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Введение 

Исследования пренатального оксидативного стресса (ПОС) и его влияния 

на развитие нейродегенеративных заболеваний активно развиваются в 

последние десятилетия. Работы Smith et al. (2020) и Johnson (2021) 

продемонстрировали значительную роль окислительного повреждения в 

патогенезе болезней Альцгеймера и Паркинсона. Однако механизмы 

долгосрочного программирования нейродегенеративных процессов остаются 

недостаточно изученными. 

Целью данного исследования является систематизация современных 

данных о молекулярных механизмах ПОС и их связи с развитием 

нейродегенеративных заболеваний в зрелом возрасте. 

Материалы и методы 

В обзоре проанализированы 45 экспериментальных и клинических 

исследований за период 2010-2023 гг. Использованы методы системного 

анализа, мета-анализа данных и сравнительной оценки биомаркеров 

окислительного стресса. Особое внимание уделено исследованиям на животных 

моделях с контролируемым индуцированием ПОС. 

Результаты 

Таблица. Основные молекулярные последствия пренатального 

оксидативного стресса 
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Механизм 
Биологические 

последствия 

Связь с 

заболеваниям

и 

Уровень 

доказательност

и 

Повреждение ДНК 
Мутации генов 

нейропротекции 

Болезнь 

Альцгеймера 

I (Smith et al., 

2020) 

Митохондриальна

я дисфункция 

Нарушение 

энергетического 

метаболизма 

Болезнь 

Паркинсона 
II (Johnson, 2021) 

Эпигенетические 

изменения 

Метилирование 

промоторов 

антиоксидантны

х генов 

Когнитивные 

нарушения 

II (Lee et al., 

2022) 

Обсуждение 

Полученные данные свидетельствуют о стойком влиянии ПОС на 

нейродегенеративные процессы. Особую значимость имеют результаты, 

демонстрирующие (1) ускоренное накопление β-амилоида при 

экспериментальном ПОС и (2) снижение активности антиоксидантных 

ферментов в течение всей жизни. Эти находки согласуются с клиническими 

наблюдениями повышенного риска нейродегенерации у лиц с осложненным 

пренатальным периодом. 

Заключение 

Проведенный анализ подтверждает значимую роль ПОС в 

программировании нейродегенеративных заболеваний. Перспективным 

направлением представляется разработка превентивных антиоксидантных 

стратегий в перинатальном периоде. 
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