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Патогенез поражений периферической
нервной системы и механизмы его реализа-
ции является актуальной неврологической
проблемой. Медицинская элементология за-
нимается изучением участия химических эле-
ментов в развитии и течении патологических
процессов. На сегодняшний день известны
роль отдельных микроэлементов, например,
роль цинка в патогенезе сахарного диабета и
его осложнений. Это важно, в связи с возмож-
ной курабельностью с использованием препа-
ратов, содержащих в своем составе конкрет-
ные микроэлементы. Однако, по-прежнему в
отношении многих элементов неясна роль из-
менения их уровня в развитии патологичес-
ких состояний. В связи, с чем активно изу-
чается физиологическая роль химических эле-
ментов и последствия их дефицитных состоя-
ний и токсических концентраций. Так, цинк
оказывает влияние на стабилизацию дезокси-
рибонуклеиновой кислоты (ДНК), рибонук-
леиновой кислоты (РНК) и клеточные мемб-
раны, является составной частью 200 фермен-
тов, в том числе супероксиддисмутазы, ДНК-
и РНК-полимераз, матриксных металлпро-
теиназ, необходим для синтеза и катализа
соединительной ткани, участвует в накопле-

нии инсулина в    -клетках поджелудочной же-
лезы, всасывании витамина Е и поддержанию
нормальной концентрации его в крови. При
дефиците цинка снижается В- и Т-клеточная
обусловленная защита, снижается заживле-
ние ран, отмечаются нарушения со стороны
органов чувств (такие как гемералопия (ку-
ринная слепота), нарушение вкуса и обоня-
ния), врожденные нарушения психомоторно-
го развития [4,5]. Медь оказывает влияние на
процессы свертывания крови, мышечного
сокращения, нервного проведения, медь вхо-
дит в состав миелиновых оболочек нервов,
обладает выраженным противовоспалитель-
ным действием и модулирующим действием
на процессы аутоиммунного воспаления,
медь-содержащие ферменты участвуют в син-
тезе соединительной ткани и катехоламинов,
гематопоэзе, транспорте электронов в дыха-
тельной цепи, антиоксидантной защите. При
дефиците меди развивается дегенерация мие-
линовых оболочек нервов, гипохромная мик-
роцитарная анемия, недостаточный синтез
церулоплазмина, при нормальном уровне же-
леза нарушается синтез гемоглобина, увели-
чивается щитовидная железа (гипотиреоз, де-
фицит тироксина), нарушается липидный об-
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мен (атеросклероз, ожирение, диабет) [4,5].
Селен снижает токсичность тяжелых метал-
лов, активирует переход тироксина в трийод-
тиронин, является основным компонентом
пероксидазы глютатиона и других антиокси-
дантных соединений, участвует в продукции
дофамина и NO, а также миелина олигоденд-
роцитами, является тормозящим фактором
при аутоиммунных заболеваниях. Дефицит
селена ведет к нарушению целостности кле-
точных мембран, накоплению кальция внут-
ри клетки, нарушению метаболизма амино-
кислот, снижению энергопродуцирующих
процессов, снижению иммунной защиты, на-
рушению функции печени, тиреопатии [3,4,5].
Железо помимо хорошо известного участия в
связывании и транспорте кислорода посредс-
твом гемоглобина, участвует в энергопродук-
ции в митохондриях, синтезе ДНК, продук-
ции тироксина, нейротрансмиттеров (серото-
нина, дофамина, норадреналина) и миелина,
является составной частью системы цитох-
ром-Р450 в печени. Дефицит железа вызывает
гипохромную анемию, снижение содержания
ДНК и РНК в клетках костного мозга и сни-
жение белкового синтеза, атрофию вкусовых
рецепторов языка, синдром "беспокойных
ног", нарушение моторного развития, сниже-
ние работоспособности, утомляемость, труд-
ности восприятия [3,4,5]. Марганец участвует
в гликонеогенезе, синтезе хрящевых глика-
нов, катализе гистамина, синтезе и обмене
нейромедиаторов, является важным кофакто-
ром формирования межклеточных контактов
с участием интегринов, что обеспечивает
рост дендритов и аксонов и формирование
нервных сетей, влияет на нормальное функ-
ционирование мышечной ткани, усиливает
гипогликемический эффект инсулина, сни-
жает уровень липидов в организме. Дефицит
этого элемента вызывает утомляемость, сла-
бость, головокружение, ухудшение процессов
мышления, снижение памяти, нарушение сок-
ратительной функции мышц, склонность к
спазмам и судорогам, боли в мышцах, двига-
тельные расстройства, дегенеративные изме-
нения суставов, нарушение толерантности к
глюкозе, нарастание избыточного веса, сни-

жение уровня липидов высокой плотности,
бессплодие, расстройство иммунитета, шум в
ушах [3,4,5]. Хром участвует в регуляции син-
теза жиров и обмена углеводов, входит в сос-
тав фактора толерантности к глюкозе, наряду
с инсулином регулирует уровень сахара в
крови, способствует структурной целостнос-
ти молекул нуклеиновой кислоты, способст-
вует детоксикации. При дефиците хрома ха-
рактерны невралгии и нарушение чувстви-
тельности, полинейропатии, энцефалопатия,
мышечная координация, утомляемость, бес-
покойство, бессонница, головные боли, изме-
нение массы тела, уровня глюкозы в крови,
снижение толерантности к глюкозе, повыше-
ние уровня триглицеридов в крови [3,4,5]. Се-
ра обеспечивает пространственную организа-
цию молекул белков, защищает клетки, ткани
и пути биохимического синтеза от окисления,
организм от токсического действия чужерод-
ных веществ, серосодержащие аминокислоты
(метионин, цистеин) содержатся в кератине,
инсулине, кальциотонине, атомы серы сос-
тавная часть витаминов (тиамин, биотин),
глутатиона, таурина, а также является компо-
нентом коллагена. Дефицитное состояние се-
ры до конца не изучено, однако известно, что
могут быть симптомы заболеваний суставов,
кожи, печени, проявления дефицита биологи-
чески активных серосодержащих соединений
[4,5]. Роль брома в организме малоизучена,
известно, что наибольшие концентрации оп-
ределяются в щитовидной железе и почках, и
он обладает влиянием на тормозные процес-
сы в нейронах коры головного мозга. Описа-
ния дефицита брома также скудны. Известно,
что возможно развитие бессонницы, ухудше-
ние роста [1,4]. Для оценки уровня содержа-
ния микроэлементов волосы, особенно их
прикорневая часть, обладают наряду с други-
ми биосубстратами (кровь, моча) достаточ-
ной информативностью и в отличие от крови,
которая выполняет в основном транспорт-
ную функцию, являются местом концентра-
ции химических элементов.     

Целью нашей роботы  было изучение мик-
роэлементного состава волос и возможного
его влияния на клинико-нейрофизиологичес-
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кие характеристики у пациентов с полинейро-
патией.     

Материал и методы исследования. В попе-
речное исследование были включены 32 па-
циента с наличием клинических признаков
полинейропатии различной этиологии [диа-
бетическая (10 пациентов), ассоциированная
с патологией щитовидной железы (9), аутоим-
мунная (6), наследственная (4), В12 дефицит-
ная (3)] в возрасте от 21 до 59 лет. Группа па-
циентов состояла из 16 мужчин и 16 женщин,
средний возраст составил (M±STD)
41,1±12,45 лет. У всех пациентов содержание
28 микроэлементов (8 основных (Ca, Zn, K,
Cu, Se, Fe, Mn, Cr), 10 дополнительных (S, Br,
Cl, Co, Ag, Ni, Rb, Mo, Sr, Ti) и 10 токсичес-
ких (Ba, Pb, As, Hg, Cd, Sb, Zr, Sn, Bi, W)) в
волосах измерялись на рентгено-флуоресцен-
тном спектрометре СЭР-01 "ElvaX- med"
["Методика проведения измерений массовой
доли химических элементов в волосах челове-
ка рентгено-флуоресцентным методом"
(МВИ №081\12-4502-00 от 21.07.00, аттестова-
на Украинским государственным  НПЦ стан-
дартизации, метрологии и сертификации
УкрЦСМ)]. Результаты индивидуальных и
групповых уровней содержания микроэле-
ментов оценивались с учетом принятых рефе-
рентных значений содержания химических
элементов в волосах [4]. Всем пациентам было
проведено клинико-неврологическое иссле-
дование с определением баллов по шкале
TCNSS (Toronto Clinical Neuropathy Scoring
System), нейропатичного дисфункционально-
го счета (НДС), а также стимуляционная
электромиография (ЭМГ) на аппарате "Ней-
рон-Спектр-4/ВПМ" (Российская Федера-
ция). Электромиографическое исследование
включало определение амплитуды (АМо) и
площади М-Ответа (ПлМо), резидуальной
латентности (РЛ), наличия блоков проведе-
ния, проксимально-дистального коэффи-
циента (ПрДК) для n.peroneus и n.ulnaris, поз-
днего ответа - F-Волны, скорости распрост-
ранения возбуждения по моторным (СРВм по
n.tibialis, n.peroneus, n.medialis, n.ulnaris) и
сенсорным нервам (СРВс по n.saphenus,
n.suralis, n.medialis, n.ulnaris) нижних и верх-

них конечностей [2]. Полученный материал
был обработан методами описательной  ста-
тистики с определением М -  выборочного
среднего, m (SEM) - погрешности  среднего,
STD -  выборочного  стандартного  отклоне-
ния, ассимметрии и эксцесса для определения
нормальности выборки, а также метода кор-
реляционного анализа с определением корре-
ляции Пирсона. Критический  уровень  зна-
чимости  при  проверке  статистических  ги-
потез  в  данном  исследовании  принимали
равным 0,05, р - достигнутый уровень значи-
мости. Для обработки использовался пакет
"Statistica 10".

Результаты исследования и обсуждение. В
результате проведенного исследования полу-
чены следующие результаты. В группе па-
циентов выявлены групповое снижение уров-
ней (М±m) цинка 109,1±7,61 мкг/г(норма 120-
200), меди 6,8±0,86 мкг/г (норма 9-30), мар-
ганца 0,21±0,020 мкг/г (норма 0,5-2), хрома
0,30±0,056 мкг/г (норма 0,5-5).

Еще для 4 микроэлементов в группе па-
циентов у достаточно большого колличества
выявлены индивидуальные снижения  уровня.
Так, у 27 пациентов выявлено снижение уров-
ня селена (средний уровень для этих пациен-
тов 0,17±0,013 мкг/г, норма 0,3-1,2) , у 19 -
снижение уровня железа (средний уровень
для этих пациентов 3,58±0,334 мкг/г, норма 6-
35), у 15 - снижение уровня брома (средний
уровень для этих пациентов 1,26±0,148 мкг/г,
норма 2-12), у 11 - снижение уровня S (сред-
ний уровень для этих пациентов
16353,48±1103,917 мкг/г, норма 21000-49000).
Причем не прослеживалась закономерность в
зависимости от этиологии полинейропатии. 

По данным корреляционного анализа от-
мечены следующие закономерности. Отмече-
на прямая корреляционная связь уровня цин-
ка с АМо при стимуляции  n.tibialis слева в
проксимальной точке (r=0,36, p<0,05), n.per-
oneus в проксимальной точке справа (r=0,86,
p<0,001) и слева (r=0,81, p<0,001). ПлМо при
стимуляции n.tibialis слева в проксимальной
точке (r=0,38, p<0,05) n.peroneus в прокси-
мальной точке справа (r= 0,86, p<0,001) и сле-
ва (r=0,58, p<0,001), с уровнем серы (r=0,49,
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p<0,01). Полученные результаты позволяют
предполагать о возможном влиянии сниже-
ния уровня цинка на поражение периферичес-
ких нервов по типу преимущественной мие-
линопатии с формированием блоков проведе-
ния и возможной зависимости и связи в про-
цессах обмена цинка и серы.

Отмечены прямая корреляционная связь
уровня меди с AMо при стимуляции n.per-
oneus в проксимальной точке справа (r=0,83,
p<0,001) и слева (r=0,72, p<0,001), ПлМо при
стимуляции n.peroneus в проксимальной точ-
ке справа (r=0,85, p<0,001) и слева (r=0,50,
p<0,001) и обратная с показателями по шкале
TCNSS (r=-0,38, p<0,05). Полученные резуль-
таты позволяют предполагать о возможном
влиянии снижения уровня меди на поражение
периферических нервов по типу преимущест-
венной миелинопатии с формированием бло-
ков проведения наиболее уязвимого нерва
нижних конечностей - n.peroneus и усиления
клинических проявлений преимущественно в
виде нарушений чувствительности.

Отмечена прямая корреляционная связь
уровня селена с AMо при стимуляции n.tib-
ialis справа в дистальной (r=0,39, p<0,05) точ-
ке, n.peroneus в промежуточной точке слева
(r=0,66, p<0,001), ПлМо при стимуляции
n.tibialis справа в дистальной (r=0,48, p<0,01)
и проксимальной точке (r=0,41, p<0,05),
n.peroneus в промежуточной точке слева (r=
0,65, p<0,001), с СРВм при стимуляции n.per-
oneus на участке между дистальной и проме-
жуточной (r=0,41, p<0,05), промежуточной и
проксимальной точками (r=0,44, p<0,05)
справа и на участке между промежуточной и
проксимальной точками слева (r=0,55,
p<0,001) и СРВс n.saphenus слева (r=0,44,
p<0,05) и с ПрДК для n.peroneus слева
(r=0,47, p<0,01) и n.ulnaris справа (r=0,48,
p<0,01), свидетельствующая о преимущест-
венном поражении проксимальных отделов.
Полученные результаты позволяют предпо-
лагать о возможно неоднозначном влиянии
снижения уровня селена на поражение пери-
ферических нервов все же с преобладающей
миелинопатией с формированием блоков
проведения снижением СРВм и СРВс наряду с

чем отмечается и снижение АМO в дисталь-
ных точках.

Отмечена прямая корреляционная связь
уровня железа с AMо при стимуляции n.per-
oneus в дистальной (r=0,55, p<0,01) и прокси-
мальной (r=0,36, p<0,05) точке справа и прок-
симальной точке слева (r=0,52, p<0,01),
ПлМо при стимуляции n.peroneus  в дисталь-
ной (r=0,48, p<0,01) и проксимальной (r=0,38,
p<0,05) точке справа и проксимальной точке
слева (r=0,40, p<0,05), с СРВм при стимуля-
ции n.ulnaris на участке между промежуточ-
ной и проксимальной точками справа (r=0,37,
p<0,05). Полученные результаты позволяют
предполагать о возможном влиянии сниже-
ния уровня железа на поражение перифери-
ческих нервов по типу преимущественной
миелинопатии одних из наиболее уязвимых
нервов конечностей - n.peroneus и n.ulnaris (со
снижением СРВм на участке в кубитальном
канале).

Отмечена прямая корреляционная связь
уровня марганца с AMо при стимуляции
n.peroneus в дистальной (r=0,64, p<0,001),
промежуточной (r=0,6, p<0,001) и прокси-
мальной (r=0,66, p<0,001) точках справа и в
дистальной (r=0,36, p<0,05) и проксимальной
точке слева (r=0,79, p<0,001), ПлМо при сти-
муляции n.peroneus в дистальной (r=0,65,
p<0,001), промежуточной (r=0,7, p<0,001)  и
проксимальной (r=0,69, p<0,001) точках спра-
ва и в дистальной (r=0,37, p<0,05) и прокси-
мальной точке слева (r=0,86, p<0,001), и об-
ратная с ПрДК для n.peroneus слева (r=-0,58,
p<0,001), свидетельствующая о преимущест-
венном поражении дистальных отделов. По-
лученные результаты позволяют предпола-
гать о возможном влиянии снижения уровня
марганца на поражение периферических нер-
вов по типу преимущественной аксонопатии
одного из наиболее уязвимых нервов нижних
конечностей - n.peroneus.

Отмечены прямая корреляционная связь
уровня хрома с AMо при стимуляции n.per-
oneus в проксимальной точке справа (r=0,7,
p<0,001) и слева (r=0,92, p<0,001), ПлМо при
стимуляции n.peroneus в проксимальной точ-
ке справа (r= 0,73, p<0,001) и слева (r=0,89,
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p<0,001), СРВс n.saphenus слева (r=0,51,
p<0,01) и обратная с показателями по шкалам
TCNSS (r=-0,63, p<0,001) и НДС (r=-0,84,
p<0,001), РЛ при стимуляции n.peroneus спра-
ва (r=-0,47, p<0,01) и при стимуляции  n.tib-
ialis слева (r=-0,41, p<0,05), с ПрДК для n.per-
oneus слева (r=-0,68, p<0,001), свидетельст-
вующая о преимущественном поражении дис-
тальных отделов. Полученные результаты
позволяют предполагать о возможно неод-
нозначном влиянии снижения уровня хрома
на поражение периферических нервов как по
типу аксонопатии так миелинопатии. 

Отмечены прямая корреляционная связь
уровня серы с AMо при стимуляции n.per-
oneus  в проксимальной точке справа (r=0,51,
p<0,01) и слева (r=0,4, p<0,05), ПлМо при сти-
муляции n.peroneus в проксимальной точке
справа (r= 0,51, p<0,001) и слева (r=0,36,
p<0,05), СРВс n.saphenus справа (r=0,68,
p<0,001) и обратная с показателями по шкале
НДС (r=-0,58, p<0,001), с ПрДК для n.per-
oneus слева (r=-0,43, p<0,05), свидетельствую-
щая о преимущественном поражении дисталь-
ных отделов. Полученные результаты позво-
ляют предполагать о влиянии снижения уров-
ня серы на поражение периферических нервов
с преобладающей миелинопатией с формиро-
ванием блоков проведения снижением СРВс.

Отмечены обратная корреляционная связь
уровня брома с показателями по шкале НДС
(r=-0,62, p<0,001), с РЛ при стимуляции n.per-
oneus справа (r=-0,49, p<0,01) и слева (r=-0,72,
p<0,001)  и при стимуляции  n.tibialis слева
(r=-0,76, p<0,001), что свидетельствовало о

преимущественном поражении концевых не-
миелинизированных отделов указанных нер-
вов. Полученные результаты позволяют
предполагать о возможно влиянии снижения
уровня брома на поражение периферических
нервов как по типу аксонопатии. 

В результате выше изложенного можно
сделать следующие выводы.

1. Полинейропатии могут сопровождать-
ся дефицитным состоянием некоторых мик-
роэлементов. К таким микроэлементам в пер-
вую очередь относится цинк, медь, хром и
марганец, а также элементы, такие как селен,
железо, сера и бром, дефицитные состояния
которых по нашим данным, часто могут соп-
ровождать полинейропатии.

2. По данным корреляционного анализа
можно предположить, что вышеуказанные
микроэлементы могут участвовать в реализа-
ции различных патогенетических механизмов
поражения периферической нервной системы
и влиять соответствующим образом на кли-
нико-нейрофизиологические характеристики
пациентов с полинейропатией.

3. Сниженный уровень таких микроэле-
ментов как цинк, медь, железо и сера с наи-
большей вероятностью опосредовано влияет
на развитие миелинопатии и на соответст-
вующие клинико-нейрофизиологические ха-
рактеристики этого состояния, дефицит мар-
ганца и брома влияет на развитие аксонопа-
тии, снижение же уровня хрома и селена нега-
тивно влияет, как на состояние аксона, так и
миелиновой оболочки у пациентов с поли-
нейропатией.

1. Авцин А.П. Микроэлементозы человека: этиология,
классификация, органопатология. Москва: Медицина,
1991. -496с.
2. Касаткина Л.Ф., Гильванова О.В.. Электромиогра-
фические методы исследования в диагностике нервно-
мышечных заболеваний. Игольчатая электромиогра-
фия. Москва: Медика, 2010. -416с.
3. Кудрин А.В., Громова О.А.. Микроэлементы в нев-

рологии. Москва: издательская группа "ГЭОТАР-Ме-
диа", 2006. 304с.
4. Скальный А.В., Рудаков И.А.. Биоэлементы в меди-
цине. Москва: Издательский дом "ОНИКС 21 век",
2004. 272с.
5. Bohm Udo, и Claus Muss. Rationelle Therapie in der
Mikronahrstoffmedizin. 1. Aufl. Bremen: UNI-MED-
Verl, 2011. 384s.

ЛИТЕРАТУРА



ХЦЛАСЯ

ПОЛИНЕЙРОПАТИЙАЛЫ ХЯСТЯЛЯРДЯ ЕЛЕМЕНТ БАЛАНСЫНЫН ХЦСУСИЙЙЯТЛЯРИ
ВЯ КЛИНИК-НЕЙРОФИЗИОЛОЖИ ХАРАКТЕРИСТИКАСЫ ИЛЯ ЯЛАГЯСИ

Оржешковский В.В.

П.Л.Шупик адына Дипломдансонракы Милли Тибб Академийасы, невролоэийа кафедрасы №2, Кийев, Украйна

Мягалядя полинейропатийасы олан 32 хястянин клиник вя електромиографик характеристикасы вя елемент балансы-
нын эюстяриъиляринин вязиййяти верилмишдир. Рентэен-флцороссент спектрометрийа иля синк, мис, хром, манган, се-
лен, дямир, кцкцрд вя бромун тцклярдя сявиййясинин азалмасы шяклиндя елемент балансынын характерик дяйишик-
ликляри ашкарланмышдыр. Клиник эюстяриъилярин вя стимулйасион електромиографийанын нейрофизиоложи эюстяриъиляри-
нин апарылмыш коррелйасион анализинин нятиъяляри вя елемент балансынын дяйишилмиш эюстяриъиляри тясвир едилмишдир.
Коррелйасион анализин нятиъяляриня ясасян эюстярилмишдир ки, микроелементляр периферик синир системинин зядялян-
мясинин мцхтялиф патоэенетик механизмляринин щяйата кечмясиндя иштирак едя биляр вя мцвафиг шякилдя полиней-
ропатийалы хястялярин клиник-нейрофизиоложи характеристикасына тясир едя биляр. Полинейропатийалы хястялярдя синк,
мис, дямир вя кцкцрд кими микроелементлярин сявиййясинин азалмасы бюйцк ещтималла миелинопатийанын инкиша-
фына вя бунунла ялагядар щямин вязиййятин мцвафиг клиник-нейрофизиоложи характеристикасына, манган вя бро-
мун азалмасы аксонопатийанын инкишафына, хром вя селенин азалмасы щям аксонун, щям дя миелин гишанын вя-
зиййятиня негатив тясир едир.
Ачар сюзляр: аксонопатийа, дистал симметрик полинейропатийа, миелинопатийа, микроелементляр, рентэен-флцо-
россент спектрометрийа, стимулйасион електромиографийа.

SUMMARY

FEATURES ELEMENT BALANCE AND ITS RELATIONSHIP WITH CLINICAL AND
NEUROPHYSIOLOGICAL CHARACTERISTICS IN PATIENTS WITH POLYNEUROPATHY

Orzheshkovskyi V.V.
Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, neurology department №2, Kiev, Ukraine

The article presents the clinical characteristics of nerve conduction studies and shows the indicators elemen-
tal balance 32 patients with polyneuropathy. The characteristic changes in elemental balance with reduced
level of zinc, copper, chromium, manganese, selenium, iron, sulfur, and bromine in the hair by X-ray fluo-
rescence spectrometry. We describe the results of the correlation analysis of the clinical and neurophysiolog-
ical parameters of nerve conduction studies, as well as indicators of altered elemental balance. According to
the correlation analysis indicated that the trace elements are involved in the implementation of different
pathogenetic mechanisms of disorders of the peripheral nervous system and influence appropriately to clini-
cal and neurophysiological characteristics of patients with polyneuropathy. Reduced levels of trace elements
such as zinc, copper, iron, and sulfur is most likely mediated by the effect on myelinopathy development and
relevant clinical and neurophysiological features of this state, manganese deficiency and bromine affects
development axonopathy, reducing the level of chromium and selenium adversely affected, as the state of the
axon as myelin sheath in patients with polyneuropathy.
Keywords: axonopathy, distal symmetric polyneuropathy, myelinopathy, nerve conduction studies, trace ele-
ments, X-ray fluorescence spectrometry.
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