胜肽，具有高超疗效。器官特定性胜肽纳米
制剂与其制造技术，早在2004年，由MF3/MF+研发部门首次研
发。 MF3/MF+纳米细胞提取物，已有十年以上的全球应用史，
证实其绝对安全、具高生物利用度并有卓越疗效。

2015年，德国SBI公司研发部完成新系列细胞提取胜肽制剂，以
MF + ™品牌生产，生产“密多细胞器 ™” 。就密多细胞器 ™成分纯
净度而言，胜肽含量高及临床功效卓越，已证实MF3/MF+密多
细胞器已远远超越全球市场上的许多胜肽产品。

自闭症患者在接受先质干细胞治疗后，接下来在护养期间接受提
取自中枢神经系统特定性细胞的MF+密多细胞器胜肽(德国SBI)治
疗。受治者的焦虑状况显著减轻。行为方面亦有明显改善，中枢
神经系统密多细胞器胜肽，能促进自闭症患者信心的提升及减少
攻击性行为，改善沟通能力及社会适应性技能。另外，在治疗方
案中加入 松果体细胞提取物(密多细胞器™松果体特定性胜肽)则
有助改善ASD患者的睡眠障碍问题。 

值得一提的是，经过4-6个月的治疗后，患者能够更轻易掌握会
话能力，重复性动作也明显减少，而对生活惯例的行为也较能灵
活适应。高级心理功能的改善与正面疗效包括：与同伴关系的改
善、社交沟通或情感交流、语言发展的进步及言语沟通皆有改
进。 

粒细胞蛋白衍生巨噬细胞活化因子(GcMAF)，是我们所建议的
ASD治疗方案的第三项组分。GcMAF Forte是全球唯一含高分子
透明质酸与GcMAF结合使用的产品，其高分子量透明质酸含
量，促令能缓慢释出巨噬细胞活化因子及在施用的一周后，血清
浓度仍然保持高水平。
GcMAF Forte是对免疫、神经和内分泌系统产生重要影响的免疫
增强剂。自闭症与ASD患者其内源性血浆GcMAF水平一般上较低
[22,28]。 

除了免疫失调外，自闭症患者常会出现血浆总IgG与总IgM水平
较低。IgG与IgM水平的下降，相信是与其行为有关联。行为障
碍情况越严重者，其血浆IgG与IgM水平越低[29]。

ASD症状的改善，应该会在同时接受先质干细胞疗法，中枢神经
系统特定性胜肽与GcMAF后的首两个月内出现。两个月后，应
观察ASD症状的改善。建议施用GcMAF Forte四个月作为一疗
程。为ASD患者提供足够营养摄取、言语与职业治疗及心理辅导
亦很重要。本文所描述的治疗方式如：电磁疗法、排毒、高压氧
疗法、经颅电刺激、回旋加速疗法(cyclotronic)、离子共振等，
应与其他整体治疗同时施用。.

我公司在近期致力钻研量子医学技术，并将之纳入整体治疗方
案。其中一项为美国内华达州所研发的RASHA形态形成协调系
统(RASHA Morphogenetic Harmonizer System)。 与尼科拉-塔丝
拉(Nikola Tesla)、安东-派奥利(Antoine Priorie')及罗耶-莱夫博士
(Dr.Royal Rife)所研发的卓越技术结合，形成整体综合量子自我保
健系统。RASHA乃是以先进标量及Rife频率生成软体技术所监
控。当以软件操作并激活后，通过双标量螺旋线圈传输选定频率
(横波)，再以脉冲形式输入自定等离子体气管。等离子能将横波
转化成纵波或标量波。此外，等离子亦可以创造相位共轭波或时
间-反转波[30]。

RASHA形态协调系统是具有3倍功能的系统。RASHA同时调节身
体两大系统，即疾病的预防与管理(免疫系统)和上述所言疾病之受
损细胞的再生(细胞再生系统)。然而，其主要目的乃是通过重编内
含子(introns)的形态加密格[30] ，来逆转内含子(或垃圾DNA)的突
变。[30]. 

总结

我们将在往后的文献，着重说明，在接受我公司的治疗方案
后，ASD症状会完全逆转的案例研究统计报告。

由欧洲健康中心™国际机构(EW)在全球各地所制定并落实执行
的ASD综合整体治疗方案，乃是在FCTI及SBI研发单位的协助
支持下完成。
[31]。 

世上绝无一种能治百病的万灵药。EW国际机构相信以整体健康
管理方式对治各种健康问题。为求能够成功地为各种健康问题
提供解救方案，吾等制定受人称道的医疗范例为强大工具，以令
生物体可以自行调节。
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