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РТУТНОЙ ИНТОКСИКАЦИЕЙ В ПОСТКОНТАКТНОМ ПЕРИОДЕ

© 2020 г.   Г. М. Бодиенкова1, *, Е. В. Боклаженко1

1Федеральное государственное бюджетное научное учреждение “Восточно-Сибирский институт
медико-экологических исследований”, Ангарск, Россия

Поступила в редакцию 27.11.2018 г.
После доработки 13.03.2019 г.

Принята к публикации 07.04.2019 г.

Цель исследования заключалась в выявлении закономерностей изменения уровней АТ к регуляторным
белкам нервной ткани в динамике постконтактного периода у пациентов с различной степенью выра-
женности нейроинтоксикации парами металлической ртути. В связной выборке в динамике через 5 лет
обследованы мужчины с хронической ртутной интоксикацией I-ой и II–III-ей стадиями. При по-
вторном обследовании установлено нарастание АТ к белкам ДНК и MAG у лиц с ранними прояв-
лениями нейроинтоксикации ртутью (I стадия). АТ к NF-200, GFAP, S-100, ОБМ, В-зав.Са-кана-
лу, β2-ГП, Глу-Р, DA-Р, ГАМК-Р, Сер-Р, АХ-Р не изменялись в динамике и оставались повышен-
ными относительно контрольных значений, что свидетельствует о сохраняющихся признаках
изменений в нервной и иммунной системах, “заинтересованности” указанных белков в регулятор-
ных процессах. У пациентов, страдающих ХРИ II–III стадии в динамике постконтактного периода,
выявлено нарастание АТ к белку NF-200 и снижение к белкам S-100, MAG и GFAP, что может сви-
детельствовать об их значимости в механизмах реализации патологического процесса после прекра-
щения контакта с токсикантом. Совокупность полученных данных позволила обосновать наиболее
информативные биомаркеры тяжести течения ХРИ: АТ к белкам S-100, GFAP, MAG.
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ВВЕДЕНИЕ

Работами последних лет доказано, что нару-
шения в нервной системе при нейроинтоксика-
циях сопровождаются изменениями в содержа-
нии целого ряда нейроспецифических белков
(НСБ) и антител (АТ) к ним, которые могут слу-
жить уникальными биомаркерами развития и вы-
раженности патологического процесса. Известно,
что при воздействии как внешних, так и внутрен-
них факторов изменения в нервной системе со-
провождаются нарушениями в иммунной системе.
При этом четкой закономерности в характере на-
рушений при воздействии тяжелых металлов и их
динамики не прослеживается, что обусловлено
пластичностью компенсаторных возможностей
организма и особенностями параметрической
популяционной оценки разнонаправлено меня-
ющихся показателей иммунного статуса [1–4]. В
формировании иммунной дисфункции и повре-

ждении ткани мозга важную роль играют аутоим-
мунные реакции. Одним из стартовых моментов в
патогенезе нейроинтоксикаций является активация
аутоиммунных лимфоцитов. При различных фор-
мах поражения нейрональных структур (травмы
мозга, нейродегенеративные заболевания, ишемия)
наблюдается биохимическая селективность и изби-
рательность поражения отдельных нейронов [5].
Важным моментом в идентификации нарушений
в специализированных структурах нервной ткани
является обнаружение АТ к антигенам нейроспе-
цифических белков. При этом отдельные авторы
[6] отмечают, что у пациентов с одной и той же
патологией в зависимости от стадии заболевания
маркеры могут быть разными, что делает крайне
важным поиск определенного АТ в каждом кон-
кретном случае [7]. В этой связи представляет ин-
терес проанализировать изменения выработки
АТ к антигенам нервной ткани и нейромедиато-
рам в динамике после прекращения контакта с
токсикантом.

Цель исследования – выявить закономерно-
сти изменения уровней АТ к регуляторным бел-
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кам нервной ткани в динамике постконтактного
периода у пациентов с различной степенью выра-
женности нейроинтоксикации парами металли-
ческой ртути.

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
В клинике института проведено проспектив-

ное обследование мужчин после прекращения
контакта с парами металлической ртути в услови-
ях производства. В том числе: 21 пациент с I ста-
дией хронической ртутной интоксикации (ХРИ)
в возрасте 47.05 ± 1.24 лет (на момент первичного
обследования), стаж работы в контакте с ртутью
составил 19.18 ± 1.08 лет и 32 пациента с ХРИ II–
III стадиями в возрасте 53.38 ± 0.82 лет и стажем
работы – 15.62 ± 0.8 лет. Постановка диагноза
осуществлялась врачами профпатологами в соот-
ветствии с Международной классификацией бо-
лезней 10-го пересмотра (МКБ-10). Повторное
обследование в связной выборке проведено через
5 лет. Группу сравнения составили 25 “условно
здоровых” мужчин, сопоставимых по возрасту,
общему трудовому стажу, не имеющих в профес-
сиональном маршруте контакта с веществами
нейротоксического действия.

В сыворотке крови методом твердофазного
иммуноферментного анализа с помощью тест-
систем производства BÜHLMANN anti-MAG
ELISA (Швеция) определяли уровень АТ к мие-
лин-ассоциированному гликопротеину (MAG,
измеряемый в единицах титра – Bühlmann Titre
Units). Согласно инструкции оценивали сыворо-
точные концентрации АТ класса IgG, к белкам
нервной ткани: нейрофиламентному протеину-
200 (NF-200), глиальному фибриллярному кисло-
му белку (GFAP), S-100, основному белку миели-
на (ОБМ), вольтажзависимому Са-каналу (В-зав.
Са-канал), глутаматным рецепторам (Глу-Р), до-
фаминовым рецепторам (DA-Р), ГАМК – рецеп-
торам (ГАМК-Р), серотониновым рецепторам
(Сер-Р), холинорецепторам (Хол-Р), ДНК, β2
гликопротеину (Б2ГП) с использованием стан-
дартных тест-систем ЭЛИ-Нейро-Тест (МИЦ
“Иммункулус” г. Москва).

Статистическую обработку результатов прово-
дили с помощью пакета прикладных программ
“STATISTICA 6.0” (StatSoft, USA). Возраст и стаж
работы обследованных пациентов представлены
в виде средней (М) и ее ошибки (m). Результаты
исследований представлены в виде медианы,
верхнего (75%) и нижнего (25%) квартилей Ме
(Q25–Q75). Для сравнения связанных групп при-
меняли дисперсионный анализ по Фридмену.
Достоверность различий оценивали с использо-
ванием непараметрических критериев – тест
Вилкоксона и Манна–Уитни с учетом поправки
Бонферонни. За уровень статистической значи-
мости различий принимали p < 0.05. Дискрими-

нантный анализ проводили в соответствии с по-
собием для врачей “Дискриминантный анализ в
медико-биологических исследованиях (с приме-
нением пакета прикладных программ STATISTI-
CA 6.1” [8]. Использовали модуль “Discriminant
analysis”. Информативность анализируемых по-
казателей оценивали шаговыми процедурами,
граничным значением F включения выбрана ве-
личина F > 3.0; критерием классификации слу-
жила мера D2 Махаланобиса.

Обследование пациентов соответствовало эти-
ческим стандартам в соответствии с Хельсинской
декларацией Всемирной медицинской ассоциа-
ции (2000) и “Правилами клинической практики
в РФ”, утвержденными Приказом Минздрава РФ
№ 266 от 19.06.2003 г. Исследования выполнены с
информированного согласия пациентов на уча-
стие в них и одобрено Этическим комитетом
ВСНЦ ЭЧ СО РАМН (Протокол № 5 от 14.11.12).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Ранее выполненные исследования [9, 10] поз-

волили установить возрастание сывороточных
концентраций АТ к ряду антигенов нервной тка-
ни у работников с ранними проявлениями нейро-
интоксикации ртутью и лиц с профессиональной
ХРИ, что может свидетельствовать о нарушениях
синтеза и/или разрушения задействованных мо-
лекулярных компонентов нервной ткани, на ко-
торые могут вырабатываться АТ [11]. Учитывая,
что механизм действия вырабатываемых АТ при
хроническом воздействии токсикантов в про-
граммируемой гибели нейронов недостаточно
изучен, а изменения в их содержании могут быть
как одним из саногенетических, так и патогене-
тических механизмов развития и течения заболе-
вания, на следующем этапе наших исследований
представляло определенный интерес выявить
особенности изменений сывороточных концен-
траций АТ у лиц с нейроинтоксикацией после
прекращения контакта с парами металлической
ртути.

При повторном (через 5 лет) обследовании па-
циентов с ранними проявлениями нейроинток-
сикации ртутью (I стадия), результаты которого
представлены в табл. 1 и рис. 1, 2, установлено
статистически значимое увеличение продукции
АТ к ДНК до 0.254(0.211–0.303) у. е. по сравнению
с первым обследованием (0.200(0.162–0.262) у. е.;
p = 0.03) (рис. 1). Если учесть, что указанные АТ
характеризуют общую активность иммунной си-
стемы и синтезируются в организме каждого здо-
рового человека, участвуют в клиренсе от продук-
тов естественной гибели клеток в ходе апоптоза,
то в нашем случае нарастание АТ к ДНК может
свидетельствовать об интенсификации апоптоза
клеток организма. Обращает на себя внимание
компенсаторное возрастание АТ к MAG с 354.90
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(308.40–378.30) BTU до 435.51 (366.54–549.16)
BTU (p = 0.02) при повторном обследовании. АТ
к остальным исследуемым регуляторным белкам
нервной ткани (NF-200, GFAP, S-100, ОБМ, В-
зав. Са-каналу, Глу-Р, DA-Р, MAG, ГАМК-Р,
Сер-Р, АХ-Р и β2GP) статистически значимо не
изменялись относительно первого обследования,
однако оставались выше (p < 0.05) контрольных
значений. Длительно сохраняющиеся повышен-
ные уровни АТ могут свидетельствовать о нараста-
нии дефицитности элиминационных механизмов
и свидетельствовать о “заинтересованности” ука-
занных белков в регуляции деятельности мозга.

В результате повторного обследования паци-
ентов с ХРИ II–III стадии (табл. 2, рис. 3, 4), вы-
явлено возрастание сывороточных концентраций
АТ к специфическому белку аксонов – NF-200 до
0.309 (0.253–0.389) у. е. по сравнению с первым
обследованием (0.298(0.244–0.390) у. е.; p = 0.04)
(рис. 3), и группой сравнения (0.202(0.164–0.259)
у. е.; p = 0.003). Следует отметить, что гиперпро-
дукция АТ к NF-200 с высокой долей вероятности
может указывать на дегенеративные изменения в
аксонах, включая их миелиновые оболочки (де-
миелинизация). Полученные результаты согласу-
ются с исследованиями других авторов, которые
также отмечали повышение АТ к NF-200 при ряде
заболеваний (шизофрении, эпилепсии), сопровож-
дающихся процессами нейроденегерации [12, 13].
Кроме того, при повторном обследовании у пациен-
тов с ХРИ II–III стадии обнаружено снижение АТ к
GFAP до 0.253(0.219–0.359) у. е. по сравнению с пер-
вым обследованием (0.296(0.243–0.435) у. е.; p =
= 0.05). Установленные нами при первичном обсле-
довании повышенные уровни АТ к GFAP по срав-

нению с группой контроля (0.249(0.209–0.363) у. е.;
p = 0.0002) могут носить компенсаторный харак-
тер. В то время как длительное их повышение со-
провождает пролиферативные процессы в астро-
цитарной глие головного мозга [14] и может сви-
детельствовать о нейрональных потерях. Также
наблюдалось снижение в динамике АТ к белку S-100
(0.559(0.383–0.783) у. е.) относительно первого
обследования (0.667(0.485–0.927) у. е.; p = 0.04).
При этом значения указанных показателей оста-
вались выше аналогичных в группе контроля
(0.234(0.184–0.303) у. е.; p = 0.001 и p = 0.001 соот-
ветственно). Известно, что в мозге белок S-100
синтезируется глиальными клетками. Преиму-
щественно (90%) они сосредоточены в астроци-
тах. В зависимости от концентрации белки S-100
оказывают трофическое или токсическое действие
на нейроны и глиальные клетки. Ранее нами было
зарегистрировано повышение АТ к белку S-100 у
работающих без клинических проявлений и сни-
жение исследуемых АТ с нарастанием тяжести
патологического процесса при воздействии ней-
ротоксикантов [15]. В данном случае длительно
сохраняющиеся в динамике постконтактного пе-
риода высокие уровни АТ к S-100, по-видимому,
могут свидетельствовать о прогрессировании из-
менений в нервной системе. С нарастанием тяже-
сти течения ХРИ (II–III стадии) обнаружено сни-
жение АТ к MAG с 523.0 (479.54–589.01) BTU до
398.79 (356.43–431.67) BTU (p = 0.007). При этом,
значения указанного показателя как в первом,
так и во втором случаях, оставались статистиче-
ски значимо выше контрольных значений
(309.44(300.50–327.90) BTU; p = 0.02, p = 0.0002,
p = 0.001, p = 0.0003 соответственно). Важно отме-

Рис. 1. Изменения уровней АТ у пациентов с ХРИ I ст. (1 обследование).
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Таблица 1. Изменения уровней АТ у пациентов с ХРИ I ст. в динамике постконтактного периода, Ме(Q25–Q75)

Примечание: различия статистически значимы при р < 0.05.

Ауто-АТ к:

Группа сравнения

(n = 25)

(1)

Пациенты c ХРИ I ст.

(n = 21)
Р

1 обследование

(2)

2 обследование

(3)

MAG (BTU) 309.44(300.5–327.9) 342.5(314.4–368.8) 429.77(376.36–612.47)

p1–2 = 0.001

p 1–3 = 0.0008

p 2–3 = 0.02

NF-200 (у. е.) 0.202(0.164–0.259) 0.296(0.252–0.361) 0.312(0.270–0.445)

p 1–2 = 0.0007

p 1–3 = 0.00001

p 2–3 = 0.14

ОБМ (у. е.) 0.153(0.118–0.177) 0.271(0.237–0.378) 0.257(0.182–0.385)

p 1–2 = 0.000002

p 1–3 = 0.00003

p 2–3 = 0.65

ДНК (у. е.) 0.145(0.121–0.168) 0.200(0.162–0.262) 0.254(0.211–0.303)
p 1–2 = 0.000002

p 1–3 = 0.007

p 2–3 = 0.03

GFAP (у. е.) 0.249(0.209–0.363) 0.319(0.254–0.450) 0.415(0.309–0.450)

p 1–2 = 0.04

p 1–3 = 0.0001

p 2–3 = 0.17

B-зав. Са-канал

(у. е.)
0.152(0.119–0.196) 0.254(0.173–0.293) 0.264(0.207–0.295)

p 1–2 = 0.001

p 1–3 = 0.0002

p 2–3 = 0.61

S-100 (у. е.) 0.234(0.184–0.303) 0.367(0.333–0.722) 0.358(0.273–0.800)

p 1–2 = 0.002

p 1–3 = 0.01

p 2–3 = 0.0.67

Хол-Р (у. е.) 0.176(0.140–0.224) 0.234(0.217–0.275) 0.268(0.218–0.390)

p 1–2 = 0.01

p 1–3 = 0.002

p 2–3 = 0.0.31

Глу-Р (у. е.) 0.189(0.145–0.219) 0.259(0.233–0.302) 0.284(0.226–0.322)

p 1–2 = 0.001

p 1–3 = 0.0002

p 2–3 = 0.57

ГАМК-Р (у. е.) 0.192(0.138–0.259) 0.264(0.232–0.284) 0.301(0.246–0.385)

p 1–2 = 0.02

p 1–3 = 0.001

p 2–3 = 0.08

DA-Р (у. е.) 0.186(0.153–0.250) 0.255(0.223–0.285) 0.290(0.216–0.312)

p 1–2 = 0.01

p 1–3 = 0.002

p 2–3 = 0.29

Сер-Р (у. е.) 0.244(0.202–0.303) 0.320(0.257–0.340) 0.315(0.260–0.404)

p 1–2 = 0.04

p 1–3 = 0.01

p 2–3 = 0.59

B2GP (у. е.) 0.148(0.118–0.188) 0.212(0.187–0.257) 0.233(0.192–0.333)

p 1–2 = 0.00003

p 1–3 = 0.000002

p 2–3 = 0.30
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тить, что АТ к MAG являются медиаторами взаи-

модействий олигодендроглиоцитов между собой

и с нейронами, а изменение в их содержании мо-

жет свидетельствовать о миелинизации аксонов

[16]. Результаты наших исследований согласуют-

ся с исследованиями других авторов, отмечаю-
щих также изменения в содержании указанных

белков при других заболеваниях нервной систе-

мы [12, 13]. Полученные результаты дают основа-

ние полагать, что АТ к NF-200, S-100, MAG и

GFAP играют важную роль в патогенезе ХРИ,

свидетельствуют об аутоиммунном процессе в бе-

лом веществе головного мозга и развитии воспа-

лительного процесса в нервной ткани, что усугуб-

ляет клиническую картину прогредиентного те-

чения болезни. Наши данные согласуются с

результатами экспериментальных и клинических

исследований, которые показали, что особенно-

стью токсической энцефалопатии в отдаленном

периоде ХРИ является прогредиентное течение с

формированием органических расстройств лично-

сти, в виде преимущественно умеренно выражен-
ных когнитивных нарушений [17, 18]. Кроме того,

установлена взаимосвязь между повышением АТ к

белкам S-100, ОБМ, MAG с нарушением состоя-

ния афферентных проводящих путей, что может

свидетельствовать о протекании общего процесса

нейродегенерации в центральных структурах

нервной ткани [19].

Учитывая, что до настоящего времени недо-

статочно разработаны надежные методы оценки

тяжести течения ХРИ, особенно в отдаленном

постконтактном периоде, актуальным являлось

обоснование новых объективных лабораторных

показателей, специфичных относительно нерв-

ной системы. В результате многомерного дискри-

минантного анализа 12 показателей (АТ к белкам:

NF-200, GFAP, S-100, ОБМ, В-зав. Са-канал,

Глу-Р, DA-Р, MAG, ГАМК-Р, Сер-Р, АХ-Р и

β2GP), выполненного в группах пациентов с ХРИ I

и ХРИ II–III стадиями обоснованы наиболее ин-

формативные биомаркеры – АТ к белкам S-100,

GFAP, MAG. Подтверждает информативность

указанных показателей и тот факт, что в предыду-

щих исследованиях нами установлены сложные

функциональные взаимосвязи между нервной и

иммунной системами и вовлеченность аутоанти-

тел к белку S-100 в процессы высшей нервной де-

ятельности у пациентов с ХРИ, о чем свидетель-

ствовала выраженная корреляционная зависи-

мость между уровнями АТ к белку S-100 и

изменениями нейрофизиологических характери-

стик зрительных вызванных потенциалов мозга

[20]. При этом другие исследователи также отме-

чают диагностическую значимость указанного

белка при ряде неврологических расстройств [21,

22]. Также показано, что демиелинизирующие

изменения центральных и периферических нер-

вов у пациентов с ХРИ в постконтактном периоде

сопровождаются возрастанием сывороточной

концентрации АТ к MAG-белку, что указывает на

его диагностическую значимость [23].

Рис. 2. Изменения уровней АТ у пациентов с ХРИ I ст. (2 обследование).
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Таблица 2. Изменения уровней АТ у пациентов с ХРИ II–III ст. в динамике постконтактного периода, Ме(Q25–Q75)

Примечание: различия статистически значимы при р < 0.05.

Ауто-АТ к:

Группа сравнения

(n = 25)

(1)

Пациенты c ХРИ II–III ст.

(n = 31)
Р

1 обследование

(2)

2 обследование

(3)

MAG (BTU) 309.44(300.5–327.9) 568.2(451.4–611.7) 403.44(368.81–489.43)

p 1–2 = 0.002

p 1–3 = 0.004

p 2–3 = 0.007

NF-200 (у. е.) 0.202(0.164–0.259) 0.298(0.244–0.390) 0.309(0.253–0.389)
p 1–2 = 0.0004

p 1–3 = 0.002

p 2–3 = 0.04

ОБМ (у. е.) 0.153(0.118–0.177) 0.261(0.232–0.304) 0.231(0.178–0.318)

p 1–2 = 0.00000

p 1–3 = 0.002

p 2–3 = 0.2

ДНК (у. е.) 0.145(0.121–0.168) 0.268(0.235–0.354) 0.230(0.160–0.318)

p 1–2 = 0.0008

p 1–3 = 0.0001

p 2–3 = 0.44

GFAP (у. е.) 0.249(0.209–0.363) 0.296(0.243–0.435) 0.253(0.219–0.359)
p 1–2 = 0.04

p 1–3 = 0.0005

p 2–3 = 0.05

B-зав. Са-канал

(у. е.)
0.152(0.119–0.196) 0.272(0.240–0.322) 0.241(0.206–0.303)

p 1–2 = 0.0008

p 1–3 = 0.0003

p 2–3 = 0.79

S-100 (у. е.) 0.234(0.184–0.303) 0.667(0.485–0.927) 0.559(0.383–0.783)
p 1–2 = 0.002

p 1–3 = 0.0007

p 2–3 = 0.01

Хол-Р (у. е.) 0.176(0.140–0.224) 0.265(0.253–0.345) 0.282(0.233–0.332)

p 1–2 = 0.02

p 1–3 = 0.002

p 2–3 = 0.79

Глу-Р (у. е.) 0.189(0.145–0.219) 0.310(0.249–0.391) 0.308(0.262–0.368)

p 1–2 = 0.0009

p 1–3 = 0.0003

p 2–3 = 0.30

ГАМК-Р (у. е.) 0.192(0.138–0.259) 0.324(0.257–0.418) 0.320(0.247–0.366)

p 1–2 = 0.03

p 1–3 = 0.0002

p 2–3 = 1.0

DA-Р (у. е.) 0.186(0.153–0.250) 0.362(0.266–0.439) 0.279(0.218–0.417)

p 1–2 = 0.01

p 1–3 = 0.003

p 2–3 = 1.0

Сер-Р (у. е.) 0.244(0.202–0.303) 0.445(0.333–0.538) 0.408(0.323–0.502)

p 1–2 = 0.03

p 1–3 = 0.00000

p 2–3 = 0.60

B2GP (у. е.) 0.148(0.118–0.188) 0.253(0.221–0.282) 0.219(0.174–0.263)

p 1–2 = 0.00001

p 1–3 = 0.006

p 2–3 = 1.0
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, у пациентов, страдающих

ХРИ I стадии, после прекращения контакта с рту-

тью через 5 лет, установлено возрастание АТ к

ДНК и MAG, а также сохранение в течении всего

периода наблюдения повышенных уровней АТ к

регуляторным белкам нервной ткани (NF-200,

GFAP, белку S-100, ОБМ, В-зав.Са-каналу, β2-

ГП, MAG) и нейромедиаторам (Глу-Р, DA-Р,

ГАМК-Р, Сер-Р, АХ-Р), что может свидетельство-

вать о нарастании дефицитности элиминационных

механизмов, сохраняющихся нейрохимических из-

менениях в специализированных структурах нерв-

Рис. 3. Изменения уровней АТ у пациентов с ХРИ II–III ст. (1 обследование).
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Рис. 4. Изменения уровней АТ у пациентов с ХРИ II–III ст. (2 обследование).
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ной ткани. У пациентов с ХРИ II–III стадии в ди-
намике постконтактного периода установлено
нарастание АТ к NF-200 и снижение к S-100,
MAG и GFAP, что может свидетельствовать об их
значимости в механизмах реализации патологи-
ческого процесса после прекращения контакта с
токсикантом. Совокупность полученных данных
позволила обосновать наиболее информативные
биомаркеры тяжести течения ХРИ: АТ к белкам
S-100, GFAP, MAG.
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Changes in Antibodies to the Nervous Tissue Proteins in Patients
with Chronic Mercury Intoxication in the Post-Contact Period 

G. M. Bodienkovaa and E. V. Boklazhenkoa

aEast-Siberian Institute of Medical and Ecological Research, Angarsk, Russia

The purpose of the study was to identify patterns of changes in the levels of antibodies to regulatory proteins
of the nervous tissue during the post-contact period in patients with varying degrees of severity of neuroin-
toxication by metallic mercury vapor. We studied dependent samples that we collected in 5 year from men
with chronic mercury intoxication (CMI) of the first and second or third degrees. During repeated study, the
increase in antibodies to DNA and MAG proteins was found in individuals with early manifestations of neu-
rointoxication with mercury (stage I). ABs to NF-200, GFAP, S-100, myelin basic protein (MBP), voltage-
dependent Ca-channel (VDCC), β2-GP, Glu-R, DA-R, GABA-R, Ser-R, Ch-R did not change in dynam-
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ics and remained elevated relative to the control values, which reflects changes in the nervous and immune
systems and involvement of these proteins in regulatory processes. In patients with CMI stage II–III during
the post-contact period, an increase in ABs to the NF-200 protein and a decrease in ABs to S-100, MAG,
and GFAP proteins were revealed, which may indicate their importance in the mechanisms of the patholog-
ical process after the cessation of contact with the toxicant. In total, the data suggest that the most informative
biomarkers of the severity of CMI course are ABs to proteins S-100, GFAP, and MAG.

Keywords: chronic mercury intoxication, post-contact period, dynamics, neuronal antibodies
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