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Представленные результаты многолетних исследований касаются изменений биохимических 
показателей у лиц, экспонированных парами ртути в процессе трудовой деятельности. Выявлены 
изменения липидного обмена проатерогенной направленности, нарушения белковых фракций и 
минерального гомеостаза. 
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The results of the long standing studies presented deal with the changes of the biochemical indices in the per-
sons exposed to the mercury vapours both in the process of working. The alterations in the lipid metabolism 
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been revealed. 
Key words:  l ipid, protein and mineral metabolism, mercury

Влияние вредных производственных факто-
ров приводит к изменениям обменных процессов, 
участвующих в патогенезе как профессиональных 
заболеваний, так сопутствующих соматических [10, 
12]. Ранее проведенные в нашем институте исследо-
вания показали, что при воздействии токсических 
веществ возникают нарушения липидного обмена, 
характерные для развития заболеваний сердечно-
сосудистой системы [5]. В то же время установлено, 
что в 65 % случаев у больных с хронической ртутной 
интоксикацией (ХРИ) отмечается наличие сопут-
ствующей васкулярной патологии [1, 3]. Кроме 
того, циркулируя в крови в виде альбуминатов и 
депонируясь в том числе, в костной ткани, ртуть 
способна вызывать изменения как в белковом, 
так и в минеральном обменах. В свою очередь, на-
рушения обмена макро- и микроэлементов могут 
приводить к развитию патологии нервной системы 
или усугублять ее течение. 

На основании вышеизложенного, целью дан-
ной работы явилось выявление дисметаболических 
изменений, возникающих от воздействия паров 
металлической ртути в условиях производства.

материалы и метоДы

В условиях клиники Ангарского филиала ВСНЦ 
ЭЧ СО РАМН в динамике, с интервалом в 4 года, об-
следованы мужчины, контактировавшие с ртутью. 
Первая группа состояла из 62 рабочих, со стажем 
работы во вредных условиях более 5 лет (средний 
возраст – 44,3 ± 1,1 года), во вторую группу вошли 
28 больных ХРИ (средний возраст – 49,5 ± 1,2 года) 
в отдаленном постконтактном периоде. Диагноз 
профессионального заболевания был установлен 
на основании данных анамнеза, клинической кар-

тины, лабораторного и функционального обследо-
вания, с учетом профессионального маршрута и са-
нитарно-гигиенической характеристики рабочего 
места врачами клиники. Исследования выполнены 
с информированного согласия обследуемых и 
соответствуют этическим нормам Хельсинкской 
декларации (2000) и Приказа Минздрава РФ №266 
(от 19.06.2003).

В образцах сыворотки крови определяли со-
держание общего холестерина (ОХ), холестерина 
липопротеидов высокой плотности (ХС ЛПВП), 
триглицеридов (ТГ), кальция, магния, фосфора на 
биохимическом анализаторе ферментативными 
методами с использованием стандартных тест-
наборов. Содержание проатерогенных фракций 
холестерина – липопротеидов низкой и очень 
низкой плотности (ХС ЛПНП и ХС ЛПОНП соот-
ветственно) рассчитывали по формуле Friedwald, 
индекс атерогенности (ИА) определяли соотноше-
нием атерогенных фракций холестерина к неате-
рогенным. Фракции липопротеидов (ЛП) и белков 
исследовали электрофоретическим методом на 
агарозном геле.

Статистическую обработку результатов осу-
ществляли при помощи ППП «Statistica 6.0». Для 
попарного сравнения связных выборок применяли 
тест Вилкоксона. После анализа соответствия из-
учаемых показателей закону о нормальном рас-
пределении (тест Шапиро – Уилка) сравнения 
групп осуществляли с использованием непараме-
трического U-критерия Манна – Уитни. Резуль-
таты исследований представлены в виде медианы 
(Меd), верхнего (Q25) и нижнего (Q75) квартилей. 
Различия считали статистически значимыми при 
р < 0,05.
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результаты и обсужДение

В процессе динамического наблюдения уста-
новлено, что у работающих в контакте с ртутью 
наблюдалось статистически значимое ухудшение 
показателей обмена холестерина (табл. 1). При 
этом обращает на себя внимание факт значитель-
ного роста ИА за счет увеличения концентрации 
как ОХ, так и разнонаправленных изменений со 
стороны его фракций – уменьшения ХС ЛПВП 
и повышения ХС ЛПНП. В отдаленном периоде 
нейроинтоксикаций отмечалось усугубление на-
рушений липидного обмена, заключающееся в 
дальнейшем росте концентрации общего холесте-
рина (5,29 [4,40–6,20] моль/л), и снижении уровня 
ХС ЛПВП (0,99 [0,86–1,15] моль/л). Следует отме-
тить, что доля лиц с отклонениями от референтных 
величин составила для ОХ 44,2 % у работающих и 
50,0 % случаев среди больных ХРИ в отдаленном 
периоде, его фракций – от 15,0 до 50,1 % в первой 
группе и от 33,3 до 58,3 % случаев во второй (ХС 
ЛПНП и ХС ЛПВП соответственно). Уровень ТГ 
выше нормативных значений встречался в 14,0 % 
случаев среди работающих и 25,1 % случаев среди 
больных. Нарушения со стороны липидтранспорт-
ной системы характеризовались низким содержа-
нием ЛПВП (в 11,0 % и 20,2 % случаев для 1-й и 2-й 
групп соответственно). Высокие значения ЛПНП 
среди работающих лиц не встречались, тогда как 
у больных ХРИ в 17,0 % случаев отмечался рост 
данных липопротеидов. Доля лиц с гиперлипопро-
теидемией очень низкой плотности в первой группе 
составила 38 %, во второй – 50,0 %.

Раннее проведенными нами исследованиями 
было показано, что изменения со стороны липид-
ного обмена у лиц, экспонированных ртутью, про-
текают на фоне активизации процессов оксидатив-
ного стресса и/или ослабления антиоксидантной 
защиты [4]. В то же время известно, что накопление 
в интиме сосудов окисленных ЛПНП стимулирует 
экспрессию цитокинов, характерных для иммуно-
воспалительных процессов (ИЛ-1, фактора некроза 
опухолей-a, интерферон-g, ИЛ-8 и других), которая 
была зарегистрирована в исследованиях у рабочих 

химических производств [2, 11]. Отмеченные из-
менения являются важным звеном в цепи разви-
вающихся реакций от гиперлипопротеидемии до 
формирования атеросклеротического поражения 
всех сосудов, создавая тем самым угрозу ослож-
нения нарушений, возникающих в результате 
непосредственного повреждающего воздействия 
ртути [9]. Действие токсических факторов, кроме 
того, может приводить к развитию нарушений в 
печени, которые также «включаются» в патогенез 
метаболических нарушений липидного и белкового 
обменов [6].

Анализ изменений показателей белкового об-
мена у лиц, экспонированных ртутью, при первом 
обследовании выявил наличие различных видов 
дисглобулинемий: от 5,7 (гиперальфаглобулине-
мия) до 20,1 % случаев (гипербетаглобулинемия). 
Гипоальбуминемия встречалась у 2,8 % рабочих, 
экспонированных ртутью. Динамическое из-
учение белковых фракций в связанной выборке 
показало, что содержание альбумина (рис. 1) в 
первой группе не изменялось, тогда как у лиц в 
постконтактном периоде  уровень данного белка 
снижался (р = 0,094). Динамическое исследова-
ние глобулиновых фракций показало, что в обеих 
группах статистически значимо увеличивавалось 
содержание β1-глобулинов (р = 0,002 и р = 0,004 
для 1-й и 2-й групп соответственно) (рис. 2). Ана-
лиз содержания a-глобулинов выявил различия в 
изменении данной фракции белков. Так, в группе 
стажированных рабочих уровень как альфа-1-, так 
и альфа-2-глобулинов снижался, и значений выше 
нормативных не обнаружено, тогда как у больных 
ХРИ отмечался динамический рост альфа-глобули-
нов, а в 14,3 % случаев зарегистрированы значения 
выше референсного уровня.

Обсуждая полученные результаты исследо-
ваний белковых фракций, можно предположить, 
что уменьшение количества a1-глобулинов может 
быть связано со снижением опсонирующей и/
или фагоцитарной функции микро- и макроцитов, 
являющихся основными поставщиками протеоли-
тических ферментов, в ответ на выработку которых 

Таблица 1
Состояние липидного обмена в процессе динамического обследования у работающих,  

экспонированных ртутью Меd (Q25–Q75)

Показатель Референтные 
значения 

Обследование 1 
n = 62 

Обследование 2 
n = 62 р 

Общий холестерин, ммоль/л 3,0–5,2 4,9 (4,0–5,6) 5,1 (4,5–5,8) 0,000 

ХС ЛПВП, моль/л не менее 0,9 1,08 (0,94–1,24) 0,97 (0,81–1,14) 0,003 

ХС ЛПНП, моль/л не более 3,8 3,23 (2,52–3,72) 3,53 (2,99–4,07) 0,000 

ХС ЛПОНП, моль/л 0,18–0,82 0,48 (0,35–0,76) 0,48 (0,38–0,68) 0,530 

Индекс атерогенности 2,0–4,0 3,3 (2,4–4,3) 4,4 (3,6–5,4) 0,000 

Триглицериды, моль/л 0,41–1,82 1,06 (0,77–1,66) 1,07 (0,82–1,49) 0,450 

ЛПВП, % 21,3–53,1 33,1 (25,3–39,1) 29,6 (23,3–35,3) 0,072 

ЛПНП, % 38,0–69,2 47,1 (41,1–49,8) 48,0 (42,4–52,3) 0,230 

ЛПОНП, % 4,1–23,1 18,9 (12,7–28,0) 18,8 (12,3–26,8) 0,800 
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в организме синтезируются белки антипротеолити-
ческой системы – a1-антитрипсин, орозомукоид, 
a1-антихемотрипсин [7]. В то же время, увеличение 
содержания β1-глобулинов у рабочих, контактиру-
ющих с ртутью, может быть вызвано повышенной 
потребностью в транспортных белках, осущест-
вляющих функции переноса в организме железа 
и гема, т.е. компенсаторной активации системы 
эритропоэза. Косвенным подтверждением данного 
предположения является наличие ретикулоцитоза 
у представителей данной группы. Кроме того, по-
требность в белках β-фракции часто увеличивается 
при вторичных гиперлипидемиях и патологии пе-
чени. Следовательно, отмечаемые при воздействии 
ртути нарушения в липидном обмене проатеро-
генного характера сопровождаются увеличением 
количества транспортных белков, необходимых 
для переноса ХС ЛПНП и ХС ЛПОНП.

Учитывая, что в условиях экспонирования лю-
дей ртутью изменения в минеральном обмене могут 
приводить к более выраженным проявлениям нару-
шений в нервной системе, вызванных накоплением 

ионов ртути [7], было проведено проспективное 
исследование содержания кальция, магния и 
фосфора. В результате этого было установлено, 
что соотношение случаев с гипокальциемией со-
ставило 14 % и 17 % (для 1-й и 2-й групп соответ-
ственно), с гиперкальцемией – 19 % и 21 % соот-
ветственно. Необходимо отметить, что все случаи 
гиперкальциемии у лиц, экспонированных ртутью, 
сопровождались другими нарушениями изучаемых 
показателей. Наиболее распространенным видом 
изменений, сопровождающих повышение кальция, 
являлась гипомагниемия. На втором месте находи-
лась гиперфосфатемия. Обращает на себя внима-
ние тот факт, что количество обследуемых среди 
больных с хронической ртутной интоксикацией с 
увеличением концентрации фосфора в сыворотке 
крови выше референсной границы составляло 31 %, 
в то время как в группе рабочих не превышало 9 %. 
Количество случаев снижения уровня данного 
микроэлемента ниже нормативного не различалось 
между группами и ставило 24 и 21 % для 1-й и 2-й ко-
горт соответственно. Исследования концентрации 
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рис. 1.  Динамика содержания альбумина сыворотки крови в группах обследуемых.
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магния выявило, что гипомагнеимия встречалась в 
76 и 79%, гипермагниемия – в 14 и 7% случаев для 
групп 1 и 2, соответственно.

В обсуждении полученных результатов следует 
уточнить, что одной из причин гипокальциемии яв-
ляется недостаточность магния. Данные изменения 
могут быть связны с нарушением функционирова-
ния желудочно-кишечного тракта, тиреотоксико-
зом, артериальной гипертензией, сопровождаемой 
патологией почек, а также нарушением метаболиз-
ма костной ткани. Все перечисленные нарушения 
представляют собой сопутствующую патологию 
при хронической интоксикацией ртутью [3]. 

Избыточное накопление в организме каль-
ция может сопровождаться проявлениями его 
нейротоксичности, а фосфор является важным 
элементом, необходимым для нормального функ-
ционирования нервной системы. Магний участвует 
в формировании каталитических центров и в ста-
билизации регуляторных сайтов многочисленных 
ферментов нервной и глиальной тканей. В связи с 
этим магний содержащие ферменты и ионы магния 
обеспечивают поддержание разнообразных пла-
стических и энергетических процессов в нервной 
ткани, нарушения которых установлены в экспе-
риментальных исследованиях воздействия ртути 
на ЦНС [8]. Одним из возможных механизмов их 
развития может быть гипомагниемия, приводящая 
и/или характеризующая снижение содержания 
магния в нервной ткани. Следует отметить, что 
магний участвует также в регулировании баланса 
фракций липопротеидов высокой плотности и 
триглицеридов, снижает содержание холестерина 
в крови и тканях и предупреждает отложение его 
в стенке артерий, чем препятствует развитию ате-
росклероза [7], а снижение его может выступать 
фактором риска развития данных нарушений. 

заключение

В целом можно сказать, что при воздействии 
ртути в организме возникают сложные биохи-
мические изменения, затрагивающие липидный, 
белковый, минеральный обмены. Выявленные 
метаболические нарушения тесно взаимосвязаны 
между собой, сопровождают и/или приводят к раз-
витию патологических состояний органов и систем 
у лиц, экспонированных ртутью.
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