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Актуальность и цель. Исследования с целью выявления серологических маркеров белковой природы, ассоци-
ированных с развитием расстройств аутистического спектра, являются актуальными для совершенствования 
методов диагностики. Выявлялась взаимосвязь между количественным содержанием фосфорилированного 
тау-белка и легких цепей нейрофиламентов в крови у детей с аутизмом и изменением клинической картины 
заболевания при терапевтических вмешательствах.
Методы и методики. Исследовались дети в возрасте от 3-х до 12-ти лет с диагнозами: детский аутизм — 23 ре-
бенка; нарушение психоречевого развития вследствие органического поражения головного мозга — 34; ус-
ловно здоровые дети — 15 человек. Проведен сбор анамнестических сведений, объективный осмотр, анализ 
медицинской документации. При патопсихологическом исследовании использованы: Денверский скринин-
говый тест, Рейтинговая шкала аутизма у детей (CARS); тест системы Human Tau [pT181] phosphoELISA Kit 
(KHO0631, США), также Human Neurofilament-Light Chain (NFL) ELISA Kit (EiAab, США) для количествен-
ного определения фосфорилированной изоформы тау-белка и легких цепей нейрофиламентов в образцах кро-
ви методом иммунно-ферментного анализа. Статистическая обработка данных проводилась с применением 
критериев Манна-Уитни для двух несвязанных выборок, Крускала-Уоллиса для нескольких несвязанных вы-
борок, Уилкоксона для двух связанных выборок. Анализ качественных признаков проводился с использова-
нием критерия Фишера.
Результаты. При исследовании количественного содержания в плазме крови фосфорилированного тау-белка и 
легких цепей нейрофиламентов в сыворотке крови в динамике у 18 пациентов с аутизмом было выявлено досто-
верное снижение содержания фосфорилированного тау-белка (p < 0,001, Критерий Вилкоксона) и легких цепей 
нейрофиламентов (p = 0,007, Критерий Вилкоксона) при назначении патогенетического лечения с положитель-
ным эффектом от терапии. Результаты исследования продемонстрированы на реальном клиническом примере.
Выводы. Показано, что определение количественного содержания маркеров повреждения центральной нерв-
ной системы в крови может применяться при оценке изменения функционального состояния ее нейрональ-
ного и аксонального аппарата под влиянием проводимой терапии у детей с аутизмом. Возможно дальнейшее 
развитие исследований с использованием полученных результатов при сопоставлении клинических, нейроп-
сихологических и биохимических показателей при оценке динамики клинической картины заболевания.



77
Аутизм и нарушения развития. Т. 22. № 1. 2024
Autism and Developmental Disorders (Russia). Vol. 22. No 1. 2024

Dokukina T.V., Golubeva T.S., Lapysh O.M.
Dynamics of the Markers to the Central Nervous System Damage in the Treatment of Patients with Autism

Autism and Developmental Disorders. 2024. Vol. 22, no. 1, pp. 76—84

Ключевые слова: аутизм, расстройств аутистического спектра (РАС), маркеры повреждения центральной 
нервной системы, фосфорилированный тау-белок, легкие цепи нейрофиламентов, аксональный аппарат, па-
тогенетическое лечение, динамика клинической картины

Финансирование: Исследование выполнено при финансовой поддержке Белорусского республиканского фонда фунда-
ментальных исследований (проект № М21-087).

Для цитаты: Докукина Т.В., Голубева Т.С., Лапыш О.М. Динамика уровня маркеров повреждения центральной нервной 
системы при лечении пациентов с аутизмом // Аутизм и нарушения развития. 2024. Том 22. № 1. C. 76—84. DOI: https://
doi.org/10.17759/autdd.2024220110

Dynamics of the Markers to the Central Nervous System Damage 
in the Treatment of Patients with A utism

Tatiana V. Dokukina
Republican Scientific and Practical Center for Mental Health,

Minsk, Republic of Belarus
ORCID: https://orcid.org/0000-0001-5147-8192, e-mail: polak0208@mail.ru

Tatiana S. Golubeva
Republican Scientific and Practical Center for Mental Health,

Minsk, Republic of Belarus
ORCID: https://orcid.org/0009-0001-5159-3796, e-mail: tgosinf@mail.ru

Olga M. Lapysh
Republican Scientific and Practical Center for Mental Health,

Minsk, Republic of Belarus
https://orcid.org/0000-0002-6696-2494, e-mail: o.lapysh@mail.ru

Objectives. Studies to identify serologic markers of the nature of protein associated with the development of autism 
spectrum disorders are relevant for the improvement of diagnostic methods. The relationship between the quantita-
tive content of phosphorylated tau protein and light chains of neurofilaments in the blood of children with autism and 
changes in the clinical picture of the disease during therapeutic interventions was revealed.
Methods. Children aged from 3 to 12 years with diagnoses: infantile autism — 23 children; impaired psycho-verbal 
development due to organic brain damage — 34; conditionally healthy children — 15 people were studied. Anamnestic 
data was collected, an objective examination was conducted, and medical records were analyzed. The study utilized: the 
Denver Developmental Screening Test, the Childhood Autism Rating Scale (CARS); Human Tau [pT181] phospho-
ELISA Kit system test (KHO0631, USA), as well as the Human Neurofilament-Light Chain (NFL) ELISA Kit (EiAab, 
USA) for the quantitative determination of the phosphorylated isoform of tau protein and light chains of neurofilaments 
in blood samples by enzyme-linked immunoassay. The statistical processing of data was performed using the Mann-
Whitney, Kruskal-Wallis, and Wilcoxon tests. Qualitative features were analyzed using Fisher’s criterion.
Results. When studying the quantitative content of phosphorylated tau protein in the blood plasma and neurofila-
ment light chains in the blood serum over time in 18 patients with autism, a significant decrease in the content of 
phosphorylated tau protein (p < 0.001, Wilcoxon test) and neurofilament light chains (p = 0.007, Wilcoxon test) was 
revealed when prescribing pathogenetic treatment with a positive effect from therapy. An example of a clinical case 
is presented.
Conclusions. It is shown that the determination of the quantitative content of markers of central nervous system 
damage in blood can be used to assess changes in the functional state of its neuronal and axonal apparatus under the 
influence of therapy in children with autism. It is possible to further develop the research using the results obtained 
in the comparison of clinical, neuropsychological and biochemical indicators in assessing the dynamics of the clinical 
picture of the disease.

Keywords: autism, autistic spectrum disorders (ASD), markers of central nervous system damage, phosphorylated 
tau protein, neurofilament light chain, axonal apparatus, pathogenetic treatment, dynamics of the clinical picture
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Введение

Аутизм относится к числу наиболее тяжелых, ин-
валидизирующих и социально значимых психиче-
ских заболеваний. Причины аутизма до сих пор не 
ясны. Согласно современным представлениям, это 
одно из идиопатических заболеваний, этиологиче-
скими предпосылками которого является совместное 
действие генетических и экзогенных (средовых) фак-
торов [20; 22; 23; 25]. Аутизм — расстройство, возни-
кающее из-за нарушения развития головного мозга. 
Оно характеризуется выраженным и всесторонним 
дефицитом социального взаимодействия и общения, 
а также ограниченными интересами и повторяющи-
мися стереотипными действиями [1; 10].

Ранний детский аутизм долгое время в классифи-
каторах МКБ-10 (Международная классификация 
болезней 10-го пересмотра) и DSM—IV (Diagnostic 
and Statistical Manual of Mental Disorders) относился 
к группе нарушений психологического развития, до-
вольно разнообразной по составу. В 2013 г. концеп-
ция аутизма изменилась. В DSM-V появился термин 
«расстройства аутистического спектра», включаю-
щий аутизм (синдром Каннера), синдром Аспергера, 
детское дезинтегративное расстройство и неспец-
ифическое первазивное нарушение развития [10].

Эпидемиологические исследования показывают, 
что распространенность расстройств аутистического 
спектра (РАС) с каждым годом возрастает во всем 
мире. Этой проблеме и вопросам помощи людям с 
аутизмом посвящены материалы ООН в связи со 
Всемирным днем распространения информации о 
проблеме аутизма в 2018 году [7]. Увеличение рас-
пространенности аутизма с 60-х до 90-х гг. XX века — 
с 4 до 40 на 10 тысяч детей привлекло внимание ис-
следователей всего мира. Существует мнение, что 
такое резкое увеличение не связано с истинным воз-
растанием числа случаев этого заболевания. Высо-
кая распространенность РАС у детей, родившихся с 
1980 по 1991 г., очевидно обусловлена расширением 
диагностических критериев и совершенствованием 
средств диагностики [17]. По официальным стати-
стическим данным, в Республике Беларусь на конец 
2022 года число детей, находящихся под диспансер-
ным наблюдением с расстройствами аутистического 
спектра, составило 3383 [2].

Возникновение аутизма связывают с нарушением 
развития мозга. Существует необходимость во вне-
дрении методик раннего выявления РАС с целью сво-

евременного включения детей с данной патологией и 
их родителей в программы помощи, чтобы смягчить 
глубину психических и поведенческих расстройств. 
Последние исследовательские работы по этиологии 
расстройств аутистического спектра посвящены ме-
ханизмам развития симптомов этого состояния. Ней-
рофизиологические исследования свидетельствуют о 
нарушении функции зеркальных нейронов, строения 
мозжечка и нейромедиаторных связей в его области, 
о нарушении синаптических связей, а также диффе-
ренциации нейронов различных областей головного 
мозга [4]. Понимание механизмов развития РАС по-
зволит объяснить коморбидность аутистических рас-
стройств и других заболеваний (эпилепсии, псориаза, 
аутоиммунных). Актуальным представляется прове-
дение исследований для выявления серологических 
маркеров белковой природы, ассоциированных с раз-
витием расстройств аутистического спектра.

Тау-белок образует клеточный цитоскелет, однако 
если белок тау избыточно фосфорилирован, он пре-
кращает выполнять свои функции, собирается в ней-
рофибриллярные клубки, что приводит к поврежде-
нию нейронов [18]. Легкие цепи нейрофиламентов в 
норме рассматриваются как внутриклеточная струк-
турная часть нервных отростков, однако при процес-
сах аксонального повреждения и нейродегенерации 
они проникают в межклеточное пространство [19].

Данные научных публикаций показали увеличение 
уровня Serum 100 Beta Protein (S100B), тау, Neuron-
specific Enolase (NSE), активной каспазы-3, белков 
M30 и M65, NfL в крови у детей с РАС [9; 12; 13; 19]. 
Кроме того, была установлена положительная корре-
ляция между уровнем S100B и уровнями тау, M30 и 
M65, между уровнем тау и NSE, а также между уров-
нем NSE и M65. Обратная корреляция была опреде-
лена между возрастом пациента и уровнем M65. Эти 
результаты свидетельствуют о наличии повреждения 
нейронов, аксонов и глиальных клеток у детей с диа-
гнозом РАС, а также о том, что апоптоз и некроз уси-
ливаются и могут быть более интенсивными, особенно 
у детей младшего возраста [11; 14; 15; 21]. Результаты 
также подтверждают важность ранней диагностики и 
вмешательства при аутизме для своевременной и эф-
фективной компенсации выявленных нарушений.

Современные высокочувствительные методы по-
зволяют определить тау-белок и легкие цепи нейрофи-
ламентов не только в цереброспинальной жидкости, 
но и в сыворотке крови, открывая возможности для их 
рутинной диагностики в клинической практике.

Funding. The study was carried out with the financial support of the Belarusian Republican Foundation for Fundamental Re-
search (project No. M21-087).
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the Treatment of Patients with Autism. Autizm i narusheniya razvitiya = Autism and Developmental Disorders, 2024. Vol. 22, no. 1, 
pp. 76—84. DOI: https://doi.org/10.17759/autdd.2024220110 (In Russian; abstract in English).
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Проведено исследование с целью выявления вза-
имосвязи между количественным содержанием фос-
форилированного тау-белка и легких цепей нейрофи-
ламентов в крови у детей с аутизмом с изменением 
клинической картины заболевания при терапевтиче-
ских вмешательствах.

Методы

В исследование были включены дети в возрасте 
от 3 до 12 лет с диагнозами: детский аутизм (F 84.0 
по МКБ 10) — 23 ребенка; нарушение психоречевого 
развития вследствие органического поражения го-
ловного мозга — 34 ребенка; и 15 условно здоровых 
детей. Получено информированное согласие родите-
лей на участие детей в исследовании. Критерии ис-
ключения пациентов из исследования: тяжелая со-
путствующая соматическая патология.

Пациенты были разделены на три группы: основ-
ную и две группы сравнения. Основная группа — па-
циенты с диагнозом детский аутизм (F84.0 по МКБ 
10). Группа сравнения 1 — пациенты с диагнозом на-
рушение психоречевого развития вследствие органи-
ческого поражения головного мозга. Группа сравне-
ния 2 — здоровые дети.

Проведены сбор анамнестических сведений, объ-
ективный осмотр, анализ медицинской документации.

Патопсихологическое исследование включало 
использование следующих методик: Денверский 
скрининговый тест (Denver Developmental Screening 
Tests, DDST), Рейтинговая шкала аутизма у детей 
(Childhood Autism Rating Scale, CARS) [8].

Для количественного определения уровня мар-
керов нейродегенерации и аксонального поврежде-
ния нейрональных клеток в клиническом материа-
ле (кровь) использовали следующие коммерческие 
тест-системы: Human Tau [pT181] phospho Elisa 
Kit (KHO0631, США), Human neurofilament Light 
(NF-L) chain Elisa Kit (EiAab, США). Определяли 
количественное содержание фосфорилированного 
тау-белка в образцах плазмы крови, количествен-
ное содержание легких цепей нейрофиламентов в 
образцах сыворотки крови детей, включенных в ис-
следование.

Отобран клинический случай, анализ проведен 
на основании выписки из медицинской карты, а 
также специально разработанной для исследования 
регистрационной карты. Рекомендации The CARE 
Guidelines: Consensus-based Clinical Case Reporting 
Guideline Development были соблюдены. Исследо-
вание было проведено в соответствии с Хельсинской 
декларацией Всемирной медицинской ассоциации 
«Этические принципы медицинских исследований 
с участием человека в качестве их объекта» (WMA 
Declaration of Helsinki — Ethical Principles for Medical 
Research Involving Human Subjects) и требования-
ми технического кодекса установившейся практики 
«Надлежащая клиническая практика» (ICH GCP). 
Получено информированное согласие от матери па-
циента на лечение, участие в исследовании и последу-
ющую публикацию обезличенных научных данных.

Использованы также методы статистической об-
работки данных с применением непараметрических 
критериев. Статистическая обработка данных про-
ведена с помощью программного пакета IBM SPSS 
Statistics v. 23.0 (IBM Corporation, США).

Результаты и обсуждение

Проведено клиническое патопсихологическое ис-
следование детей в сформированных группах (см. 
табл. 1).

Результаты тестирования с применением Денверско-
го скринингового теста в основной группе показали на-
личие статистически значимых различий частоты откло-
нений в индивидуальном развитии (p<0,05, критерий 
Фишера (φ)), в развитии тонкой моторно-адаптивной 
деятельности (p<0,01, критерий Фишера (φ)) и в рече-
вом развитии (p<0,05, критерий Фишера (φ)) между 
основной группой 1 и группой сравнения 1. В группе 
сравнения 2 показатели данного исследования соответ-
ствовали возрастной норме. По результатам тестирова-
ния детей основной группы с применением Рейтинговой 
шкалы аутизма у детей (CARS), учитывающей частоту 
и интенсивность наблюдаемых поведенческих реакций, 
разница по итоговому показателю в баллах между основ-
ной группой 1 и группой сравнения 1 была статистически 
значима (p<0,001, критерий Манна-Уитни) (см. табл. 2)

Таблица 1
Результаты комплексной клинической диагностики

Показатель
Основная группа

(n=23)
Группа сравнения 1

(n=34)
Группа сравнения 2

(n=15)
Средний возраст 6±0,4 7±0,4 6±0,4
Пол (мальчики/девочки) 20/3 26/8 13/2
Анамнез (отягощен/нет) 20/4 15/19 15/0
Семейо-бытовые условия (удовлетворительные/нет) 23/0 34/0 15/0
Физическое развитие (норма/нет) 23/0 30/4 15/0
Сопутствующие заболевания (есть/нет) 23/0 34/0 15/0
Данные лабораторных исследований (норма/нет) 23/0 34/0 15/0
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По результатам количественного определения 
маркеров нейродегенерации в крови детей в иссле-
дуемых группах не было выявлено статистически 
значимых различий между группами по количе-
ственному содержанию фосфорилированного тау-
белка в плазме крови (p=0,221, критерий Круска-
ла-Уоллиса) и легких цепей нейрофиламентов в 
сыворотке крови (p=0,574, критерий Крускала-Уол-
лиса) (см. табл. 3).

Однако при исследовании количественного со-
держания в крови фосфорилированного тау-бел-
ка  и  легких цепей нейрофиламентов в динамике у 
18-ти пациентов из 23-х пациентов основной группы, 
у которых наблюдался положительный эффект от те-

рапии, направленной на улучшение функционально-
го состояния головного мозга, было выявлено досто-
верное снижение содержания фосфорилированного 
тау-белка (p < 0,001, Критерий Вилкоксона) и легких 
цепей нейрофиламентов (p = 0,007, Критерий Вил-
коксона) (см. табл. 4).

Результаты исследования демонстрируем на кли-
ническом примере.

Клинический пример
Ребенок Д.К. 5 лет 10 месяцев, рожден от первой 

беременности. Со слов матери, беременность проте-
кала без осложнений, роды нормальные. Выписан из 
стационара на пятый день, вскармливание естествен-

Таблица 2
Данные патопсихологического исследования, Ме — медиана, [       ] — интерквартильный интервал, 

р – уровень значимости

Группа,  
статистический 

критерий

Денверский скрининг-тест  (отклонения есть, человек (%))
Рейтинговая шкала 

аутизма у детей 
(CARS), баллы

Индивидуальное 
развитие

Тонкая моторно-
адаптивная 

деятельность

Речевое 
развитие

Грубые моторные 
навыки

Основная группа
(n=23)

17 (74%) 15 (65%) 17 (74%) 10 (44%) 35,1±0,9
Ме=35,0

[32,0; 39,0]
Группа сравнения 1
(n=34)

17 (50%) 9 (27%) 15 (44%) 9 (27%) 19,7±1,8
Ме=17,0

[12,8; 26,9]
Группа сравнения 2
(n=15)

0 0 0 0 0

Критерий Фишера (φ)
Критерий Манна-Уит-
ни (U)
группа 1, группа 2

φ=0,1,845
p<0,05

φ=2,956
p<0,01

φ=2,282
p<0,05

φ=1,326
p>0,05

U=93,5
р<0,001

Таблица 3
Количественное содержание фосфорилированного тау-белка в образцах плазмы крови, легких цепей 

нейрофиламентов в образцах сыворотки крови детей, включенных в исследование, Ме – медиана, 
[       ] – интерквартильный интервал, р – уровень значимости

Группа, статистический критерий Фосфорилированный тау-белок, пг/мл Легкие цепи нейрофиламентов, пг/мл 
Основная группа
(n=23)

63,38±13,10
Ме=34,8

[19,5; 82,5]

3,57±1,32
Ме=0,3
[0,3; 5,1]

Группа сравнения 1
(n=34)

56,86±10,31
Ме=38,1

[16,1; 81,7]

13,09±3,88
Ме=0,3

[0,3; 19,35]
Группа сравнения 2
(n=15)

26,31±3,42
Ме=21,2

[16,4; 40,1]

3,29±0,88
Ме=2,2
[0,3; 6,7]

Критерий Манна-Уитни (U)
группа 1, группа 2

U=360,5
р=0,620

U=337,0
р=0,316

Критерий Манна-Уитни (U)
группа 1, группа 3

U=116,0
р=0,091

U=148,5
р=0,425

Критерий Манна-Уитни (U)
группа 2, группа 3

U=191,5
р=0,168

U=251,0
р=0,924

Критерий Крускала-Уоллиса,
группы 1—3

χ2=3,018
p=0,221

χ2=1,111
p=0,574
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ное (грудное). Прививался в установленном порядке. 
Со слов матери, до 1,5 лет ребенок развивался нор-
мально. Затем родители обратили внимание на осо-
бенности поведения: он не смотрел в глаза, не откли-
кался на имя, постоянно повторялись манипуляции 
с дверной ручкой, отсутствовал указательный жест. 
В городском клиническом детском психиатрическом 
диспансере врачом-психиатром-наркологом установ-
лен диагноз детский аутизм. Проводились логопе-
дические и психокоррекционные мероприятия, без 
эффекта. Документы ребенка были представлены на 
МРЭК для установления группы инвалидности. За-
ключение МРЭК: ребенок-инвалид, степень утраты 
здоровья 3.

По просьбе родителей пациент направлен в Респу-
бликанский научно-практический центр психического 
здоровья. Мать предъявляла жалобы на отсутствие у 
ребенка речи, гиперактивность, неусидчивость, отсут-
ствие контакта, постоянные манипуляции с дверной 
ручкой, отставание в психическом развитии ребенка.

На приеме: Ребенок не выполняет простые ин-
струкции. На имя откликается, если к нему настойчи-
во обращается мама. Визуальный контакт затруднен, 
присутствуют стереотипные движения, неусидчив. 
Речь не развита: произносит отдельные звуки. Пони-
мание обращенной речи отсутствует. Навыки само-
обслуживания развиты частично. Указательный жест 
отсутствует. Игровая деятельность не сформирована. 
В еде не избирателен.

Родителями подписано информированное согла-
сие на участие в исследовании.

Пациенту назначено патопсихологическое тести-
рование. Наряду с этим проводился анализ крови на 
определение уровней маркеров повреждения цен-
тральной нервной системы.

Анализ данных патопсихологического тестирова-
ния показал, что у ребенка выявлено наличие при-
знаков аутизма, легкая степень выраженности. Дет-
ско-родительские отношения в семье уважительные, 
доверительные. Оба родителя активно занимаются 
воспитанием и развитием ребенка. Отмечается неста-
бильный эмоциональный фон у матери, так как она 
испытывает чувство страха, тревоги по отношению к 
сыну, к его будущей самостоятельной жизни. Роди-

тели испытывают симпатию к ребенку и верят в его 
будущее.

Определение уровней маркеров повреждения цен-
тральной нервной системы показало следующие ре-
зультаты:

Фосфорилированный тау-белок — 120,9 пг/мл ↑ 
(норма 0-10 пг/мл);

Легкие цепи нейрофиламентов — 36,5 пг/мл↑ (нор-
ма 30-40 пг/мл).

Пациенту назначен курс лечебной ритмической 
транскраниальной магнитной стимуляции. Протокол 
лечения включал воздействие низкочастотным (0,9 
Гц) импульсным магнитным полем в течение 20 ми-
нут на проекцию левой дорсолатеральной префрон-
тальной коры ежедневно, с перерывом на выходные 
дни согласно инструкции по применению, утверж-
денной Министерством здравоохранения Республи-
ки Беларусь от 25.04.2019 № 047-0419 «Метод ле-
чения общих расстройств развития, специфических 
расстройств развития речи и языка транскраниаль-
ной магнитной стимуляцией».

После первых процедур мамой отмечено заметное 
изменение в поведении ребенка: он стал смотреть в 
глаза матери, проявил интерес к предметам домаш-
ней обстановки. При последующих процедурах упо-
рядочилось поведение, появились новые слоги.

Выполнено 24 процедуры ритмической транскра-
ниальной магнитной стимуляции. Ребенок перено-
сил процедуры хорошо, нежелательных реакций вы-
явлено не было.

По окончании курса наблюдается стабильный эмо-
циональный фон, ребенок усидчив, стал выполнять 
простые просьбы, отзывается на имя. Во время повтор-
ной консультации был спокоен, адекватен. По данным 
психологической диагностики, отмечается положи-
тельная динамика. Со слов мамы: на занятиях в дет-
ском дошкольном учреждении с логопедом стал более 
усидчив, выполняет задания без стимульной помощи.

Определение маркеров повреждения центральной 
нервной системы в сыворотке крови после окончания 
курса лечебной ритмической транскраниальной маг-
нитной стимуляции показало следующие результаты:

Фосфорилированный тау-белок — 36,3 нг/мл;
Легкие цепи нейрофиламентов — 4,5 нг/мл.

Таблица 4
Количественное содержание фосфорилированного тау-белка в образцах плазмы крови, легких цепей 

нейрофиламентов в образцах сыворотки крови детей, включенных в исследование, в динамике, 
Ме – медиана, [       ] – интерквартильный интервал, р – уровень значимости

Группа / эффект 
от лечения 

Фосфорилированный 
тау-белок, пг/мл Критерий 

Вилкоксона

Легкие цепи нейрофиламен-
тов, пг/мл Критерий 

Вилкоксона
до лечения после лечения до лечения после лечения

Основная группа / 
с улуч-шением 
(n=18)

58,7±11,9
Ме=48,6

[20,0; 67,0]

22,0±2,7
Ме=16,6

[13,7; 35,2]

W= –3,680
p < 0,001

26,5±4,5
Ме=28,6
[5,8; 39,8]

12,7±2,9
Ме=11,6
[2,5; 16,4]

W = –2,675
p = 0,007

Основная группа / 
без дина-мики 
(n=5)

36,2±9,0
Ме=27,8

[19,5; 57,3]

37,2±10,4
Ме=26,6

[20,8; 58,9]

W= –0,405
p = 0,686

37,0±10,4
Ме=48,6

[14,0; 54,3]

29,4±7,1
Ме=24,3

[16,5; 44,8]

W = –1,214
p = 0,225
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Как видно из приведенных данных, клиническое 
улучшение состояния ребенка сопровождалось выра-
женной тенденцией к снижению уровня фосфорили-
рованного тау-белка и легких цепей нерофиламентов. 
Последнее свидетельствует о нормализации функ-
ционального состояния как нейронального, так и ак-
сонального аппарата центральной нервной системы. 
Повышение уровня фосфорилированного тау-белка 
в крови отражает непрерывность и прогредиентность 
течения патологического процесса. Изменения в кон-
центрации легких цепей нейрофиламентов отражают 
степень деградации аксонов нейронов головного моз-
га, позволяя прогнозировать, как будут развиваться 
изменения в тканях головного мозга и, соответственно, 
как будет меняться клиническая картина заболевания.

Заключение

Полученные в представленном исследовании ре-
зультаты оценки динамики уровня фосфорилиро-
ванного тау-белка и уровня легких цепей нейрофила-
ментов в крови допускают возможность применения 
указанных маркеров как показателей изменения функ-
ционального состояния центральной нервной системы 

под влиянием проводимой терапии у детей с аутизмом. 
Результаты настоящего исследования согласуются с ра-
ботами российских авторов, которые занимались дан-
ной проблемой. Так, в работе Г.В. Рева c соавт. сделано 
предположение о роли нарушений развития эпифиза в 
данной патологии при дисгенезе мозгового песка. По-
этому следует создавать архив биоптатов материала по 
данной патологии с учетом всех звеньев патогенеза. Не 
исключается возможность лечения аутизма не только с 
помощью педагогических коррекционных методов, но и 
применением физиотерапии [6]. С.Г. Никитина с соавт. 
предлагают проводить оценку тяжести окислительного 
стресса для прогноза течения заболевания при РАС [5]. 
Для поиска эффективных методов лечения данной па-
тологии активно используются экспериментальные мо-
дели [3; 16]. Поиск диагностических маркеров при рас-
стройствах аутистического спектра продолжается [24]. 
В перспективе возможно дальнейшее развитие иссле-
дований в области разработки новых методов оказания 
медицинской помощи пациентам с аутизмом с исполь-
зованием полученных результатов как дополнительных 
диагностических критериев при сопоставлении клини-
ческих, нейропсихологических и биохимических по-
казателей при оценке динамики клинической картины 
заболевания. 
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