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The cyst of the canal of Nuck is a cyst that grows along the course of the circular 
ligament of the uterus and develops from an anatomical defect that forms in 
the intrauterine period with insufficient obliteration of the processus vaginalis. 
It manifests itself in the form of a sac-like formation protruding towards the 
labia majora. Normally, the canal should be obliterated before the first year of 
life. Since the pathology is congenital and not widespread, many doctors may 
encounter difficulties in the process of diagnosis, mistakenly interpreting it as 
an inguinal hernia. Incorrect differential diagnosis in such cases can lead to 
unjustified emergency surgical interventions. A controversial issue in this area 
is the choice of the optimal method of surgical intervention for the treatment of 
this pathology, since today there is no specific standard treatment. Descriptions 
of various surgical approaches to the treatment of cyst of the canal of Nuck in 
combination with other pathologies of the inguinal region exist in the literature. 
A literature review was conducted, which included 13 papers on 152 cases of 
treatment of cyst of the canal of Nuck. The review was also complimented by our 
own clinical observations. In the first clinical case, a cyst of the canal of Nuck 
was accompanied by the formation of an inguinal hernia. Endometriosis of the 
canal of Nuck was observed in the second case. Surgical removal of the cyst 
was performed by combined surgical access. In all cases, the operations were 
performed effectively without clinical signs of recurrence. In addition to the choice 
of surgical access, the question of choosing a hernioplasty method after removal 
of the cyst of the canal of Nuck in patients without inguinal hernia remains 
unresolved. In this work, we propose to perform an endoscopic plastic surgery of 
the hernial gate using a mesh implant.
Key words: gynecology, canal of Nuck, cyst, endometriosis, round ligament of 
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Нейровоспаление в настоящее время рассматривается как наиболее со-

временная и комплексная концепция, объясняющая патогенез широкого 

спектра неврологических заболеваний – от болезни Альцгеймера и рас-

сеянного склероза до депрессии и когнитивных нарушений. В данном 

контексте особый интерес представляет роль оксидативного стресса в 

инициации и поддержании воспалительного ответа в центральной нерв-

ной системе. Настоящий обзор систематизирует современные данные о 

том, как молекулярный дисбаланс в системе оксидантов и антиоксидантов 

оказывает разностороннее повреждающее действие на клеточные струк-

туры ЦНС, запуская ключевые звенья нейровоспалительного каскада. 

Глубокое понимание данной взаимосвязи определяет новые мишени для 

патогенетической терапии и открывает перспективы для модификации 

течения заболеваний, входящих в ежедневную практику врача-невролога.

Ключевые слова: оксидативный стресс, нейровоспаление, митохондри-

альная дисфункция, эндоплазматический стресс, ферроптоз, сенесцен-

ция, инфламэйджинг, Toll-подобные рецепторы, инфламмасома NLRP3, 
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Нейровоспаление представляет собой комплексный пато-

физиологический процесс, вовлекающий резидентные 

иммунные клетки ЦНС – микроглию и астроциты. Совре-

менные представления определяют данный процесс не как 

изолированное молекулярное явление, а как ключевое пато-

генетическое звено в развитии широкого спектра социально-

значимых заболеваний, формирующих одну из основных ме-

дико-социальных проблем современности [1]. Актуальность 

исследования механизмов нейровоспаления обусловлена его 

центральной ролью в развитии наиболее распространенных и 

инвалидизирующих поражений нервной системы [2].

Нейровоспалительные механизмы являются основой для 

нейродегенеративных заболеваний, прежде всего болезней 
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Альцгеймера (БА) и Паркинсона (БП), которые служат веду-

щей причиной деменции. По данным ВОЗ (2021), БА и другие 

деменции входят в число главных причин смертности в мире с 

показателем 34,7 случая на 100 тыс. населения. Не менее зна-

чима роль у нейровоспаления в развитии сосудистых заболе-

ваний головного мозга, включая постинсультные состояния и 

хроническую ишемию головного мозга, которые остаются од-

ной из основных причин смертности и стойкой утраты трудо-

способности [3]. В Российской Федерации болезни нервной 

системы вносят существенный вклад в структуру смертности 

(6,1%) и первичной инвалидности (4,3%), демонстрируя тен-

денцию к росту [4]. Хроническое нейровоспаление выступает 

критически важным компонентом патогенеза рассеянного 

склероза – основного демиелинизирующего заболевания, по-

ражающего лиц молодого и среднего возраста. Кроме того, 

накопленные данные свидетельствуют о вовлеченности ней-

ровоспаления и оксидативного стресса (ОС) в развитие ряда 

психических расстройств, таких как депрессия и шизофре-

ния, а также синдрома дефицита внимания и гиперактивно-

сти, что связано со значительным снижением качества жизни 

пациентов и высокой социальной дезадаптацией [1].

Современные исследования подчеркивают глубокую вза-

имосвязь между ОС, дисфункцией клеточного метаболизма и 

активацией провоспалительных путей, что можно наблюдать 

как при системных метаболических нарушениях, так и в ходе 

старения мозга [5]. ОС, определяемый как дисбаланс между 

генерацией активных форм кислорода (АФК) и активностью 

антиоксидантных систем, в настоящее время рассматривается 

не только как следствие, но и как мощный драйвер нейрово-

спаления [6], он принимает непосредственное участие в по-

вреждении клеточных структур и активирует воспалительные 

сигнальные каскады [7]. 

Цель исследования – проанализировать роль ОС в ини-

циации и хронизации нейровоспалительного ответа.

В ходе настоящего исследования были проанализиро-

ваны отечественные и зарубежные источники литературы за 

последние 5 лет. Стратегия поиска включала использование 

баз данных РИНЦ и PubMed с применением ключевых слов, 

соответствующих теме исследования «оксидативный стресс», 

«нейровоспаление» и связанные с ними молекулярные пути.

В рамках концепции нейроиммуноэндокринологии 

нервная, иммунная и эндокринная системы функционируют 

как единая сеть, коммуникация в которой осуществляется по-

средством гуморальных медиаторов. Нейровоспаление явля-

ется одним из проявлений активности данной сети в ответ на 

нарушение структуры или функции. Важно дифференциро-

вать острое нейровоспаление, возникающее при инфекциях 

или травмах, от более тонких, хронических адаптивных ней-

роиммунных взаимодействий, при этом в основе как острого, 

так и хронического нейровоспаления лежит активация рези-

дентных клеток глии [8].

Микроглия, выступающая в роли резидентных макро-

фагов мозга, выполняет сенсорную и защитную функции 

[6]. Современные представления отвергают идею о ее «по-

коящемся» состоянии в гомеостазе, подчеркивая постоян-

ную активность в обследовании микроокружения и участии в 

процессах синаптического прунинга. Значительная функцио-

нальная пластичность микроглии затрудняет ее однозначную 

классификацию на про- (M1) и противовоспалительные (M2) 

фенотипы [8]. Ошибочность упрощенной классификации и 

лабильность микроглии подчеркивается в работе M. Wang и 

соавт. (2022), где отмечается, что даже при отсутствии морфо-

логических изменений эти клетки способны динамически ре-

моделировать синаптические связи в ответ на острые гемоди-

намические сдвиги, что соответствует современному взгляду 

на их значительную гетерогенность и роль в нейрогумораль-

ной регуляции [9]. 

Астроциты, будучи самым многочисленным типом гли-

альных клеток, формируют структурную и метаболическую 

поддержку нейронов, участвуют в поддержании гематоэнцефа-

лического барьера (ГЭБ), контроле ионного гомеостаза и регу-

ляции синаптической передачи [10]. При патологии астроци-

ты, подобно микроглии, становятся активными участниками 

иммунного ответа, что подтверждается исследованием S. Wang 

и соавт. (2025), посвященном изучению внеклеточных везикул 

астроцитов в качестве маркеров нейровоспаления у пациентов 

с эпилепсией [11]. В ответ на повреждение или воспаление дан-

ные клетки переходят в реактивное состояние и дифференци-

руются в отдельные подтипы, в первую очередь в нейротоксич-

ный фенотип A1 и нейропротекторный фенотип A2 [12]. 

Олигодендроциты, обеспечивающие миелинизацию ак-

сонов, определяют быстроту передачи нервных импульсов, 

данные клетки особенно уязвимы к действию ОС, что обу-

славливается высоким содержанием липидов в миелиновых 

мембранах и относительно низким уровнем собственной 

антиоксидантной защиты [13]. Хронический ОС нарушает 

процессы дифференцировки олигодендроцитов, компроме-

тирует поддержание миелиновых оболочек и может вызывать 

апоптоз клеток олигодендроглиальной линии [14]. С возрас-

том в олигодендроцитах наблюдается снижение экспрессии 

генов, связанных с миелинизацией, и накопление поврежде-

ний митохондрий, что ведет к усиленной продукции АФК и 

прогрессирующей демиелинизации [15]. Подобный патоге-

нетический механизм, связанный с уязвимостью олигоден-

дроцитов, лежит в основе повреждения белого вещества при 

хронической ишемии мозга. В работе Л.П. Соколовой и соавт. 

(2024) отмечается, что потеря белого вещества, обусловленная 

в том числе демиелинизацией и гибелью олигодендроцитов, 

является ключевым элементом, определяющим развитие ха-

рактерных клинических проявлений – когнитивного дефи-

цита и двигательных расстройств [16].

ГЭБ представляет собой сложную динамическую струк-

туру, состоящую из эндотелиальных клеток микрососудов 

мозга (brain microvascular endothelial cells, BMECs), соединен-

ных плотными контактами, перицитов, астроцитарных ножек 

и базальной мембраны. Его целостность необходима для под-

держания иммунной привилегии ЦНС и стабильного метабо-

лического гомеостаза, однако специализированные свойства 

ключевых клеточных компонентов ГЭБ, обеспечивающие его 

функцию, одновременно делают их уязвимыми мишенями 

для ОС и активными участниками нейровоспаления. BMECs 

характеризуются высокой плотностью митохондрий (8–11% 

цитоплазматического объема против 2–5% в других органах), 

что, с одной стороны, поддерживает энергоемкий транспорт, 

а с другой – делает эти клетки чрезвычайно чувствительными 

к оксидативному повреждению. Данная уязвимость, согласно 

работе Y. Wang и соавт. (2023), напрямую ведет к дисфункции 

ГЭБ, сосудистому воспалению и нарушению нейрососудисто-

го взаимодействия [17]. Перициты, обеспечивающие стабиль-

ность микрососудов, также обладают иммуномодулирующим 

потенциалом, включая способность к выработке и восприя-

тию молекул, ассоциированных с воспалением, например, 

выработка металлопротеиназы (MMP)-9 приводит к повыше-

нию проницаемости ГЭБ, в том числе и для циркулирующих 

иммунных клеток, за счет деградации белков плотных кон-

тактов и компонентов базальной мембраны [18].
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Таким образом, ключевые участники нейровоспаления 

обладают врожденной метаболической уязвимостью к ОС, 

что делает ОС его главным инициатором. Эту фундамен-

тальную уязвимость объясняют уникальные биохимические 

особенности ткани головного мозга в целом. Головной мозг 

характеризуется чрезвычайно высоким уровнем потребле-

ния кислорода (около 20% от общего объема), интенсивным 

окислительным метаболизмом, значительным содержанием 

легкоокисляемых полиненасыщенных жирных кислот в мем-

бранах и относительно слабой антиоксидантной защитой [6]. 

Такая биохимическая организация делает генерацию АФК, 

таких как супероксид-анион (O
2

–), пероксид водорода (H
2
O

2
) 

и гидроксильный радикал (OH•), и азота (АФА) в ходе нор-

мального метаболизма не только неизбежной, но и крити-

чески важной для регуляторных процессов. Эти соединения 

действуют как сигнальные молекулы, вызывая обратимые 

редокс-изменения в ферментах и участвуя в широком спек-

тре клеточных функций: от деления и апоптоза до регуляции 

тонуса сосудов и иммунной защиты [19]. Низкие физиологи-

ческие концентрации этих соединений играют важную роль в 

клеточной сигнализации и регуляции гомеостаза. Однако при 

патологии их продукция резко возрастает, что ведет к наруше-

нию клеточных функций [13]. 

К экзогенным источникам, способным индуцировать 

ОС в ЦНС, относятся ультрафиолетовое и ионизирующее 

излучение, химиотерапевтические средства и экологические 

токсины [20]. Эндогенными источниками АФК в нервной 

ткани являются немитохондриальные и митохондриальные 

ферменты. К немитохондриальным ферментам, вырабатыва-

ющим АФК, относятся NADPH-оксидаза, ксантиноксидаза, 

цитохром P450 эндоплазматического ретикулума (ЭПР), фла-

виноксидазы пероксисом [21]. Вопрос о соотношении ролей 

и вкладе различных эндогенных источников АФК в патогенез 

нейродегенеративных заболеваний остается дискуссионным. 

Ряд исследований подчеркивают значимость немитохондри-

альных ферментативных систем, таких как NADPH-оксидаза 

(NOX). Так, Y. Zilberter и соавт. в своей работе указывают на 

гиперактивацию NOX как на один из наиболее значимых ге-

нераторов АФК, играющих основную роль в инициации про-

воспалительной сигнализации и гибели нейронов при нейро-

дегенеративных заболеваниях [22].

Однако большинство исследователей все же рассматри-

вают митохондриальную дисфункцию, прогрессирующую с 

возрастом или при патологии, как основной источник избы-

точных АФК, ведущих к окислительному повреждению ма-

кромолекул [2]. Особенно это значимо для энергозависимых 

клеток, таких как BMECs, где митохондрии генерируют бо-

лее 90% внутриклеточных АФК, и их дисфункция становится 

триггером оксидативного каскада [23]. 

Противовесом активной генерации АФК служит многоу-

ровневая система антиоксидантной защиты ЦНС. Она вклю-

чает как ферментативные (супероксиддисмутаза, каталаза, 

глутатионпероксидаза), так и неферментативные компонен-

ты (восстановленный глутатион GSH, витамины A, C, E) [24]. 

Глутатионпероксидазы GPХ1, GPХ3, GPХ4 GPХ5 и 

GPХ6 – это селен-зависимые ферменты, поэтому их актив-

ность напрямую зависит от содержания селена в крови. Де-

фицит микроэлемента приводит к снижению активности глу-

татионпероксидаз, а его введение – к повышению таковой. 

При глубоком дефиците селена синтеза указанных белков не 

происходит [25].

Особое значение в защите клеток от наиболее разруши-

тельных последствий ОС – перекисного окисления липидов 

(ПОЛ) – имеет система глутатиона. Ключевым элементом 

здесь выступает фермент глутатионпероксидаза 4 (GPX4), ко-

торый использует GSH в качестве кофактора для восстанов-

ления фосфолипидных гидропероксидов. 

Именно эта реакция служит главным барьером на пути 

ферроптоза – железозависимой неапоптотической формы ги-

бели, запускаемой неконтролируемым окислением липидов 

мембран [26]. Утрата активности системы GPX4/GSH ведет к 

неконтролируемой липопероксидации и ферроптозу. Данный 

патогенетический путь, как подчеркивается в работе T. Fabisiak 

и соавт. (2022), наглядно подтверждается экспериментальны-

ми моделями эпилепсии, где обнаруживаются снижение GSH, 

потеря GPX4 и последующее ПОЛ [27]. Помимо внутрикле-

точных систем, важную роль играют и внеклеточные антиок-

сиданты, к ним относится, например, альбумин, способный 

связывать ионы металлов и свободные радикалы. Снижение 

его уровня в сыворотке крови у пациентов с эпилептическим 

статусом, по данным работы A.L.M. Parsons и соавт. (2022), яв-

ляется маркером компенсаторного расходования этого белка 

для нейтрализации последствий массивного ОС в мозге [28].

В условиях, когда активность антиоксидантных систем 

становится недостаточной для компенсации прооксидантной 

нагрузки, избыток АФК реализует свое прямое цитотокси-

ческое действие, запуская каскад патологических реакций. 

Ведущим звеном данного каскада является ПОЛ мембран, 

приводящее к изменению их текучести и проницаемости, а 

также к образованию высокотоксичных продуктов [29]. Об-

разовавшиеся липидные радикалы инициируют цепные реак-

ции, способствуя самоподдержанию и усилению свободнора-

дикального повреждения клетки. 

Параллельно окислительному повреждению подверга-

ются белки клетки. Отдельным типом окислительно-восста-

новительной модификации является S-нитрозилирование – 

присоединение NO-группы к остаткам цистеина. Подобные 

модификации аминокислот могут необратимо инактивиро-

вать некоторые ферменты. Одним из характерных примеров 

является S-нитрозилирование инсулин-деградирующего фер-

мента (IDE), которое, как описано в работе E. Barone и со-

авт. (2021), резко подавляет его протеолитическую активность 

в отношении β-амилоидного пептида (Aβ), это способствует 

накоплению нейротоксичных олигомеров Aβ и вносит вклад 

в патогенез БА [30]. При этом следует отметить, что современ-

ные исследования указывают, что, хотя посттрансляционные 

модификации ферментов (такие как S-нитрозилирование 

IDE) вносят свой вклад в патогенез, наиболее существенная 

роль в развитии БА отводится изменениям в экспрессии ге-

нов, вовлеченных в метаболизм β-амилоида и тау-белка [31]. 

Накопление поврежденных молекул индуцирует стресс 

ЭПР, характеризующийся нарушением фолдинга белков и на-

коплением токсичных гидрофобных агрегатов [32]. Для ком-

пенсации клетка запускает развернутый ответ на нарушение 

свертывания белков (unfolded protein response, UPR), однако 

хроническая активация UPR смещает клеточный ответ от 

адаптации к апоптозу [33, 34].

Компоненты ДНК также чувствительны к поврежда-

ющему действию АФК. При ОС гидроксильный радикал 

вступает в реакцию с гуанином, наиболее чувствительным 

из четырех оснований ДНК, с образованием 8-оксогуанина 

(8-oxo-dG) – наиболее распространенного маркера окисли-

тельного повреждения ДНК, который способен вызывать 

ошибки репликации и транскрипции [35].

Помимо прямого повреждения генома, ОС оказывает 

глубокое влияние на эпигенетическую регуляцию – уровень 
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контроля экспрессии генов, не затрагивающий саму после-

довательность ДНК. Оксидативное повреждение ДНК может 

нарушать связывание и активность ДНК-метилтрансфераз 

(DNMT), приводя к аберрантным паттернам метилирования, 

которые наследуются при делении клетки [36]. Примечатель-

но, что, как обобщено в обзоре L.M. De Plano и соавт. (2024), 

при нейродегенеративных состояниях наблюдаются измене-

ния как в глобальном, так и в сайт-специфичном метилиро-

вании ДНК [37]. Кроме того, АФК способны напрямую мо-

дифицировать аминокислотные остатки гистонов и влиять на 

активность ферментов, «пишущих» и «стирающих» эпигене-

тические метки [35]. В контексте нейровоспаления это может 

приводить к репрессивной гетерохроматинизации и измене-

нию экспрессии генов, связанных с иммунным ответом [38].

Таким образом, ОС через прямое повреждение макро-

молекул и индукцию ЭПР-стресса нарушает клеточный го-

меостаз, а через эпигенетические механизмы создает долго-

срочные изменения в транскрипционных программах клеток. 

Эти индуцированные ОС эпигенетические сдвиги способны 

стабильно фиксировать глиальные клетки в активированном 

провоспалительном состоянии, способствуя хронизации ней-

ровоспаления [39].

Описанные продукты оксидативного повреждения – 

окисленные липиды, модифицированные белки, фрагменты 

ДНК – приобретают сигнальную функцию, превращаясь в 

эндогенные молекулы опасности (damage-associated molecular 

patterns, DAMPs) [40]. Их распознавание осуществляется 

Toll-подобными рецепторами (Toll-like receptors, TLR), кото-

рые экспрессируются на мембране микроглии, астроцитов и 

эндотелия и служат универсальными сенсорами врожденно-

го иммунитета. Они обеспечивают распознавание как экзо-

генных патоген-ассоциированных молекулярных паттернов 

(PAMP), так и широкий спектр эндогенных DAMPs [41]. Ак-

тивация TLR приводит к запуску сигнального каскада, инду-

цирующего экспрессию генов, участвующих, в том числе, в 

иммунном ответе [42]. Данный механизм наглядно иллюстри-

руется при БП, где, согласно работе L. Soraci и соавт. (2023), 

патологические агрегаты α-синуклеина, связываясь с TLR2 и 

TLR4, напрямую активируют микроглию и инициируют про-

воспалительный ответ [43].

Активация TLR сопряжена с инициацией нескольких 

внутриклеточных путей передачи сигнала, которые в конеч-

ном итоге приводят к активации ядерного фактора каппа-B 

(NF-κB) [44]. NF-κB выступает центральным узлом, интегри-

рующим маркеры ОС, DAMPs и провоспалительных цитоки-

нов – его транслокация в ядро запускает экспрессию широко-

го спектра провоспалительных генов [45]. Важно, что NF-κB 

не только реагирует на воспаление, но и активно участвует в 

его поддержании. Как подчеркивается в работе E. Sun и со-

авт. (2022), одним из ключевых проявлений этой активности 

при БА является индукция экспрессии β-секретазы (BACE1). 

Высокий уровень BACE1 способствует амилоидогенному 

пути процессинга белка-предшественника амилоида (APP), 

что приводит к образованию амилоидных фибрилл, которые 

впоследствии агрегируются в амилоидные бляшки [46]. Тем 

не менее роль NF-κB в нейровоспалении неоднозначна: его 

активация в нейронах преимущественно оказывает нейро-

протективное действие, однако хроническая или чрезмерная 

активность в глиальных клетках сопряжена с выраженным 

нейротоксическим эффектом [47].

Еще одним важным звеном системы врожденного им-

мунитета, активируемым в ответ на DAMPs и ОС, являются 

инфламмасомы, в частности NLRP3 [48]. Ее активация тесно 

сопряжена с описанными выше путями TLR/NF-κB – экс-

прессия NLRP3 усиливается через NF-κB-зависимые пути, 

однако непосредственная сборка NLRP3-инфламмасомы 

запускается широким спектром стрессовых факторов, среди 

которых АФК и продукты ПОЛ являются одними из наиболее 

мощных [49, 50]. Ее сборка в микроглии приводит к актива-

ции каспазы-1, которая инициирует последующие ответы, 

включая высвобождение интерлейкина (ИЛ)-1β и ИЛ18, и 

вызывает пироптоз – запрограммированную гибель клеток, 

опосредуемую газдермином-D, который формирует поры 

в клеточной мембране. Благодаря им происходит секреция 

ИЛ1β и ИЛ18 во внеклеточное пространство, набухание кле-

ток и разрыв мембраны [51].

Помимо прямого запуска иммунных путей, ОС часто со-

путствует состояниям, сопровождающимся нарушением кле-

точного энергетического метаболизма, таким как гипоксия. 

Ключевым транскрипционным фактором, который интегри-

рует сигналы как от ОС, так и от гипоксии, является гипоксия-

индуцируемый фактор 1α (HIF-1α) [52]. В норме HIF-1 запуска-

ет транскрипцию генов, определяющих клеточную адаптацию 

к дефициту кислорода (например, EPO, VEGF, PDK1), обе-

спечивая выживание в условиях временного кислородного го-

лодания [53]. Однако в контексте патологии ОС потенцирует 

экспрессию и активацию HIF-1α, что ведет к извращению его 

адаптивной функции. Патологически активированный HIF-1α 

индуцирует транскрипцию провоспалительных цитокинов, а 

воспалительный процесс, в свою очередь, через такие медиа-

торы, как оксид азота (NO), способен стабилизировать HIF-1α 

даже в условиях нормоксии, создавая петлю положительной 

обратной связи. Как подчеркивается в обзоре Y. Hai и соавт. 

(2024), эта самоподдерживающаяся активация HIF-1α играет 

критическую роль в патогенезе БА, способствуя ОС, отложе-

нию Aβ, гиперфосфорилированию тау-белка и усугублению 

нейровоспаления [54]. Двойственность функций – поддержа-

ние выживания при острой гипоксии и усугубление воспале-

ния при хроническом стрессе – не позволяет однозначно клас-

сифицировать HIF-1α как «фактор повреждения» или «фактор 

выживания» в контексте ОС и нейровоспаления.

Параллельно с активацией провоспалительных про-

грамм может происходить дисфункция защитных транс-

крипционных путей. Наиболее значимым из них является 

путь Nrf2 (nuclear factor erythroid 2-related factor 2) [55]. Ак-

тивация Nrf2 представляет собой универсальный клеточный 

ответ на стресс, координируя экспрессию широкого спектра 

антиоксидантных ферментов и ферментов детоксикации [56]. 

Терапевтический потенциал пути Nrf2 подтверждается экс-

периментальными данными. Исследование A. Uruno и соавт. 

(2020) на модели БА показало, что его активация приводит к 

улучшению когнитивных функций благодаря подавлению ОС 

и нейровоспаления [57]. Дисбаланс между прооксидантными 

(NF-κB, HIF-1α) и антиоксидантными (Nrf2) программами 

лишает клетку возможности адекватно ответить на стресс. 

ОС оказывает глубокое влияние на клеточный энерге-

тический гомеостаз, воздействуя на такой метаболический 

сенсор, как АМФ-активируемая протеинкиназа (AMPK) [58]. 

В условиях хронического ОС и нейровоспаления часто на-

блюдается дисфункция AMPK, связанная с ее окислительной 

модификацией или нарушением регуляции. Снижение актив-

ности AMPK приводит к гиперактивации его основного ан-

тагониста – мишени рапамицина у млекопитающих (mTOR). 

Гиперактивация mTOR подавляет аутофагию (главный про-

цесс очистки клетки от поврежденных органелл и агрегиро-

ванных белков) и способствует переходу воспалительного 
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ответа в хроническую фазу, характеризующуюся нарушением 

протеостаза, накоплением поврежденных органелл и перси-

стирующей активацией глии [59].

Одновременно происходит критическое истощение си-

стем антиоксидантной защиты. Как уже упоминалось, си-

стема GPX4/GSH, защищающая мембраны от ПОЛ и фер-

роптоза, ингибируется при хроническом ОС [26]. Истощение 

запасов GSH или прямая инактивация GPX4 делают клетки 

ЦНС беззащитными перед продолжающимся окислитель-

ным натиском, что ускоряет их повреждение и гибель. Фун-

даментальным подтверждением этой связи служит тот факт, 

что экспериментальная инактивация GPX4, согласно обзору 

X. Dong-Chen и соавт. (2023), не только надежно индуцирует 

ферроптоз, но и воспроизводит патологические изменения, 

характерные для БП [60], что указывает на снижение уровня 

клеточных антиоксидантов не просто сопровождает, но и, ве-

роятно, является движущим фактором в цепи событий, веду-

щих к гибели нейронов по связанному с ОС сценарию.

Эпигенетические изменения, инициированные перси-

стирующим ОС и воспалением, играют решающую роль в 

долгосрочной фиксации провоспалительного статуса клеток 

глии [35, 37]. Этот процесс тесно связан с феноменом кле-

точного старения – сенесценции [61]. Сенесцентные клетки 

утрачивают способность к пролиферации, однако сохраняют 

высокую метаболическую активность, приобретая так на-

зываемый секреторный фенотип, ассоциированный со ста-

рением (SASP). SASP характеризуется секрецией широкого 

спектра провоспалительных цитокинов (ИЛ6, ИЛ8, фактор 

некроза опухоли-α [ФНОα]), хемокинов, факторов роста и 

протеаз (например, MMP) [62]. Таким образом, сенесцентные 

клетки микроглии и астроцитов превращаются в постоян-

ный автономный источник провоспалительных медиаторов 

в мозге, поддерживая нейровоспаление независимо от перво-

начального повреждающего стимула [63]. Возраст-ассоции-

рованное усиление активации NLRP3-инфламмасомы, или 

«инфламмасомопатия старения», также вносит вклад в этот 

самоподдерживающийся феномен [64].

Патогенез нейровоспаления определяется не автономной 

активностью отдельных типов клеток, а сложной сетью их 

взаимодействий. Из работы А.И. Мордовиной и соавт. (2023) 

следует, что активированная микроглия, продуцируя такие 

медиаторы, как ИЛ1α, ФНО и компонент комплемента C1q, 

способна индуцировать переход астроцитов в нейротоксиче-

ский фенотип A1, который характеризуется утратой нейро-

поддерживающих функций [65]. В свою очередь, реактивные 

астроциты секретируют такие факторы, как гранулоцитарно-

макрофагальный колониестимулирующий фактор и ИЛ6, ко-

торые дополнительно усиливают активацию и пролиферацию 

микроглии, создавая петлю положительной обратной связи и 

усугубляя воспалительный ответ. Кроме того, активированная 

микроглия и астроциты продуцируют большое количество 

оксида азота (NO) через повышение синтеза индуцибельной 

NO-синтазы (iNOS). NO, реагируя с супероксид-анионом, 

образует высокотоксичный пероксинитрит (ONOO–), кото-

рый вызывает нитрозативный стресс, дополнительно повреж-

дая белки, липиды и ДНК, а также ингибирует митохондри-

альное дыхание [66].

Сложная сеть коммуникации между клетками глии ре-

гулируется не только белковыми сигналами, но и на уровне 

транскрипции и пост-транскрипции с участием некодирую-

щих РНК (нкРНК). Эти молекулы выступают в роли пере-

ключателей и интеграторов нейровоспалительных путей. 

Например, микроРНК-146a (miR-146a), индуцируемая про-

воспалительными цитокинами (ИЛ1β), выполняет функцию 

негативной обратной связи, подавляя экспрессию провоспа-

лительных генов в астроцитах, в то время как микроРНК-155 

(miR-155), напротив, способствует поляризации микроглии 

в провоспалительный фенотип [67]. В моделях нейродеге-

неративных заболеваний была выявлена регуляторная роль 

длинных некодирующих РНК (lncRNA) в модуляции ОС, 

апоптоза и воспалительного ответа, однако конкретные ме-

ханизмы их действия остаются неясными. Работа J. Wang и 

соавт. (2025) систематизирует современные представления о 

том, как lncRNA могут регулировать ОС и митохондриальную 

дисфункцию при патогенезе БП, подчеркивая сложность их 

взаимодействий и необходимость дальнейших исследований 

[68]. Таким образом, нкРНК образуют дополнительный, тон-

кий регуляторный слой, координирующий ответ различных 

типов глиальных клеток на ОС и воспалительные стимулы.

Важным контекстом, потенцирующим генерацию ОС 

в ЦНС, являются системные метаболические нарушения, в 

частности, ожирение и связанная с ним инсулинорезистент-

ность [69]. Высокий уровень циркулирующих свободных 

жирных кислот и глюкозы ведет к избыточному накоплению 

ацетил-КоА, перегрузке электрон-транспортной цепи ми-

тохондрий и, как следствие, – повышенному образованию 

супероксида [70]. Как отмечено в работе Ю.Н. Рушкевич и 

соавт. (2025), сахарный диабет типа 2 и метаболический син-

дром способствуют активации прооксидантных путей, усиле-

нию нейровоспаления, неферментативному гликированию 

белков, повреждению эндотелия и ускорению процессов ми-

кроангиопатии в мозге [71]. 

Помимо избытка субстрата, к сбою в работе дыхательной 

цепи и утечке электронов может также привести дефицит ко-

нечного акцептора электронов – кислорода. Этот механизм ле-

жит в основе повреждения при состояниях, сопровождающих-

ся гипоксией. Постоянный дефицит кислорода наиболее часто 

возникает в результате ремоделирования мелких артерий и на-

рушения ауторегуляции мозгового кровотока при длительной 

артериальной гипертензии [71]. Интермиттирующая гипоксия, 

характерная для нарушений дыхания во сне, также вызывает 

прямое повреждение митохондрий. Клиническая значимость 

этого процесса подтверждается данными, представленными в 

работе И.А. Фильченко и соавт. (2022), где у пациентов с на-

рушениями дыхания во сне описаны характерные изменения 

концентраций маркеров ОС и системного воспаления [72].

Хроническое системное воспаление низкой степени 

активности, характеризуемое умеренным, но стойким по-

вышением уровней провоспалительных цитокинов в крови 

(например, ИЛ6, ФНОα, С-реактивного белка), является не-

зависимым мощным фактором риска развития и усугубления 

нейровоспаления. Основными путями его влияния являются 

нарушение целостности ГЭБ и активация глии. Перифериче-

ские провоспалительные цитокины (например, ФНОα) и ОС 

в эндотелиальных клетках могут увеличивать экспрессию мо-

лекул адгезии и активировать MMP, которые, в свою очередь, 

разрушают плотные контакты и увеличивают проницаемость 

ГЭБ. Это способствует трансмиграции лейкоцитов и поступле-

нию гуморальных факторов воспаления в паренхиму мозга [73]. 

Параллельно с нарушением барьерной функции, другим 

критическим последствием хронического нейровоспаления 

и ОС становится прогрессирующая дисфункция глимфати-

ческой системы – астроцитарно-периваскулярной сети, от-

ветственной за клиренс метаболитов и сигнальных молекул 

из межклеточного пространства мозга. Как было показано 

в экспериментальном исследовании S. Da Mesquita и соавт. 
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(2021), хроническое нейровоспаление и ОС, повреждая астро-

циты и нарушая поляризацию аквапорина-4 (AQP4), приво-

дят к снижению эффективности глимфатического дренажа, 

играя критическую роль в патогенезе заболеваний, связанных 

с нарушением клиренса метаболитов [74]. Это приводит к на-

коплению в тканях мозга макромолекул, антигенов, иммун-

ных клеток и интерстициальной жидкости, которые в норме 

должны эффективно удаляться, что дополнительно усиливает 

и хронизирует патологический процесс [75]. Таким образом, 

формируется двойной дефект: усиленное поступление про-

воспалительных агентов через поврежденный ГЭБ и одновре-

менное снижение способности ткани к их очищению.

Кишечная микробиота играет принципиальную роль 

в генезе системного воспаления низкой степени активно-

сти. Развитие дисбиоза кишечника и повышение кишечной 

проницаемости («синдром дырявого кишечника») приводят 

к попаданию в системный кровоток бактериальных про-

дуктов, таких как липополисахарид (LPS) грамотрицатель-

ных бактерий [76]. LPS, являясь классическим лигандом для 

TLR4, а также активатором NLRP3-инфламмасомы на им-

мунных и эндотелиальных клетках, запускает каскад систем-

ного воспаления, который, в свою очередь, может индуциро-

вать и/или усиливать нейровоспалительный ответ в ЦНС [77]. 

Важно отметить, что развивающееся в ЦНС нейровоспаление 

может через дисрегуляцию вегетативной нервной системы 

(преимущественно блуждающего нерва) и гипоталамо-гипо-

физарно-надпочечниковой оси негативно влиять на мотори-

ку, секрецию и проницаемость желудочно-кишечного тракта, 

потенциально усугубляя дисбиоз и замыкая патологический 

круг [78]. В норме симбиотические бактерии кишечника про-

дуцируют короткоцепочечные жирные кислоты (бутират, 

пропионат, ацетат) и нейроактивные вещества (ГАМК, серо-

тонин), оказывающие противовоспалительное и нейромоду-

ляторное влияние. Нарушения в составе кишечной микро-

биоты ассоциированы с широким спектром заболеваний. 

Данные работы F. Di Vincenzo и соавт. (2024) подтверждают 

эту связь, указывая на роль дисбиоза в развитии воспали-

тельных заболеваний кишечника, ожирения, метаболических 

и неврологических расстройств, включая нейродегенератив-

ные заболевания [79].

С возрастом интеграция всех описанных процессов 

приводит к формированию феномена инфламэйджинга 

(inflammaging) [80]. Согласно этой концепции, старение ор-

ганизма и развитие возраст-ассоциированных заболеваний 

являются следствием хронического, прогрессирующего, гене-

рализованного, вялотекущего воспалительного процесса [81]. 

На уровне ЦНС инфламэйджинг проявляется как синергия 

следующих изменений: возрастная митохондриальная дис-

функция и нарастающий ОС [2]; накопление сенесцентных 

глиальных клеток с SASP-фенотипом [61, 80]; естественное 

возраст-зависимое ослабление ГЭБ и дисфункция глимфа-

тической системы [82]; возраст-ассоциированное усиление 

активации NLRP3-инфламмасомы («инфламмасомопатия 

старения») [64].

Накопление клеточных повреждений из-за хронического 

ОС и воспаления в процессе старения напрямую коррелиру-

ет с риском развития нейродегенеративных заболеваний [83]. 

Эти изменения создают фоновое состояние повышенной уяз-

вимости мозга («преморбидный фон»), при котором даже от-

носительно слабые провоспалительные стимулы (например, 

легкая системная инфекция, микроэмболия) могут запускать 

и/или поддерживать значимый нейровоспалительный ответ. 

Данный ответ, в свою очередь, лежит в основе возрастно-

го когнитивного снижения, а также инициирует или уско-

ряет патогенез многих нейродегенеративных заболеваний, 

что подтверждается работой D. Korovesis и соавт. (2023), где 

окислительные повреждения постоянно обнаруживаются в 

посмертных образцах мозга пациентов с БА, БП и болезнью 

Гентингтона [84].

ОБСУЖДЕНИЕ
Главной характеристикой взаимосвязи нейровоспале-

ния и ОС является формирование порочного круга: оксида-

тивное повреждение активирует провоспалительные пути 

(TLR/NF-κB, NLRP3-инфламмасома) [42–44, 48, 49], что 

приводит к выбросу цитокинов и новых активных форм, усу-

губляющих ОС. Данный самоподдерживающийся цикл, уси-

ленный дисфункцией защитных систем (Nrf2, AMPK/mTOR) 

[55, 58, 59] и истощением антиоксидантов (GSH/GPX4) [26, 

27], ведет к необратимой хронизации воспаления, фиксиру-

емой феноменом клеточного старения (сенесценции) глии 

[61], которая, в свою очередь, становится автономным источ-

ником провоспалительных медиаторов [62, 63].

Понимание данных механизмов имеет ключевое клиниче-

ское значение, так как не только обосновывает комплексную 

диагностику (включая оценку оксидантного профиля и мар-

керов нейровоспаления), но и определяет стратегические ми-

шени для терапии. Важность такого интегративного подхода 

подтверждается при анализе широкого спектра клинических 

состояний – от заболеваний с явным гипоксически-ишемиче-

ским компонентом [85] до расстройств, в патогенезе которых 

доминируют психовегетативные нарушения, тесно связанные 

с дизрегуляцией нейроиммунных взаимодействий [86]. Тера-

певтические стратегии, направленные на разрыв описанного 

порочного круга, выглядят наиболее перспективными.

Большой потенциал имеет таргетная антиоксидантная 

терапия, характеризуемая смещением внимания от неспец-

ифических витаминных добавок, в сторону активаторов эн-

догенных систем защиты (например, индукторов пути Nrf2) 

и ингибиторов специфических источников АФК (например, 

ингибиторов NOX) [55, 56].

Не менее важным представляется подход селективной 

противовоспалительной терапии, нацеленной на ключевые 

узлы нейровоспалительного каскада: инфламмасому NLRP3 

[48–50], сигнальный путь NF-κB, а также на сами провоспа-

лительные цитокины (например, через ингибиторы ИЛ1β или 

ФНОα) [46].

Отдельного внимания заслуживает сенотерапия – новое 

направление, включающее в себя сенолитики (препараты, 

уничтожающие стареющие клетки) и сеноморфики (препара-

ты, подавляющие секреторные фенотипы, связанные со ста-

рением (SASP) без уничтожения клеток). Основным препят-

ствием на данный момент является гетерогенность стареющих 

клеток, особенно в сложной клеточной среде ЦНС. Каждый 

тип клеток демонстрирует свои SASP, метаболические профи-

ли и реакции на стресс. Такое разнообразие клеток усложняет 

выбор терапевтической стратегии, поскольку универсальный 

подход может привести к нежелательным эффектам или недо-

статочной эффективности [87].

Вместе с этим фундаментальной основой превентивной 

неврологии остается коррекция системных факторов риска: 

эффективное лечение артериальной гипертензии [9, 71], са-

харного диабета и ожирения [69, 70], а также восстановление 

микробиоты кишечника [78, 79], что может опосредованно 

снизить нейровоспалительную нагрузку и замедлить прогрес-

сирование заболеваний ЦНС.
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В рамках комплексного подхода к модуляции нейрово-

спалительного и ОС также исследуется потенциал селен-со-

держащих препаратов.

Селен (Se) – незаменимый эссенциальный микро-

элемент, входящий в состав ферментов глутатионпероксидаз 

(5 из 8), тиоредуксинредуктазы и йодтирониндейодиназы, 

а также 25 селенопротеинов человеческого организма; уча-

ствует в осуществлении их антиоксидантных и иммунокор-

ригирующих функций, в метаболизме гормонов щитовидной 

железы, окислительно-восстановительных процессах, обмене 

жиров, белков и углеводов, в регуляции циркадных ритмов, 

взаимодействует с витаминами, ферментами и биологически-

ми мембранами [88–91]. Антиоксидантный эффект Se явля-

ется постепенным и длительным [92].

Селенопротеины играют важную роль в развитии и под-

держании гомеостаза в ЦНС, участвуют в передаче нервных 

сигналов. Показано, что опосредованная Se нейротрансмис-

сия активна в основном в дофаминергической системе. Сле-

довательно, дефицит данного микроэлемента может вызывать 

химическое повреждение дофаминергических окончаний и 

нейронов. Согласно имеющимся данным, селенопротеины 

(в том числе SelW) могут оказывать положительное влияние 

при таких патологических процессах, как апоптоз нейронов, 

патологическая агрегация и клиренс белков, синаптическая 

дисфункция и нейровоспаление, опосредованное глиальны-

ми клетками [93]. 

Согласно рекомендациям ВОЗ, норма суточного потре-

бления Se составляет 50–200 мкг, однако оптимальной для 

поддержания стабильной активности селеноэнзимов являет-

ся доза 50–70 мкг (70 мкг – для взрослых мужчин и 55 мкг – 

для взрослых женщин) [94–97].

Несмотря на небольшую суточную потребность, обычный 

пищевой рацион не обеспечивает достаточного поступления 

Se в организм, к тому же этот микроэлемент может плохо ус-

ваиваться [98, 99]. Поэтому рекомендуется принимать препа-

раты Se дополнительно [96, 98, 100, 101].

Наиболее соответствующей физиологии человека, хо-

рошо усваиваемой, эффективной и безопасной формой Se 

является аминокислота L-селеноцистин (селеноцистеин в 

восстановленном состоянии). Лишь она обнаруживается в со-

ставе природных белков, в отличие от другого изомера ами-

нокислоты – D-селеноцистина. ГОСТ 12.1.007-76 относит 

L-селеноцистин ко 2-му классу опасности. Это означает, что 

данное соединение в 6–7 раз менее токсично, чем селеноме-

тионин, и в 12–15 раз превосходит по степени безопасности 

селенит натрия [102]. L-селеноцистин считается наиболее 

перспективным источником микроэлемента. Именно в такой 

форме Se присутствует в составе женского грудного молока, а 

также находится в 80% соединений Se в организме человека. 

L-селеноцистеин на сегодняшний день является самым мощ-

ным эндогенным антиоксидантом [103, 104].

Наиболее биодоступен и безопасен Se, полученный из 

растительных источников [105]. Отличительной особенно-

стью растений является их способность превращать неорга-

нические формы микроэлемента в органические и аккумули-

ровать минерал.

Безусловные лидеры по данному критерию – растения 

рода Astragalus. Они избирательно накапливают органи-

ческий Se из почвы в количестве в 5000 раз большем, чем 

другие растения того же региона [106]. Так, надземная часть 

астрагала шерстистоцветкового (Astragalus dasyanthus Pell.) 

способна аккумулировать до 1,5 мкг Se (на 100 г сухого ве-

щества) в форме аминокислоты L-селеноцистеина и раз-

личных непротеиногенных селеноаминокислот, таких как 

L-метилселеноцистеин, γ-глутамил-Se-метилселеноцистеин 

и селеноцистатионин. Существенно увеличить содержание 

микроэлемента в надземной части астрагала шерстистоцвет-

кового и тем самым решить проблему дефицита Se и связан-

ных с ним нарушений здоровья среди населения позволяет 

применение метода биофортификации – внесение в почву, 

на которой будут выращивать растение, комплекса бактерий 

и грибов совместно с аминокислотой L-селеноцистином. 

Такой подход обеспечивает повышение усвояемости микро-

элемента астрагалом в 5,9 раза и концентрации Se до 70 мкг 

на 100 мг его сухой массы вместо 0,1 мкг у дикорастущего 

астрагала [107]. Растительное сырье, выращенное с приме-

нением данной технологии, используется для производства 

отечественных селен-содержащих препаратов – Астрагал П 

и SELENBIO for women.

Астрагал П – таблетированная форма астрагала шерсти-

стоцветкового, при изготовлении которой применяется тех-

нология криообработки, предполагающая глубокую замороз-

ку растительного сырья при температуре -175°С и дальнейшее 

его измельчение до состояния тонкодисперсных порошков 

с размером частиц 50 мкм. Такая технология обеспечивает 

полную сохранность биологически активных веществ расте-

ния (в том числе Se) и их лучшее усвоение пищеварительным 

трактом человека. Прием всего одной таблетки в сутки, со-

держащей 400 мг травы астрагала шерстистоцветкового (это 

около 100 мкг Se в виде 213 мкг селеноцистина), позволяет 

восполнить суточную потребность организма в минерале без 

риска передозировки и токсикации. Помимо Se, трава астра-

гала содержит практически все необходимые организму че-

ловека минералы и антиоксиданты, витамины А, Е, С, B, РР, 

непротеиновые аминокислоты, биофлавоноиды, полисахари-

ды, терпены и пр. [106]. 

SELENBIO for women – витаминно-минеральный ком-

плекс антиоксидантного действия. Содержит криопорошок 

астрагала шерстистоцветкового (170 мг). В роли форти-

фикаторов выступают витамины-антиоксиданты С (56 мг) 

и Е (9,8 мг), а также цинк в легкоусвояемой и безопасной ци-

тратной форме (35,3 мг). Витамин Е играет ключевую роль в 

обмене Se. Он содействует не только накоплению микроэле-

мента в митохондриях и ЭПР, но и преобразованию селенита 

в селенид, а следовательно, переносу электронов в дыхатель-

ной цепи митохондрий. Витамин Е специфически предохра-

няет селенопротеины, чувствительные к окислению. В его 

отсутствие Se окисляется и теряет свои антиоксидантные 

свойства [90]. Аскорбиновая кислота способствует усвоению 

микроэлемента, его транспорту и утилизации, положительно 

влияя на активность глутатионпероксидазы [108]. В клетках 

организма Se и витамин C выступают в качестве синергистов, 

значительно усиливая антиоксидантное действие друг друга 

[109, 110]. Роль еще одного усилителя эффекта микроэлемен-

та играет цинк – компонент генетического аппарата клетки, 

а также более трех сотен ферментов, в том числе ключевого 

антиоксидантного фермента – супероксиддисмутазы. Он 

принимает участие во всех видах обмена, необходим для ро-

ста и деления каждой клетки организма, процессов регенера-

ции, входит в структуру рецепторов эстрогенов, регулируя все 

эстроген-зависимые процессы [111].

Таким образом, Астрагал П и SELENBIO for women бла-

годаря содержанию указанных компонентов, способствуют 

повышению уровня антиоксидантной защиты организма, 

что может оказывать положительное влияние на течение за-

болеваний, связанных с ОС. Включение данных препаратов в 
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терапевтические схемы пациентов с нейропатологиями пред-

ставляется целесообразным с научной и клинической точек 

зрения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
На основании проведенного анализа можно сделать за-

ключение о фундаментальной и многогранной роли ОС в 

запуске и хронизации нейровоспалительных процессов при 

различных патологиях ЦНС, а также в контексте физиоло-

гического и патологического старения мозга. Исследование 

патогенеза, связывающего ОС и нейровоспаление, имеет вы-

сокую актуальность ввиду колоссальной социально-эконо-

мической значимости заболеваний, в основе которых лежит 

этот процесс. Выявленные механизмы играют ключевую роль 

в развитии нейродегенеративных заболеваний (БА и БП), 

которые являются ведущей причиной деменции в современ-

ном обществе; сосудистых заболеваний головного мозга (по-

стинсультные состояния, хроническая ишемия) – одной из 

основных причин смертности и стойкой нетрудоспособно-

сти; рассеянного склероза – основного демиелинизирующего 

заболевания, поражающего молодых людей; а также психиа-

трических расстройств (депрессия, шизофрения) и синдрома 

дефицита внимания и гиперактивности, ассоциированных со 

значительным снижением качества жизни.

Дальнейшие исследования должны быть направлены на 

углубление понимания специфики редокс-регуляции в раз-

личных типах клеток ЦНС, роли отдельных некодирующих 

РНК и поиск биомаркеров, позволяющих стратифицировать 

пациентов для персонализированного выбора терапевтиче-

ской стратегии. Интегративный подход, учитывающий вза-

имосвязь ОС, нейровоспаления и системного состояния ор-

ганизма, открывает путь к разработке эффективных методов 

сохранения когнитивного здоровья и повышения качества 

жизни в процессе старения.
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Neuroinflammation is currently considered the most advanced and comprehensive 
concept that explains the pathogenesis of a wide range of neurological 
diseases, from Alzheimer's disease and multiple sclerosis to depression and 
cognitive impairments. In this context, the role of oxidative stress in initiating 
and maintaining the inflammatory response in the central nervous system is of 
particular interest. This review systematizes current data on how a molecular 
imbalance in the system of oxidants and antioxidants has a multifaceted damaging 
effect on the cellular structures of the central nervous system, triggering key links 
in the neuroinflammatory cascade. A deep understanding of this relationship 
identifies new targets for pathogenetic therapy and opens up prospects for 
modifying the course of diseases that are part of a neurologist's daily practice.
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