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Оксидантный стресс возникает в результате дисбаланса прооксидантных и антиоксидантных систем 
организма и чрезмерного образования активных форм кислорода. Как при ишемическом, так и при гемор-
рагическом инсульте наблюдается увеличение образования свободных радикалов, что приводит к окси-
дантному стрессу, усиливающему повреждение ткани головного мозга. Мерцательная аритмия предсердий 
является широко признанным независимым прогностическим фактором ухудшения исходов при инсульте, 
одним из предполагаемых механизмом ухудшения исходов является нарушение коллатерального кровотока. 
Инфаркт миокарда (ИМ) также рассматривают в качестве независимого фактора, оказывающего влияние на 
исход у пациентов с инсультом. ИМ связан со значительным общим стрессом для организма, включающим 
повсеместное нарушение оксидантного баланса. Таким образом, определение уровня оксидантного стресса 
у пациентов с инсультом и сопутствующей сердечно-сосудистой патологией может позволить расширить 
понимание патофизиологии процесса и выявить подгруппы пациентов, у которых может оказаться успеш-
ным целенаправленное воздействие.
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Oxidativestress culminates due to an imbalance between pro-oxidants and antioxidants and consequent 
excessive production of reactive oxygen species. Freeradical production is increased in ischemic and hemorrhagic 
stroke, leading to oxidative stress that contributes to brain damage. Atrial fi brillation is a widely accepted independent 
predictor of worse outcome in stroke, with one of the proposed mechanisms of observed negative infl uence 
being the disturbance of collateral blood fl ow. Myocardial infarction is also proposed as an independent factor, 
negatively infl uencing the outcome in stroke patients. MI is associated with general stress to the whole organism, 
with generalized oxidative balance disturbances.Thus, measurement of oxidative stress in stroke in patientswith 
comorbid cardio-vascular disease would be extremely important for a better understanding of its pathophysiology 
and for identifying subgroups of patients that might receive targeted therapeutic intervention.
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Несмотря на то, что ишемический и ге-
моррагический инсульт связаны с различ-
ными факторами риска и патофизиологи-
ческими механизмами, существуют данные 
о повышении образования свободных ради-
калов и других активных молекул при обо-
их состояниях, что приводит к оксидант-
ному стрессу [0]. В период ОНМК острый 
недостаток кислорода и глюкозы приводит 
к тому, что нейроны не могут синтезиро-
вать достаточное количество АТФ путем 
окислительного метаболизма. Недоста-
ток энергии приводит к смерти нейронов 
под воздействием нескольких механизмов, 
включая оксидантный стресс [0]: неэффек-
тивное функционирование ионных насо-
сов приводит к накоплению в клетке ионов 
Na+ и Ca2+, что в свою очередь приводит 
к набуханию клетки и некрозу. Кроме того, 
эти ионы приводят к деполяризации по-
раженных нейронов, что вызывает избы-
точное высвобождение эксайтотоксичного 
нейротрансмиттераглутамата. Активация 

глутаматных рецепторов усиливает мета-
болические нарушения и некроз [15], а так-
же подстегивает образование АФК путем 
стимуляции прооксидантных ферментов. 
NOS1 или нейрональная NOS является 
Ca2+-зависимым ферментом, таким обра-
зом, фермент активируется при перегрузке 
Ca2+, наблюдающейся в ходе ишемии [11]. 
Расположенные рядом нейроны и ненейро-
нальные клетки также содержат Ca2+ зави-
симые прооксидантные ферменты (напри-
мер ксантиноксидазу) или не зависящие от 
Ca2+ ферменты (например, цисклооксиге-
назу 1 (ЦОГ1), ЦОГ2 и NAD(P)H-оксидазу, 
что ведет к образованию О2●- в ишемизиро-
ванном головном мозге [24]. Супероксид, 
NO● и ONOO- вызывают окисление липи-
дов, белков и ДНК, вызывая гибель распо-
ложенных вокруг нейронов путем некроза, 
внося вклад в оксидантный стресс [10, 23].

Еще большее количество АФК обра-
зуется после периода ишемии, когда воз-
обновляется кровоток (реперфузия) и воз-
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растает парциальное давление кислорода 
в тканях головного мозга. Образующиеся 
большие количества О2●– и NO●, как пред-
полагают исследователи, участвуют в от-
сроченном некрозе нейронов в области, 
окружающей область инфаркта [10, 12]. 
Еще одним важным эффектом реперфузии 
является индукция апоптоза под воздей-
ствием АФК через окислительно-восстано-
вительные сигналы [36], что вносит вклад 
в отсроченную гибель нейронов, имеющую 
место в течение часов или дней после ише-
мического инсульта. В научной литературе 
продолжаются споры о том, приводит ли 
повреждение митохондрий к утечке АФК из 
электрон-транспортной цепи в цитозоль или 
происходит обратный процесс (т.е. АФК об-
разуются в цитозоле и приводят к оксидант-
ному повреждению митохондрий) [32]. Оба 
механизма, вероятно, вовлечены в механизм 
повреждения нейронов [39. Оксидантный 
стресс также имеет место при геморраги-
ческом инсульте, в ходе которого наиболее 
важным источником АФК являются фагоци-
ты, появление которых происходит в процес-
се воспаления ткани головного мозга [6, 7].

Повышение образования свободных 
радикалов после геморрагического инсуль-
та изучено хуже, чем после ишемического 
инсульта, однако в настоящее время пред-
полагается несколько лежащих в основе 
этого феномена механизмов. Значительный 
вклад вносит высвобождение вазоактивных 
и токсических веществ из продуктов рас-
пада крови, в результате инфильтрации тка-
ней лейкоцитами [38], а также вследствие 
воспалительной реакции на кровоизлияние 
в ткани мозга [16].

После кровоизлияния значительную 
роль в образовании свободных радикалов 
играет железо. После внутримозгового кро-
воизлияния происходит высвобождение 
большого количества железа вследствие 
распада гемоглобина при лизисе эритроци-
тов [37].

Низкий уровень АД, повышение пуль-
сового давления, повышение уровня мо-
чевины в сыворотке крови у пациентов 
с диабетом, гипергликемия у пациентов 
без диабета, а также наличие фибрилляции 
предсердий связаны с худшим клиниче-
ским исходом и повышенной смертностью 
в течение 3 месяцев после инсульта [14, 29]. 
При этом активация СРП наблюдается не 
только при остром ишемическом повреж-
дении мозга и реперфузии, когда этот про-
цесс развивается лавинообразно, но также 
у больных с хронической соматической па-
тологией, что может приводить к ухудше-
нию течения и прогноза ЦВБ.

Мерцательная аритмия
Мерцательная аритмия предсердий 

(МАП), сопровождающаяся выраженным 
свободно-радикальным дисбалансом, пред-
ставляет собой наиболее распространенную 
постоянную форму аритмии, встречающу-
юся в клинической практике, связанную 
с 10–20 % всех ишемических инсультов 
[20, 21]. МАП встречается у 1–2 % населе-
ния, распространенность заболевания на-
растает с возрастом, с 0,2 % у лиц в возрасте 
младше 55 лет до более чем11 % в возрасте 
85 лет и старше [13]. Кроме того, распро-
страненность МАП нарастает, даже после 
коррекции показателей распространенно-
сти с учетом общей тенденции к старению 
населения [27].

У пациентов с ишемическим инсультом 
и сопутствующей МАП отмечаются худшие 
исходы с более выраженным нарушени-
ем функционирования и более высокими 
показателями смертности, по сравнению 
с пациентами без МАП [0]. Некоторые ис-
следования, основанные на данных меди-
цинских реестров, связывают ухудшение 
исхода либо с исходной большей тяжестью 
инсульта, либо с влиянием сердечно-сосу-
дистых осложнений [4, 20]. Тем не менее, 
точные причины большей тяжести инсуль-
та при МАП остаются неизвестными. Ис-
следования результатов компьютерной 
томографии без контрастирования предпо-
лагают наличие у пациентов с МАП боль-
ших размеров инфаркта головного мозга 
[17]. МАП также связывают со снижением 
скорости реканализации артерий и более 
высокой распространенности геморраги-
ческой трансформации при ишемическом 
инсульте у пациентов, получающих лече-
ние тканевым активатором плазминогена 
внутривенно [19, 31, 35]. Кроме того, МАП, 
по-видимому, является прогностическим 
фактором негативного исхода ишемическо-
го инсульта, не зависящим от других из-
вестных исходных показателей, таких как 
возраст, применение тканевого активатора 
плазминогена, уровня глюкозы, тяжести 
и объема инсульта [18, 30].

Одним из возможных механизмов ухуд-
шения исхода может являться нарушение 
коллатерального кровообращения у паци-
ентов с МАП [8]. Было продемонстриро-
вано, что качество коллатерального крово-
обращения позволяет прогнозировать исход 
у пациентов с окклюзией проксимальных 
внутричерепных сосудов, особенно у паци-
ентов, результаты визуализационных иссле-
дований которых позволяют предполагать 
наличие значительного объема ишемизиро-
ванной пенумбры [26]. 
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Инфаркт миокарда
Распространенность постинфарктного 

кардиосклероза у пациентов с инсультом по 
данным исследований в среднем составляет 
около 11 % [25]. Инсульт и ИМ характери-
зуются определенным сходством факторов 
риска, таких как курение, злоупотребление 
алкоголем и ТИА. 

Перенесенный ранее ИМ оказывает зна-
чимое влияние на исход инсульта в кратко-
срочном периоде (наблюдение в течение 
3 месяцев) [33]. В ходе Фрамингемского 
исследования [34] пациенты с инсультом 
и ИБС или застойной сердечной недостаточ-
ностью характеризовались более низкими 
показателями выживаемости, по сравнению 
с пациентами, у которых не наблюдалось 
указанных заболеваний. В ходе исследова-
ния Lai SM etal. (1995), перенесенный ИМ 
оказывал негативное влияние на выживае-
мость после инсульта [22], а также являл-
ся независимым прогностическим факто-
ром смерти в ходе исследования Rochester 
Epidemiology Project [9]. Ухудшение исхо-
да у пациентов с инсультом, перенесших 
в анамнезе ИМ, по-видимому, не зависит 
от большей тяжести инсульта, а, скорее, 
связано с общим снижением устойчивости 
организма к различным стрессовым факто-
рам, особенно у более пожилых пациентов 
[2]. У пациентов с инсультом, перенесших 
ранее ИМ, также повышена вероятность 
распространенного атеросклеротического 
поражения [29].

Таким образом, для прогноза течения 
и исхода ЦВБ необходимо оценивать дисба-
ланс СРП и наличие других факторов риска 
для их своевременной коррекции.
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