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Введение. Отмечается недостаточная изученность патофизиологических механизмов, формирующих нарушения пе-
риферических нервов при поражениях ртутью профессионального генеза.
Цель исследования — раскрыть механизмы, лежащие в основе поражения периферических нервов в отдаленном пост-
контактном периоде хронической ртутной интоксикации (ХРИ).
Материалы и методы. Был обследован 51 человек в отдаленном периоде ХРИ, результаты сравнивались с контроль-
ной группой — 26 здоровых мужчин, не имевших контакта с токсическими веществами. Проводилась стимуляционная 
электронейромиография (ЭНМГ). Изучались системы организма, которые могли внести вклад в формирование нару-
шений в периферических нервах. С помощью реовазографии выявлялись изменения периферической гемодинамики. 
Изучалось содержание аутоантител, нейрон-специфической енолазы, серотонина, гистамина, катехоламинов (адре-
налина, дофамина), метанефрина, нейротропина-3. Определялось содержание церулоплазмина, вторичных продуктов 
процессов перекисного окисления липидов, восстановленного глутатиона, устанавливались активность супероксид-
дисмутазы, содержание уровня оксида азота.
Результаты. Исследование установило патогенетические структурные звенья нарушений состояния периферических 
нервов. Роль аутоиммунного процесса заключалась в возрастании содержания антител (АТ) к MAG-белку и повыше-
нии уровня АТ к ДНК. С функциональным состоянием моторных аксонов могли быть связаны нарушения эластико-
тонических свойств периферических сосудов. Повышенное содержание нейромедиаторов сопряжено с состоянием 
периферического кровообращения, наиболее выраженные изменения были на ногах, что могло способствовать воз-
никновению и поддержанию вазоконстрикции. Возможна роль оксидативного стресса в формировании демиелинизи-
рующих нарушений в периферических нервах у пациентов в отдаленном периоде ХРИ.
Выводы. Показана важная роль нейроиммунологических процессов в развитии демиелинизации периферических нервов, за-
ключающаяся в возрастании содержания АТ к MAG-белку, экспрессирующемуся на шванновских клетках периферических 
нервов, и повышении уровня АТ к ДНК, участвовавших в формировании демиелинизирующих изменений при воздействии 
металлической ртути. Выявленные патологические изменения в состоянии периферического кровообращения, характери-
зующиеся нарушением эластико-тонических свойств сосудов, приводят к демиелинизации моторных аксонов у пациентов 
в отдаленном периоде ХРИ. Установлено, что повышенное содержание нейромедиаторов у обследованных имеет большое 
значение в состоянии периферического кровообращения. Выраженные изменения кровообращения установлены на нижних 
конечностях, что может быть связано с преобладанием в артериальном русле α-адренорецепторов и может способство-
вать возникновению и поддержанию вазоконстрикции на ногах. Доказана взаимосвязь изменений показателей оксидатив-
ного стресса, заключающихся в снижении значения супероксиддисмутазы и восстановленного глутатиона, и формирования 
демиелинизирующих нарушений периферических нервов у пациентов в отдаленном периоде ХРИ.
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Introduction. There is a lack of knowledge of the pathophysiological mechanisms that form peripheral nerve disorders in 
mercury lesions of professional origin.
The study aims to reveal the mechanisms underlying peripheral nerve damage in the long-term post-contact period of chronic 
mercury intoxication (CMI).
Materials and methods. Fifty-one people had the diagnosis of a long-term period of CMI. The post-contact period was 
8.5±2.6 years. The authors compared the results with a control group of 26 healthy men who had no contact with toxic 
substances. Stimulating electroneuromyography was performed. We studied the body systems that could contribute to the 
formation of disorders in the peripheral nerves. Changes in peripheral hemodynamics were studied using reovasography. 
The content of autoantibodies, neuron-specific enolase, serotonin, histamine, catecholamines (epinephrine, dopamine), 
metanephrine, and neurotrophin-3 was reviewed. The content of ceruloplasmin, secondary products of lipid peroxidation 
processes, reduced glutathione, the activity of superoxide dismutase and the content of nitric oxide levels were determined. 



919

 Russian Journal of Occupational Health and Industrial Ecology — 2020; 60(12)
Original articles

Results. The study established pathogenetic structural links of peripheral nerve disorders. The autoimmune process's role 
was to increase the range of antibodies to the MAG protein and increase the level of antibodies to DNA. Violations of elastic-
tonic properties of peripheral vessels could be associated with the functional state of motor axons. The increased content 
of neurotransmitters is related to the state of peripheral blood circulation; the most pronounced changes were on the legs, 
which could contribute to the occurrence and maintenance of vasoconstriction. The role of oxidative stress in the formation 
of demyelinating disorders in patients' peripheral nerves in the long-term period of CRI is possible.
Conclusion. Neuroimmunological processes has an essential role in the development of peripheral nerve demyelination was shown, 
which consists in an increase in the content of antibodies to the MAG protein expressed on Schwann cells of peripheral nerves 
and in an increase in the level of antibodies to DNA involved in the formation of demyelinating changes when exposed to metallic 
mercury. The revealed pathological changes in the state of the peripheral blood circulation, characterized by a violation of the vessels' 
elastic-tonic properties, leading to demyelination of motor axons in patients in the long-term period of CMI. The increased content 
of neurotransmitters in the examined is of great importance in the state of peripheral circulation. Pronounced changes in blood 
circulation are established on the lower extremities, which may be associated with the predominance of α-adrenergic receptors in the 
arterial bed and may contribute to the occurrence and maintenance of vasoconstriction in the legs. The relationship between changes in 
indicators of oxidative stress, consisting of a decrease in the value of superoxide dismutase and reduced glutathione, and the formation 
of demyelinating disorders of peripheral nerves in patients in the long-term period of CMI has been proved.
Keywords: chronic mercury intoxication; peripheral nerves; antibodies; peripheral hemodynamics; neurotransmitters; oxidative stress
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Введение. Доля хронических интоксикаций на произ-
водстве в структуре профессиональной заболеваемости 
занимает небольшое место — 1,4–1,6% в 2018 г. [1]. Тем 
не менее, актуальным остается изучение действия ртути, 
являющейся одним из глобальных загрязнителей, с куму-
лятивными и нейротоксичными свойствами [2]. При по-
падании в организм соединения ртути вызывают наруше-
ния со стороны нервной системы — выявляется дегене-
рация нервных клеток ЦНС: коры мозга, ретикулярной 
формации, а также периферических нервов [3]. В то же 
время, отмечается недостаточная изученность патофизио-
логических механизмов, лежащих в основе формирования 
нарушений периферического отдела нервной системы при 
поражениях ртутью профессионального генеза. Извест-
но, что при развитии интоксикации формируются нару-
шения в различных звеньях микроциркуляторного русла, 
поддерживающие необходимый уровень метаболизма в 
органах и тканях, что лежит в основе взаимоотношений 
периферических сосудов с периферическими нервами [4]. 
Сохраняется интерес к роли нейроспецифических белков 
(НСБ), как сывороточных маркеров патологических про-
цессов нервной системы. Исследования актуальны, так как 
клиническое и инструментальное обследование не всегда 
достоверно верифицируют дегенеративные изменения в 
нервных клетках, что может существенно затруднять адек-
ватную оценку состояния пациента [5]. Имеются данные 
о роли нейромедиаторов в развитии патологических со-
стояний, в том числе при действии токсикантов. Необхо-
димо изучение влияния биогенных моноаминов на функ-
циональное состояние нервной системы, в частности, при 
профессиональной ртутной интоксикации [6]. Большую 
роль в жизнедеятельности клеток и развитии патологиче-
ских изменений играет перекисное окисление липидов 
(ПОЛ). Активация процессов окисления липидов, нако-
пления продуктов пероксидации связана с токсическим 

действием химических соединений. Есть данные об изме-
нении процессов ПОЛ в эксперименте при интоксикации 
полихлорированными бифенилами [7].

Цель исследования — раскрыть механизмы, лежа-
щие в основе поражения периферических нервов в отда-
ленном постконтактном периоде хронической ртутной 
интоксикации.

Материалы и методы. Обследован 51 человек в от-
даленном периоде хронической ртутной интоксикации 
(ХРИ), средний возраст — 54,07±1,12 года, средний стаж 
контакта с ртутью — 15,62±0,81 года; контрольная груп-
па (КГ) — 26 здоровых мужчин, не имевших контакта с 
токсическими веществами, средний возраст — 51,64±6,8 
года. Выраженность ХРИ соответствовала I–II стадии у 19 
пациентов, II стадии — у 25 и выраженная форма (II–III 
стадии) была у 7 обследованных.

Была проведена стимуляционная электронейромио-
графия (ЭНМГ) [8]. Изучались следующие показатели: 
мышечный ответ не стимуляцию (М-ответ), скорость 
проведения импульса по нервному стволу (СПИ), ско-
рость проведения импульса в дистальном отделе нервно-
го ствола (СПИд), скорость проведения импульса на от-
резке «локоть – нижняя треть плеча» (СПИл), скорость 
проведения импульса в проксимальном отделе нервного 
ствола (СПИп), — проксимально-дистальный коэффици-
ент (П/Д-коэффициент), резидуальная латентность (РЛ). 

Изменения периферической гемодинамики изучались 
методом реовазографии (РВГ), применялся реограф-по-
лианализатор «РЕАН-ПОЛИ», РГПА-6/12 (г. Таганрог, 
Россия) [9]. Изучены следующие показатели: реографи-
ческий индекс (РИ), время распространения пульсовой 
волны (ВРПВ), показатель эластичности сосудов (ПЭС), 
диастолический индекс (ДИ), модуль упругости (МУ), 
дикротический индекс (ДКИ), показатель перифериче-
ского сосудистого сопротивления (ППСС), максималь-
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ная скорость быстрого кровенаполнения (МСБК), время 
медленного кровенаполнения (ВМКН), время быстрого 
кровенаполнения (ВБКН), скорость распространения 
пульсовой волны (СРПВ). При помощи твердофазного 
иммуноферментного анализа в сыворотке крови опре-
делялась концентрация аутоантител (АТ) к миелин-ас-
социированному гликопротеину (MAG). Применялась 
тест-система BÜHLMANN anti-MAG ELSA (Швеция). 
Определялась концентрация нейротропных АТ к ос-
новному белку миелина (ОБМ) и ДНК с применением 
ЭЛИ-Н-Теста МИЦ «Иммункулус» (г. Москва, Россия). 
Определение содержания нейрон-специфической енола-
зы, серотонина, гистамина, катехоламинов (адреналина, 
дофамина), метанефрина, нейротропина-3 осуществляли 
твердофазным конкурентным иммуноферментным ме-
тодом при помощи тест-наборов Neuron Specific Enolase, 
Serotonin EIA, Histamine EIA, 3Cat EIA, Nefrines Plasma, и 
NT-3 соответственно. При исследовании биохимических 
показателей использовалась цельная кровь и сыворотка. 
Определялось содержание церулоплазмина (ЦП) при по-
мощи иммунотурбидиметрического метода. Содержание 
вторичных продуктов процессов перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) измерялось при помощи колориметриче-
ского метода при взаимодействии малонового альдегида с 
тиобарбитуровой кислотой [10]. Содержание восстанов-
ленного глутатиона (ВГ) определялось в эритроцитах ко-
лориметрическим методом, активность супероксиддисму-
тазы (СОД) — в цельной крови методом Misra и Fridovich, 
в модификации San, Zigman, основанном на торможении 
аутоокисления адреналина в Na-карбонатном буфере при 
pH=10.2 [11]. Содержание уровня оксида азота (NO) оце-
нивалось спектрофотометрическим методом, на основа-
нии суммарного количества нитритов и нитратов (NOx) 
[12].

Для выявления роли периферического кровообраще-
ния концентрации нейротропных АТ и нейромедиаторов, 

выраженности оксидативного стресса в процессах изме-
нения функционального состояния периферических не-
рвов, пациенты с ХРИ были разделены на 2 подгруппы в 
зависимости от отсутствия (1 подгруппа, n=25) или на-
личия (2 подгруппа, n=26) процессов демиелинизации по 
данным ЭНМГ обследования. Данные, полученные при 
обследовании, сравнивались с показателями контрольной 
группы (КГ).

Для статистической обработки результатов иссле-
дования использовали пакет прикладных программ 
STATISTICA 6.0 Stat Soft Inc. (США). После проверки 
на нормальность распределения методом Шапиро–Уилка 
сравнение показателей осуществляли параметрическими 
методами (t-критерий Стьюдента) и непараметрически-
ми тестами (Краскелл–Уолиса, U-критерий Манна–Уит-
ни). Результаты исследований представлены в виде зна-
чения медианы (Меd) и интерквартильного диапазона 
(25Q–75Q) при непараметрическом анализе, при пара-
метрическом — средней арифметической величины и ее 
ошибки (М±m). Различия считали статистически значи-
мыми при p<0,05. Использовался коэффициент корреля-
ции r — Спирмена.

Результаты. Анализ состояния моторных аксонов пе-
риферических нервов показал статистически значимые 
различия у пациентов с ХРИ при сравнении с данными, 
полученными в КГ (табл. 1).

У пациентов регистрировались изменения по средин-
ному и локтевому нервам — субпороговое снижение ско-
рости проведения импульса (СПИ) в дистальных отделах 
нервного ствола, локальное демиелинизирующее пораже-
ние на уровне локтевого сустава по локтевому нерву (при 
р<0,01 и р<0,001 соответственно). Выявлено наличие де-
миелинизирующих изменений в дистальном отделе мотор-
ного компонента большеберцового нерва (р<0,01).

Исследование состояния афферентных аксонов вы-
явило следующие статистически значимые изменения. 

Таблица 1 / Table 1
Показатели скорости проведения по моторным аксонам у обследованных (М±m)
Indicators of conduction velocity along motor axons in the examined group (М±m)

Показатели ЭНМГ n
Периферические нервы

Срединный Локтевой Большеберцовый
Пациенты в отдаленном периоде ХРИ

Амплитуда М-ответа (мВ) 51 6,88±0,42 7,83±0,26 6,33±0,40
СПИп (м/с) 51 55,61±1,65 54,2±1,18 –
СПИл (м/с) 51 52,5±1,79 42,6±1,33*** –
СПИд (м/с) 51 51,72±1,33** 50,44±0,76** 38,76±0,82**
П/Д коэффициент 51 1,62±2,47 0,97±0,02 –
РЛ(мс) 51 2,09±0,07 2,52±0,11*** 1,84±0,13

Контрольная группа
Амплитуда М-ответа (мВ) 26 7,9±0,06 8,31±0,41 9,5±0,94
СПИп (м/с) 26 65,6±1,18 60,53±1,11 –
СПИл (м/с) 26 57,9±3,47 56,2±2,81 –
СПИд (м/с) 26 60,6±1,09 59,45±1,03 49,6±2,1
П/Д коэффициент 26 1,02±0,02 1,04±0,03 –
РЛ (мс) 26 2,4±0,02 1,8±0,01 1,9±0,08

Примечание: статистически значимые различия между показателями в группах — ** при р<0,01; *** при р<0,001.
Note: statistically significant differences between indicators in groups — ** at p<0.01; *** at p<0.001.
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Для срединного нерва — снижение амплитуды сенсор-
ного ответа с 5,36±0,45 до 3,43±0,37 мВ, снижение СПИ 
— с 67,46±1,18 до 53,17±0,47 м/с (р<0,001 и р<0,001), 
для локтевого нерва — снижение амплитуды потенциа-
ла действия с 6,58±0,42 до 2,76±0,34 мВ, снижение СПИ 
с 65,37±0,44 до 44,47±2,06 м/с (р<0,001 и р<0,001), для 
икроножного нерва — снижение СПИ с 60,03±1,46 до 
40,61±0,97 м/с (р<0,001).

Установлено, что в отдаленном периоде ХРИ, когда 
контакта с токсикантом нет на протяжении длительного 
времени, изменения в состоянии периферических нервов 
не носят обратимого характера.

На следующем этапе были изучены изменения содер-
жания уровня АТ в зависимости от состояния перифери-
ческих нервов (табл. 2). Для пациентов с ХРИ с наличием 
демиелинизирующих нарушений характерным было воз-
растание уровня АТ к MAG (р<0,05) и АТ к ДНК (р<0,05) 
при сравнении с данными КГ и возрастание уровня АТ к 
MAG (р<0,001) при сравнении с данными, полученными 
при обследовании пациентов 1 группы.

Сопряженность процессов демиелинизации и изме-
нения содержания АТ подтверждались корреляционным 
анализом. Выявлялась прямая корреляционная связь меж-
ду содержанием АТ к МАG и резидуальной латентностью 
(РЛ) срединного нерва (r=0,42, р<0,05); обратная корре-
ляционная связь между содержанием АТ к ОБМ и СПИ 
по моторному компоненту локтевого и большеберцово-
го нервов (r=–0,62 и r=–0,70, р<0,01), значением прок-
симально-дистального коэффициента (П/Д коэф.) локте-
вого нерва (r=–0,59, р<0,05); содержанием АТ к ДНК и 
амплитудой М-ответа локтевого и большеберцового не-
рвов (r=–0,76, р<0,01 и r=–0,49, р<0,05 соответственно), 
и значением П/Д коэф. локтевого нерва (r=–0,51, р<0,05).

Таким образом, при формировании демиелинизиру-
ющего процесса в периферических нервах у пациентов 
наблюдалось возрастание содержания АТ к MAG (белку, 
экспрессирующемуся на шванновских клетках перифери-
ческих нервов).

Дальнейшие исследования касались изучения результа-
тов РВГ на верхних и нижних конечностях в зависимости 
от состояния периферических нервов (табл. 3).

В 1 подгруппе обследованных при сравнении с паци-
ентами 2 подгруппы снижался РИ (р<0,001) и возрастало 

ВРПВ (р<0,01), снижался ПЭС на руках и ногах (р<0,05 и 
р<0,01), снижался ДИ на ногах (р<0,05). Результаты под-
тверждали сопряженность изменений в периферической 
гемодинамике и демиелинизации аксонов у пациентов. На-
блюдался дефицит кровенаполнения на руках, снижение 
сосудистого тонуса на руках и ногах.

Сопряженность нарушений в периферических нервах 
и гемодинамических показателей подтверждалась резуль-
татами корреляционного анализа — выявлена взаимос-
вязь между значением МУ, амплитудой М-ответа и СПИ 
(р<0,05); между ДКИ и СПИ в дистальном отделе нерв-
ного ствола на руках (р<0,05) и амплитудой М-ответа на 
ногах (р<0,05); между значением ППСС и СПИ на руках 
(р<0,05).

Механизмом, приводящим к нарушениям гемодинами-
ки у наблюдаемых, могло быть воздействие повышенной 
концентрации нейромедиаторов. Увеличение концентра-
ции катехоламинов при развитии патологических состоя-
ний может приводить к дезорганизации ЦНС, реализации 
вазотоксических эффектов.

Для выявления сопряженности состояния перифери-
ческого кровообращения и содержания нейромедиаторов, 
пациентов в зависимости от изменения показателей РВГ 
на верхних и нижних конечностях разделили на 2 подгруп-
пы. В качестве критерия было выбрано значение РИ — 
показателя, характеризующего величину пульсового кро-
венаполнения конечности. В 1 подгруппу без изменений 
гемодинамики были выбраны лица со значениями РИ в 
пределах нормы, а во 2 — с уменьшением значения РИ.

У обследованных отмечалось возрастание адрена-
лина с 44,90(10,56–102,10) до 81,65(24,63–136,33) 
пг/мл (р<0,01), дофамина с 97,33(23,23–318,32) до 
154,56(77,03–457,38) пг/мл (р<0,01) и метанефрина с 
7,61(2,23–16,19) до 15,98(4,63–32,17) пг/мл (р<0,05) в 
подгруппе с изменениями периферической гемодинамики 
на верхних конечностях. Анализ содержания нейромедиа-
торов в зависимости от показателей периферической ге-
модинамики на ногах выявил следующие изменения: воз-
растание содержания дофамина с 159,25(41,85–229,01) 
до 253,68(82,40–457,48) пг/мл (р<0,05) и метанефрина 
с 4,64(0,37–17,70) до 13,45(4,63–13,87) пг/мл (р<0,05) 
у пациентов с наличием нарушений гемодинамики при 
сравнении с пациентами без таковых. Для подтвержде-

Таблица 2 / Table 2
Показатели содержания антител к нейрональным белкам в зависимости от изменений показателей ЭНМГ, Ме 
(25–75-й процентили)
Indicators of the content of antibodies to neuronal proteins depending on changes in the indicators of stimulating 
electroneuromyography, Me (25–75th percentile)

Показатели

Пациенты в отдаленном периоде ХРИ
3 п/группа 

Контрольная группа (n=26)
1 п/группа — без измене-
ний по данным регистра-

ции ЭНМГ (n=25)

2 п/группа — с изменения-
ми по данным регистрации 

ЭНМГ (n=26)
S-100, мкг/л 0,97 (0,44–1,17) 0,72 (0,61–0,80) 0,93 (0,67–0,97)
АТ к ОБМ, мкг/л 0,26 (0,16–0,29) 0,36 (0,22–0,38) 0,34 (0,23–0,46)
АТ к MAG, мкг/л 481,9 (350,4–551,7)*** 1-2 

р=0,001
541,4 (426,7–633,7)* 2-3 

р=0,004
260,69 (242,2–345,7)

АТ к ДНК, мкг/л 0,25 (0,16–0,28) 0,25 (0,17–0,28)* 2-3 р=0,003 0,18 (0,15–0,22)
Примечание: статистически значимые различия между показателями в подгруппах обследованных обозначены: * при р<0,05; 

*** при р<0,001; цифрами обозначены номера подгрупп, между показателями которых выявлены статистически значимые различия.
Note: statistically significant differences between indicators in the surveyed subgroups: * at p<0.05; *** at p<0.001; the numbers indicate the numbers 

of subgroups between the indicators of which had statistically significant differences.
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ния сопряженности содержания нейромедиаторов и пе-
риферической гемодинамики, был проведен корреляци-
онный анализ. Регистрировалась взаимосвязь содержания 
метанефрина и ППСС (р=–0,42), метанефрина и ВРПВ 
(р=–0,38); содержания норметанефрина и величины РИ 
(р=–0,41), норметанефрина и МСБК (р=–0,38). Анализ 
содержания нейромедиаторов в зависимости от показате-
лей периферической гемодинамики на ногах выявил: воз-
растание содержания дофамина с 159,25(41,85–229,01) 
до 253,68(82,40–457,48) пг/мл (р<0,05) и метанефрина 
с 4,64(0,37–17,70) до 13,45(4,63–13,87) пг/мл (р<0,05) 
при наличии нарушений гемодинамики при сравнении 
с пациентами без таковых. Корреляционный анализ вы-
явил сопряженность содержания серотонина и значения 
ВМКН (р=–0,43) и ДКИ (р=–0,41); содержанием гиста-
мина и СРПВ (р=–0,43); содержанием серотонина и РИ 
(р=0,59), и СРПВ (р=0,57); содержанием норметанефри-
на и ВБКН (р=0,44) и ВМКН (р=0,66), содержанием нор-
метанефрина, адреналина и ВБКН (р=0,46); норадрена-
лина и СРПВ (р=0,43).

Исследование показателей системы ПОЛ — антиокси-
дантной защиты установило (табл. 4), что у лиц с ХРИ 
снижается уровень СОД и ВГ (р<0,001) по сравнению с 
КГ. Наибольшее снижение ВГ было при наличии демие-
линизации. Отмечен более низкий уровень ЦП у лиц без 
признаков демиелинизации в сравнении с КГ (р<0,017), 
однако, различия не достигали уровня статистической 
значимости.

Изучены корреляционные связи биохимических пока-
зателей и данных ЭНМГ. В 1 подгруппе корреляционные 
взаимозависимости отсутствовали. Данные 2 подгруппы 
подтвердили роль оксидативного стресса в формировании 
демиелинизации. Установлена обратная корреляция уров-
ня ТБК-РАП и СПИ на руках (r=–0,58; р<0,001). Дока-
зательством рассматриваемого нами предположения слу-
жила прямая сопряженность между концентрацией ВГ и 
показателями СПИ (r=0,63; р<0,001).

Обсуждение. Было проведено исследование по изу-
чению состояния периферических нервов у пациентов в 
отдаленном периоде ХРИ и изменения систем организма, 
которые могли внести вклад в формирование нарушений. 
Универсальной формой реакции нервной системы на па-
тологическое воздействие является процесс демиелини-
зации, в основе которой лежит разрушение миелина. На-
рушения в нервной системе всегда сопровождаются изме-
нением иммунологических показателей [13]. Установлено, 
что протекание этого процесса сопровождается появлени-
ем АТ к нейротрансмиттерам и их рецепторам [14]. Раз-
витие демиелинизации сопровождается интенсивностью 
процессов апоптоза/регенерации/репарации. На началь-
ных этапах реакция иммунной системы протекает в ви-
де изменений продукции АТ. Выявлено, что воздействие 
паров металлической ртути инициирует возрастание АТ 
к S-100, ОБМ и MAG. Иммунные процессы индуцирова-
лись антигенными структурами — ОБМ и гликопротеи-
ном миелина.

Таблица 3 / Table 3
Данные РВГ в зависимости от выраженности изменений показателей ЭНМГ(М±m)
Rheovasography data depending on the severity of changes in stimulating electroneuromyography indicators (M±m)

Реовазографические показатели

Пациенты в отдаленном периоде ХРИ
1 подгруппа — без демие-
линизирующих изменений  

(n=25)

2 подгруппа — с наличием 
демиелинизирующих изме-

нений (n=26)
Показатели, полученные на верхних конечностях

Реографический индекс, Ом 0,10±0,006*** 0,8±0,007
Модуль упругости, % 13,06±0,54 14,72±0,90
Максимальная скорость быстрого кровенаполнения, Ом/с 1,89±0,21 1,80±0,13
Показатель эластичности сосудов, % 111,8±0,60** 91,52±3,43
Показатель периферического сопротивления сосудов, % 52,70±4,25 57,52±4,59
Дикротический индекс, % 38,88±4,95 39,16±4,46
Время распространения пульсовой волны, м/с 134,25±5,13** 152,04±3,03
Скорость распространения пульсовой волны, мс 7,50±0,28 7,27±0,14

Показатели, полученные на нижних конечностях
Реографический индекс, Ом 0,11±0,009 0,10±0,006
Модуль упругости, % 14,78±0,98 14,07±0,59
Показатель эластичности сосудов, % 121,5±5,83* 100,38±3,72
Дикротический индекс, % 28,57±6,37 24,88±5,40
Время быстрого кровенаполнения, мс 56,85±1,31 58,29±3,00
Время медленного кровенаполнения, мс 67,28±4,68 60,25±2,72
Диастолический индекс, % 29,48±3,74* 17,85±2,48
Скорость распространения пульсовой волны, мс 6,41±0,21 6,70±0,19

Примечание: статистически значимые различия между показателями в группах обследованных: * при р<0,05; ** при р<0,01; 
*** при р<0,001.

Note: statistically significant differences between the indicators in the surveyed groups: * at p<0.05; ** at p<0.01; *** at p<0.001.
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Процессы активации и увеличения количества иммун-
ных клеток приводят к демиелинизации аксонов, аксональ-
ному либо нейрональному повреждению, что препятству-
ет протеканию процессов ремиелинизации, и проявляется 
в снижении СПИ по аксонам.

Нарушения гемодинамики — важный компонент пато-
генеза поражения периферических нервов. К демиелини-
зирующим нарушениям может приводить вазоконстрик-
торная реактивность, снижение эластико-тонических 
свойств сосудов. Выявлена взаимосвязь прогредиентно-
го течения изменений гемодинамики и выраженности де-
миелинизирующего процесса в аксонах.

Установлено, что у обследованных при развитии па-
тологических процессов увеличивается содержание ней-
ромедиаторов. При стресс-воздействиях, к которым от-
носится ртутная интоксикация, наблюдается дисбаланс 
содержания нейромедиаторов — возрастание уровня 
биогенных моноаминов в результате депрессии их фер-
ментативной инактивации [15]. Присутствие в крови 
повышенных концентраций катехоламинов блокирует 
механизмы отрицательной обратной связи в системе ре-
гуляции секреции, что приводит к формированию нару-
шения тонуса сосудов, лежащего в основе вазомоторных 
расстройств. Нарушения гемодинамики, усугубляющие 
состояние периферических нервов, могут быть связаны с 
повышенной концентрацией нейромедиаторов. Выявлена 
взаимосвязь нарушений кровообращения и содержания в 
крови обследованных катехоламинов.

Необходимо учитывать роль оксидативного стресса в 
развитии поражения периферических нервов. Регистри-
руется снижение уровня ВГ, играющего роль в резистент-
ности к воздействию химических и физических факторов 
[16]. Уменьшается уровень ВГ у лиц с ХРИ, свидетель-
ствующий о вовлечении системы в инактивацию токси-
канта. С активацией этого механизма может быть связано 
снижение концентрации глутатиона в отдаленном периоде 
ХРИ. Важным фактором, защищающим клетки от токсич-
ности NO, является СОД, выступающая как звено регуля-

ции активности гуанилатциклазы, потенцируя связывание 
NO, и снижающая вероятность наработки пероксинитри-
та [17]. Учитывая факт снижения активности СОД, можно 
предположить, что сопровождаемое при этом увеличение 
концентрации (O2-), с одной стороны, потенцирует ак-
тивацию выработки АФК, а с другой стороны, снижение 
уровня NO может выступать фактором снижения актив-
ности данного антиоксиданта [18].

Предложены патогенетические структурные зве-
нья нарушений состояния периферических нервов в от-
даленном периоде воздействия паров металлической  
ртути.

Выводы:
1. Показана важная роль нейроиммунологических 

процессов в развитии демиелинизации периферических 
нервов, заключающаяся в возрастании содержания АТ к 
MAG-белку, экспрессирующемуся на шванновских клетках 
периферических нервов, и повышении уровня АТ к ДНК, 
участвовавших в формировании демиелинизирующих 
изменений при воздействии металлической ртути.

2. Выявленные патологические изменения в состоянии 
периферического кровообращения, характеризующиеся 
нарушением эластико-тонических свойств сосудов, 
приводят к демиелинизации моторных аксонов у пациентов 
в отдаленном периоде ХРИ.

3. Установлено, что повышенное содержание 
нейромедиаторов у обследованных имеет большое 
значение в состоянии периферического кровообращения. 
Выраженные изменения кровообращения установлены 
на нижних конечностях, что может быть связано с 
преобладанием в артериальном русле α-адренорецепторов 
и может способствовать возникновению и поддержанию 
вазоконстрикции на ногах.

4. Доказана взаимосвязь изменений показателей 
оксидативного стресса, заключающихся в снижении значения 
СОД и восстановленного глутатиона, и формирования 
демиелинизирующих нарушений периферических нервов у 
пациентов в отдаленном периоде ХРИ.

Таблица 4 / Table 4
Показатели оксидативного стресса в зависимости от наличия демиелинизирующих нарушений, Ме (25–75-й 
процентили)
Indicators of oxidative stress depending on the presence of demyelinating disorders, Me (25–75th percentile)

Показатель, ед. 
измерения

Подгруппа 1 без де-
миелинизирующих 
нарушений (n=25)

Подгруппа 2 с демие-
линизирующими на-
рушениями (n=26)

Группа 3 Контроль-
ная группа (n=26)

Р Kruskal-Wallis 
ANOVA

ВГ, мкМ/мл 0,9 (0,7–1,1)1/3* 0,8 (0,7–0,9)2/3** 1,0 (0,9–1,1) 0,0002
NOх, мкМ/л 36,0 (29,4–42,6) 33,2 (26,2–42,0) 36,7 (26,6–43,1) 0,7000
ТБК-РАП, мкМ/л 3,5 (2,3–4,4) 3,9 (2,7–6,9) 4,5 (3,0–4,8) 0,1400
СОД, Ед/мг Hb 10,7 (7,9–12,7)1/3** 11,3 (8,6–13,5)2/3** 14,0 (12,9–16,7) 0,0001
ЦП, мг/дл 33,4 (29,3–37,4)1/3* 35,7 (31,9–38,9) 38,5 (33,1–45,3) 0,0190

Примечание: статистически значимые различия между показателями в подгруппах обследованных: * при р<0,05; ** при р<0,001; 
цифрами обозначены номера групп, между показателями которых выявлена статистически значимая разница.

Note: statistically significant differences between indicators in the surveyed subgroups: * at p<0.05; ** at p<0.001; the numbers indicate the numbers 
of the groups, between the indicators of which had a statistically significant difference.
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