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С НЕЙРОДЕГЕНЕРАТИВНЫМИ РАССТРОЙСТВАМИ (ОБЗОР) 
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исследовательский университет» 
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РЕЗЮМЕ. Нейродегенеративные заболевания представляют собой группу хронических прогрессирую-
щих заболеваний или расстройств, которые в основном возникают в пожилом возрасте и характеризуются 
функциональным ухудшением и окончательной потерей нейрональных клеток в определенных областях мозга с 
потерей памяти, нарушениями обучения и мышления, а также трудностями при выполнении обычных повсе-
дневных действий. Наиболее распространенными возрастными нейродегенеративными расстройствами явля-
ются болезни Альцгеймера и Паркинсона. Число людей в мире, страдающих деменцией, в 2016 г. достигло  
43,8 млн, эта патология была пятой по величине причиной смерти в мире и второй по величине причиной смер-
ти среди населения старше 70 лет. 

Металлы участвуют в различных патофизиологических механизмах, связанных с нейродегенеративными 
заболеваниями, усиливая окислительный стресс в клетках головного мозга, который приводит к гибели нейро-
нов и нейродегенерации. 

Цель работы – анализ публикаций, посвященных изучению патофизиологической связи меди с нейродеге-
неративными расстройствами. 

Рассмотрены оригинальные статьи, поиск которых проводился в электронных базах данных PubMed, 
eLIBRARY.RU, Web of Science, Google Scholar.  

Медь – третий по распространенности микроэлемент в организме. Этот химический элемент участвует в 
важных биологических функциях, в том числе энергетическом обмене, антиоксидантной защите и метаболизме 
железа. Медь имеет большое значение для нормального функционирования митохондрий, и любая функцио-
нальная потеря меди может нарушить функцию цепи переноса электронов и истощить энергию нейронов. Уро-
вень меди строго регулируется. 

Дефицит меди может привести к снижению уровня энергии, нарушению метаболизма глюкозы и холесте-
рина, усилению окислительного повреждения, изменению функции и структуры циркулирующей крови и им-
мунных клеток, а также способен вызывать или усугублять нейродегенеративные заболевания, анемию, мета-
болический синдром, сердечно-сосудистые заболевания, рак, а также увеличивать риск развития инфекционно-
воспалительных состояний с тенденцией к хронизации. 

Таким образом, полное понимание метаболизма меди и ее роли в развитии нейродегенеративных заболе-
ваний лежит в основе определения новых эффективных методов их лечения. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: патофизиология, медь, болезнь Альцгермера, болезнь Паркисона, нейродегенера-
тивные расстройства. 

ВВЕДЕНИЕ 
Нейродегенеративные процессы охватывают 

большое разнообразие заболеваний с различными 
патологическими и клиническими особенностями. 
Металлы участвуют в различных патофизиологи-
ческих механизмах, связанных с нейродегенера-
тивными заболеваниями, включая болезнь Альц-
геймера (БА) и болезнь Паркинсона (БП). Пред-
полагается, что воздействие металлов усиливает 
окислительный стресс в клетках головного мозга, 

приводящий к гибели нейронов и нейродегенера-
ции (Martínez-Hernández et al., 2023). 

Являясь одним из важнейших микроэлемен-
тов в клетках, медь (Cu) действует как компо-
нент некоторых белков и нуклеиновых кислот, 
участвуя в регуляции жизнедеятельности (Ge-
noud et al., 2020). Однако избыток меди в клетках 
вреден и может привести к нейродегенерации 
(Chen et al., 2020; Zhang et al., 2020). Число лю-
дей, страдающих деменцией, ежегодно увеличи-
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валось с 1990 г. и в 2016 г. достигло 43,8 млн 
(Chang et al., 2017). Так, в 2016 г. деменция ока-
залась пятой по количеству причиной смерти в 
мире и второй –среди населения старше 70 лет 
(Chang et al., 2017).     

Болезни Альцгеймера и Паркинсона явля-
ются наиболее распространенными возрастными 
нейродегенеративными расстройствами. Среди 
этих расстройств БА протекает более тяжело и 
наблюдается у 7% людей в возрасте 65 лет и 
старше. Болезнь Альцгеймера – в первую оче-
редь расстройство, связанное с деменцией, вы-
званное прогрессирующим ухудшением когни-
тивных функций и памяти, в то время как БП – 
двигательное расстройство, имеющее три основ-
ных симптома кинезии или двигательного рас-
стройства: брадикинезию (замедленность движе-
ний), гипокинезию (уменьшение амплитуды 
движений) и акинезию (отсутствие нормальных 
бессознательных движений) наряду с мышечной 
ригидностью и тремором в состоянии покоя. При 
БА характерно отложение внеклеточных белков 
бета-амилоида (Aβ) и внутриклеточных нейро-
фибриллярных клубков, которые состоят из ги-
перфосфорилированных тау-белков в нейронах, 
расположенных в гиппокампе и коре головного 
мозга (Васенина и др., 2020). Это приводит к по-
тере нейронов, в то время как БП характеризует-
ся отложением внутринейронных агрегатов, в 
основном состоящих из белка альфа-синуклеина, 
такого как тельца Леви в черной субстанции, 
миндалевидном ядре, ядре Мейнерта, и приво-
дящее к гибели дофаминергических нейронов, 
являющихся патологическими признаками этих 
заболеваний. Однако B. Dinda и соавт. обнару-
жили, что возможно отложение альфа-
синуклеина при БА, а тау-белков – при болезни 
Паркинсона (Dinda et al., 2019).  

Активация глиальных клеток, вызванная 
окислительным стрессом, нейровоспаление и 
митохондриальная дисфункция приводят к раз-
личным молекулярным изменениям в нейронах 
головного мозга, вызывающим гибель нейро-
нальных клеток при нейродегенеративных забо-
леваниях (Dinda et al., 2019). 

Ц е л ь  р а б о т ы  – анализ публикаций, 
посвященных изучению патофизиологической 
связи меди с нейродегенеративными расстрой-
ствами. 

В данном обзоре рассмотрены оригинальные 
статьи, поиск которых проводился в электронных 
базах данных PubMed, eLIBRARY.RU, Web of 

Science, Google Scholar. Для поиска использова-
лись следующие ключевые слова: патофизиология 
(pathophysiology), медь (copper), болезнь Альц-
геймера (Alzheimer's disease), болезнь Паркинсона 
(Parkinson's disease), нейродегенеративные рас-
стройства (neurodegenerative disorders). 

ГОМЕОСТАЗ МЕДИ 
Гомеостаз ионов металлов оказывает жиз-

ненно важную роль на здоровье и развитие 
нейродегенеративных заболеваний, влияя на кле-
точные биохимические пути (Jomova et al., 2022). 
Избыточное накопление металлов, таких как 
цинк, медь, марганец и железо, может оказывать 
токсическое действие на центральную нервную 
систему (ЦНС), вызывая окислительный стресс, 
нарушая функцию митохондрий, что приводит к 
истощению аденозинтрифосфата (АТФ) и сни-
жает активность ферментов в различных типах 
белков, рецепторов и транспортеров. За счет этих 
механизмов металлы вызывают путем апоптоза и 
некроза гибель нейронов, что приводит к нейро-
дегенеративным расстройствам, таким как БА и 
БП (Mezzaroba et al., 2019). Чрезмерная концен-
трация не секвестрированных металлов может 
вызвать токсичность. В дополнение к изменению 
мембранного потенциала ионы металлов могут 
связываться и влиять на активность бел-
ков/ферментов и нуклеиновых кислот, особенно 
в нейронах. Кроме того, ведущей причиной 
окислительной токсичности металлов является 
образование активных форм кислорода (АФК) 
(Pal et al., 2021, Singh et al., 2020). 

Медь является третьим по распространенно-
сти микроэлементом в организме (Singh et al., 
2020). Она участвует в важных биологических 
функциях, таких как энергетический обмен, ан-
тиоксидантная защита и метаболизм железа 
(Eskici et al., 2012). Медь имеет большое значе-
ние для нормального функционирования мито-
хондрий, и любая функциональная потеря меди 
может нарушить функцию цепи переноса элек-
тронов и истощить энергию нейронов. Концен-
трация меди в митохондриях контролируется Cu-
транспортирующим ATP7B, медным насосом, 
который может быть вовлечен в экспорт меди из 
митохондрий (Andrade et al., 2017). 

В организме метаболизм меди включает в 
себя поглощение, распределение, связывание и 
выведение, как на клеточном, так и системном 
уровнях. Энтероциты поглощают биодоступные 
ионы меди из продуктов питания, далее они че-
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рез воротную вену поступают в печень и перено-
сятся в гепатоциты (Fan et al., 2017). Затем ионы 
меди секретируются в желчь или кровь. С крово-
током они попадают в периферические ткани, 
где связываются с молекулами металлотионеи-
нов или направляются для утилизации шаперо-
нами. Высокие уровни меди обнаружены в чер-
ной субстанции, голубом пятне (оба содержат 
катехоламинергические клетки) (Dexter et al., 
1989), зубчатом ядре, базальных ганглиях, гип-
покампе и мозжечке (Grochowski et al., 2019). 

Исследователями обнаружено, что в сером 
веществе концентрация меди выше, чем в белом 
веществе, однако уровни меди в таламусе ниже, 
чем в любых других областях серого вещества 
(Grochowski et al., 2019). 

Метаболизм меди необходимо строго кон-
тролировать, чтобы достичь гомеостаза и избе-
жать нарушений (Chen et al., 2020). Медь является 
важным металлом для живых организмов, кото-
рые используют кислород для дыхания, и необхо-
дима в качестве кофактора редокс-регулирующих 
ферментов, таких как супероксиддисмутаза, це-
рулоплазмин, лизилоксидаза, тирозиназа, дофа-
мингидроксилаза и лизиноксидаза (Singh et al., 
2020). Медь может ингибировать окисление, ко-
торому способствуют кислород, пероксиды или 
свободные радикалы, а также ускорять окисление 
другого вещества, поэтому она способна действо-
вать как антиоксидант и прооксидант соответ-
ственно, поэтому баланс меди в организме очень 
важен (Bulcke et al., 2017). Когда медь действует 
как антиоксидант, она удаляет или нейтрализует 
свободные радикалы, но как прооксидант она 
способствует развитию повреждения, вызванного 
свободными радикалами (Singh et al., 2020; Mez-
zaroba et al., 2020). 

С учетом этих обстоятельств, считается, что 
клетки обладают надежной системой гомеостаза 
меди, которая эффективно распределяет этот не-
обходимый металл по медь-ферментам, тем са-
мым предотвращая повреждение белков, нуклеи-
новых кислот, сахаров и липидов (Gao et al., 
2023). В частности, приток, отток и внутрикле-
точное распределение с поддержанием степени 
окисления меди строго регулируются. В клетках 
идентифицировано несколько групп медь-регу-
лирующих факторов, то есть медь-транспортеры, 
медь-шапероны, медь-связывающие белки/пепти-
ды и др. (Ogra et al., 2014).   

Уровень меди строго регулируется, и ее дис-
баланс может влиять на развитие и прогрессиро-

вание хронических воспалительных заболеваний 
(Wang et al., 2023). Большое количество клинико-
патологических, косвенных и эпидемиологиче-
ских данных свидетельствует о том, что наруше-
ние регуляции меди тесно связано с патогенезом 
болезни Альцгеймера (Eskici et al., 2012). Дефи-
цит меди может привести к снижению уровня 
энергии, нарушению метаболизма глюкозы 
(Bjоrklund et al., 2020; Hasanato, 2020) и холесте-
рина (Song et al., 2018; Zang et al., 2018; Zhou et al., 
2020), усилению окислительного повреждения, 
изменению функции и структуры циркулирую-
щей крови и иммунных клеток (Verwilst et al., 
2015), а также может вызывать или усугублять 
нейродегенеративные заболевания, анемию, мета-
болический синдром, сердечно-сосудистые забо-
левания (Puchkova et al., 2019; Chen et al., 2020), 
рак (Jiang et al., 2022; Wang et al., 2023), увеличи-
вать риск  развития инфекционно-воспалительных 
состояний с тенденцией к хронизации (Escobedo-
Monge et al., 2023). 

При дефиците меди система окисления мо-
жет быть нарушена, так как медь является ката-
литическим кофактором супероксиддисмутазы и 
церулоплазмина, и может изменять ферменты, в 
том числе каталазу и селензависимую глутати-
онпероксидазу, а также другие АФК, металлоти-
онеины и глутатион. Нарушение регуляции 
окислительного стресса нарушает механизмы 
репарации клеточной ДНК из-за избытка АФК 
(Blades et al., 2021). 

Основным переносчиком меди в организме 
человека является церулоплазмин, он содержит 
примерно 90% сывороточной меди (Squitti et al., 
2021), синтезируется этот фермент в гепатоцитах 
и секретируется в плазму после включения ато-
мов меди. Также он является белком острой фа-
зы, его синтез и секреция могут значительно 
увеличиваться из-за воспалительных процессов, 
инфекции, сахарного диабета, сердечно-
сосудистых заболеваний (Malekahmadi et al., 
2020), ангиогенеза, беременности и рака 
(Arefhosseini et al., 2022). Хотя уровни меди не 
влияют на синтез или секрецию церулоплазмина, 
ее дефицит снижает его активность, поскольку 
он не может включить медь в свою структуру и 
понижает ее стабильность (Scheiber et al., 2013). 

Система гомеостаза меди представляет со-
бой сложную систему сетей белков, которые до-
ставляют медь к медь-зависимым белкам и 
участвуют в защите клеток от вредного воздей-
ствия избытка меди. В клетках организма чело-
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века медь присутствует во внутриклеточной 
форме Cu+, которая является высокотоксичной, 
так как она может вступать в реакцию с молеку-
лярным кислородом или перекисью водорода и 
образовывать свободные радикалы. Основным 
переносчиком меди в клетках человека является 
транспортер меди 1, белок, состоящий из 190 
аминокислот. Ионы Cu+ попадают в клетки через 
транспортер меди 1 и перемещаются к специ-
фичным для этого пути шаперонам, включая ан-
тиоксидантный белок 1, шаперон меди для супе-
роксиддисмутазы и гомолог сборки цитохром с-
оксидазы, которые доставляют медь к различным 
органеллам и ферментам, требующим ее присут-
ствия (Ramaekers et al., 2020).   Экспрессия 
транспортера меди 1 регулируется концентраци-
ями меди. Обнаружено, что повышенные кон-
центрации меди запускают эндоцитоз транспор-
тера меди 1 (Scheiber I et al., 2013). 

Также в гомеостазе меди участвуют метал-
лотионеины, они действуют как антиоксиданты 
благодаря высокому содержанию в них цистеи-
нов, которые подвержены сульфгидрильному 
окислению (Wu et al., 2019; Higazi et al., 2021).  

НЕЙРОДЕГЕНЕРАТИВНЫЕ  
ЗАБОЛЕВАНИЯ 
Нейродегенеративные заболевания пред-

ставляют собой группу хронических прогресси-
рующих заболеваний или расстройств, которые в 
основном возникают в пожилом возрасте и ха-
рактеризуются функциональным ухудшением и 
окончательной потерей нейрональных клеток в 
определенных областях мозга с потерей памяти, 
нарушениями обучения и мышления, а также 
трудностями при выполнении обычных повсе-
дневных действий (Shah et al., 2023). К основным 
нейродегенеративным заболеваниям относятся 
болезнь Альцгеймера, болезнь Паркинсона, бо-
лезнь Хантингтона и боковой амиотрофический 
склероз (Martínez-Hernández et al., 2023).  

Болезнь Альцгеймера является наиболее 
распространенной причиной деменции в мире 
(60–70% случаев), поражающей более 55 млн че-
ловек. Прогнозируется, что 74,7 млн человек бу-
дут страдать деменцией к 2030 г. и приблизи-
тельно152 млн – к 2050 г. (Wisniewski, 2019).   

Нарушение гомеостаза Cu, как окислитель-
но-восстановительного металла, может усилить 
перекисное окисление липидов и окислительное 
повреждение нейрофибриллярных клубков, ами-
лоидных бляшек и нуклеиновых кислот. Окисли-

тельный стресс вызывается дисбалансом окисли-
тельно-восстановительного состояния, включа-
ющим образование избыточных АФК или дис-
функцию антиоксидантной системы. Медь явля-
ется медиатором гидроксильного радикала (OH•) 
и имеет высокую концентрацию в амилоидных 
бляшках. Следовательно, медь способствует уве-
личению окислительного стресса при БА. В го-
ловном мозге окислительный стресс может вы-
зывать серьезные повреждения с помощью не-
скольких механизмов, включая высвобождение 
возбуждающих аминокислот и нейротоксич-
ность. Медь взаимодействует с двумя основными 
белками, связанными с болезнью БА, а именно с 
Aβ и тау (Васенина и др., 2020; Tsvetkov et al., 
2022), что может усиливать токсичность олиго-
меров Aβ за счет образования АФК, поскольку 
Aβ может опосредовать восстановление Cu2+ до 
Cu+ (Martínez-Hernández et al., 2023). 

Дисметаболизм меди играет определенную 
роль в патофизиологии болезни Альцгеймера, 
хотя роль ионов металлов в её патогенезе все 
еще остается предметом споров (Ciccone et al., 
2021; Liu et al., 2022,). 

Гибель нейрональных клеток является пря-
мой причиной нейродегенеративных заболева-
ний. Медь-зависимая, регулируемая гибель кле-
ток отличается от известных механизмов гибели 
и зависит от митохондриального дыхания.  По 
мнению P.Tsvetkov с соавт., гибель происходит с 
помощью прямого связывания меди с липоили-
рованными компонентами цикла трикарбоновой 
кислоты, что вызывает агрегацию липоилиро-
ванных белков и последующую потерю железо-
сернистых кластерных белков, а это уже приво-
дит к протеотоксическому стрессу и, в конечном 
счете, гибели клеток (Tsvetkov et al., 2022). Поте-
ря нейронов способствует дефициту памяти и 
когнитивным нарушениям (Kahlson et al., 2022). 

Несмотря на то, что описаны различные 
нейропатологические признаки и патологические 
гипотезы нейродегенеративных заболеваний, та-
кие как дефицит нейронов, окислительный 
стресс, митохондриальная дисфункция, воспале-
ние, аномальная аутофагия, накопление токсич-
ных белков и клеточный апоптоз, их патогенез 
остается в значительной степени неизвестным 
(Grewal et al., 2021).    

Недавние исследования Y. Zhang с коллега-
ми показали, что воздействие на клетки, вызван-
ное избытком меди, такое же, как купроптоз, обу-
словленное ионофорами меди (Gromadzka et al., 
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2020). Купроптоз – форма медь-зависимой регу-
лируемой клеточной гибели, дает возможность 
по-новому посмотреть на связь между медь-
индуцированной клеточной гибелью и нейродеге-
неративным заболеванием, улучшая понимание 
путей гибели клеток (Cobine et al., 2022; Duan et 
al., 2022). Однако способствует ли купроптоз раз-
витию когнитивных нарушений, вызванных ме-
дью, еще предстоит определить в ходе дополни-
тельных исследований (Grewal et al., 2021).    

Одним из важных объяснений повреждения 
головного мозга, вызванного нарушением регу-
ляции гомеостаза меди, являются циклы меди 
между его окислительными состояниями (Cu2+ и 
Cu+). Преобразование Cu2+/Cu+ в систему цикли-
рования состояний окисления и восстановления 
индуцирует реакции Фентона–Хабера–Вайса 
(Ball et al., 2019; Lee et al., 2023) с образованием 
продуктов АФК, таких как перекись водорода 
H2O2, супероксидный радикал O2

− и гидроксиль-
ный радикал OH• (Witt et al., 2020).  

Активные формы кислорода образуются в 
качестве промежуточного продукта окислитель-
но-восстановительной реакции, а также в резуль-
тате нормального клеточного метаболизма. Од-
нако избыточное производство АФК будет ата-
ковать биомакромолекулы, способствуя окисли-
тельному повреждению протеома, липидов и 
ДНК (Linder, 2012; Zhang et al., 2023). Антиокси-
дантная защита, включая ферментативную и не-
ферментативную антиоксидантную системы, иг-
рает важную роль в борьбе с окислительным 
стрессом (Kahlson et al., 2022). Ферментативные 
антиоксиданты включают супероксиддисмутазу, 
каталазу, глутатионпероксидазу и глутатионре-
дуктазу (Kahlson et al., 2022; Zhang et al., 2023).  

Нейропатологические признаки БА вклю-
чают в себя накопление бета-амилоидных (Aβ) 
бляшек и нейрофибриллярных клубков, состоя-
щих из аномально гиперфосфорилированного 
тау-белка, а также потерю нейронов и синапсов 
в головном мозге. И важную роль в этом играют 
ионы металлов (Васенина и др., 2020). 

Бета-амилоид – небольшой пептид, полу-
ченный из белка-предшественника амилоида, 
считается, что он участвует в клеточной адгезии, 
передаче сигналов и формировании синапсов 
(Dusek et al., 2015). Избыточное образование, аг-
регация и отложение Аβ в головном мозге при-
водит к образованию амилоидных бляшек (Raj et 
al., 2021). При агрегации Aβ образует нераство-
римые олигомеры и еще более крупные нерас-

творимые волокна (Mateus et al., 2020). Считает-
ся, что накопление амилоида активирует микро-
глию и вызывает воспалительную реак-
цию, также Aβ может накапливаться в стенках 
менингеальных и мозговых артерий, артериол, 
капилляров и вен, вызывая состояние, известное 
как церебральная амилоидная ангиопатия 
(Ajsuvakova et al., 2020). 

Тау-белок, связанный с микротрубочками, 
обнаруживаемый главным образом в аксонах 
здоровых нейронов, является важным регулято-
ром динамики микротрубочек, модулируя их 
сборку, удлинение и созревание. Тау-белок по-
могает стабилизировать микротрубочки и под-
держивает их форму, что необходимо для функ-
ционирования нейронов и транспорта важней-
ших молекул и органелл, а также регулирует 
длину, стабильность и толщину аксональных 
микротрубочек путем сшивания мономеров α- и 
β-тубулина (Liu et al., 2019).   

Болезнь Паркинсона является вторым по 
распространенности нейродегенеративным забо-
леванием, поражающим преимущественно до-
фаминергические нейроны в черной субстанции 
ствола головного мозга, которое клинически ха-
рактеризуется рядом двигательных нарушений, 
включая тремор, ригидность, брадикинезию и 
нестабильность осанки. Приблизительная часто-
та БП в урбанизированных странах составляет 
1% у людей старше 60 лет и 3% в возрасте стар-
ше 80 лет. (Vellingiri et al., 2022), причем частота 
встречаемости среди мужчин выше, чем у жен-
щин, в соотношении 1,5:1,0 (Raj et al., 2021). 

Влияние меди при БП связано с активацией 
провоспалительных цитокинов, приводящих к по-
тере нейронов в результате нейровоспаления. 
Также ионы меди нарушают окислительно-
восстановительный гомеостаз, индуцируют выра-
ботку свободных радикалов и снижают уровень 
антиоксидантов, изменяют молекулярные процес-
сы и приводят к окислительному стрессу, повре-
ждению ДНК, митохондриальной дисфункции и 
апоптозу, что потенциально может вызвать дофа-
минергические нейродегенеративные расстрой-
ства. (Pyatha et al., 2022). Кроме того, медь спо-
собствует апоптозу нейронов в гиппокампе, что 
приводит к нарушению нейронной цепи. Однако 
специфический регуляторный механизм все еще 
требует научных данных для дальнейшего под-
тверждения и мог бы послужить основой для ле-
чения медь-индуцированных нейродегенератив-
ных заболеваний (Zhang et al., 2023). 
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Микроглия и астроциты могут сдерживать 
металлы и защищать нейроны от токсичности ме-
таллов. Известно, что астроциты поддерживают 
нервную ткань, регулируя внеклеточный гомео-
стаз ионов, синаптическую передачу и поступле-
ние метаболитов (Pal et al., 2021). Также астроци-
ты регулируют гомеостаз редокс-активных метал-
лов, они способны эффективно накапливать медь 
(Puchkova et al., 2019). Эктокуприредуктаза астро-
цитов и аскорбат могут вызывать восстановление 
внеклеточного Cu (II) до Cu (I). 

Астроциты играют важную роль в гомеоста-
зе меди (Pal et al., 2021). Если гомеостаз меди 
нарушается, то это наносит ущерб функциониро-
ванию и выживанию астроцитов (Blades et al., 
2021) и может привести к каскаду защитных ме-
роприятий для снижения нейротоксичности ме-
ди, активируя астроглию и гипертрофию астро-
цитов (Pal et al., 2021). 

Избыточное количество меди нарушает 
функцию митохондрий, индуцирует снижение их 
мембранного потенциала, запускает выработку 
АФК в пораженных участках, что может вызвать 
необратимое повреждение, гибель астроцитов и 
со временем привести к нейродегенерации (Babić 
et al., 2023). 

Несмотря на то, что связь меди с нейродеге-
неративными заболеваниями неоднократно ис-
следована, по мнению Botchway с соавт. наблю-
дается минимальный прогресс её использования 
для лечения болезней Альцгеймера и Паркинсо-
на (Botchway et al., 2023). Недавние исследова-
ния представили несколько противоречивых со-
общений, в которых исследователи призывают к 
прекращению приема металлических хелаторов 
при нейродегенеративных заболеваниях, в то 

время как другие по-прежнему выступают за них 
(Drew 2017; Squitti et al., 2021).    

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Медь необходима для различных неврологи-

ческих функций – миелинизации нейронов, обра-
зования нейротрансмиттеров и метаболизма голов-
ного мозга. Нарушение гомеостаза меди имеет зна-
чительные последствия, такие как протеотоксиче-
ский стресс, нарушение функции синапсов, окис-
лительный стресс и воспалительные процессы. Ос-
новываясь на способности белков при нейродеге-
неративных заболеваниях связывать медь, ученые 
разработали и в настоящее время продолжают раз-
рабатывать методы диагностики.  

Таким образом, полное понимание метабо-
лизма меди и ее роли в развитии нейродегенера-
тивных заболеваний лежит в основе определения 
новых эффективных методов их лечения. 

Однако, несмотря на совершенствование ме-
тодов обнаружения следов меди в головном мозге, 
восстановление её баланса остается сложной зада-
чей. В настоящее время существуют значительные 
пробелы в отношении конкретного уровня меди 
при нейродегенеративных заболеваниях, и в даль-
нейших исследованиях необходимо установить 
функциональную роль меди при нейродегенера-
тивных заболеваниях, а также стратегию ее ис-
пользования для лечения и профилактики болезней 
Альцгеймера и Паркинсона, предотвращая тем са-
мым их развитие и прогрессирование.  

Чтобы еще больше углубить наше понима-
ние того, как агрегация липоилированных белков 
приводит к протеотоксическому стрессу и гибе-
ли клеток, необходимо в дальнейшем провести 
дополнительные исследования.   
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PATHOPHYSIOLOGICAL ASSOCIATION OF COPPER  
WITH NEURODEGENERATIVE DISORDERS (REVIEW) 

N.B. Pilkevich, V.A. Markovskaya, O.V. Yavorskaya, A.P. Smirnova 
Belgorod State National Research University,  

st. Pobedy, 85, Belgorod, 308015, Russian Federation 

ABSTRACT. Neurodegenerative diseases are a group of chronic progressive diseases or disorders that mainly 
occur in old age and are characterized by functional deterioration and eventual loss of neuronal cells in certain areas of the 
brain with memory loss, learning and thinking disorders, and difficulty in thinking. performing normal daily activities. 

The most common age-related neurodegenerative disorders are Alzheimer's and Parkinson's diseases. The number 
of people in the world with dementia in 2016 reached 43.8 million and was the fifth leading cause of death in the world 
and the second largest cause of death among the population over 70 years of age. 

Metals are involved in various pathophysiological mechanisms associated with neurodegenerative diseases by 
increasing oxidative stress in brain cells, leading to neuronal death and neurodegeneration. 

The aim of this work was to analyze publications devoted to the study of the pathophysiological relationship of 
copper with neurodegenerative disorders. 

In this review, we reviewed original articles that were searched in the electronic databases PubMed, 
eLIBRARY.RU, Web of Science, Google Scholar. 

Copper is the third most abundant trace element in the body with important biological functions including energy 
metabolism, antioxidant protection and iron metabolism. It is essential for normal mitochondrial function, and any 
functional loss of copper can impair the function of the electron transport chain and deplete neuronal energy. Copper 
levels are highly regulated. 

Copper deficiency can lead to low energy levels, impaired glucose and cholesterol metabolism, increased 
oxidative damage, changes in the function and structure of circulating blood and immune cells, and can also cause or 
exacerbate neurodegenerative diseases, anemia, metabolic syndrome, cardiovascular diseases, cancer, as well as 
increase the risk of developing infectious and inflammatory conditions with a tendency to chronicity. 

Thus, a complete understanding of copper metabolism and its role in the development of neurodegenerative 
diseases underlies the identification of new effective methods for their treatment. 

KEYWORDS: pathophysiology, copper, Alzgermer's disease, Parkinson's disease, neurodegenerative disorders. 
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