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Токсико-химические поражения нервной системы являются одной из актуальных про-
блем современной медицины и биологии. Постоянное увеличение количества химических
соединений, используемых в промышленности, сельском хозяйстве и быту, приводит к
росту частоты острых и хронических нейротоксических состояний. Нервная ткань отли-
чается высокой чувствительностью к токсическим воздействиям вследствие интенсивного
энергетического обмена и низкой способности к регенерации [1].

Пути поступления токсических химических веществ в организм человека и их после-
дующая биотрансформация являются ключевыми этапами в формировании токсическо-
го эффекта, поскольку именно от этих процессов зависят как доступность токсиканта к
тканям, включая нервную систему, так и характер его воздействия на биохимические и
физиологические функции организма [2, 3].

При токсико-химическом воздействии на организм ключевым патологическим механиз-
мом, лежащим в основе повреждения нервной ткани, является нарушение энергетическо-
го обмена и развитие митохондриальной дисфункции. Эти процессы включают комплекс
ферментативных и структурных изменений, приводящих к снижению синтеза аденозин-
трифосфата (АТФ), нарушению регуляции окислительно-редукционных реакций, увели-
чению образования активных форм кислорода (АФК) и, как следствие, к энергетическому
истощению нервных клеток и их гибели, особенно при длительном или повторяющемся
воздействии токсикантов [4]. Избыточные АФК способны повреждать липидную матрицу
миелина, белки цитоскелета и ферменты, а также вызывать мутации в ДНК, что усу-
губляет метаболический и структурный стресс клетки и ведёт к нарушению нормального
функционирования нейронов [3].

В исследовании рассмотрены ключевые аспекты энергетического и пластического об-
мена нейронов и глиальных клеток, синтез нейромедиаторов. Проведена систематизация
нейротоксикантов, описаны механизмы токсического поражения: дисфункция митохон-
дрий, расстройство кальциевого гомеостаза, апоптоз нейронов. Описаны изменения, при-
водящие к демиелинизации и нейропатиям, методы диагностики, подходы к фармаколо-
гической коррекции и показано, что комбинированное воздействие на звенья патогенеза
повышает эффективность профилактики и лечения токсических нейропатий [1, 4].
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