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Резюме. У статті наведено дані літератури про 
функціональне значення мікроелементів у медицині та 
в неврології зокрема. Показано, що дослідження їх вмі-
сту поглиблюють сучасні погляди про роль мікроелеме-
нтів в організмі, що є основою для створення алгорит-

му діагностики і лікування багатьох захворювань при 
порушеннях гомеостазу мікроелементів різної етіології. 
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Входження людства в еру високих техноло-
гій виступило гарантом можливості вивчення 
процесів життєдіяльності організму і їх корекції 
за виникаючої патології на молекулярно – клі-
тинному рівні [9]. Вчення про мікроелементи, 
закладене в минулому столітті вченим – біохімі-
ком В.І. Вернадським, а в подальшому поглибле-
но розроблене його учнями, переживало неодно-
значні періоди свого розвитку [11]. Сьогодні не 
викликає сумніву важлива роль мікроелементів у 
різних функціях організму та кожній клітині зок-
рема [9, 26]. 

Експериментальні дослідження [2, 3, 5, 16], 
клінічні роботи [11, 13, 14, 15] показали, що без 
нормалізації балансу мікроелементів інші дії не-
достатні або безуспішні, оскільки деформований 
мінеральний обмін вносить свій вагомий вклад у 
патогенез нервових захворювань і змінює фарма-
кокінетику та фармакодинаміку лікарських пре-
паратів. Мікроелементи – це біологічно активні 
інградієнти нервової тканини, які відіграють 
ключову роль у складних біохімічних процесах 
діяльності ЦНС [9, 11, 12, 30]. Дисбаланс мікрое-
лементів у хворого зіставляється з роллю генети-
чних факторів у формуванні здоров'я, корекція 
мікроелементного гомеостазу забезпечує необ-
хідний фон для проведення фармакотерапії в нев-
рологічних хворих, а за патології складає ядро 
лікувальних і реабілітаційних заходів [ 3, 5, 7, 13, 
14]. Роль передавачів інформації для мікроелеме-
нтів відіграють білки – носії в крові і тканинах 
через клітини нервової, ендокринної та імунної 
систем, а також гуморальні механізми [2, 11]. 
Вміст мікроелементів у крові людей за даними 
багатьох авторів [2, 3, 5, 9-11, 13-16, 30, 31], як 
правило, невеликий. Дефект ланцюга системи, 
що забезпечує мікроелементний гомеостаз, є при-
чиною дефіциту, надлишку або дисбалансу мік-
роелементів в організмі, що призводить, за дани-
ми різних авторів, до проявів клінічних симпто-
мів захворювань [11, 13, 14, 30, 27]. Основу ди-
ференціального діагнозу та лікування мікроеле-
ментозів, на нашу думку, має складати оцінка 
шляхів регуляції гомеостазу мікроелементів. 

Мікроелементи (мідь, залізо, марганець) бе-
руть участь у формуванні каталітичних функцій, 
підтримуючи енергетичні процеси в нервовій 
системі [4, 5, 16, 20, 23, 28, 35, 38, 39]; цинк, мідь 

і селен відіграє роль у підтримці пластичних про-
цесів у нервовій тканині [4, 16-19, 22, 24]; цинк, 
залізо, марганець і мідь беруть участь у синтезі 
нейромедіаторів і ферментів [4, 17, 25, 28, 32, 35, 
38, 39]; селен, мідь, цинк, залізо – в антиоксида-
тивних функціях [4, 17, 18, 19, 37, 44, 45]; цинк, 
селен, марганець – у процесах стабілізації і захи-
сту рецепторів постсинаптичних мембран [24, 37, 
39, 40, 41] залізо – у трансформації шкідливих 
речовин і ліків [5, 10, 45]; цинк, марганець – про-
водять нервові потенціали та оптимізують осмо-
лярні процеси в нервовій тканині [6, 14, 39]. Ди-
наміка концентрації мікроелементів у ЦНС пов'я-
зана з особливостями обмінних процесів та зі 
зміною інтенсивності окисних процесів [16, 40]. 
В організмі людини виявлено 81 мікроелемент, 
15 із них – життєвонеобхідні, які підтримують 
цілісність клітини. Селен, як антиоксидант, і 
цинк – підтримують активність ферментів і біл-
кових маркерів, марганець – кофактор ендонук-
леаз, цинк і кадмій – гальмують процеси руйну-
вання ДНК і запобігають апоптозу, залізо – є 
складовою гему, ванадій – модулює активацію 
ферментів, мідь – регулює енергетичні процеси і 
мітохондріальний обмін, селен, мідь, цинк і мар-
ганець – антистресові мікроелементи, свинець і 
кадмій – викликають апоптоз клітин, що порушує 
синтез детоксикації і передачу інформації про 
потребу есенційних мікроелементів у мозок до 
клітин ГЕБ [3, 5, 9, 11, 13, 14, 16, 26, 30, 46]. Су-
купність порушень мікроелементного гомеостазу 
в головному мозку сприяє зростанню акумуляції 
токсичних мікроелементів, які пошкоджують ГЕБ 
і порушують обмін інших мікроелементів, транс-
порт яких проходить за участю загальних транс-
портних механізмів [10, 11, 46]. ГЕБ механічно і 
біохімічно – це непроникаюча структура, в якій є 
білки – сателіти мозку, що забезпечують еліміна-
цію вільних радикалів, зв'язують і депонують ток-
сичні мікроелементи та сприяють транспорту в 
мозок есенційних мікроелементів [14, 40]. 

Мікроелементи відіграють значну роль у 
функціонуванні судинного відділу нервової сис-
теми. Оксид азоту відомий як ендотеліальний 
фактор релаксації судин, важливий нейромедіа-
тор, що синтезується з амінокислоти аргініну і 
бере участь у метаболізмі заліза, кобальту, марга-
нцю, цинку [3, 5, 9, 13, 15, 16]. Залізо – активатор 
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реакцій перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ). 
Зростання ПОЛ супроводжується індукцією 
утворення оксиду азоту. Отже, у клітинах із де-
стабілізацією ендогенних мікроелементів (заліза, 
міді, цинку) проходить підсилення процесів ПОЛ 
і синтезу оксиду азоту, що призводить до апопто-
зу клітин [6, 8-10, 30, 33, 39, 41, 43]. Згідно з 
останніми дослідженнями відомо, що оксид азоту 
– синтетаза, і ліганди мікроелементів мають поді-
бну локалізацію в головному мозку, що може 
свідчити про взаємодію антиоксидативної систе-
ми, системи синтезу та елімінації оксиду азоту 
[16, 43]. Оксид азоту – залежний апоптоз прохо-
дить за умови дефіциту цинку [6, 8, 17, 32, 41]. 
Цікавий факт, що оксид азоту виконує і цитопро-
текторну роль шляхом стабілізації ДНК, РНК, 
нуклеїнових кислот [9, 13]. Є дані про те, що ко-
бальт більш ефективно зв'язує оксид азоту, аніж 
залізо [14, 16, 35, 45]. Взаємодія оксиду азоту із 
супероксид – аніоном – це прооксидант ліпідів, 
білків і нуклеїнових кислот, що дифундують че-
рез клітинні мембрани і викликають пошкоджен-
ня ДНК і ферментів [13, 14]. Мікроелементи – 
цинк, мідь, марганець, селен, кобальт, молібден 
та інші є структурними компонентами багатьох 
ферментів [5, 9, 14, 22, 24]. Бабенко Г.А. та ін. [9-
11, 16] вважають, що цинк, нікель, свинець і 
ртуть є потенційними модуляторами синтезу ок-
сиду азоту. Показано, що продукція пероксидніт-
риту є механізмом пошкодження нейроглії при 
інтоксикації свинцем [10, 30, 40].У свою чергу, 
призначення кобальту або вітаміну В12 і цинку 
захищає нейрони від оксиду азоту, продукція 
якого була зумовлена інфекційним або ішеміч-
ним ураженням ЦНС [6, 17, 32, 41]. Автори [1, 
33, 40] спостерігали токсичний ефект концентра-
ції кадмію. У ході інших досліджень встановлені 
зміни в метаболізмі селену, хрому, кобальту, за-
ліза, міді, алюмінію, що призводять до розвитку 
деменції [1, 4, 6, 10, 18, 19, 24, 36, 45]. 

Проблема впливу мікроелементів на нервову 
систему стає очевидною, і порушення їх обміну є 
важливою ланкою в патогенезі захворювань ЦНС 
різного ґенезу. Доведено, що алюміній бере 
участь у мінеральному обміні [11, 36, 40]. Ряд 
фахівців встановили, що при введенні в мозок 
кролів і котів розчинів солей алюмінію в їх ней-
ронах утворюються вузлики із нейрофібрил, що 
нагадують синильні бляшки при деменції [2, 3, 5, 
9, 11, 13, 14]. Існують докази, що алюміній, нако-
пичуючись в ядрах нейронів, зв'язується з ДНК, 
токсично впливаючи на клітини [16, 21, 31]. Зок-
рема, встановлено, що за патології в головному 
мозку зростає рівень алюмінію, який викликає 
інтелектуальну дисфункцію та знижує адаптацій-
ні можливості нервової системи [8, 9, 10, 21, 30]. 
Є дані, що алюміній пригнічує кальцієву транс-
портну систему шлунково-кишкового тракту і 
перешкоджає всмоктуванню та метаболізму залі-
за [14, 16, 35, 36, 45]. Ряд фахівців пов'язують 
порушення метаболізму алюмінію і заліза з пато-
генезом нейродегенеративних захворювань [5, 8, 

9, 14, 16, 40, 43]. Встановлено, що при шизофре-
нії зростає вміст алюмінію, кремнію, марганцю в 
корі й підкірці, а вміст селену і цинку в цих діля-
нках мозку знижується [5, 9, 10, 30]. За хвороби 
Альцгеймера відзначено дисбаланс цинку, селе-
ну, алюмінію та хрому [1, 6, 17, 18, 19, 32, 33, 36, 
37, 41]. За алюмінієвої енцефалопатії, пов'язаній з 
гемодіалізом, виявлено накопичення алюмінію в 
цитоплазмі нейронів, а не в ядрі, як при хворобі 
Альцгеймера [11, 14], що призводить до дефіциту 
транскрипції в нейроспецифічному гені, а генний 
продукт створює оксидантний стрес у нейронах 
[5, 16, 33, 39, 43]. Цим можна пояснити його вла-
стивість вмішуватися в синаптичну передачу [33, 
39]. У ряді робіт показано, що алюміній впливає 
на генотип, структуру хроматину, рівень актив-
ності РНК – синтетази [40, 43]. Можливо, алюмі-
ній включається в трансферин і посідає місце 
заліза. Крім цього, алюміній зв'язує феритин, 
порушуючи вивільнення заліза, і в результаті 
зростає окисне пошкодження тканин [30, 35, 36, 
45]. Це вказує на існування трансферинзалежної 
системи захисту геному від генотоксичної дії 
алюмінію. Передбачають, що порушення транс-
ферину активізує ПОЛ, і тому вільні радикали 
включаються в процес дегенерації і апоптозу 
нейронів [8, 9, 33, 35, 36, 45]. Проапоптичний 
ефект алюмінію зв'язується з активацією рецеп-
торів, які ведуть до гіперактивації кіназ [5, 8, 30]. 
Гліальні клітини сприяють запобіганню токсич-
ному ефекту алюмінію, завдяки більшій резисте-
нтності до оксидативного стресу порівняно з ней-
ронами [5, 11]. Встановлено, що алюміній акти-
вує серинові протеази, розладнює метаболізм у 
нейронах, що забезпечують підтримку антиокси-
дантів, потенціює глутаматіндуковане накопи-
чення внутрішньоклітинного кальцію в нейронах 
[3, 10]. Таким чином, патологія обміну глутамату 
в головному мозку – одна з умов токсичної дії 
алюмінію [36]. Крім того встановлено, що алюмі-
ній порушує обмін нейромедіаторів у структурах 
стовбура мозку, гіпокампа і кори [30, 36, 40]. Ряд 
фахівців зазначають, що зміни у вмісті алюмінію 
виникають вторинно внаслідок ураження судин-
ної системи і ГЕБ [5, 9, 46]. 

Виявлено, що надлишок ванадію в організмі 
проявляє мутагенну і гепатотоксичну дії [3, 5, 9, 
10]. Хронічна інтоксикація ванадію викликає зни-
ження уваги, короткочасної пам'яті, а також зоро-
во-просторової і зорово-моторної діяльності моз-
ку, і також проявляє гіпертензивну дію [34, 43]. 
Дослідження останніх років показали, що дефі-
цит ванадію призводить до прискореного розвит-
ку атеросклерозу, зниження імунітету, а цинк 
підвищує накопичення ванадію в ендотелії [17, 
32, 34, 41, 43]. Дефіцит ванадію прискорює появу 
неврологічних ускладнень при атеросклерозі та 
цукровому діабеті [34]. Встановлено, що ванадій 
стимулює тирозинкіназу рецепторів інсуліну [3, 
5, 9]. Встановлено зв'язок rенезу депресивних 
станів і невротичної реактивної депресії із підви-
щенням рівня ванадію в крові [11, 14, 31]. Вана-
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дій накопичується в нейронах головного мозку, у 
результаті цього проходить порушення обміну 
натрію в еритроцитах і пригнічується натрій і 
калій АТФ – аза [34]. У ряді робіт показано, що 
ванадій гальмує активність лужної і кислої фос-
фатаз у різних тканинах [3, 10, 14, 16]. Інші дос-
лідження продемонстрували нейропротекторну 
роль селену при інтоксикації ванадієм на рівні 
різних ділянок мозку в щурів [5, 9, 18, 19, 30]. 
Аскорбінова кислота прискорює виведення вана-
дію з організму, що використовується при ліку-
ванні інтоксикацій [10]. Доказаний тератогенний 
і ембріотоксичний ефект ванадію [34]. 

Численними дослідженнями встановлено, 
що дефіцит заліза призводить до послаблення 
інтелекту [15, 27, 35, 45], викликає порушення 
продукції нейромедіаторів і розвиток енергетич-
ної кризи [3, 5]. Денна втома і сонливість – це 
результат дефіциту заліза [9]. Виявлено, що з 
віком накопичується вільне залізо, яке активує 
функції ПОЛ, що прискорює процеси старіння 
[30]. Залізозв'язуючі центри трансферину зв'язу-
ють алюміній, який запускає процеси ПОЛ [35, 
36]. Дисбаланс або недостатність заліза в організ-
мі сприяє підвищеному накопиченню токсичних 
металів у нервовій системі, а саме: марганцю, 
міді, кобальту, кадмію, алюмінію [1, 4, 36, 38, 39, 
40]. Антиоксиданти знижують надлишок заліза в 
нервовій системі [18, 19, 30]. 

Група фахівців вивчали механізм нейрохімі-
чної активності йоду, пов'язаний з його роллю в 
біосинтезі тиреоїдних гормонів [29, 31, 40, 42]. 
Тиреопатії та інтелектуальна відсталість є актуа-
льною проблемою в медицині [2, 11]. Від тиреої-
дних гормонів залежить білковий, жировий, вуг-
леводний, водно – електролітний, вітамінний та 
гормональний обміни [3]. Встановлено, що йод-
ний дефіцит викликає затримку нервово – психіч-
ного розвитку, синдром дефіциту уваги і гіперак-
тивність, зниження працездатності, приглухува-
тість, порушення письма і тонкої моторики, схи-
льність до хронічних захворювань [2, 5, 11, 13]. 
Інша група дослідників вказує, що надлишок йо-
ду також викликає ураження нервової системи, 
активуючи процеси ПОЛ [14, 30, 31]. Йод впли-
ває на обмін амінокислот, цукрів, кальцію [42]. 
ЦНС є потенційною мішенню в йодному метабо-
лізмі. Дисбаланс мікроелементів: цинку, селену, 
кобальту, марганцю, міді і кадмію має потенцію-
ючий вплив на дефіцит йоду або запобігає його 
засвоєнню щитоподібною залозою в умовах його 
нормальної потреби [1, 4, 6, 18, 19, 39]. 

Кадмій – продукт радіоактивного розпаду, 
його надлишок викликає порушення гіпоталамо – 
гіпофізарної регуляції, апоптоз клітин передньо-
го гіпофізу [1]. Він уражає судинну систему і 
призводить до розвитку ішемії [33]. Кадмій інду-
кує синтез цинку, який забезпечує його зв'язуван-
ня і детоксикацію [43, 25]. Хронічне зростання 
кадмію викликає виснаження ферментної систе-
ми, ураження генів, деградацію ДНК та апоптоз 
клітин [8, 43]. 

Кобальт – кофактор вітаміну В12, бере участь 
у процесах кровотворення і регенерації [3, 5]. 
Дефіцит вітаміну В12 викликає парестезії, спасти-
ку, призводить до розвитку гіпотиреозу. Є дані, 
що кобальт нейтралізує оксид азоту, викликає 
апоптоз клітин [8]. В іншій роботі відзначено, що 
надлишок кобальту призводить до розвитку кар-
діоміопатії [9]. Роль кобальту в нейропротекції 
висвітлена в ряді робіт [3, 11, 16, 30]. Показано, 
що він стабілізує адрено – і норадренолітичні 
ефекти, разом з АТФ має антигіпоксичну і нейро-
протекторну дію при хронічній церебральній 
ішемії та гіпертензії, у нейронах активує фактор, 
індукуючий гіпоксію, захищаючи мозок від апоп-
тозу. Проведені дослідження показали, що зрос-
тання вмісту кобальту призводить до надлишку 
міді в мозку [4, 38], а зниження кобальту – до 
дефіциту селену і надлишку заліза і хрому в орга-
нізмі [18, 35, 37, 45]. 

Громовою О.А. виявлено дефіцит кремнію у 
дітей із ДЦП та при атеросклерозі [5]. Доведено, 
що зниження кремнію призводить до зниження 
колагену і старіння шкіри та до зниження еласти-
ну й ураження судин [3, 9, 14]. Ряд інших фахів-
ців у своїх роботах показали, що надлишок крем-
нію, марганцю і алюмінію в сироватці крові від-
значається при нейроінфекціях, а також, що кре-
мній є канцерогеном [36, 39, 40, 43]. 

Численними дослідженнями переконливо 
доведено, що марганець є кофактором понад 30 
ферментів, які беруть участь у реакціях фосфори-
лювання, формуванні міжклітинних контактів, 
що є важливим для процесів клітинного росту і 
захисту нейронів від апоптозу [39, 40, 43, 46]. 
Основними мішенями токсичної дії марганцю є 
ЦНС, в яку він проникає через ГЕБ за допомогою 
трансферин – незалежного механізму [46]. Вста-
новлено, що марганець зв'язується з ферментом 
глутамінсинтетазою в астроглії, проявляючи ре-
гуляторну дію [33, 39]. Дефіцит марганцю клініч-
но може проявлятися епісиндромом, атаксією та 
шкірними розладами [9, 28, 39], а його надлишок 
– неврологічною симптоматикою при залізодефі-
цитних анеміях [31], паркінсонізмі [5], порушен-
ні обміну дофаміну [9]. Вважається, що механізм 
нейродегенеративної дії марганцю зумовлений 
ураженням активності мітохондріальних фермен-
тів і ДНК [7, 8]. Марганцева інтоксикація викли-
кає накопичення заліза в мозку, печінці, нирках, 
що стимулює ПОЛ [35], уражає серцево-судинну 
систему, призводить до аритмій і кардіоміопатій 
[3]. Інтенсивно вивчається роль марганцю в про-
цесах мутагенезу і канцерогенезу [39]. У ряді 
робіт встановлено, що марганець порушує реплі-
кацію ДНК і модифікує процеси репарації діля-
нок ДНК [40, 43]. 

У численних роботах показана роль міді як 
кофактора ферментів, завдяки її окисно – віднов-
ним властивостям [4, 5, 6, 9, 13, 16, 30, 38]. Жовч 
відіграє первинну роль у гомеостазі міді [2, 11]. 
Зазначається, що надлишок міді призводить до 
зростання холестерину і вона є важливою для 
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процесів асиміляції заліза [13, 14, 12]. Дефіцит 
міді спостерігається при епісиндромах, зумовле-
них мітохондріальною недостатністю нейронів 
[4, 38]. Крім того, доведено важливу роль міді в 
роботі імунної і нервової систем [43]. За даними 
А.В. Кудріна, білок церулоплазмін, який відіграє 
роль ферменту транспорту міді, зв'язує її і запобі-
гає ініціації реакцій ПОЛ [9]. Ряд фахівців зазна-
чає, що надлишок міді потенціює судинну демен-
цію і може слугувати її маркером, а також викли-
кає оксидантну модифікацію ліпідів, що є одним 
із пускових факторів атеросклерозу і апоптозу 
нейронів [6, 8, 11, 16, 33]. Дослідники вказують, 
що специфіка гомеостазу міді в мозку менш ви-
ражена, порівнюючи з алюмінієм, марганцем, 
свинцем [4, 6, 36, 39,43]. 

На думку деяких авторів, обмін молібдену 
тісно пов'язаний із балансом мікрофлори кишеч-
нику [40, 43]. Молібден бере участь в обміні фер-
ментів [3]. Згідно з проведеними дослідженнями, 
дуже рідко відзначається дефіцит молібдену, 
який проявляється тахікардією, болем голови та 
порушеннями психіки [5, 9, 11]. Надлишок вміс-
ту молібдену, за даними інших дослідників, від-
значається при старінні мозку та призводить до 
розвитку психозів, галюцинацій, судом, шизоф-
ренії [30, 31, 46]. Таким чином, молібден володіє 
нейротропними ефектами [11], але його функції в 
ЦНС досліджені мало. 

У багатьох роботах показано, що свинець – 
нейротоксичний мікроелемент, який порушує 
інтелектуальні здібності, знижує концентрацію 
уваги, впливає на пам'ять, емоції, обмін нейроме-
діаторів [2, 3, 10, 11, 14, 25]. Його надлишок ви-
кликає порушення серцево – судинної системи і 
призводить до розвитку цереброваскулярних за-
хворювань та дефіциту в організмі селену, цинку 
і пошкодження ДНК [19, 32, 43]. 

На сьогодні доведена біологічна роль селену 
та його важливість у нейротрансмітерному обміні 
стріопалідарної системи (продукції дофаміну) [3, 
5, 18, 19, 30]. Селен – це гіпоталамо – гіпофізарна 
частина мозку [18, 24]. Встановлені ефекти селе-
ну: антиапоптичний (запобігає нейродегенерати-
вним ураженням мозку) [8], противірусний [3], 
антибактеріальний [5], протипухлинний [9], анти-
стресорний [19], антиішемічний [30], антиоксида-
нтний (у ЦНС пригнічує ПОЛ, активує ферменти 
апоптозу) [37]. Його дефіцит – це виражені міо-
дистрофії і кардіоміопатії, зниження когнітивних 
параметрів [43], швидке старіння, розвиток ате-
росклерозу [33]. Визначено, що антагоністами 
селену є кадмій і свинець [1, 7, 10, 233]. Селен 
має властивість акумулюватися в ділянці судин-
них сплетень і лімбічній системі [18]. Із багатьох 
досліджень відомо, що жиророзчинні вітаміни 
підвищують ступінь абсорбції селену [19, 30, 31]. 
Доказано наявність синергізму селену з марган-
цем, міддю та залізом [4, 6, 35, 39, 45]. 

Багато дослідників зазначають, хром прони-
кає через ГЕБ у судинні сплетення, підкірку і 
кору, формує толерантність до глюкози [1, 15, 33, 

40]. Дефіцит хрому порушує когнітивну і мнести-
чну функції ЦНС, викликає гіперхолестерине-
мію, енцефалопатію, полінейропатію [46, 23]. 
Згідно з дослідженнями А.П. Авцина зі співавто-
рами, дисбаланс мікроелементів, а саме - надли-
шок хрому і заліза призводить до дефіциту коба-
льту і селену, а надлишок кадмію і свинцю ви-
кликає надлишок хрому [11]. 

Численні дослідження показали, що цинк 
потрібний для функції білків, він є важливим 
інгібітором апоптозу в клітинних системах, кон-
тактує з ДНК, має властивість захищати ендоте-
лій судин у процесах атеросклерозу і судинної 
ішемії [6, 17, 30, 32, 41, 43]. Так, знайдено пере-
конливі докази того, що волокна гіпокампа виві-
льняють цинк і активують рецептори, які відігра-
ють роль у формуванні епілептичних вогнищ у 
скроневій частці [32, 41]. Із досліджень відомо, 
що цинк під час епістатусу виходить у позаклі-
тинний простір, токсично впливаючи на нейрони 
та викликаючи їхню загибель [43, 5]. Цинк є мо-
дулятором рецепторів різних нейромедіаторів [9, 
11, 22]. Виявлено, що дефіцит цинку викликає 
зниження його вмісту в різних відділах мозку, за 
винятком гіпокампа, і призводить до ураження 
просторової орієнтації, оперативної пам'яті і бо-
льової чутливості [16, 17, 30]. Обмін цинку в моз-
ку регулюється за участю транспортних білків 
[32]. Регуляція надходження цинку в клітини 
блокується кадмієм, міддю, залізом, марганцем 
та кобальтом [4, 33, 36, 38, 39, 43]. Цинк бере 
участь у регуляції продукції інсуліну і мієліну та 
жирового обміну при синтезі сурфактанта і тран-
спорті заліза [36]. Доведено, що цинк і залізо ви-
ступають синергістами в індукції апоптозу ней-
ронів [32, 36]. Цинк стабілізує ГЕБ при інтокси-
кації важкими металами (свинцем, кадмієм), за-
побігає їх апоптичному ефекту і є антагоністом 
важких металів у розвитку нейрональної смерті 
[25, 43, 46]. Відомо, що судинне сплетення мозку 
є місцем, де відбувається проникнення токсичних 
мікроелементів через ГЕБ і реалізується нейроп-
ротекторна дія цинку [41, 46]. Встановлено, що 
фізіологічна кількість цинку в організмі запобігає 
ураженню структур ГЕБ, що викликається факто-
ром некрозу пухлин і оксидом азоту [46]. У хво-
рих на епілепсію виявлено зростання рівня цинку 
в нейронах [41]. Дефіцит цинку призводить до 
розвитку інтенційного тремору, ністагму, дизарт-
рії, депресії, емоційної лабільності, порушення 
концентрації уваги і поведінки, викликає нейро-
дегенеративні зміни [2, 3, 5, 6, 9, 11, 14, 16, 17, 
30]. Цинк потенціює захисні реакції організму 
(клітинний імунітет) [9]. Відомо, що цинк проло-
нгує дію катехоламінів [11]. Доказано, що при 
ішеміях головного мозку знижується рівень цин-
ку і міді та ініціюється вихід із мітохондрій ней-
ронів цитохрому С [32, 38]. 

Висновки 
1. На сучасному етапі актуальність вивчення 

мікроелементів зросла та їх властивості продов-
жують широко досліджуватись. 
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2. Дисбаланс, надлишок або дефіцит мікрое-
лементів в організмі використовується в багатьох 
галузях медицини, і в неврології зокрема. 

Перспективи подальших досліджень. Біо-
хімічна роль мікроелементів є основою для роз-
робки нових технологій корекції в галузі медици-
ни. Вивчення метаболізму мікроелементів є важ-
ливим засобом діагностики і лікування багатьох 
захворювань із різними порушеннями гомеостазу 
макро- і мікроелементів різної етіології. 
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ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ ЗНАЧЕНИЕ И СОВРЕМЕННЫЕ ВЗГЛЯДЫ НА РОЛЬ  
МИКРОЭЛЕМЕНТОВ В НЕВРОЛОГИИ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

М.Г. Семчишин, Б.В. Задорожная, В.М. Шевага, А.М. Задорожный 

Резюме. В статье представлены литературные данные о функциональном значении микроэлементов в медици-
не и в неврологии в частности. Показано, что исследование их содержания углубляет современные взгляды о роли 
микроэлементов в организме, что является основой для создания алгоритма диагностики и лечения многих заболе-
ваний при нарушениях гомеостаза микроэлементов разной этиологии.  

Ключевые слова: микроэлементы, гомеостаз, гематоэнцефалический барьер, оксид азота. 

FUNCTIONAL VALUE AND MODERN VIEW ON THE ROLE OF TRACE ELEMENTS  
IN NEUROLOGY (REVIEW OF LITERATURE) 

M.G. Semchyshyn, B.V. Zadorozhna, V.M. Shevaga, A.M. Zadorozhnyi 
Abstract. The article presents a literary review of the papers, dealing with functional value of trace elements in medi-

cine and in neurology in particular. It is shown that researches of their content deepen the modern pictures of their role in an 
organism, which is a basis for developing an algorithm of to diagnose and treat a number of diseases with disorders of ho-
meostasis of trace elements of various etiology. 

Key words: trace elements, homeostasis, haematoencephalitic barrier, oxide nitrogen. 
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