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　 　 【摘要】 　 目的　 探讨孤独症谱系障碍( ＡＳＤ)儿童体内维生素 Ｂ１２ 水平ꎬ为 ＡＳＤ 早期发现及药物治疗提供理论依据ꎮ
方法　 收集哈尔滨市 ＡＳＤ 儿童和正常对照儿童各 ８９ 人ꎬ应用酶联免疫吸附试验技术(ＥＬＩＳＡ)测定尿液甲基丙二酸( Ｍｅｔｈ￣
ｙｌｍａｌｏｎｉｃ ａｃｉｄꎬＭＭＡ)及血清维生素 Ｂ１２ 、转运蛋白转钴胺素蛋白Ⅱ( Ｔｒａｎｓｃｏｂａｌａｍｉｎ ⅡꎬＴＣＮ２) 的含量ꎬ应用 ＳＮａＰｓｈｏｔ 对

ＴＣＮ２ 基因 ｒｓ１８０１１９８ 位点进行基因分型ꎮ 结果　 ＡＳＤ 儿童的血清维生素 Ｂ１２和 ＴＣＮ２ 水平[(３６９.０８±１３１.８８)ｐｍｏｌ / Ｌꎬ(１.５６
±０.１６)ｎｇ / ｍＬ]均低于对照组儿童[(４８５.１６±２００.３３)ｐｍｏｌ / Ｌꎬ(１.７１±０.１７) ｎｇ / ｍＬ] ( ｔ 值分别为－５.４７ꎬ－５.９２ꎬＰ 值均<０.０５)ꎬ
ＡＳＤ 儿童尿液中 ＭＭＡ 水平[(７５８.９７±１０６.９６)ｎｇ / ｍＬ]高于对照组[(６９３.６６±１２１.７２) ｎｇ / ｍＬ] ( ｔ ＝ ３.９４ꎬＰ<０.０５)ꎻＴＣＮ２ 基因

ｒｓ１８０１１９８ 位点基因多态性与 ＡＳＤ 的患病风险的关联无统计学意义(Ｐ 值均>０.０５)ꎬ与血清 ＴＣＮ２ 水平的关联无统计学意

义(Ｆ＝ １.１６ꎬＰ>０.０５)ꎮ 结论　 ＡＳＤ 儿童维生素 Ｂ１２潜在缺乏ꎬ应在开展 ＡＳＤ 干预的同时加强营养干预ꎮ
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　 　 孤独症谱系障碍(ａｕｔｉｓｍ ｓｐｅｃｔｒｕｍ ｄｉｓｏｒｄｅｒꎬ ＡＳＤ)
是以社交沟通障碍、重复刻板行为及狭窄的兴趣爱好
为主要特征的行为发育障碍性疾病[１] ꎮ 流行病学调
查数据显示ꎬ在全球范围内 ＡＳＤ 患病率近年来呈现不
同程度的上升趋势[２] ꎬ成为世界上患病人数增长最快
的神经发育障碍性疾病ꎬ然而 ＡＳＤ 病因及发病机制迄
今仍然不明确[３－４] ꎮ 有研究发现ꎬ维生素 Ｂ１２在神经发

育过程中发挥重要的作用[５－７] ꎬ推测与 ＡＳＤ 的发病可
能存在关联ꎮ 因此ꎬ本研究拟采用病例对照的研究方
法探讨维生素 Ｂ１２、代谢产物甲基丙二酸( Ｍｅｔｈｙｌｍａ￣
ｌｏｎｉｃ ａｃｉｄꎬ ＭＭＡ) 水平及转运蛋白转钴胺素蛋白Ⅱ

(Ｔｒａｎｓｃｏｂａｌａｍｉｎ Ⅱꎬ ＴＣＮ２)与 ＡＳＤ 发病的关联性ꎬ以
期为 ＡＳＤ 的诊断和临床治疗提供科学依据ꎮ

１　 对象与方法
１.１　 对象

１.１.１　 ＡＳＤ 组　 招募 ２０１５ 年 ７ 月—２０１８ 年 ６ 月在哈

尔滨医科大学儿童行为发育中心和黑龙江省残联进

行康复训练的 ＡＳＤ 儿童共 ８９ 名ꎬ年龄 ３ ~ １２ 岁ꎬ平均

(６.７１±２.９６)岁ꎬ其中男童 ７８ 名(８７.６％)ꎬ女童 １１ 名

(１２.４％)ꎻ入组的 ＡＳＤ 儿童均经由 ２ 名副高以上职称

精神科医生或儿科医生明确诊断ꎬ符合美国«精神疾

病诊断和统计手册:第 ５ 版» ( ＤＳＭ￣Ｖ) [１] 孤独症谱系

障碍诊断标准ꎬ同时应用孤独症诊断观察量表(Ａｕｔｉｓｍ
Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ Ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎ Ｓｃｈｅｄｕｌｅꎬ ＡＤＯＳ) [８] 、孤独症诊

断访谈量表修订版 ( Ａｕｔｉｓｍ Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ Ｉｎｔｅｒｖｉｅｗ￣Ｒｅ￣
ｖｉｓｅｄꎬ ＡＤＩ－Ｒ) [９] 、韦氏幼儿智力量表( Ｗｅｃｈｓｌｅｒ Ｐｒｅ￣

０９４ 中国学校卫生 ２０１９ 年 ４ 月第 ４０ 卷第 ４ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｓｃｈ ＨｅａｌｔｈꎬＡｐｒｉｌ　 ２０１９ꎬＶｏｌ.４０ꎬＮｏ.４



ｓｃｈｏｏｌ ａｎｄ Ｐｒｉｍａｒｙ Ｓｃａｌｅ ｏｆ Ｉｎｔｅｌｌｉｇｅｎｃｅꎬ ＷＰＰＳＩ￣ＩＶ) [１０]

及韦氏儿童智力量表( Ｗｅｃｈｓｌｅｒ Ｉｎｔｅｌｌｉｇｅｎｃｅ Ｓｃａｌｅ ｆｏｒ
Ｃｈｉｌｄｒｅｎꎬ ＷＩＳＣ －ＩＶ) [１０] 进行辅助诊断ꎮ 在采血 １ 周

前嘱其进行正常饮食ꎬ不做剧烈活动ꎮ 排除近期(３ 个

月内)服用维生素补充剂的儿童ꎮ ＡＤＯＳ 是通过直接

观察患儿获得相应资料ꎬ根据患儿的表达性语言能力

和发育水平分为 ４ 个模块ꎬ按 ０ ~ ３ 分共 ４ 级评分ꎬ“０”
表示该条目无异常ꎬ“１”表示轻微异常ꎬ“２”或“３”表

示存在明确的异常ꎮ 分为 ４ 个领域:沟通ꎻ相互性社会

互动ꎻ游戏(模块 １)、想像 / 创造力(模块 ２ ~ ４)ꎻ刻板

行为和局限兴趣ꎮ 分值越高损伤程度越严重ꎮ ＡＤＩ￣Ｒ
是半定式的家长访谈工具ꎬ主要集中于社会交互作

用、语言交流、游戏及刻板重复的行为和兴趣等方面ꎬ
了解患儿目前及过去行为ꎮ 行为条目主要分为 ４ 个领

域:社交互动ꎻ交流(语言和非语言)ꎻ重复刻板行为ꎻ
早期发育异常ꎮ 分值越高损伤越重ꎮ
１.１.２　 对照组　 按照与 ＡＳＤ 儿童的性别、年龄 １ ∶ １
匹配原则ꎬ在哈尔滨地区的幼儿园和中小学中选取正

常发育儿童作为对照组ꎬ排除神经精神类疾病及其他

遗传性疾病ꎬ平均年龄为(６.６８±２.９２)岁ꎬ其中男童 ７８
名(８７.６％)ꎬ女童 １１ 名(１２.４％)ꎮ 性别和年龄与 ＡＳＤ
组儿童间差异均无统计学意义(Ｐ 值均>０.０５)ꎮ

所有入组儿童的父母或监护人均签署知情同意

书ꎬ并经哈尔滨医科大学伦理委员会批准通过ꎮ
１.２　 方法

１.２.１　 血液样本采集　 用真空促凝管采集 ＡＳＤ 及对

照组儿童清晨空腹静脉血 ３ ｍＬꎬ震荡摇匀ꎬ静置 ３０
ｍｉｎꎬ在 ４ ℃低温离心机中 ２ ０００ ｒ / ｍｉｎ 离心 ２０ ｍｉｎꎬ将
血清分离至 １.５ ｍＬ 离心管中ꎮ 用含有乙二胺四乙酸

ＥＤＴＡ 的采血管采集 ＡＳＤ 及对照组儿童抗凝血 １ ｍＬꎬ
用于提取基因组 ＤＮＡꎬ 在批量检测之前保存在
－８０ ℃ ꎬ以避免反复冻融ꎮ
１.２.２　 尿液样本采集　 应用无菌采尿管采集 ＡＳＤ 及

对照组儿童的晨尿样本ꎬ并记录尿样总量ꎮ 在 ４ ℃ 低

温离心机中 ２ ０００ ｒ / ｍｉｎ 离心 １０ ｍｉｎꎬ取上清ꎬ－８０ ℃
冰箱中保存备用ꎬ剔除遗尿、夜间排尿或尿量不足

５ ｍＬ者ꎮ
１.２.３　 维生素 Ｂ１２ꎬＴＣＮ２ 和 ＭＭＡ 检测　 采用酶联免

疫吸附实验技术 ( Ｅｎｚｙｍｅ Ｌｉｎｋｅｄ Ｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔ Ａｓ￣
ｓａｙꎬ ＥＬＩＳＡ) 检测两组血清 ＴＣＮ２ 及尿液 ＭＭＡ 的

含量ꎮ
１.２.４　 ＴＣＮ２ 基因 ｒｓ１８０１１９８ 位点多态性检测　 使用

ＱＩＡａｍｐ ｇｅｎｏｍｉｃ ＤＮＡ ｋｉｔｓ(５１１０６)试剂盒提取人类基

因组 ＤＮＡꎮ 根据美国国立生物技术信息中心(Ｎａｔｉｏｎ￣
ａｌ Ｃｅｎｔｅｒ ｆｏｒ Ｂｉｏｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ Ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎꎬ ＮＣＢＩ) 网站上

查询 的 ＳＮＰｓ 位 点 信 息 设 计 引 物ꎬ ＴＣＮ２ 基 因

ｒｓ１８０１１９８ 位 点 ( Ｃ７７６Ｇ ) 位 于 ２２ 号 染 色 体ꎮ
ｒｓ１８０１１９８ 位点引物序列 Ｆ５’ －ＴＧＧＣＡＴＴＡＣＡＧＧＴＧＧ￣
ＧＡＡＡＧＡ － ３ꎬ Ｒ５’ － ＧＡＡＡＴＣＡＴＧＡＧＡＧＣＡＴＴＣＴＧＧＡＡ

ＧＧ－３’ꎬ应用 ＳＮａＰｓｈｏｔ 方法进行位点的多态性检测ꎮ
１.３　 统计学方法　 应用 ＳＰＳＳ １９.０ 统计软件对检测数

据进行分析ꎮ 采用配对 ｔ 检验分析维生素 Ｂ１２ꎬＭＭＡ
及 ＴＣＮ２ 在 ＡＳＤ 及对照组儿童间的差异ꎮ 应用 χ２ 检

验判断基因型频率是否符合 Ｈａｒｄｙ￣Ｗｅｉｎｂｅｒｇ 平衡ꎬ采
用条件 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归模型分析检验 ＴＣＮ２ 等位基因与
基因型分布在 ＡＳＤ 及对照组儿童间的差异ꎮ 所有检

验均为双侧检验ꎬＰ<０.０５ 为差异有统计学意义ꎮ

２　 结果
２.１　 ＡＳＤ 儿童诊断评估信息　 ＡＳＤ 儿童诊断评估相
关信息见表 １ꎮ

表 １　 ＡＳＤ 儿童临床表型特征评分(ｎ ＝ ８９)

指标 分数 范围
沟通 ６.４４±１.４１ ２ ~ １０
社会互动 ９.９７±２.０１ ６ ~ １４
沟通＋社会互动 １６.４０±２.９１ １１ ~ ２３
社交互动 ２３.１５±４.５２ １０ ~ ３０
交流 １６.５８±３.５９ ７ ~ ２４
刻板行为 ６.７３±２.３２ ０ ~ １２
早期发育异常 ３.９２±１.１８ ０~ ５
认知水平(总 ＩＱ) ５１.６５±１９.１４ ３４ ~ １０７

２.２　 两组儿童维生素 Ｂ１２ꎬＭＭＡ 及 ＴＣＮ２ 水平的差异

ＡＳＤ 儿童的血清维生素 Ｂ１２ꎬＴＣＮ２ 水平低于对照组儿

童ꎬ尿液中 ＭＭＡ 水平高于对照组(Ｐ 值均<０.０５)ꎮ 见

表 ２ꎮ

表 ２　 ＡＳＤ 组与对照组维生素 Ｂ１２ ＭＭＡ 及 ＴＣＮ２ 水平比较(ｘ±ｓ)

组别 人数
维生素 Ｂ１２ /

(ｐｍｏｌＬ－１ )

ＭＭＡ /
(ｎｇｍＬ－１ )

ＴＣＮ２ /
(ｎｇｍＬ－１ )

ＡＳＤ 组 ８９ ３６９.０８±１３１.８８ ７５８.９７±１０６.９６ １.５６±０.１６
对照组 ８９ ４８５.１６±２００.３３ ６９３.６６±１２１.７２ １.７１±０.１７
ｔ 值 －５.４７ ３.９４ －５.９２
Ｐ 值 <０.０１ <０.０１ <０.０１

２.３　 两组儿童 ＴＣＮ２ 基因多态性的差异　 经 χ２ 吻合

度检验ꎬ所有样本都符合 Ｈａｒｄｙ￣Ｗｅｉｎｂｅｒｇ 平衡法则(Ｐ
>０.０５)ꎮ Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归模型分析结果显示ꎬＴＣＮ２ 基因

ｒｓ１８０１１９８ 位点等位基因和基因型在 ＡＳＤ 儿童和对照
组儿童中差异无统计学意义ꎻ该位点的基因多态性与

ＡＳＤ 的患病风险不存在关联(Ｐ 值均>０.０５)ꎮ 见表 ３ꎮ

表 ３　 ＡＳＤ 组和对照组等位基因频率和基因型频率分布

组别
等位基因

Ｇ Ｃ
基因型

ＧＧ ＧＣ ＣＣ
对照组 １０４(５８.４) ７４(４１.６) ３１(３４.８) ４２(４７.２) １６(１８.０)
ＡＳＤ 组 ８６(４８.３) ９２(５１.７) １９(２１.３) ４８(５３.９) ２２(２４.７)
ＯＲ 值 １.５０ １.８７ ２.２４
ＯＲ 值 ９５％ＣＩ ０.９９~ ２.２９ ０.９２~ ３.７８ ０.９５~ ５.３１
Ｐ 值 ０.０６ ０.０８ ０.０７

　 注:()内数字为构成比 / ％ꎮ

２.４　 ＴＣＮ２ 基因多态性与血清 ＴＣＮ２ 水平的关联　 方
差分析显示ꎬＴＣＮ２ 基因 ｒｓ１８０１１９８ 位点基因型 ＣＣꎬ

１９４中国学校卫生 ２０１９ 年 ４ 月第 ４０ 卷第 ４ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｓｃｈ ＨｅａｌｔｈꎬＡｐｒｉｌ　 ２０１９ꎬＶｏｌ.４０ꎬＮｏ.４



ＣＧꎬＧＧ 血清 ＴＣＮ２ 水平分别为( １. ６２ ± ０. ２０) ( １. ６３ ±
０.１６) ( １. ６７ ± ０. １９) ｎｇ / ｍＬꎬ差异无统计学意义 ( Ｆ ＝
１.１６ꎬＰ>０.０５)ꎮ

３　 讨论
维生素 Ｂ１２也称钴胺素ꎬ不能由人体自身合成ꎬ主

要来源于动物食品ꎮ 体内维生素 Ｂ１２水平缺乏会出现
功能性叶酸缺乏的症状ꎬ干扰神经系统的正常发育ꎬ
尤其在儿童发育早期将造成大脑永久的不可逆损伤ꎮ
已有研究发现ꎬ维生素 Ｂ１２ 与多种神经发育障碍性疾

病有关[５ꎬ７] ꎮ 本研究初步探讨维生素 Ｂ１２与 ＡＳＤ 的关
联ꎬ分析维生素 Ｂ１２及其相关代谢产物 ＭＭＡ、转运蛋白
ＴＣＮ２ 在 ＡＳＤ 儿童与对照组儿童间存在的水平差异ꎬ
并对 ＴＣＮ２ 基因 ｒｓ１８０１１９８ 位点多态性进行了检测ꎬ为
孤独症的早期筛查诊断、临床靶向综合康复和精准治
疗提供新的思路ꎮ

本课题通过病例对照研究发现ꎬＡＳＤ 儿童血清维
生素 Ｂ１２水平低于对照组ꎮ Ａｌｉ 等[４] 对 ４０ 对 ３ ~ ５ 岁
ＡＳＤ 儿童及其对照进行血清维生素 Ｂ１２ 的检测发现ꎬ
ＡＳＤ 儿童体内存在维生素 Ｂ１２缺乏ꎻＡｌ￣Ｆａｒｓｉ 等[１１]的研
究也发现ꎬＡＳＤ 儿童血清维生素 Ｂ１２ 水平较对照儿童

低ꎮ 然而孙彩虹等[１２] 研究发现ꎬ尽管 ＡＳＤ 儿童的血
清维生素 Ｂ１２ 低于对照组ꎬ但差异没有统计学意义ꎮ
维生素 Ｂ１２与 ＡＳＤ 的关联仍无法确定ꎬ本研究虽然发
现 ＡＳＤ 儿童血清维生素 Ｂ１２低于对照组儿童ꎬ但是依

然在正常医学参考值范围(１４８ ~ ７３８ ｐｍｏｌ / Ｌ) 内[１３] ꎮ
事实上ꎬ维生素 Ｂ１２缺乏症常是由于维生素 Ｂ１２在体内
的吸收和代谢障碍引起的ꎬ仅通过检测外周维生素
Ｂ１２水平就说明身体是否存在维生素 Ｂ１２缺乏是不充分
的ꎬ结合维生素 Ｂ１２的转运蛋白 ＴＣＮ２ 及调节的代谢物
质(如 ＭＭＡ)更能说明其功能和活性状态ꎮ 因此ꎬ本
研究进一步对维生素 Ｂ１２及其调节的代谢产物 ＭＭＡ、
转运蛋白 ＴＣＮ２ 的水平进行了检测ꎮ

本研究发现ꎬＡＳＤ 儿童尿液中 ＭＭＡ 水平高于对
照组儿童ꎬ从侧面说明 ＡＳＤ 儿童体内维生素 Ｂ１２的水
平处于潜在缺乏状态ꎮ ＭＭＡ 是由丙酸、胸腺嘧啶等代
谢过程产生的甲基丙二酰 ＣｏＡ 分解生成ꎬ维生素 Ｂ１２

作为甲基丙二酰 ＣｏＡ 变位酶的辅酶可催化甲基丙二
酰 ＣｏＡ 转变为琥珀酰 ＣｏＡꎬ当维生素 Ｂ１２ 缺乏时这一
反应受到抑制ꎬ导致甲基丙二酰 ＣｏＡ 分解成 ＭＭＡ 蓄
积在体内ꎬ最终随尿液排出ꎮ 已有研究证实尿液中
ＭＭＡ 水平与维生素 Ｂ１２水平呈负相关[１４] ꎬ通过检测尿
液中 ＭＭＡ 水平可以用于早期筛查维生素 Ｂ１２缺乏ꎮ

维生素 Ｂ１２与 ＴＣＮ２ 蛋白结合才能成为可被身体
利用的活性钴胺素ꎬ这是能够代表维生素 Ｂ１２ 功能活

性状态的一个指标[１５] ꎮ Ｍｉｔｃｈｅｌｌ 等[１６] 研究还发现ꎬ
ＴＣＮ２ 与多种神经精神疾病存在显著的关联ꎮ 本研究

结果表明ꎬＴＣＮ２ 水平在 ＡＳＤ 儿童体内明显低于对照
儿童ꎬ说明 ＡＳＤ 儿童体内活性维生素 Ｂ１２可能不足ꎬ并
推测 ＴＣＮ２ 与 ＡＳＤ 发病可能存在关联ꎮ 进一步考虑
到 ＴＣＮ２ 蛋白的低表达可能与其基因调控有关联ꎬ因
此选用 ＴＣＮ２ 基因 ｒｓ１８０１１９８ 位点进行基因多态性的
检测ꎮ ＴＣＮ２ 基因 ｒｓ１８０１１９８ 位点是研究较多的ꎬ与维
生素 Ｂ１２代谢显著相关的突变位点ꎮ 也有一些研究证

明ꎬ该突变位点与 ＡＳＤ 患病风险升高有关联[５ꎬ１５ꎬ１７] ꎮ
但本研究结果表明ꎬ该位点的基因多态性与 ＡＳＤ 的患
病风险不存在关联ꎬ与 Ｚｈａｎｇ 等[１８] 研究结果一致ꎮ 此
外ꎬ未发现 ＴＣＮ２ 基因型分布与血清 ＴＣＮ２ 水平的关
联性ꎬ可能是由于突变位点的突变率较低ꎬ本研究的
样本量不足等原因导致统计学的差异ꎮ 尽管如此ꎬ本
研究结果说明ꎬ在有限的研究样本中ꎬＴＣＮ２ 血清水平
并不能由 ＴＣＮ２ 基因位点突变来解释ꎮ

本研究存在的不足之处:样本大多来源于东北地
区ꎬ代表性欠缺ꎬ且样本量较小ꎬ需要进一步扩大样本
量ꎬ并进行人群追踪和随访来阐明维生素 Ｂ１２ 在 ＡＳＤ
的发生发展中的确切作用ꎬ为 ＡＳＤ 的靶向治疗提供
依据ꎮ

综上所述ꎬ在检测维生素 Ｂ１２水平的基础上ꎬ并与
维生素 Ｂ１２相关的代谢物质 ＭＭＡ 及转运蛋白 ＴＣＮ２ 的
水平进行相关分析ꎬ表明 ＡＳＤ 儿童处于维生素 Ｂ１２潜
在缺乏的状态中ꎬ然而仍然没有维生素 Ｂ１２与 ＡＳＤ 的
直接因果证据ꎬ需要进一步深入研究ꎮ
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型”为主ꎮ 各研究结果不同可能原因是研究样本的年
龄、评价方法、样本量不尽相同ꎬ且存在家长的主观因
素影响ꎮ 本研究发现ꎬＡＳＤ 组儿童中“易养型”比例较
低ꎬ而“偏易养型” “偏难养型” “难养型” “启动缓慢
型”比较普遍ꎮ 姚丽等[１２]通过气质问卷对就诊的可疑
ＡＳＤ 儿童进行测定ꎬ成功发现早期 ＡＳＤ 儿童ꎬ表明
ＡＳＤ 儿童临床表现与气质高度相关ꎮ 静进[１３] 研究结
果显示ꎬ２ ~ ５ 岁是大多 ＡＳＤ 儿童的治疗矫治成效最为
显著时期ꎬ婴幼儿优良气质发展的促进可以通过早期
教育来得以解决ꎮ 马欣荣等[１４] 也在研究中得出 ＡＳＤ
儿童的某些气质维度与其举止表现之间存在相关的
结论ꎮ 儿童的气质类型与其临床表现存在高度相关ꎬ
因此可通过气质类型评估为 ＡＳＤ 早期发现提供线索ꎮ
３.３　 研究中存在的局限性　 本次研究样本量较小ꎬ年
龄范围有限ꎮ 因前来就诊的 ＡＳＤ 儿童多处于 ３ ~ ７ 岁
阶段ꎬ８ ~ １２ 岁的儿童较少ꎮ 因此需要进一步扩大样
本量ꎬ加大对学龄期 ＡＳＤ 儿童气质问卷的调查和采
集ꎬ并对 ８ ~ １２ 岁等其他年龄段儿童的气质特点进行
比较分析ꎮ 本次研究是基于哈尔滨市 ３ ~ ７ 岁阶段已
经明确诊断的 ＡＳＤ 儿童及正常儿童所进行的横断面
调查ꎬ因此ꎬ不能获得研究样本早期的气质特征ꎮ 在
将来的研究中可建立随访队列ꎬ以追踪了解孤独症儿
童早期的气质特征及其与对照的差异ꎮ

综上所述ꎬＡＳＤ 儿童气质类型与正常儿童存在明
显差别ꎬ且儿童气质特征可能会影响 ＡＳＤ 儿童的病程
进展与康复治疗效果ꎮ 因此ꎬ尽早开展 ＡＳＤ 儿童与正
常儿童气质维度的比较分析ꎬ不仅有助于早期发现
ＡＳＤ 儿童ꎬ也可为 ＡＳＤ 儿童制定个性化治疗方案提供
科学依据ꎮ
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