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Тепловий  білок тау як новий біомаркер психо-аксонального пошкодження головного 

мозгу у хворих на розсіяний склероз 
Василовський В.В., Гапонов І.К., Лекомцева Є.В.

У роботі викладено сучасний погляд на проблему діагностики психо-аксонального пошкодження 
головного мозку у осіб з розсіяним склерозом, де особливу увагу було приділено ролі теплового тау 
(τ) протеїну як нового серологічного біомаркеру дифузного психо-аксонального пошкодження. Було 
проведено дослідження вмісту патологічного тау білку у 50 хворих на розсіяний склероз (19-54 років), у 
10 хворих на психоепілепсію (24-42 років) та у 10 здорових жінок (20-35 років) імунофлюоресцентним 
методом з використанням первинних та вторинних моноклональних антитіл. Показано, що особи 
з розсіяним склерозом мали високу концентрацію тау порівняно з контролем, що може відображати 
тяжкість перебігу хвороби та розвиток різноманітних психоневрологічних змін.
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В работе изложен современный взгляд на проблему диагностики психо-аксонального повреждения 
головного мозга у лиц с рассеянным склерозом, где особое внимание уделено роли теплового тау 
(τ) протеина как нового биомаркера психо-аксонального повреждения. Проведено исследование 
содержания патологического тау белка у 50 лиц с РС (19-54 года), у 10 лиц с психоэпилепсией (24-
42 лет) и у 10 здоровых женщин (20-35 лет) иммунофлюоресцентным методом с использованием 
первичных и вторичных моноклональных антител. Показано, что у лиц с РС отмечается высокая 
концентрация тау по сравнению с контролем, что может отображать тяжесть течения и развитие 
различных психоневрологических изменений.

Ключевые слова: маркеры психо-аксонального повреждения головного мозга, тепловой τ-тау 
протеин, рассеянный склероз
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The article presented a current view of problem of diagnostics of psycho-axonal brain damage in 
multiple sclerosis where the particular attention was given to the role of heat tau (τ) protein as a brand-new 
serological biomarker of psychological axonal damage. This investigation measured pathological tau protein 
in 50 patients with multiple sclerosis (ranged 19-54 years) compare with 10 patients with psycho-epilepsy (24-
42 years) and 10 healthy controls (20-35 years) by immunofluorescence method using primary and secondary 
monoclonal antibodies. It was shown that patients with multiple sclerosis had very high concentration of tau 
in sera vs. controls that could reflect the severe of disease and development of different psychoneurological 
changes.
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На сегодняшний день заболевания центральной нервной системы являются самой актуальной 
проблемой современной психоневрологии. Огромное медико-социальное значение этой проблемы 
определяется, прежде всего, их большой долей в структуре заболеваемости, так, например, 
распространенность рассеянного склероза (РС) в Украине составляет примерно 49.0 на 100 тыс. нас. 
[1].

Сложной и необходимой проблемой практической психоневрологии является ранняя 
диагностика РС с верификацией этио-патогенетических и психоневрологических данных. Определение 
биомаркеров поражения структур нейронных мембран, позволяет решить проблему своевременной и 
адекватной диагностики, его причин и особенностей течения различных психологических вариантов 
[2]. Определение маркеров, которые бы отражали состояние структурных, и соответственно 
психологических данных, отражающих степень тяжести течения этого состояния, составляет очень 
необходимую проблему практической психоневрологии и в частности, психологии.

Психо-аксональное повреждение головного мозга является отличительной патологической 
чертой мозговой травмы (ЧМТ) и связано с диффузным повреждением и выходом аксоплазмы из нейрона 
[3-6]. Авторами показано, что на протяжении 6-12 часов после ЧМТ [7] или повреждения головного 
мозга инфекционно-воспалительного генеза [2, 8-9] наблюдается дезорганизация нейрофиламентного 
скелета и мембраны аксонов с последующим нарушением аксоплазматического тока. Одним из 
условий, ассоциированным с аксональным повреждением, также является демиелинизирующий 
процесс. Во многих работах показано, что белок необходимый для создания цитоскелета нейрона 
был идентифицирован [10-15] и обозначен как тау (τ) протеин (Tau protein), [16] белки, являющиеся 
неотъемлемой частью цитоскелета нейрона, оказывают важное влияние на его физиологию [11-18]. 
Тау регулирует образование микротрубочек и служит для проведения информации из одной ее части 
в другую. Уникальная возможность тау восстанавливать нормальные свойства микротьюбульной 
агрегации делают его одним из важнейших регуляторов передачи информационного процесса в 
нервной системе и основным показателем отражающим все психические данные пациента и его 
психологическую дисфункцию [16-18]. Роль теплового белка тау-τ в механизмах психо-аксонального 
повреждения, на сегодняшний день, до конца не изучена.

Определение особенностей содержания теплового белка тау у РС позволит расширить 
представления не только про нейропатохимию, но и про психологическую природу этого заболевания, 
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повысить качество диагностики разнообразных психологических синдромов. Таким образом, 
все изложенное свидетельствует о необходимости исследования рассматриваемой проблемы и 
обуславливает актуальность данной работы.

Целью данного исследования было изучение содержания тау-τ у РС.
Обследуемые, материал и методы исследования: В основу работы положены результаты 

обследования 50 больных РС, которые находились на консультации в ДУ «Институт неврологии, 
психиатрии и наркологии НАМН Украины» в возрасте от 19 до 54 лет (средний возраст обследованных– 
35,023±9,051 лет). Данные пациенты составили основную исследовательскую группу. Из них 18 мужчин 
(22 %) в возрасте от 24 до 51 лет (средний возраст составляет 31,58±8,49 лет) и  67 женщин (78 %) в 
возрасте от 19 до 52 лет (средний возраст – 36,03±9,02 лет).

У всех РС наблюдались психические и разнообразные психологические изменения, такие 
как, резкие смены настроения, выраженные психические изменения личности, снижение памяти. 
Контрольная группа состояла из 10 практически здоровых лиц: женщины в возрасте от 20 до 35 лет, с 
благоприятной наследственностью и отсутствием неврологической и соматической патологии. Группа 
сравнения была сформирована из 10 пациентов с эпилепсией, женщины в возрасте от 24 до 42 лет 
(средний возраст группы обследованных составил  31,57±9,67  лет). Средняя длительность течения 
эпилепсии составила 24,11±5,92 лет, больные эпилепсией, принявшие участие в обследовании, были с 
частыми припадками и фармакорезистентным течением эпилепсии. 

Для определения содержания тау в сыворотке крови человека был использован 
иммунофлуоресцентный метод (метод Zemlan F., 2003) [19]. В исследовании были использованы 
мышиные антитела IgG (γ-chain specific) FITC конъюгированные (Affinity isolated antigen specific 
antibodies) и моноклональные анти-τ (Tau) антитела Clone TAU-2, Mouse Ascites Fluid (SIGMA, США). 
Оценка результатов флуоресцентного свечения проводилась с применением микроскопа «Olympus» 
BX41 (Япония) при увеличении ×100, ×600: коэффициент поглощения, Zeisus – 135, расчет оптической 
плотности в условных единицах производился с применением десятичного логарифма (D=Log10 Ftau/
F0). Обследование включало сбор анамнестических данных, неврологическое, психологические 
обследования. 

Статистическая обработка результатов исследования производилась с использованием пакета 
статистических программ «Statgraph”, для оценки связи между рядами наблюдений проводили 
корреляционный анализ с вычислением линейного коэффициента Стьюдента (t- критерий).

Результаты и их обсуждение:
Результаты исследования и статистической обработки данных изучения содержания тау у всех 

обследованных лиц показало, что содержание тау повышено у РС как по сравнению со здоровым 
контролем, так и при сравнении с группой психоневрологического контроля. Наше исследование 
показало, что концентрация тау в сыворотке крови достоверно повышена; данный показатель повышен 
на 0,83 усл. ед. оптической плотности (ОD) у больных с РС по сравнению со здоровым контролем 
(p<0,001) и на 0,64 ОD – по сравнению с больными психоэпилепсией (группа сравнения) (p<0,05). 
Анализ степеней отклонения от контрольных значений (t-критерий) уровня тау-τ выявил, что 
наблюдаемая разница между показателями была достаточно выражена (t=1,42 и t=2,6, соответственно). 
Таким образом, у лиц с психо-эпилепсией и у лиц с РС отмечается достоверное повышение уровня тау 
протеина в сыворотке крови.

Вопрос о содержании тепловых протеинов цитоскелета нейрона является принципиально важным 
с точки зрения патогенеза психологических изменений и дифференциальной диагностики. У лиц с РС 
высокий уровень тау в крови может отражать как степень выраженности воспалительных изменений 
в нервной системе, которые вызваны повреждением нейромебраны, так и степень выраженности 
психических изменений и психологической дисфункции; также наши полученные данные совпадают с 
данными зарубежных авторов [2, 6, 19].

Анализ данных иммунофлюоресцентного исследования содержания тау и изучения особенностей 
распределения его плотности, показал, что у лиц с РС имеет место повышение уровня тау на 0,83 по 
сравнению с контрольными показателями (p<0,001) и показал, что у лиц с РС встречаются разные 
плотности распределения депозитов тау протеина: однородное и фрагментарное.

Результаты проведенного исследования делают целесообразным, интересным и нужным 
дальнейшее изучение содержания тау протеина у лиц с РС и изучение состояния других маркеров 
психоаксонального повреждения головного мозга в сочетании с корреляциями разнообразных 
психологических тестов и с определением их прогностической роли в патогенезе психических и 
психологических изменений.

Выводы: В работе приведено новое решение научно-практической задачи, которая состояла 
в изучении содержания патологического теплового τ-протеина у лиц с РС, как нового, адекватного 
маркера психо-аксонального повреждения головного мозга. Показано, что у лиц с РС, имеет место 
значительное повышение его уровня. Идентификация  тау может служить хорошим маркером психо-
аксонального повреждения, которое сопровождает течение РС. Данное исследование свидетельствует о 
необходимости продолжения рассматриваемой проблемы.
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