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Цереброваскулярные заболевания (ЦВЗ) – гло-
бальная медицинская и социальная проблема. 
При этом показатели смертности от этой патоло-
гии в России одни из самых высоких в мире. 
Ежегодно в нашей стране происходит около 400 
тыс. инсультов, причем лишь 8–10 % из них за-
канчиваются восстановлением нарушенных 
функций уже в первые 3 недели заболевания, а в 
остальных случаях расстройства движения, ре-
чи, когнитивных функций более выраженные и 
стойкие [53], [81]. По разным данным, общая 
летальность при инсульте составляет от 25 до 54 
%, а постинсультная инвалидизация – от 70 до 
82 % [3]. При развитии ишемического инсульта 
грубое расстройство кровотока часто носит 
кратковременный характер, в то время как фор-
мирование патологического дефекта мозгового 
вещества растягивается на продолжительный 
период и величина повреждений при сходных 
клинических ситуациях значительно варьирует 
[84]. Патологические процессы, объясняющие 
формирование диффузных морфологических 

изменений мозгового вещества при инсультах, 
остаются недостаточно ясными и изученными. 
Это обусловливает перспективность развития 
стратегии превентивной нейропротекции, на-
правленной на защиту вещества мозга от ише-
мии в условиях высокого риска цереброваску-
лярной катастрофы. В этой связи следует отме-
тить важную роль антиоксидантной нейропро-
текции при ЦВЗ [59], [68]. 

Микроэлементам (МЭ) и содержащим МЭ 
ферментным системам принадлежит важная 
роль в механизмах нейро- и ангиопротекции, 
антиоксидантной защиты (АОЗ) [1], [25], [60], 
[100]. Показана существенная роль дисбаланса 
между прооксидантными и антиоксидантными 
системами (включая медь-цинк-зависимую су-
пероксиддисмутазу (Cu-Zn-СОД)) в патогенезе 
атеросклеротического поражения каротидных 
артерий [93]. Вместе с тем у большей части на-
селения России выявлены нарушения структуры 
питания, в значительной степени обусловленные 
недостаточным поступлением с пищей витами-
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нов, макро- и микроэлементов, полноценных 
белков, а также их дисбалансом в рационе, что 
является фактором риска развития алиментарно-
зависимой патологии [24], [66]. Данные иссле-
дований, проведенных в последние годы, пока-
зывают, что пищевые антиоксиданты (включая 
МЭ) могут быть эффективны в противодействии 
дегенеративным и хроническим заболеваниям 
нервной системы [13]. Экзогенные металлосо-
держащие биоантиоксиданты (модифицирован-
ные формы СОД  и каталазы) рассматриваются в 
ряде исследований как эффективные средства 
защиты сосудов от действия оксидативного 
стресса, проявляющие также (при связывании с 
гликозаминогликаном сосудистой стенки) анти-
тромботические свойства [78]. Отмечается уча-
стие магния (Mg), марганца (Mn), цинка (Zn), 
меди (Cu) в регуляции механизмов агрегации 
тромбоцитов [79]. В современной медицинской 
элементологии особое внимание уделяется изу-
чению взаимодействия различных элементов, 
подчеркиваются важность исследования поли-
элементного спектра и дисбаланса как макро-
элементов (МаЭ), так и МЭ в патогенезе заболе-
ваний системы кровообращения [31], [32], [35], 
[40]. Следует подчеркнуть роль МЭ в обеспече-
нии жизнеопределяющих нейрофизиологиче-
ских процессов: участие в формировании ката-
литических центров и стабилизации регулятор-
ных сайтов в составе более чем 1000 различных 
ферментов нервной и глиальной тканей; вовлечен-
ность в синтез многочисленных нейромедиаторов 
и механизмы антиоксидантной защиты; поддер-
жание пластических процессов в нервной системе; 
доказаны участие ряда МЭ в гистогенезе нервной 
ткани, процессах апоптоза, патогенезе нейродеге-
неративных заболеваний [17], [44], [119]. 

Исследование микроэлементного спектра и его 
изменений в плазме крови больных с ишемиче-
ским полушарным инсультом выявило низкое со-
держание селена (Se), кобальта (Co), Zn и Mg в 
группе больных с плохим восстановлением невро-
логического дефицита [84]. Получены данные о 
разнонаправленных изменениях концентрации 
эссенциальных и токсичных (ЭМЭ и ТМЭ) в 
группах больных с различными исходами гемор-
рагического инсульта (ГИ): у больных с удовле-
творительным восстановлением и минимальным 
неврологическим дефектом было отмечено повы-
шение содержания многих ЭМЭ (Zn, Se, Co, хрома 
(Сr)) и условно-эссенциальных (олова (Sn), мышь-
яка (As)) в сочетании со снижением большинства 
ТМЭ (алюминия (Al), кадмия (Cd), таллия (Tl), 
ртути(Hg)) и потенциально-токсичных (серебра 
(Ag)) [37]. Кроме того, при исследовании микро-
элементного спектра плазмы крови у 65 больных с 
геморрагическим инсультом отмечены следующие 
прогностически благоприятные признаки: нарас-
тание содержания Zn, Cr, Se в сочетании со сни-
жением Co, Cd, Tl и Hg; среди прогностически 
неблагоприятных – снижение содержания йода (I), 
Cr и Mg в сочетании с повышением Tl, Cu и Cd 

[48]. В данной работе у всех больных выявлены 
прямые корреляционные связи между возрастом и 
повышением уровня Se в сочетании со сниженным 
содержанием лития (Li) и висмута (Bi). Получены 
данные о дисбалансе МЭ при сосудистом паркин-
сонизме: отмечается повышение содержания в 
плазме крови Se, Mn и Cd, а также снижение Cr 
[88]. В некоторых работах обращается внимание 
на существенное значение дисбаланса Mg в пато-
генезе синдрома паркинсонизма [27]. Эксперимен-
тальные данные показали ряд морфо-функци-
ональных изменений при использовании имитатов 
питьевой воды с повышенным содержанием неко-
торых химических элементов: при высоких кон-
центрациях Ca наблюдался спазм сосудов с после-
дующей ишемизацией ткани головного мозга 
(ГМ); при повышенных концентрациях Mg – уме-
ренный отек тканей ГМ и полнокровие капилля-
ров; избыточное содержание железа (Fe) приводи-
ло к деструктивным изменениям стенки сосудов, 
сужению их просвета, ишемии мозговой ткани, а 
также сопровождалось явлениями вакуолизации, 
кариопикноза, цитолизиса; сочетанное влияние 
повышенных концентраций Ca, Mg и Fe проявля-
лось нарушениями кровообращения, выраженным 
полнокровием и кровоизлияниями у эксперимен-
тальных животных [61]. 

В последнее время обращается внимание на 
серьезную роль климатогеографических, антро-
потехногенных и биогеохимических факторов в 
патогенезе заболеваний нервной системы, пато-
логии сердца и сосудов, подчеркивается весо-
мый вклад нарушений элементного статуса ор-
ганизма в формирование указанных изменений 
[14], [29], [33], [50], [69], [85], [86]. Важно отме-
тить, что накопление активных форм кислорода 
(в противодействии которым велика роль метал-
лозависимых ферментов) вследствие перестрой-
ки тканевых метаболических путей у жителей 
обширных северных регионов нашей страны – 
важный элемент формирования «полярного 
адаптивного метаболического типа» [58], [10]. 
При оценке влияния комплекса антропотехно-
генных факторов промышленного города (Орен-
бургская область) на возникновение острых на-
рушений мозгового кровообращения (ОНМК) 
выявлены особенности биоаккумуляции элемен-
тов в организме: в крови больных с ОНМК со-
держание свинца (Pb), стронция (Sr), Mn и Cu 
превысили их значения у лиц контрольной груп-
пы [8]. Ряд исследователей отмечают, что имен-
но неблагоприятной средой обитания объясняет-
ся более высокая частота и выраженность мы-
шечно-эластической гиперплазии интимы и дру-
гих изменений артерий у молодых людей в неко-
торых регионах [33]. Обращается внимание на 
существенную сопряженность показателей об-
мена МЭ и функционального состояния сосуди-
стого эндотелия (в частности, содержание ста-
бильных метаболитов оксида азота) и подчерки-
вается значение этих взаимосвязей в сложных 
для адаптации климатогеографических условиях 
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[69]. Вместе с тем эндотелиальной дисфункции 
принадлежит значительная роль в патогенезе 
ЦВЗ [82]. В исследованиях доказано, что ряд 
тяжелых металлов (Pb, Cd, Hg и некоторые дру-
гие) способны вызывать повреждение и гибель 
эндотелиальных клеток [34]. Эти изменения ока-
зывают существенное влияние на состояние со-
судов и трофики головного мозга.  

Все большее внимание исследователей при-
влекают МЭ с малоизученной ролью в организ-
ме. Примечательно относительно высокое  (по 
сравнению с другими органами) содержание зо-
лота (Au), Sn, Tl и Hg в ГМ [44]. Фармакологи-
ческие эффекты ряда нейротропных препаратов 
в значительной степени связаны с их влиянием 
на обмен МЭ. Нейрометаболические препараты 
природного происхождения (церебролизин, би-
лобил, актовегин), имеющие в своем составе 
МаЭ и МЭ, обладают достаточно выраженными 
антиоксидантными свойствами, связанными в 
том числе с активностью СОД [21]. Показана 
эффективность препарата «Кортексин», имею-
щего в своем составе комплекс эссенциальных 
МаЭ и МЭ, в терапии ишемических поражений 
ГМ [61]. Обращается внимание на то, что эф-
фективность «Актовегина» при ишемическом 
инсульте (ИИ) также в значительной степени 
связана с наличием в нем эссенциальных био-
элементов [21], [63]. Сообщается об эффектив-
ности при ИИ хелатного комплекса DP-b99 
(имеющего в своем составе ионы Zn и Ca), кото-
рый проявляет нейропротективные свойства и 
действует избирательно в пределах клеточных 
мембран [96]. В последние годы обращается 
внимание на взаимосвязь обмена ряда МЭ и та-
кого многофункционального медиатора, как ок-
сид азота (NO). Его роль в организме много-
гранна, велико его значение и в регуляции гемо-
динамики: NO выступает как фактор снижения 
тонуса гладкой мускулатуры сосудов и регулятор 
системного артериального давления. Кроме того, 
отмечена его нейротрансмиттерная функция 
[20]. При этом получены данные о тесной взаи-
мосвязи метаболизма NO с обменом Fe, Cu, Zn, 
Co, Se и содержащих данные атомовиты фер-
ментов [45]. 

Mg – естественный антагонист ионов Ca 
[26]. Данный биоэлемент предотвращает избы-
точное поступление ионов Ca в клетки, способ-
ствует их активному выведению из клеток по-
средством Ca-АТФазы, активатором которой яв-
ляются ионы Mg [19]. В то же время нарушение 
баланса в обмене ионов Ca значительно влияет 
на глубину и распространенность зоны ишемии, 
высокая неконтролируемая концентрация внут-
риклеточного Ca приводит к избыточному вы-
свобождению нейротрансмиттеров и к нежела-
тельной, поглощающей энергию гиперактивно-
сти нейронов в подвергшейся ишемии зоне [28], 
[38]. Недостаточность Mg, в значительной сте-
пени связанная с недостаточным его поступле-
нием в организм с пищей и питьевой водой, яв-

ляется одним из наиболее распространенных 
вариантов патологии элементного статуса у на-
селения России (наряду с дефицитом I, Сa, Zn, 
Se) [46], [22], [26]. Дефицит Mg в диете приво-
дит к снижению скорости кровотока большинст-
ва органов, повышению периферического сопро-
тивления периферических сосудов, снижению 
микроциркуляции в капиллярах [6]. Mg важен 
для нормального функционирования централь-
ной нервной системы (ЦНС), так как входит в 
состав рецепторных образований (например, 
NMDA-рецепторов – ионотропных рецепторов 
глутамата, селективно связывающих N-метил-D-
аспартат), участвует в синтезе и медиации ней-
ротрансмиттеров [47]. Он необходим для синте-
за всех нейропептидов в ГМ (адреналина и но-
радреналина, эндорфинов, рилизинг-гормонов 
гипоталамуса и ряда других). Кроме того, Mg 
является одним из важнейших регуляторов ре-
гионарной и системной гемодинамики, артери-
ального давления (данный МаЭ выступает в ка-
честве антагониста эндотелина-1 [75], способст-
вует подавлению повышенной активности ре-
нин-ангиотензин-альдостероновой системы) [83]. 
При дефиците Mg повышается чувствитель-
ность сосудов к вазоконстрикторному воздейст-
вию катехоламинов, повышается риск развития 
тромбозов [88]. При снижении уровня Mg в ор-
ганизме возрастает тонус мозговых сосудов, что 
приводит к ишемическому повреждению [66]. 
Отмечено повышение частоты ИИ в биогеохи-
мических провинциях со сниженным содержа-
нием Mg и Ca в питьевой воде [80]. У подрост-
ков с длительным дефицитом Mg возрастает 
риск формирования ранних форм цереброваску-
лярной патологии с преимущественным форми-
рованием гиперконстрикторных реакций [23]. 
Уменьшение внутриклеточного содержания Mg 
и увеличение Ca является фактором риска инсу-
линрезистентности тканей и предрасполагает к 
формированию атеросклероза [22], [26]. Mg – 
физиологический регулятор продукции альдо-
стерона, магниевая коррекция имеет существен-
ное значение при гиперальдостеронизме [23], 
[94]. Препараты, содержащие биоорганические 
соединения Mg (в частности, «МагнеВ6»), яв-
ляются эффективными и перспективными сред-
ствами в комплексной терапии кардио- и цереб-
роваскулярных расстройств [42], [64], [87]. Маг-
ния и калия (K) аспарагинаты также признаются 
важными составляющими комплексной терапии 
заболеваний системы кровообращения [40].  

Следует отметить, что синтез и метаболизм 
одного из регуляторов гемодинамики, NO, в зна-
чительной степени являются Ca-зависимыми; 
Ca-зависимы и механизмы апоптоза, в том числе 
в нервной ткани [45]. Ca отведена важная роль в 
процессах агрегации тромбоцитов и в целом ге-
мокоагуляции, что нельзя не отметить при рас-
смотрении особенностей патогенеза ЦВЗ [79]. 
Ионам Ca, а также их взаимодействию с ионами 
Mg, К и натрия (Na) принадлежит центральная 
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роль в механизмах сокращения и релаксации 
гладкомышечных клеток сосудов (в том числе 
церебральных), что во многом определяет пара-
метры системной и регионарной гемодинамики. 
При нарушении перфузии происходит истоще-
ние запасов аденозинтрифосфорной кислоты, 
что приводит к нарушению функции калий-
натриевых (K-Na) каналов мембран нейронов и 
глиальных клеток и развитию цитотоксического 
отека [63]. Механизм действия ряда медикамен-
тов, используемых при заболеваниях системы 
кровообращения, напрямую связан с влиянием 
на ионные кальциевые потоки. Основной меха-
низм действия блокаторов медленных кальцие-
вых каналов основан на уменьшении поступле-
ния ионов Ca в гладкомышечные клетки сосудов, 
что приводит к артериальной вазодилятации, 
снижению периферического сопротивления и 
артериального давления [16]. Неконтролируе-
мый ток ионов Ca играет важную роль в нару-
шении функции эндотелия и формировании 
аномального ответа сосудов на физиологические 
стимулы [53]. Амлодипин проявлял в проведен-
ном исследовании достоверный антигипертен-
зивный эффект, повышал содержание NO в сы-
воротке крови обследуемых пациентов и норма-
лизовал церебральный кровоток при тяжелой 
степени артериальной гипертензии [53]. Есть 
основания полагать, что амлодипин способен 
улучшать эндотелийзависимую вазодилатацию 
за счет увеличения содержания NO вследствие 
того, что он меньше разрушается, а также в свя-
зи с ростом активности СОД [53]. Действие дру-
гого класса препаратов – ингибиторов ангиотен-
зинпревращающего фермента (ИАПФ) в значи-
тельной степени связано с коррекцией натрий-
кальциевых (Na-Ca) нарушений: ИАПФ, обла-
дающие высокой тканевой активностью (перин-
доприл и аналогичные препараты), способны 
эффективно блокировать механизмы Na-Ca-
нарушений посредством уменьшения концен-
трации ангиотензина II [2]. 

Mn является важным компонентом ряда анти-
оксидантных систем (АС) организма, в частности 
фермента марганецзависимой CОД (Mn-СОД), 
которая локализуется непосредственно внутри 
митохондрий и защищает клеточные структуры 
от продуктов оксидативного стресса [98]. Вместе 
с тем состояние биоэнергетики митохондрий 
имеет важное значение в резистентности нервной 
ткани при ишемическом повреждении [60], [6]. 
Ряд исследователей подчеркивают, что именно 
изучение особенностей «работы» митохондри-
альных АС (включая Mn-СОД) и эндотелиальной 
дисфункции, а также их взаимосвязи является 
ключом к обновленному пониманию механизмов 
формирования патологии ГМ, в том числе сосу-
дистой [110], [118]. Авторы обращают внимание, 
в частности, на защитную роль митохондриаль-
ных АС, локализующихся в эндотелиальных 
клетках ГМ, и их функциональную взаимосвязь с 
эстрогеновыми альфа-рецепторами [110]. Mn-

содержащие энзимы (галактозил- и ксилозил-
трансферазы) имеют важное значение в регуля-
ции конечного этапа гемокоагуляции [79]. Про-
демонстрированы нейропротективные и ангио-
протективные эффекты Mn при ишемии ГМ в 
эксперименте [109]. 

Fe является элементом, необходимым для ба-
зовых процессов нейрогенеза, так как входит в 
состав ферментов, участвует в миелинизации 
нервных волокон, продукции нейропередатчиков 
и энергетическом метаболизме [56]. В то же вре-
мя важно подчеркнуть актуальность проблемы 
латентного дефицита железа, длительно проте-
кающего без отчетливой клинико-лабораторной 
симптоматики. Это имеет особое значение для 
регионов со сложными климатогеографическими 
и геохимическими условиями [43], [48], [51], [57]. 
При дефиците железа происходит снижение 
окислительных процессов в гиппокампе и фрон-
тальных отделах коры, снижение концентрации 
дофамина, изменение жирнокислотного состава и 
структуры миелина в нервных волокнах [112]. 
Кроме того, при дефиците железа снижается ак-
тивность ферментов альдегидоксидазы и аминок-
сидазы, в результате чего нарушается катаболизм 
катехоламинов, возрастает их концентрация в 
биосредах организма, усиливаются симпатикото-
нические влияния [9]. В исследовании, проведен-
ном J. Marniemi, E. Alanen, O. Impivaara и др., по-
лучены данные, говорящие о более высоком рис-
ке развития ИИ у лиц пожилого возраста при 
низком уровне Fe в сыворотке крови [95]. Динит-
розильные комплексы Fe способны защищать 
входящий в их состав NO от окисления и высво-
бождать его при контакте с гладкомышечными 
клетками [11], [20]. 

Избыточное накопление Fe в интерстициаль-
ной жидкости, ликворе и глии приводит к значи-
тельному повышению проницаемости гематоэн-
цефалического барьера (ГЭБ) [120]. Транссудация 
крови в поврежденную мозговую ткань при ге-
моррагическом инсульте приводит к накоплению 
каталитически активного Fe, что активизирует 
перекисное окисление липидов (ПОЛ) [17], [119].  

Co участвует в механизмах гемопоэза, регу-
ляции обмена катехоламинов, биосинтезе мие-
лина, окислительно-восстановительных реакци-
ях [70], [75]. Его недостаток актуален для мно-
гих регионов России, включая районы Севера 
[57]. При дефиците Co развиваются дисфункция 
вегетативной нервной системы и дисрегулятор-
ные расстройства кровообращения [66]. Физио-
логические дозы Co обладают коронаролитиче-
ским, гипотензивным действием [39]. 

Cu – эссенциальный МЭ, являющийся ко-
фактором более 30 различных ферментов [75], 
[90]. Следует отметить, что на территории Рос-
сии есть территории как с повышенным, так и 
пониженным содержанием Cu в природных сре-
дах. Вместе с тем дефицит Cu – актуальная про-
блема для жителей многих регионов России [72], 
[73]. Ряд медьзависимых белков имеют важней-
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шее значение для нормальной деятельности 
нервной системы и системы кровообращения: 
Cu-Zn-СОД защищает клеточные мембраны от 
повреждения активными метаболитами кисло-
рода, лизилоксилаза необходима для синтеза 
коллагена и эластина (без чего невозможна нор-
мальная структурная организация сосудистой 
стенки), дофамин-b-гидроксилаза участвует в 
биосинтезе катехоламинов, цитохром С играет 
ключевую роль в цепи тканевого дыхания, хефа-
статин регулирует всасывание Fe, ангиогенин 
играет важную роль в капиллярогенезе [66], [70]. 
При дефиците Cu и связанном с ним снижении 
активности лизилоксидазы нарушается нор-
мальное формирование коллагена и эластина, 
что приводит к патологическим изменениям со-
единительнотканных структур сосудов [4], [5], 
[74], [107]. Содержащий Cu фермент церуло-
плазмин также играет важную роль в механиз-
мах АОЗ [36]. Синтетический активатор Cu-Zn-
СОД (PEP-1-CCS) в эксперименте проявлял ней-
ропротективное действие при ишемии мозга 
[116]. Cu наряду с Zn и Se препятствует инакти-
вации эндотелиального релаксирующего факто-
ра продуктами перекисного окисления липидов, 
косвенно выступая в качестве вазодилятатора 
[52]. Получены экспериментальные данные о 
торможении аортального атерогенеза при до-
полнительном введении Сu или Zn в пищевой 
рацион [114]. В исследовании В. М. Боева, 
В. В. Быстрых, Н. Н. Верещагина и соавторов 
получены данные о повышении содержания Cu в 
крови при всех видах инсульта, а также отмечена 
положительная корреляция между содержанием 
этого элемента в питьевой воде и распростра-
нённостью ОНМК [8].  

Сообщается о более высоких концентрациях 
Zn и сниженных концентрациях Cu в сыворотке 
крови пожилых больных с цереброваскулярной 
патологией, а также об увеличенной выработке 
интерлейкина 1 у пациентов данной группы [97]. 
Важно подчеркнуть существенную роль Zn в 
нейросекреторных механизмах: отмечается высо-
кая концентрация данного элемента в синаптиче-
ских пузырьках особого вида нервных клеток, так 
называемых цинксодержащих нейронах; Zn уча-
ствует в регуляции уровня глутамата, увеличивая 
его количество путем полимеризации и преципи-
тации или замедляя его высвобождение; в мозге 
существует целый ряд белков, включающих ре-
цепторы, транспортные белки (такие, например, 
как б-макроглобулин), для нормального функ-
ционирования которых необходим Zn [56]. Zn, 
NO и нейроспецифический металлотионеин III 
имеют сходное распределение в гиппокампе и 
других участках ЦНС, что может свидетельство-
вать о существенной взаимосвязи между гомео-
стазом металла и процессами продукции NO [25]. 
Следует отметить участие Zn в механизмах гемо-
коагуляции: связывание тромбоцитов с высоко-
молекулярным кининогеном (фактором Фицже-
ральда-Вильямса-Фложака) происходит при уча-

стии ионов Zn [79]. Получены данные об эффек-
тивности применения органических форм ЭМЭ в 
виде их комплексов с ферментативными гидроли-
затами пищевых белков при дефиците Zn и неко-
торых других атомовитов (Cu, Mn, Cr) [41].  

Следует отметить, что влияние Zn на обмен-
ные процессы в ЦНС неоднозначно. Ряд иссле-
дователей акцентируют внимание  на том, что 
внеклеточный, «свободный», Zn, находящийся в 
пресинаптических окончаниях определенных 
специализированных корковых нейронов явля-
ется мощным модулятором глутаматэргической 
передачи и одним из ключевых факторов в ней-
рональном ишемическом повреждении [92], [99]. 
Кроме того, в экспериментальной модели при 
ишемии и реперфузии мозга наблюдалось вы-
свобождение в переменной концентрации ионов 
Zn (без глутамата), имеющих, как предполагают 
исследователи, несинаптический источник. Дан-
ный вопрос требует дальнейшего изучения [92]. 

Se обоснованно можно назвать важным мио- и 
нейротрофическим фактором. Получены положи-
тельные результаты лечения пациентов, страдаю-
щих нервно-мышечной патологией, с применени-
ем Se, а также витаминов Е и В6, L-карнитина и 
кофермента Q10 [13]. Se способствует нормализа-
ции липидного обмена и предупреждению разви-
тия атеросклероза [7]. Ангиопротективное дейст-
вие Se в значительной степени связано с антиок-
сидантной ролью данного МЭ, селеносодержащие 
белки являются важной составной частью системы 
АОЗ [65], [111]. Показана важная роль селенопро-
теина P в поддержании нормальной функции эн-
дотелия сосудов, повреждаемого одним из продук-
тов оксидативного стресса – пероксинитритом 
[106], [117]. Выявлен дозозависимый эффект со-
держащих Se БАД на активность ПОЛ [77]. Вме-
сте с тем большинство районов Северо-Запада 
России относится к селенодефицитным провинци-
ям [12], [39], [55]. 

Получены данные о  повышении содержания 
Li при полушарном ИИ к 30-му дню заболевания 
в группе выживших больных (0,62–0,67 
ммоль/л), тогда как при полушарном ГИ концен-
трация Li нарастала к 3–6-м суткам заболевания 
(0,58–0,60 ммоль/л), впоследствии снижаясь к 
30-м суткам (0,46–0,48 ммоль/л) в группе боль-
ных с хорошим восстановлением [54]. Авторы 
акцентируют внимание на нейропротективном 
действии Li при ишемических поражениях мозга 
и его роли в защите мозга от развития нейроде-
генеративных процессов.  

В некоторых публикациях обращается внима-
ние на изменения содержания МЭ с недостаточно 
изученной метаболической функцией. Сообщается 
о низких концентрациях Au в плазме крови при 
летальном исходе полушарного ИИ [84]. 

Важную роль в обменных процессах, проис-
ходящих в нервной ткани, играет взаимодействие 
МЭ со структурами ГЭБ. Pb, Cd и Hg способны 
вызывать апоптоз эндотелиальных и периваску-
лярных клеток, что повреждает систему детокси-
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кации металлов и ведет к нарушению передачи 
информации о потребностях в ЭМЭ в мозге к 
клеткам ГЭБ [44]. Кроме того, Pb и Cd проявляют 
антагонистические свойства по отношению к 
ЭМЭ – Zn, Se, Fe [30], [71], [66], [113]. Pb и его 
соединения оказывают существенное негативное 
влияние на гемодинамику в целом и на крово-
снабжение ГМ: воздействуя на центральные и 
периферические синапсы, они повышают тонус 
симпатической нервной системы, увеличивают 
чувствительность синапсов к катехоламинам, по-
вышают содержание катехоламинов в крови, уве-
личивают синтез и выделение ренина, стимули-
руют и пролонгируют сокращения гладкомышеч-
ных волокон сосудов, оказывают цитотоксическое 
воздействие на эндотелиальные клетки [34], [39], 
[105], [108]. Токсическое действие Pb на структу-
ры ЦНС и кровоснабжение ГМ в значительной 
степени обусловлено его антагонистическим 
взаимодействием с эссенциальными элементами 
– Ca, Mg и Na [71]. 

По некоторым данным, при более высоком со-
держании Cd в природных средах возрастает его 
экскреция с мочой, а у лиц, проживающих в таких 
районах, отмечаются более низкие скорость арте-
риальной пульсовой волны и артериальное пуль-
совое давление [91]. Cd оказывает негативное 
влияние на системную и церебральную гемодина-
мику за счет повреждения гипоталамо-гипо-
физарного звена регуляции, угнетения клеточного 
дыхания, нарушения функции эндотелия и муска-
риновых холинорецепторов [66], [104]. 

Hg является одним из наиболее актуальных 
антропотехногенных токсикантов. Соединения 

ртути обладают значительной тропностью к бо-
гатым липидами и обильно кровоснабжаемым 
тканям, оказывают выраженное негативное воз-
действие на функциональное состояние и струк-
туры нервной ткани и сосудов [15], [18]. Отме-
чена зависимость степени выраженности изме-
нений биоэлектрической активности ГМ от кон-
центрации ртути в крови и моче [15]. 

В исследованиях последних лет показано, 
что As также является достаточно распростра-
ненным в окружающей среде многих регионов 
мира токсикантом, индуцирующим оксидатив-
ный стресс, вызывающим, помимо прочих, мно-
гообразные сосудистые и неврологические рас-
стройства [101], [102], [103], [115]. 

Таким образом, анализ литературных данных 
свидетельствует о многообразной роли МаЭ и 
МЭ в патогенезе тех функциональных и морфо-
логических изменений, которые происходят в ве-
ществе ГМ. При этом следует отметить, что мно-
гие химические элементы могут оказывать как 
благоприятное, так и негативное воздействие на 
функциональное состояние и структуры нервной 
системы и сосудов. Это в значительной степени 
зависит от концентрации МЭ в биосредах орга-
низма, их взаимодействия между собой, особен-
ностей адаптационных механизмов. Кроме того, 
элементный дисбаланс может оказывать сущест-
венное влияние на фармакокинетику и фармако-
динамику  нейротропных и вазоактивных препа-
ратов. Роль некоторых химических элементов в 
обменных процессах, происходящих в нервной 
ткани, исследована недостаточно. Данные вопро-
сы еще требуют дальнейшего изучения. 
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