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Особенности и закономерности изменений нейрохимических 
показателей на разных этапах хронической интоксикации ртутью
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Введение. В настоящее время остаются недостаточно изученными особенности клинической картины и патогенез формирования и прогрессирова-
ния хронической интоксикации при воздействии ртути (ХРИ).
Цель работы – изучить особенности и закономерности изменения концентрации нейротрансмиттеров и нейротрофических факторов на разных 
этапах ХРИ.
Материалы и методы. Проведено когортное обследование 69 стажированных работников (группа 1), экспонированных ртутью; 18 лиц в начальном 
периоде ХРИ (группа 2) и 55 пациентов в отдалённом периоде (группа 3). Определяли содержание нейромедиаторов и нейротрофических факторов 
методом иммуноферментного анализа. В статистическую обработку включали тесты Вилкоксона, Краскела–Уоллиса и Манна–Уитни.
Результаты. Установлены более высокие уровни гистамина во 2-й группе, низкие – метанефрина в 1-й группе, а норметанефрина – в 3-й группе. 
Выявлено повышение концентрации нейротрофического фактора мозга (BDNF) во 2-й группе по сравнению с 1-й и 3-й группами. Содержание 
нейротропина-3 в 3-й группе было статистически значимо ниже, чем во 2-й.
Заключение. Общей закономерностью для всех стадий является увеличение концентрации норадреналина и цилиарного (глиального) нейротрофи-
ческого фактора (CNTF). Ртутная нейроинтоксикация на всех этапах характеризуется высоким уровнем серотонина. Отличительной особенно-
стью для стажированных рабочих является компенсаторное увеличение уровня норметанефрина и низкий уровень BDNF и нейротрофина-3 (NT-3). 
Для начального периода ХРИ характерно повышение содержания гистамина, BDNF и NT-3. Отдалённый период характеризуется дисбалансом 
концентрации изучаемых нейромедиаторов и нейротрофических факторов.
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Features and patterns of changes in neurochemical parameters  
at different stages of chronic mercury intoxication
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Introduction. At present, the features of the clinical picture and pathogenesis of the formation and progression of chronic intoxication under the influence of mercury 
remain insufficiently studied. 
Purpose. To study the features and patterns of changes in the neurotransmitters and neurotrophic factors concentration at different stages of chronic mercury 
intoxication (CMI). 
Materials and methods. A cohort examination of 69 workers (group 1) exposed to mercury, 18 individuals in the initial period of CMI (group 2), and 55 patients in 
the long-term period (group 3) were carried out. The content of neurotransmitters and neurotrophic factors was determined by enzyme immunoassay. The statistical 
processing included Wilcoxon, Kruskal-Wallis and Mann-Whitney tests. 
Results. Higher levels of histamine were found in group 2, low levels of metanephrine in group 1, and normetanephrine in group 3. An increase in the BDNF  
concentration was revealed in group 2 compared with groups 1 and 3. The content of neurotrophin-3 in group 3 was statistically significantly lower than in group 2. 
Conclusion. The general pattern for all stages is an increase in the norepinephrine and CNTF concentration. Mercury neurointoxication at all stages is charac-
terized by high serotonin levels. A distinctive feature for trained workers is a compensatory increase in the normetanephrine level and a low BDNF and NT-3.  
For the initial period of CMI, an increase in the histamine, BDNF and NT-3 content is characteristic. The long-term period is characterized by an imbalance in 
the concentration of the studied neurotransmitters and neurotrophic factors.
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условиях – 19,18 ± 1,08 года. Вторая группа включала 18 лиц, 
работавших в контакте с ртутью, с установленным диагнозом 
хронической ртутной интоксикации, в возрасте 49,60 ± 1,3 
года, со средним стажем работы – 21,65 ± 1,61 года. В 3-ю 
группу вошли 55 пациентов в отдалённом периоде хрониче-
ской ртутной интоксикации. Средний возраст этой группы 
составил 53,38 ± 0,82 года, средний стаж – 15,62 ± 0,8 года.

Количественное определение содержания нейронспеци-
фической енолазы, серотонина, гистамина, катехоламинов 
(адреналина, норадреналина и дофамина), нефринов (ме-
танефрин и норметанефрин) и нейротрофических факторов 
(мозгового нейротрофического фактора, цилиарного ней-
ротрофического фактора и нейротропина-3) осуществляли 
твердофазным конкурентным иммуноферментным методом 
на микропланшетах при помощи соответствующих тест-
наборов (NeuronSpecificEnolase, Serotonin EIA, Histamine 
EIA, 3Cat EIA, NefrinesPlasma, BDNF, CNTF и NT-3).

На втором этапе проводилось повторное (через 4–5 лет) 
исследование тех же нейрохимических показателей.

Статистическую обработку полученных данных осущест-
вляли с использованием системы Statistica 6.0 Stat_Soft® Inc. 
(правообладатель лицензии – ФГБНУ ВСИМЭИ). Провер-
ку нормальности распределения количественных показате-
лей выполняли с использованием критерия Шапиро–Уил-
ка. Сравнение количественных признаков в двух связанных 
выборках осуществляли с применением Wilcoxon Matched 
Pairs Test. Проверку нулевой гипотезы об отсутствии раз-
личий между тремя независимыми группами проводили при 
помощи рангового анализа вариаций Краскела–Уоллиса 
ANOVA. И в том. и в другом случаях различия считали стати-
стически значимыми при р < 0,05. Для попарных сравнений 
количественных показателей в группах использовали непа-
раметрический U-критерий Манна–Уитни, с применением 
поправки Бонферрони при оценке значения р. Критическим 
уровнем значимости в этом случае принимали 0,017. Резуль-
таты представлены в виде медианы и интерквартильного раз-
маха (25-й и 75-й процентили).

Выполненная работа не подвергала опасности обследо-
ванных и не ущемляла их права, осуществлялась с инфор-
мированного согласия пациентов, согласно Приказу Минз-
драва РФ № 266 (19.06.2003 г.) и соответствовала этическим 
нормам Хельсинкской декларации (2000 г.).

Результаты
Основным клиническим синдромом в группе стажиро-

ванных пациентов, контактировавших с ртутью, являлось 
астеническое (эмоционально лабильное) расстройство – бо-
лее чем в 60% случаев. Отмеченное нарушение практически 
во всех случаях сопровождалось наличием синдрома веге-
тативной дисфункции. Когнитивные нарушения на данном 
этапе были легко выраженными и практически не затрагива-
ли ассоциативно-мыслительную деятельность (рис. 1).

У пациентов на начальном этапе интоксикации ртутью 
клиническая картина характеризовалась наличием энце-
фалопатии, органического эмоционального лабильного 
расстройства, присоединением полиневропатического и 
гиперкинетического синдромов, когнитивных и эмоцио-
нально-волевых нарушений.

У пациентов в отдалённом периоде интоксикации ртутью 
наблюдалось нарастание степени выраженности токсиче-
ской энцефалопатии, прогрессирование церебральной па-
тологии, когнитивных, эмоционально-волевых нарушений.

Изучение показателей обмена нейромедиаторов в груп-
пах лиц на разных этапах интоксикации ртутью (табл. 1) 
позволило установить более высокие уровни гистамина в 
группе лиц в начальный период ХРИ по сравнению как со 
стажированными рабочими (р = 0,013), так и с пациентами в 
отдалённом периоде интоксикации (р = 0,009). Изменения в 
содержании показателей катехоламинового ряда характери-
зовались более низкими уровнями метанефрина у стажиро-
ванных работающих (р = 0,026), а норметанефрина – у лиц с 

Введение
Несмотря на многочисленные исследования, посвящён-

ные хроническим нейроинтоксикациям, остаются недо-
статочно изученными особенности клинической картины 
и основные патогенетические звенья формирования и про-
грессирования хронической интоксикации при воздействии 
ртути [1, 2]. К настоящему времени установлена определён-
ная параллель между информацией об участии нейропепти-
дов и нейротрофических факторов в патогенезе неврологи-
ческих расстройств [3, 4] и причастностью к нейроапоптозу 
[5, 6]. В эксперименте у животных установлено нарушение 
гематоэнцефалического барьера при действии ртутьсодер-
жащих веществ, развитие аутоиммунных реакций к ней-
роспецифическим белкам, морфометрические нарушения 
ткани коры головного мозга, гиппокампа и мозжечка, раз-
вивающиеся по типу апоптоза нервной ткани [7]. В связи с 
этим перспективным является изучение роли нейромедиа-
торов и нейротрофических факторов в процессе формирова-
ния хронической интоксикации ртутью [8, 9].

Цель работы – изучение особенностей и закономерно-
стей изменения концентрации нейротрансмиттеров и ней-
ротрофических факторов у лиц, подвергавшихся хрониче-
ской экспозиции ртутью на разных этапах интоксикации.

Материалы и методы
На первом этапе исследования врачами и специалиста-

ми ФГБНУ ВСИМЭИ было проведено когортное обследо-
вание работающих в контакте с ртутью. По результатам об-
следования было сформировано несколько групп. Первая 
группа состояла из 69 человек, стажированных работников, 
подвергавшихся воздействию металлической ртути, средний 
возраст 47,05 ± 1,24 года, средний стаж работы во вредных 
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Стаж работы более 5 лет
  Experience more than 5 years 

• Легко выраженное снижение долговременной 
памяти, продуктивности внимания
Easily expressed decrease in long-term memory, 
attention productivity

• Астеновегетативный синдром  
Asthenovegetative syndrome

Ранняя стадия / Early stage 

• Лёгкие и умеренно выраженные нарушения 
когнитивной сферы
Mild and moderate cognitive impairments

• Формирование тревожно-депрессивного 
синдрома  
Formation of anxiety-depressive syndrome

Отдалённый период
  Remote period 

• Умеренно выраженные и выраженные  
нарушения когнитивной и эмоционально- 
личностной сфер с формированием  
расстройства личности по органическому типу
Moderate and pronounced disorders of the 
cognitive and emotional-personal spheres with the 
formation of an organic type of personality disorder

• Синдром энцефалопатии  
Encephalopathy syndrome

Рис. 1. Клинические синдромы у лиц, экспонированных ртутью, на 
разных этапах хронической интоксикации.

Fig. 1. Clinical syndromes in persons exposed to mercury at different 
stages of chronic intoxication.
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ртутной интоксикацией (р = 0,019) по сравнению с группой 
стажированных работающих. Уровень дофамина был выше 
у стажированных лиц. Выявлено статистически значимое 
повышение концентрации мозгового нейротрофического 
фактора во 2-й группе по сравнению с 1-й (р = 0,008) и 3-й 
(р = 0,007) группами. Содержание нейротропина-3 в груп-
пе лиц с ХРИ в отдалённом периоде было статистически 
значимо ниже, чем у пациентов в начальном периоде ХРИ 
(р = 0,006).

Повторное обследование лиц тех же групп позволило 
установить статистически значимое увеличение уровня но-
радреналина во всех когортах, максимально выраженное у 
лиц в начальном периоде интоксикации ртутью (табл. 2). 
Необходимо отметить, что у пациентов в отделённом пе-
риоде ХРИ в динамике обследования наблюдалось увели-
чение концентрации его предшественника – дофамина и 

снижение уровня активного метаболита норадреналина – 
адреналина. У лиц этой группы зарегистрировано также 
увеличение в динамике обследования концентрации ги-
стамина. Уровень серотонина увеличивался в обеих когор-
тах пациентов с интоксикацией (начальный и отдалённый 
периоды). Анализ концентрации нейротрофических фак-
торов позволил установить статистически значимое сни-
жение содержания в крови нейротрофического фактора 
мозга (BDNF) у стажированных работающих. Изменение 
уровня нейротрофина-3 (NT-3) имело разнонаправленный 
характер: в 1-й группе отмечалось его снижение в 2 раза, у 
а лиц в отдалённом периоде интоксикации – увеличение 
более чем в 3 раза. Обращает на себя внимание факт ро-
ста в динамике обследования концентрации цилиарного 
(глиального) нейротрофического фактора (CNTF). во всех 
группах обследуемых.

Т а б л и ц а  1  /  T a b l e  1 
Показатели обмена нейромедиаторов и нейротрофических факторов в группах лиц, экспонированных парами ртути, Med (LQ–UQ)
Neurotransmitters and neurotrophic factors metabolism indices in groups of persons exposed to mercury vapor, Med (UQ–LQ)

Показатель
Index

Стажированные работающие
Trainee workers

n = 69

Лица с ХРИ / Persons with MCI

рначальный период
initial period

n = 18

в отдалённом периоде
remote period

n = 55

Гистамин, нг/мл (Histamine, ng/ml) 1.1 (0.8–1.3)* 1.8 (1.5–2.9) 1.0 (0.4–1.5)* 0.037
NA, пг/мл (pg/ml) 105 (35.1–179)* 79.0 (40.1–98.4) 153 (69.3–363)* 0.045
DA, пг/мл (pg/ml) 277.0 (120.4–426.1) 72.5 (26.5–152.3)** 97.3 (26.1–208.5)** 0.001
MN, пг/мл (pg/ml) 22.3 (2.4–52.5) 9.9 (5.3–19.3)** 7.1 (0.8–17.9)** 0.040
NMN, пг/мл (pg/ml) 48.7 (13.6–65.6) 5.7 (2.3–30.8)** 16.9 (2.2–40.8) 0.026
Серотонин, нг/мл (Serotonin, ng/ml) 61.8 (15.9–116) 293 (57.3–6224)** 116 (64.4–3286)** 0.045
BDNF нг/мл (ng/ml) 4.8 (3.9–7.4)* 7.3 (6.9–8.5) 6.3 (4.8–7.3)* 0.013
NT-3 пг/мл (pg/ml) 63.1 (17.3–186.4)* 327.0 (91.8–998.1) 52.9 (29.5–155.4)* 0.049

П р и м е ч а н и е. р – уровень значимости различий по тесту ANOVA Краскела–Уоллиса, различия статистически значимы при р < 0,05;  
различия статистически значимы (р < 0,016) по тесту Манна–Уитни (с поправкой Бонферрони): * – по сравнению с группой лиц с 
ХРИ (начальный период); ** – по сравнению с группой стажированных рабочих.
N o t e. p – the level of differences according significance to the ANOVA test by Kruskal–Wallis, the differences are statistically significant at p < 0.05; 
* – the differences are statistically significant (p < 0.016) according to the Mann–Whitney test (with Bonferroni correction) in comparison with the group 
of persons with CMI (initial period); ** – the differences are statistically significant (p < 0.016) according to the Mann–Whitney test (with Bonferroni 
correction) compared with the group of trained workers.

Т а б л и ц а  2  /  T a b l e  2
Изменения нейрохимических показателей в сыворотке крови в динамике обследования групп лиц, экспонированных ртутью,  
Med (Q25–Q75)
Changes in neurochemical parameters in blood serum in the dynamics of the examination of person's groups exposed to mercury, Med (Q25–Q75)

Показатель 
Index

Стажированные работающие
Trainee workers

n = 69

Лица с ХРИ / Persons with MCI

начальный период
initial period

n = 18

в отдалённом периоде
remote period

n = 55
oбследование / survey 

р
oбследование / survey

р
oбследование / survey

р
1 2 1 2 1 2

Гистамин, нг/мл 
Histamine, ng/ml

0.99 (0.81–
1.22)

1.1 (0.84–1.46) 0.3 1.02 (0.44–1.7) 1.62 (0.79–2.43) 0.3 0.66 (0.26–1.37) 1.08 (0.7–2.2) 0.04

Серотонин, нг/мл 
Serotonin, ng/ml

94.2 (58.1–141) 61.8 (15.9–116) 0.4 88.6 (74.7–136) 293 (57.3–6224) 0.07 64.9 (41.4–83.2) 116 (64.4–3286) 0.005 

AD, пг/мл (pg/ml) 82 (34.5–116) 60.1 (14–121) 0.5 42 (28.7–134.1) 53.1 (6.7–105) 0.7 75.3 (30.9–156) 51.5 (25.7–95.8) 0.045
NA, пг/мл (pg/ml) 105 (35.1–179) 227 (126–628) 0.0009 79 (40.1–98.4) 540 (312–578) 0.001 153 (69.3–363) 505 (244–818) 0.001
DA, пг/мл (pg/ml) 102 (34.1–311) 242 (88.1–344) 0.08 34 (13.7–48.1) 47.8 (17.0–79.9) 0.3 25.2 (14.2–114) 91.4 (41.9–202) 0.003
BDNF, нг/мл (ng/ml) 9.2 (6.1–11.1) 4.9 (4.0–7.2) 0.004 7.4 (7.2–7.7) 8.3 (7.0–8.8) 0.2 6.3 (5.9–6.8) 6.3 (4.9–9.0) 0.7
NT-3, пг/мл (pg/ml) 352 (153–627) 186 (48.7–262) 0.05 13.5 (8.8–152) 91.9 (45.9–619) 0.2 17.0 (11.6–20.2) 53.6 (36.4–171) 0.0003
CNTF, пг/мл (pg/ml) 4 (4–4.1) 30.5 (30.1–31.3) 0.001 12.6 (4.2–21) 29.9 (29.4–31.1) 0.03 11.1 (1.2–25.8) 29.7 (28.5–31.1) 0.1
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ческих состояний, может приводить к развитию агрессии и 
дезорганизации процессов в ЦНС [16, 17]. В эксперимен-
тальных исследованиях показано, что введение дофамина и 
норадреналина вызывает у животных чувство страха и эмо-
циональной депривации [18]. Поэтому увеличение концен-
трации медиаторов катехоламинового ряда рассматривается 
исследователями в качестве одной из причин формирования 
раздражительности, повышенной истощаемости психиче-
ских процессов и других проявлений нарушений в психоэ-
моциональной сфере.

Можно предположить, что более высокие уровни тор-
мозных нейротрансмиттеров, в частности гистамина, у па-
циентов в начальном периоде ХРИ усиливают нарушения в 
психоэмоциональной сфере, обусловленные рассогласован-
ностью в системе эпинефринов. В то же время как для паци-
ентов данной группы, так и для стажированных работающих 
положительное значение имеет более высокий уровень ней-
ротрофических факторов в сопоставлении с лицами в отда-
лённом периоде интоксикации.

Известно, что NT-3 и BDNF участвуют в регуляции 
дифференцировки нейрональных клеток, спраутинга ак-
сонов, ветвления дендритов и формирования новых си-
напсов [19, 20]. Поэтому повышение концентрации дан-
ных нейротрофических факторов может указывать на 
активацию восстановительных процессов в нервной тка-
ни у лиц в начальном периоде ртутной интоксикации.  
Следует отметить, что в отдалённом периоде ХРИ усиления 
нейропротективных процессов не установлено.

Нейрохимические изменения в динамике обследования 
у лиц, экспонированных ртутью, характеризовались на ста-
дии формирования нарушений увеличением концентрации 
NA и частично компенсировались увеличением уровня его 
метаболита – норметанефрина. В начальном периоде инток-
сикации ртутью повышенный уровень норадреналина не со-
провождался изменением уровня данного метаболита. В от-
далённом периоде интоксикации ртутью установлено также 
наличие высоких концентраций серотонина, гистамина, до-
фамина и NT-3 в динамике обследования, а также снижение 
концентрации адреналина.

Факт того, что содержание BDNF, CNTF и NT-3 в сы-
воротке крови у обследуемых всех групп было высоким, и 
с усилением нарушений в нервной системе претерпевало 
изменения в сторону повышения, является признаком зна-
чимости этих факторов для патогенеза неврологической па-
тологии. Например, BDNF признаётся некоторыми иссле-
дователями в качестве признака формирования нарушений, 
этиологическим фактором которых являются условия окру-
жающей среды [21, 22], что также подтверждается результа-
тами проведённых исследований. Также следует отметить, 
что как нейротрофические, так и ростовые факторы прини-
мают участие в патогенезе стрессовых реакций, тревожности 
и депрессии [23]. Данный факт также находит подтвержде-
ние и у лиц, экспонированных ртутью.

NT-3 способствует удлинению аксонов спинного моз-
га, обладает способностью модулировать эффективность 
связи мышечного веретена и мотонейрона после поврежде-
ния периферического нерва. Некоторые авторы подчёрки-
вают способность нейротрофинов изменять функцию как 
повреждённых, так и неповреждённых нейронов [24, 25]. 
В связи с этим возможно рассматривать модулирующую 
роль данного нейтрофического фактора в формировании 
полинейропатии у лиц, экспонированных ртутью. Также 
известно, что NT-3 и BDNF принимают участие в регуля-
ции апоптоза. Характерным для данного процесса являет-
ся его фазность, при которой эти факторы первоначально 
обладают способностью инициировать нейродегенерацию 
и апоптоз нейронов (например, в форме proBDNF), а за-
тем защищают клетки от развивающегося апоптоза [26]. 
В связи с этим, возможно, связано увеличение NT-3 в ди-
намике обследования при интоксикации ртутью. Данное 
предположение подтверждается результатами эксперимен-
тальных исследований, в которых показано формирование 
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Original article

Период начальных
 нарушений 
 при воздействии 
 ртути
 The period of initial  
 disturbances when 
 exposed 
to mercury

• Компенсаторное увеличение  
сывороточной концентрации  
цилиарного нейротрофического 
фактора
Compensatory increase in serum 
concentration of ciliary neurotrophic 
factor

• Компенсаторное увеличение  
концентрации норадреналина
Compensatory increase in the 
concentration of norepinephrine

Ртутная интоксикация 
  Mercury intoxication

• Декомпенсированный характер 
изменений концентрации  
нейротрофических факторов  
и катехоламинов
Decompensated nature of changes 
in the concentration of neurotrophic 
factors and catecholamines

Отдалённый 
  период 
  интоксикации
  Long-term period  
  of intoxication

• Стойкое увеличение концентрации 
нейротрофических факторов,  
норадреналина, дофамина,  
серотонина, гистамина
Persistent increase in the concentration 
of neurotrophic factors, norepinephrine, 
dopamine, serotonin, histamine

Психоэмоциональные, когнитивные  
и личностно-волевые изменения

Psychoemotional, cognitive  
and personality-volitional changes

Рис. 2. Этапность вовлечения в патогенез хронической интоксикации 
ртутью нейромедиаторов и нейротрофических факторов.

Fig. 2. Stages of the involvement of neurotransmitters and neurotrophic 
factors in the chronic mercury intoxication pathogenesis.

Обсуждение
Известно, что нейротоксиканты обладают способно-

стью вызывать нарушения в центральной и перифериче-
ской нервной системе как при кратковременной, так и при 
длительной экспозиции [10]. Воздействие ртути вызывает 
нарастание церебрально-органической симптоматики у па-
циентов с хронической интоксикацией, в том числе после 
прекращения контакта с ртутью [11, 12]. При этом одной 
из возможных причин развития тревожно-депрессивного, 
агрессивного поведения и диссомнии у данных лиц, а также 
нарушения когнитивных процессов может быть изменение 
соотношения между уровнем возбуждающих и тормозных 
нейротрансмиттеров, возникающее в результате воздей-
ствия токсикантов [13]. С одной стороны, изменения уров-
ней нейромедиаторов в крови нельзя с абсолютной уверен-
ностью экстраполировать на их содержание в центральной 
нервной системе, с другой стороны, существует мнение, 
что косвенно они отражают системные процессы нейроме-
диации в организме.

Катехоламины (дофамин, норадреналин и адреналин) 
относятся к возбуждающим нейромедиаторам, которые уча-
ствуют в поддержании оптимального тонуса как централь-
ной, так и вегетативной нервной системы, играют важную 
роль в регуляции форм поведения и психоэмоциональных 
состояний [14, 15]. Установлено, что повышение уровня 
дофамина, сопровождающее развитие некоторых патологи-
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при ртутной интоксикации дегенеративно-дистрофических 
нарушений в нейронах коры головного мозга, клетках Пур-
кинье мозжечка в первый срок обследования, которые дли-
тельно сохраняются в постконтактном периоде у животных 
[7]. Также известно, что NT-3 активно продуцирует микро-
глия повреждённого мозга, вследствие чего снижается ак-
тивность индуцибельной синтазы оксида азота и уровень 
NO [27]. Данный механизм может также играть роль в сни-
жении концентрации метаболитов оксида азота, наблюдае-
мом при ртутной интоксикации [28].

CNTF на настоящий момент отождествляется как фак-
тор, способствующий выживанию нейронов [29, 30]. Более 
высокий уровень данного фактора в сыворотке крови у об-
следуемых всех групп и увеличение его концентрации в дина-
мике обследования у лиц, экспонированных ртутью, свиде-
тельствует о его защитной роли (компенсаторная функция), 
направленной на сохранение нейронов.
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Оригинальная статья 

Заключение

Таким образом, динамику изменения нейрохимических 
показателей на разных этапах формирования хронической 
интоксикации ртутью можно представить в виде схемы 
(рис. 2). Общей закономерностью для всех стадий являет-
ся увеличение концентрации норадреналина и цилиарного 
нейротрофического фактора. Наличие ртутной нейроинток-
сикации в начальном и отдалённом периоде характеризуется 
более высоким уровнем серотонина. Отличительной особен-
ностью проявления нарушений у стажированных рабочих 
является компенсаторное увеличение уровня норметанеф-
рина и более низкий уровень BDNF и NT-3. Для начального 
периода хронической интоксикации характерно повышение 
содержания гистамина, BDNF и NT-3. Отдалённый пери-
од характеризуется дисбалансом концентрации изучаемых  
нейромедиаторов и нейротрофических факторов.
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