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Основные положения
•	 Сердечно-сосудистые заболевания занимают первое место по причинам смертности насе-

ления. Наиболее часто встречающейся патологией в структуре сердечно-сосудистых заболеваний 
является гипертоническая болезнь, течение которой сопровождается поражением органов-мише-
ней, в том числе головного мозга. В ряде зарубежных работ освещается роль отдельных молекул 
нейровоспаления и белков семейства фактора некроза опухолей, влияющих на течение и исход 
церебрального повреждения сосудистого генеза. В статье освещены возможности нейросетевого 
анализа, используя которые возможно определить ранжированный вклад некоторых биомаркеров 
в патогенез нейровоспаления, развивающегося при гипертонической болезни.

НЕЙРОСЕТЕВОЙ АНАЛИЗ КАК СПОСОБ ОЦЕНКИ НЕКОТОРЫХ 
ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИХ АСПЕКТОВ НЕЙРОВОСПАЛЕНИЯ 

ПРИ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ

Актуальность

Гипертоническая болезнь сопровождается вовлечением в патологический 
процесс органов-мишеней, в том числе головного мозга, приводя к развитию 
острых и хронических цереброваскулярных заболеваний. Современные раз-
работки в сфере прогнозирования вариантов развития и течения ангиоцере-
бральной патологии могут быть использованы при создании новых методик 
ведения больных, находящихся в группе риска.

Цель
Используя возможности нейросетевого анализа определить ранжированный 
вклад биомаркеров нейровоспаления и белков семейства фактора некроза опу-
холей в патогенез нейровоспаления на фоне течения гипертонической болезни.

Материалы 
и методы

В исследовании приняли участие 80 человек. Контрольную группу состави-
ли здоровые лица. В первую группу вошли пациенты с диагнозом гипертони-
ческая болезнь II–III стадии, достигнутым целевым уровнем артериального 
давления, 3–4 степенью риска развития сердечно-сосудистых осложнений. 
2 группу составили пациенты с установленным диагнозом гипертоническая 
болезнь II–III стадии, недостигнутым целевым уровнем артериального дав-
ления, 3–4 степенью риска развития сердечно-сосудистых осложнений. В 3 
группу были отобраны пациенты с верифицированным диагнозом ишемиче-
ский (атеротромботический) инсульт. Полученные в результате исследова-
ния данные были использованы для обучения многослойного перцептрона 
и создания математической модели, определяющей ранжированный вклад 
биомаркеров нейровоспаления и белков семейства фактора некроза опухо-
лей в патогенез нейровоспаления на фоне течения гипертонической болезни.

Результаты

По результатам проведенного мультиплексного анализа и статистической об-
работки данных были выявлены схожие сдвиги нейроиммунного статуса как 
у пациентов с развившимся ишемическим инсультом, так и у лиц с гиперто-
нической болезнью. Полученные результаты позволили разработать высоко 
достоверную нейросетевую модель для оценки вклада некоторых биомарке-
ров в патогенез нейровоспаления при гипертонической болезни.

Заключение

Полученные в результате проведенного исследования данные свидетель-
ствуют об изменении показателей нейроиммунного статуса у пациентов с 
гипертонической болезнью. Обращает на себя внимание, что содержание 
биомаркеров, связанных с нейровоспалением, у пациентов с недостигнутым 
целевым уровнем артериального давления максимально приближено к пока-
зателям пациентов с ишемическим инсультом. В то же время в группе 
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Background

Hypertensive disease is accompanied by involvement of target organs, including 
the brain, in the pathological process, leading to the development of acute and 
chronic cerebrovascular diseases. The development of modern methods for 
predicting the development and course of angio-cerebral pathology can be used to 
create new methods for managing patients at risk.

Aim
Using the capabilities of neural network analysis, we determined the ranked 
contribution of biomarkers of neuroinflammation and proteins of the tumor 
necrosis factor family to the pathogenesis of neuroinflammation in the context of 
hypertension.

Methods

The study involved 80 participants. The control group consisted of healthy 
individuals. The first group included patients with stage II–III hypertension, 
achieved target blood pressure levels, and a 3–4 risk of developing cardiovascular 
complications. The second group consisted of patients with stage II–III 
hypertension, unachieved target blood pressure levels, and a 3–4 risk of developing 
cardiovascular complications. Group 3 included patients with a verified diagnosis 
of ischemic (atherothrombotic) stroke. The data obtained from the study were used 
to train a multilayer perceptron and create a mathematical model that determines 
the ranked contribution of biomarkers of neuroinflammation and proteins of the 
tumor necrosis factor family to the pathogenesis of neuroinflammation in the 
context of hypertension.

Results

According to the results of the conducted multiplex analysis and statistical data 
processing, similar shifts in the neuroimmune status were identified in both patients 
with ischemic stroke and individuals with hypertension. Modern developments in 
the field of predicting the development and course of angiocerebral pathology can 
be used to create new methods for managing patients at risk.

Highlights
• Cardiovascular diseases are the leading cause of death in the population. The most common 

cardiovascular disease is hypertension, which can lead to damage to target organs, including the brain. 
Several studies have examined the role of specific neuroinflammatory molecules and tumor necrosis 
factor family proteins in the progression and outcome of vascular-related cerebral damage. The article 
highlights the possibilities of neural network analysis, which can be used to determine the ranked 
contribution of certain biomarkers to the pathogenesis of neuroinflammation that develops in hypertension.
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NEURAL NETWORK ANALYSIS AS A WAY TO ASSESS SOME PATHOGENETIC 
ASPECTS OF NEUROINFLAMMATION IN HYPERTENSIVE DISEASE
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пациентов с достигнутым целевым уровнем АД также отмечается сдвиг ис-
следуемых показателей, но в меньшей степени, что может указывать на на-
личие нейровоспалительного процесса, который присутствует даже на фоне 
приема антигипертензивной терапии и контроле АД. Разработанная при 
помощи нейросетевого анализа математическая модель позволила опреде-
лить ранжированный вклад исследуемых параметров в патогенез нейровос-
паления у пациентов с гипертонической болезнью. Полученные результаты 
в дальнейшем могут быть использованы для более персонифицированного 
подхода в лечении пациентов через воздействие на те или иные звенья пато-
генеза, тем самым модерируя протекающий процесс и оказывая влияние на 
дальнейший прогноз заболевания. 

Ключевые слова Артериальная гипертензия • Ишемический инсульт • Нейровоспаление • 
Микроглия • Нейросеть
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артериальная гипертензия
артериальное давление
гипертоническая болезнь
диастолическое артериальное давление
ишемический инсульт

ОНМК

САД
ЦНС

–

–
–

острое нарушение мозгового 
кровообращения
систолическое артериальное давление
центральная нервная система

Введение
Гипертоническая болезнь (ГБ) на сегодняшний 

день все чаще рассматривается как аутоиммунное 
заболевание, протекающее в совокупности с эндо-
телиальной дисфункцией и нарушением равнове-
сия прессорных и депрессорных систем регуляции 
АД- симпатоадреналовой, ренин-ангиотензин-аль-
достероновой (РААС) и калликреин-кининовой 
систем (ККС) [1]. ГБ выступает одним из ведущих 
модифицируемых факторов риска ангиоцеребраль-
ных осложнений. Не смотря на достаточно высо-
кую распространенность ГБ, осведомленность на-
селения о наличии заболевания и приверженность 
к терапии остается низкой, что в конечном итоге 
приводит к десяти миллионам смертей в год [2].

Вовлечение в патологический процесс голов-
ного мозга приводит к развитию острой (инсульт) 
или хронической (хроническая ишемия головного 
мозга) цереброваскулярной патологии, сопрово-
ждающейся полиморфной неврологической сим-
птоматикой (когнитивный дефицит, расстройства 
движения, социальная дезадаптация) [3].

Кровоснабжение головного мозга осуществля-
ется благодаря сложной сосудистой системе, кото-
рая берет свое начало из внекраниальных артерий. 
Высокая метаболическая активность, поддержание 
гомеостаза, локального иммунитета и адекватно-
го функционирования гематоэнцефалического ба-
рьера головного мозга (ГЭБ ГМ) обеспечивается 
за счет тесного взаимодействия сосудистой сети 

и нейроцитов [4]. Совокупность нейронов, астро-
цитов, перицитов, микроглиального матрикса, эн-
дотелиальных клеток и базальной мембраны об-
разуют нейроваскулярную единицу. Нейроваску-
лярная единица (НВЕ) достаточно новое понятие в 
нейробиологии, которое отражает анатомическую 
и функциональную взаимосвязь между клетками 
вещества головного мозга и сосудистой сетью [5].

Структурой, отвечающей за иммуннорегуля-
торные реакции в центральной нервной системе 
(ЦНС), является микроглия, которая представлена 
высокодифференцированными макрофагами [6]. 
Именно посредством микроглиального комплек-
са осуществляется регуляция про- и противоспа-
лительных процессов при остром и хроническом 
церебральном повреждении. Учитывая, что ми-
кроглиальный матрикс контролирует активность 
противоположенных по эффектам функции, выде-
ляют два функциональных фенотипа микроглии – 
провоспалительный (М1) и противоспалительный 
(М2) [7].

Эффекты при активации микроглии существен-
ным образом зависят от гранулоцитарно-макрофа-
гального колониестимулирующего фактора (CSF)-
1 и трансформирующего фактора роста (TGF)-β1. 
CSF-1R несет ответственность за контроль гомеос-
таза микроглии, но при возникновении патологиче-
ского состояния (рассеянный склероз, ишемический 
инсульт, черепно-мозговая травма и. т. д) отвечает за 
индукцию нейровоспалительного каскада [8]. Функ-

Conclusion

The data obtained as a result of the conducted study indicate changes in the 
neuroimmune status of patients with hypertension. It is noteworthy that the content 
of biomarkers associated with neuroinflammation in patients with unattained 
target blood pressure levels is as close as possible to that of patients with ischemic 
stroke. At the same time, in the group of patients with achieved target blood 
pressure levels, there is also a shift in the studied indicators, but to a lesser extent, 
which may indicate the presence of a neuroinflammatory process that is present 
even in the presence of antihypertensive therapy and blood pressure control. 
The mathematical model developed using neural network analysis allowed us to 
determine the ranked contribution of the studied parameters to the pathogenesis 
of neuroinflammation in patients with hypertension. These results can be further 
used for a more personalized approach to patient treatment by influencing 
specific aspects of the pathogenesis, thereby moderating the ongoing process and 
influencing the future course of the disease.

Keywords Arterial hypertension • Ischemic stroke • Neuroinflammation • Microglia • Neural 
network
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жения липопротеинов низкой плотности [20, 21]. 
Предполагается, что в нервной системе функции 
sTREM-2 связаны с фагоцитированием погибших 
клеток и контролем нейровоспаления в ишемиче-
ском очаге [22]. Учитывая недостаточный объем 
исследований, которые бы могли дать исчерпыва-
ющую информацию о роли sTREM-2 в генезе не-
врологических заболеваний, дальнейшие работы в 
данной области остаются весьма актуальными.

IL-18 – представитель цитокинового ряда с про-
воспалительной функцией. Активность IL-18 свя-
зана с запуском процессов гибели поврежденных и 
неповрежденных клеток через механизм пиролиза. 
Опубликованы данные исследований, которые ука-
зывают на возможное участие IL-18 в развитии де-
прессии у пациентов в восстановительном периоде 
ИИ [23].

LIGHT (TNFSF14) – трансмембранный белок, 
который синтезируется при участии T-лимфоци-
тов и является продуцентом провоспалительных 
цитокинов [24]. Вклад LIGHT в развитие раз-
личной неврологической патологии освещен на 
современном этапе недостаточно и требует даль-
нейшего изучении. По последним данным, низкий 
уровень LIGHT в сыворотке крови у пациентов, 
перенесших острую мозговую катастрофу, может 
быть предрасполагающим фактором развития эпи-
лепсии. Механизм развития эпилепсии в восста-
новительном периоде инсульта на данный момент 
неизвестен, поэтому в настоящее время проводит-
ся дальнейшее изучение проблемы на большой вы-
борке исследуемых [25]. 

Патогенез нейровоспаления представлен мно-
гоступенчатым каскадом реакций, в котором уча-
ствуют различные биомолекулы, продуцируемые 
функционально противоположенными феноти-
пами микроглии. Указанная особенность диктует 
необходимость использования наиболее сложных 
методик обработки данных для получения наибо-
лее достоверной информации о протекающем пато-
логическом процессе. В последних исследованиях 
установлено, что использование алгоритмов нейро-
сетевого анализа в биомедицинских исследованиях 
является адекватным способом в сравнении с клас-
сическими статистическими методиками. Возмож-
ности нейросетевой модели позволяют выявить 
скрытые и глубинные взаимосвязи между иссле-
дуемыми переменными, благодаря чему достовер-
ность полученных результатов кратно выше, чем 
при использовании стандартного статистического 
анализа [26, 27].

Цель исследования – используя возможности 
нейросетевого анализа определить ранжированный 
вклад биомаркеров нейровоспаления и белков се-
мейства фактора некроза опухолей в патогенез ней-
ровоспаления на фоне течения гипертонической 
болезни.

ционал TGF-β1 в большей степени сфокусирован на 
контроле синапсообразования, нейропластичности 
и модерации работы нейроваскулярных единиц, ак-
тивации и деактивации клеточного деления [9]. 

В настоящее время внимание исследований 
приковано к изучению различных про- и проти-
воспалительных агентов, эффекты которых ас-
социированы с активностью микроглии. Данный 
интерес обусловлен тем, что микроглиальный ма-
трикс обладает достаточно вариабельным функ-
ционалом [10]. В теории, возможность контроля 
активности микроглии может быть использована 
для разработки принципиально новых методик 
персонифицированного подхода в лечении паци-
ентов с цереброваскулярными заболеваниями. 

Вне зависимости от первоначальной причины, 
связанной с повреждением мозговой ткани, нейро-
воспаление в ЦНС приводит к неблагоприятному 
воздействию на нейроциты с последующим нару-
шением их функций и гибели, что, в свою очередь, 
является субстратом для развития различного не-
врологического дефицита, в том числе когнитив-
ных нарушений [11]. 

На сегодняшний день активно проводятся иссле-
дования вклада отдельных молекул нейровоспале-
ния и белков семейства фактора некроза опухолей 
в патогенез церебрального повреждения. Одним 
из перспективных направлений является изучение 
роли нейротрофинов при остром церебральном по-
вреждении различной этиологии, в том числе со-
судистого генеза. Наибольший интерес вызывает 
изучение активности в запустившемся патологи-
ческом каскаде нейротрофического фактора роста 
(BDNF) и фактора роста нервов (NGF) [12]. Уста-
новлено, что β-NGF и BDNF участвуют в процессе 
фосфорилирования синапсина-1, который активи-
рует механизм высвобождения синаптических ве-
зикул [13]. Синапсины отвечают за контроль роста 
нервных клеток, формирование новых синаптиче-
ских связей, контроль нейропластичности и высво-
бождения нейромедиаторов [14]. 

Фракталкин (FKN\CX3CL1) – хемокин, прини-
мающий непосредственное участие в процессах 
нейрогенеза, нейропластичности, синаптической 
передачи и поддержании мозгового гомеостаза [15, 
16]. В настоящий момент CX3CL1 рассматривается 
как один из предикторов развития болезни Альц-
геймера [17]. В то же время, в некоторых работах 
CX3CL1 рассматривается как нейропротективная 
молекула [18]. 

Роль sTREM-2 в патогенезе мозгового повреж-
дения требует дальнейшего изучения. В исследова-
нии Li. Y. с соавторами (2023 г.) приводятся данные 
о возможном участии sTREM-2 в развитии болезни 
Альцгеймера [19]. Также опубликованы результаты 
о роли sTREM-2 в липидном обмене и его повы-
шенной активности в местах наибольшего отло-
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Критерии невключения в исследование: паци-
енты с ИИ, которым была проведена тромболитиче-
ская терапия или тромбоэкстракция; злокачествен-
ные новообразования в анамнезе; ВИЧ-инфекция 
и вирусный гепатит; воспалительные заболевания 
инфекционной и аутоиммунной природы; беремен-
ность, пациенты с симптоматической артериальной 
гипертензией. 

Критерии исключения: отказ от участия в ис-
следовании, кардиоэмболический, лакунарный, не-
уточненный и другой установленной этиологии ИИ 
в соответствии с патогенетической классификаци-
ей TOAST, летальный исход. 

Для определения концентрации нейровос-
палительных молекул в периферической крови 
(sTREM-2, BDNF, TGF-β1, β-NGF, IL-18, CX3CL1, 
LIGHT) использован метод проточной цитометрии 
с применением панелей для мультиплексного ана-
лиза Human Neuroinflammation Panel 1 и Human 
TNFSF Family Panel 1 (Biolegend, США). 

При формировании базы данных использовался 
MS Excel 2024 (Microsoft Corporation). Статистиче-
ская обработка полученных результатов проведе-
на с использованием пакета программ «IBM SPSS 
Statistics Version 25.0» (Internation Business Machines 
Corporation, license № Z125-3301-14, США). 

Количественные показатели оценивались на 
предмет соответствия нормальному распределе-
нию при помощи критерия Шапиро-Уилка. При 
распределении признаков, отличных от нормально-
го, полученные данные представлялись в виде ме-
дианы, первого и третьего квартилей: Me [Q1; Q3]. 
Сравнение трех и более независимых групп по од-
ному количественному признаку проводилось с ис-
пользованием критерия Краскела-Уоллиса (H). При 
наличии статистически значимых различий попар-
ное сравнение проводилось с помощью критерия 
Манна-Уитни (U) с учетом поправки Бонферрони 
(p < 0,0125), при сравнении 3 групп использовался 

Материалы и методы
В проведенном исследовании приняли участие 

80 человек, которые были ознакомлены с целью и 
задачами исследования. Всеми участниками было 
подписано информированное добровольное согла-
сие (ИДС). ИДС одобрено Локальным этическим 
комитетом ФГБОУ ВО ЧГМА Минздрава России 
(протокол № 128 от 14.11.2023 г.). Контрольная 
группа состояла из 20 человек (7 мужчин, 13 жен-
щин), прошедших диспансеризацию и признан-
ных здоровыми. Средний возраст 54,0 [52,0; 58,0] 
года. 1 группа (10 мужчин, 10 женщин) – лица с 
диагнозом гипертоническая болезнь II-III стадии, 
достигнутым целевым уровнем АД, 3–4 степенью 
риска развития сердечно-сосудистых осложнений. 
Средний возраст 54,5 [50,0; 61,5] года. 2 группа 
(8 мужчин, 12 женщин) – лица с гипертонической 
болезнью II–III стадии, недостигнутым целевым 
уровнем АД, 3–4 степенью риска развития сердеч-
но-сосудистых осложнений. Средний возраст 55,0 
[50,5; 58,0] лет. 3 группа (10 мужчин, 10 женщин) – 
пациенты с ишемическим (атеротромботическим) 
инсультом, развившемся на фоне гипертонической 
болезни III стадии, недостигнутого целевого уров-
ня АД, 4 степенью риска развития сердечно-сосу-
дистых осложнений. Средний возраст 59,0 [57,0; 
60,0] лет. Тромболитическая терапия (ТЛТ) паци-
ентам с ИИ не проводилась. Диагноз ИИ не вызы-
вал сомнений и был подтвержден в 100% случаев 
при помощи нейровизуализации. Стаж течения ги-
пертонической болезни у пациентов исследуемых 
групп в среднем составил 11,0 (6,0; 15,0) лет. Ха-
рактеристика пациентов по полу и наличию сопут-
ствующей патологии представлены в табл. 1 и 2. 

Все пациенты с диагнозом гипертоническая бо-
лезнь обследованы в соответствии с действующими 
клиническими рекомендациями, исключены вторич-
ные причины артериальной гипертензии, назначена 
антигипертензивная терапия (табл. 3) [28– 31].

Таблица 1. Характеристика исследуемых групп по полу
Table 1. Characteristics of the studied groups by gender

Параметры 
исследования 

/ Research 
parameters

Исследуемые группы / Study groups Тестовая статистика / Test statistics

Группа 
контроля 
/ Control 

group, n = 20

Группа 1 
/ Group 1, 

n = 20

Группа 2 
/ Group 2, 

n = 20

Группа 3 
/ Group 3, 

n = 20
Хи-квадрат 
Пирсона с 

поправкой на 
правдоподобие 
/ Pearson's Chi-
square adjusted 

for likelihood

Фишера / Fischer's

к 1 2 3

Сравнение 
с группой 
контроля / 

Comparison with 
the control group

Сравнение 
исследуемых 

групп / 
Comparison of the 

studied groups

Мужской пол / 
Male

35,0%
(7/20)

50,0%
(10/20)

40,0%
(8/20)

50,0%
(10/20) χ2 = 1,38,

df = 3,
p = 0,071

Fк–1 = 0,96,
pк–1 = 0,52;
Fк–2 = 0,33, 
pк–2 = 0,75;
Fк–3 = 0,96, 
pк–3 = 0,52

F1–2 = 0,64, 
p1–2 = 0,54;
F1–3 = 0,00 
p1–3 = 1,00;
F2–3 = 0,64,
p2–3 = 0,54

Женский пол / 
Female

65,0%
(13/20)

50,0%
(10/20)

60,0%
(12/20)

50,0%
(10/20)
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многослойного перцептрона, использован модуль 
Neural Networks, входящий в состав пакета про-
грамм SPSS. Для определения ранжированного 
вклада исследуемых показателей в течение ней-
ровоспалительного процесса на фоне гипертони-
ческой болезни были отобраны показатели моле-
кул нейровоспаления и белков ФНО, изменения 
показателей которых обладали достоверной ста-
тистической значимостью и имели различные по 
степени силы и направленности корреляционные 
взаимосвязи. 

Результаты
Первой задачей нашего исследования было 

определение концентрации в сыворотке крови ис-
следуемых групп биомаркеров нейровоспаления и 
белков семейства фактора некроза опухолей. При 
анализе полученных данных установлено, что кон-
центрация sTREM-2 (пг/мл) пациентов с неконтро-
лируемой АГ и пациентов с ИИ на фоне недостиг-
нутого целевого уровня АД превышают показатель 
1 группы в 24,7 [19,2; 44,1] раза и в 33,2 [28,7; 65,3] 

критерий Фридмана. Номинальные данные описа-
ны с указанием абсолютных и относительных зна-
чений. Оценка статистически значимых различий 
номинальных показателей проведена при помощи 
построения четырехпольной таблицы сопряженно-
сти с использованием χ2 Пирсона и точного крите-
рия Фишера.

Корреляционный анализ проведен с использо-
ванием корреляции рангов Спирмена (R). Стати-
стически значимым результатами считались по-
казатели при количественной характеристике слу-
чайностей менее 0,05. Интерпретация полученных 
результатов производилась на основании уровня 
силы связи. Выявленные корреляционные связи 
использовались для обучения многослойного пер-
цептрона. В качестве функции активации в скры-
том и выходном слоях использовался сигмоид, в ка-
честве ошибки – сумма квадратов. Ценность разра-
ботанной математической модели, основанной на 
нейросетевом анализе, определялась при помощи 
ROC-анализа.

Нейросетевой анализ проведен при помощи 

Таблица 2. Характеристика пациентов по наличию сопутствующей патологии
Table 2. Characteristics of patients by the presence of concomitant pathology

Параметры 
исследования 

/ Research 
parameters

Исследуемые группы / Study groups Тестовая статистика / Test statistics

Группа 
контроля 
/ Control 

group, n = 20

Группа 1 
/ Group 1, 

n = 20

Группа 2 
/ Group 2, 

n = 20

Группа 3 
/ Group 3, 

n = 20
Хи-квадрат 
Пирсона с 

поправкой на 
правдоподобие 
/ Pearson's Chi-
square adjusted 

for likelihood

Фишера / Fischer's

к 1 2 3

Сравнение 
с группой 
контроля / 

Comparison with 
the control group

Сравнение 
исследуемых 

групп / 
Comparison of the 

studied groups

ИБС / CHD 0,0%
(0/20)

30,0%
(6/20)

35,0%
(7/20)

45,0%
(9/20)

χ2 = 16,24,
df = 3,

p = 0,001

Fк–1 = 2,30,
pк–1 = 0,01;
Fк–2 = 2,60,
pк–2 = 0,00;
Fк–3 = 3,32,
pк–3 = 0,00

F1–2 = 0,34, 
p1–2 = 0,75;
F1–3 = 0,99, 
p1–3 = 0,51;
F2–3 = 0,65, 
p2–3 = 0,23

ИМ в 
анамнезе / IM 
anamnesis

0,0%
(0/20)

5,0%
(1/20)

0,0%
(0/20)

30,0%
(6/20)

χ2 = 15,10,
df = 3,

p = 0,002

Fк–1 = 0,10,
pк–1 = 0,01;
Fк–2 = 0,10,
pк–2 = 1,00;
Fк–3 = 2,33, 
pк–3 = 0,01

F1–2 = 0,10,
p1–2 = 0,50;
F1–3 = 2,24, 
p1–3 = 0,09;
F2–3 = 2,33, 
p2–3 = 0,01

ХСН / CHF 0,0%
(0/20)

40,0%
(8/20)

25,0%
(5/20)

60,0%
(12/20)

χ2 = 23,03,
df = 3,

p < 0,001

Fк–1 = 3,00,
pк–1 < 0,001;
Fк–2 = 2,00,
pк–2 = 0,02;
Fк–3 = 4,30, 
pк–3 < 0,001

F1–2 = 1,09, 
p1–2 = 0,33;
F1–3 = 1,30, 
p1–3 = 1,00;
F2–3 = 2,30, 
p2–3 = 0,50

ХБП / CKD 0,0%
(0/20)

20,0%
(4/20)

35,0%
(7/20)

15,0%
(3/20)

χ2 = 11,37,
df = 3,
p = 0,01

Fк–1 = 1,61,
pк–1 < 0,001;
Fк–2 = 2,70,

pк–2 < 0,001;
Fк–3 = 1,20, 
pк–3 < 0,001

F1–2 = 1,07,
p1–2 = 0,38;
F1–3 = 0,42, 
p1–3 = 0,70;
F2–3 = 1,50,
p2–3 = 0,16

Примечание: ИБС – ишемическая болезнь сердца; ИМ – инфаркт миокарда; ХБП – хроническая болезнь почек; ХСН – 
хроническая сердечная недостаточность. 
Note: CHD – coronary heart disease; CHF – chronic heart failure; CKD – chronic kidney disease; IM – myocardial infarction. 
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Таблица 3. Данные о назначенной лекарственной терапии
Table 3. Data on prescribed drug therapy

Группы препаратов / 
Groups of drugs

Исследуемые группы / Study groups Тестовая статистика / Test statistics

Группа 
контроля 
/ Control 

group, n = 20

Группа 1 
/ Group 1, 

n = 20

Группа 2 
/ Group 2, 

n = 20

Группа 3 
/ Group 3, 

n = 20

Хи-квадрат 
Пирсона с 

поправкой на 
правдоподобие 
/ Pearson's Chi-
square adjusted 

for likelihood

Фишера / Fischer's

к 1 2 3

Сравнение с 
группой контроля 
/ Comparison with 
the control group

Сравнение 
исследуемых групп 
/ Comparison of the 

studied groups

Ингибиторы 
ангиотензин-
превращающего 
фермента / Angiotensin 
converting enzyme 
inhibitors

0,0%
(0/20)

80,0%
(16/20)

75,0%
(15/20)

60,0%
(12/20)

χ2 = 41,00,
df = 3,

p < 0,001

Fк–1 = 5,57,
pк–1 < 0,001;
Fк–2 = 5,20,

pк–2 < 0,001;
Fк–3 = 4,18,
pк–3 < 0,001

F1–2 = 0,38, 
p1–2 = 0,72;
F1–3 = 1,40, 
p1–3 = 0,30;
F2–3 = 1,02, 
p2–3 = 0,34

Блокаторы рецепторов 
ангиотензина II / 
Angiotensin II receptor 
blockers

0,0%
(0/20)

20,0%
(4/20)

25,0%
(5/20)

40,0%
(8/20)

χ2 = 13,30,
df = 3,

p = 0,004

Fк–1 = 0,51,
pк–1 = 0,19;
Fк–2 = 1,90,
pк–2 = 0,10;
Fк–3 = 2,91, 
pк–3 = 0,02

F1–2 = 0,38,
p1–2 = 0,73;
F1–3 = 1,40, 
p1–3 = 0,19;
F2–3 = 1,02, 
p2–3 = 0,34

Блокаторы медленных 
кальциевых каналов / 
Slow Calcium channel 
blockers

0,0%
(0/20)

0,0%
(0/20)

40,0%
(2/20)

50,0%
(4/20)

χ2 = 9,60,
df = 3,

p = 0,02

Fк–1 = 0,00,
pк–1 = 1,00;
Fк–2 = 0,61,
pк–2 = 0,62;
Fк–3 = 1,51, 
pк–3 = 0,19

F1–2 = 0,61, 
p1–2 = 0,62;
F1–3 = 1,51,
p1–3 = 0,19;
F2–3 = 0,90, 
p2–3 = 0,66

Диуретики 
/ Diuretics

Тиазидо-
подобные / 
Thiazido-like

0,0%
(0/20)

60,0%
(12/20)

80,0%
(16/20)

100,0%
(20/20)

χ2 = 43,10,
df = 3,

p  <  0,001

Fк–1 = 4,20,
pк–1 < 0,001;
Fк–2 = 5,60,
pк–2 < 0,001;
Fк–3 = 7,08, 
pк–3 < 0,001

F1–2 = 1,40, 
p1–2 = 0,30;
F1–3 = 2,91, 
p1–3 =  0,01;
F2–3 = 1,51, 
p2–3 = 0,19

Антагонисты 
альдостерона 
/ Aldosterone 
antagonists

0,0%
(0/20)

40,0%
(8/20)

60,0%
(5/20)

100,0%
(12/20)

χ2 = 23,00,
df = 3,

p  <  0,001

Fк–1 = 2,91,
pк–1 = 0,02;
Fк–2 = 1,90,
pк–2 = 0,10;
Fк–3 = 4,18, 
pк–3 < 0,001

F1–2 = 1,02, 
p1–2 = 0,34;
F1–3 = 1,27, 
p1–3 = 0,23;
F2–3 = 2,29, 
p2–3 = 0,03

β-адреноблокаторы / 
β-adrenoblockers

0,0%
(0/20)

25,0%
(5/20)

85,0%
(17/20)

35,0%
(16/20)

χ2 = 51,30,
df = 3,

p < 0,001

Fк–1 = 1,90,
pк–1 = 0,10;
Fк–2 = 6,00,

pк–2 < 0,001;
Fк–3 = 5,60, 
pк–3 < 0,001

F1–2 = 4,11, 
p1–2 < 0,001;
F1–3 = 3,70, 

p1–3 < 0,001;
F2–3 = 0,42, 
p2–3 = 0,70

Дезагреганты / 
Disaggregants

0,0%
(0/20)

35,0%
(7/20)

80,0%
(16/20)

100,0%
(20/20)

χ2 = 64,50,
df = 3,

p < 0,001

Fк–1 = 2,60,
pк–1 = 0,04;
Fк–2 = 5,60,

pк–2 < 0,001;
Fк–3 = 7,08, 
pк–3 < 0,001

F1–2 = 3,00, 
p1–2 = 0,005;
F1–3 = 4,51, 

p1–3 < 0,001;
F2–3 = 1,51, 
p2–3 = 0,19

Ингибиторы ГМГ-КоА-
редуктазы / HMG-CoA 
reductase inhibitors

0,0%
(0/20)

100,0%
(20/20)

100,0%
(20/20)

100,0%
(20/20)

χ2 = 90,00,
df = 3,

p < 0,001

Fк–1 = 7,08,
pк–1 < 0,001;
Fк–2 = 7,08,

pк–2 < 0,001;
Fк–3 = 7,08, 
pк–3 < 0,001

F1–2 = 0,00, 
p1–2 = 1,00;
F1–3 = 0,00, 
p1–3 = 1,00;
F2–3 = 0,00, 
p2–3 = 1,00

ется увеличение концентрации BDNF в сыворотке 
крови у пациентов с недостигнутым целевым уров-
нем АД в 1,7 [1,4; 1,9] раза и больных с ИИ 1,4 [0,9; 
1,6] раза в сравнении с 1 группой исследуемых (p 
< 0,001). Определено, что показатель TGF-β1 (пг/

раза, соответственно (p < 0,001). Показатель BDNF 
(пг/мл) выше в 1 группе исследуемых в 3,0 [2,9; 5,3] 
раза, во 2 – в 5,1 [2,6; 5,3] раза и в 3 группе пациен-
тов – в 4,3 [2,4; 4,6] раза относительно показателя 
здоровых исследуемых (p < 0,001). Так же отмеча-
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контроля АД не только у пациентов с ИИ, но и у 
пациентов с АГ. 

Учитывая многовекторность протекающих па-
тологических реакций при АГ, включающих не-
сколько систем организма, а также данные об из-
менении показателей различных нейроактивных 
молекул у групп с достигнутым и недостигнутым 
целевым уровнем АД и ишемическим инсультом, 
мы предположили, что наиболее рациональным 
выбором для разработки прогностической модели 
является нейросетевой анализ. Нейросетевой ана-
лиз с использованием нескольких слоев позволяет 
определить более глубинные связи и закономерно-
сти, возникающие между зависимой и независи-
мыми переменными, что определяет его высокие 
предсказательные возможности [32].

Нейросетевой анализ проведен при помощи 
многослойного персептрона, использован модуль 
Neural Networks, входящий в состав пакета про-
грамм SPSS. Были использованы данные, полу-
ченные на 1 и 2 этапах исследования: содержание 
молекул sTREM-2, BDNF, TGF-β1, β-NGF, IL-18, 
CX3CL1, LIGHT в сыворотке крови, корреляцион-
ный анализ. Выделено 2 группы пациентов: 1 – па-
циенты с достигнутым и недостигнутым целевым 
уровнем АД, 2 – пациенты с ИИ, развившимся на 
фоне недостигнутого целевого уровня АД. 

Таким образом, число входных нейронов соста-
вило – 7, количество скрытых слоев – 2. В первом 
скрытом слое количество распределенных нейро-
нов было равно 5, во втором – 4. Для активации 
скрытых и выходного слоев использовался сиг-
моид. Сигмоидная функция позволяет преобразо-
вывать переменные в диапазон (0;1), что соответ-
ствует дизайну исследования. В качестве функции 
ошибки использовалась сумма квадратов. Архитек-
тура разработанной нейронной сети представлена 
на рис. 1. 

По результатам проведенного нейросетвевого 
анализа определен ранжированный вклад исследу-
емых биомаркеров в патогенез нейровоспаления на 
фоне течения гипертеонической болезни (рис. 2).

Достоверность результатов, полученных при 
использовании нейронной сети, подтверждена при 
помощи ROC-анализа (рис. 3).

Нейросетевая модель обладает достаточно вы-
сокой степенью достоверности, что подтверждает-
ся данными проведенного ROC-анализа. Чувстви-
тельность разработанной модели составляет 90%, 
специфичность – 97,5%, процент неверных резуль-
татов – 5% (AUC = 0,971 [95% ДИ 0,946–0,990]; Ac 
= 0,95; Sp = 0,98; Se = 0,9; p < 0,001).

Таким образом, нами продемонстрирован раз-
личный по выраженности вклад биомаркеров ней-
ровоспаления и белков семейства ФНО в патогенез 
развития нейровоспалительной реакции на фоне 
течение артериальной гипертензии. Наибольший 

мл) был выше у пациентов с ИИ при сравнении с 
показателями контрольной группы в 1,4 [0,9; 1,8] 
раза (p = 0,006), второй когорты больных – в 2,1 
[1,7; 2,8] раза (p = 0,007). С высокой степенью ста-
тистической значимости выявлено повышение по-
казателя β-NGF (пг/мл) у пациентов с достигнутым 
целевым уровнем АД в 1,8 [1,8; 3,3] раза, недостиг-
нутым целевым уровнем АД – в 2,8 [1,7; 3,1] раза 
и у пациентов с острой церебральной ишемией – в 
3,2 [1,8; 4,9] раза при сопоставлении с показателем 
контрольной группы (p < 0,001). Концентрация IL-
18 (пг/мл) в сыворотке крови в 1, 2 и 3 группах ис-
следуемых в 5,6 [3,0; 5,8] раза, в 4,3 [2,0; 4,6] раза, 
в 7,0 [4,0; 7,3] раза выше показателей контрольной 
группы (p < 0,001). Так же показатель IL-18 преоб-
ладал в группе больных с ИИ относительно группы 
лиц с достигнутым целевым уровнем АД в 1,6 [0,9; 
1,7] раза (p = 0,002). 

Содержание CX3CL1 (пг/мл) в 1, 2 и 3 группах 
исследуемых было выше, чем в группе контроля в 
2,2 [2,1; 2,9] раза, в 1,3 [1,1; 1,5] раза, в 1,4 [1,3; 1,7] 
раза, соответственно (p < 0,001). В свою очередь, 
уровень CX3CL1 в 1 группе был выше показателей 
2 и 3 групп в 1,7 [1,6; 1,9] раза и в 1,6 [1,6; 1,7] раза 
(p < 0,001). Содержание молекул LIGHT (пг/мл) 
в сыворотке крови ниже во 2 группе в 17,4 [11,7; 
25,7] раза, а также 3 группе в 18,2 [12,2; 24,0] раза 
в сравнении с показателем контрольной группы 
исследуемых (p < 0,001). Полученные результаты 
представлены в табл. 4. 

Корреляционный анализ. Установлено, что у 
группы пациентов с достигнутым целевым уров-
нем АД определяются умеренные по силе корре-
ляционные связи между показателями систоличе-
ского (0,488, p = 0,029) и диастолического (0,459, 
p = 0,042) АД с концентрацией в сыворотке крови 
BDNF. Прослеживаются заметные по силе связи 
между уровнем β-NGF и IL-18 (–0,608, p = 0,005); 
CX3CL1 и BDNF (–0,603, p = 0,006). Анализируя 
корреляционные взаимосвязи показателей у па-
циентов с недостигнутым целевым уровнем АД, 
установлено, что между уровнем САД и уровня-
ми TGF-β1 (–0,567, p = 0,009) и BDNF (–0,505, p = 
0,023) определяются умеренные по силе корреля-
ционные связи. Обращает на себя внимание стати-
стически достоверная высокая по значимости связь 
показателя TGF-β1 со значениями BDNF (0,672, p = 
0,002), CX3CL1 (0,647, p = 0,003) и β-NGF (0,468, 
p = 0,039). Среди лабораторных показателей у па-
циентов с ишемическим инсультом, забор крови 
из кубитальной вены, у которых осуществлен в 1-е 
сутки от начала заболевания, выявлена заметная 
по силе корреляционная связь между показателем 
TGF-β1 и β-NGF (–0,614, p = 0,005). Таким образом, 
результаты корреляционного анализа свидетель-
ствуют о наличии различных молекулярно-моле-
кулярных взаимодействий и их связях с системами 
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Таблица 4. Содержание биомаркеров нейровоспаления и белков семейства ФНО в сыворотке крови у здоровых лиц, пациентов 
с достигнутым и недостигнутым целевым уровнем АД, ишемическим инсультом в 1-е сутки заболевания
Table 4. The content of neuroinflammation biomarkers and TNF family proteins in the blood serum of healthy individuals, patients 
with achieved and unachieved target blood pressure levels, and ischemic stroke on the 1st day of the disease

Параметры 
исследования 

/ Research 
parameters

Исследуемые группы / Study groups Тестовая статистика / Test statistics

Группа 
контроля 
/ Control 

group, n = 20

Группа 1 
/ Group 1, 

n = 20

Группа 2 
/ Group 2, 

n = 20

Группа 3 
/ Group 3, 

n = 20
Краскела–
Уоллиса / 
Kraskel–
Wallis,
df = 3

Манна–Уитни / Manna–Whitney

к 1 2 3

Сравнение с 
группой контроля 
/ Comparison with 
the control group

Сравнение 
исследуемых групп 
/ Comparison of the 

studied groups

sTREM-2
53,42
[43,70;
147,14]

319,21
[233,16;
387,39]

1445,20
[874,48;
1987,24]

1905,68
[1359,88; 
2963,08]

H = 57,18, 
p  <  0,001

Uк–1 = 0,0,
pк–1 < 0,001;
Uк–2 = 0,0,

pк–2 < 0,001;
Uк–3 = 0,0,

pк–3 < 0,001

U1–2 = 4,0,
p1–2 < 0,001;
U1–3 = 12,0,
p1–3 < 0,001;
U2–3 = 128,0,
p2–3 = 0,006

IL-18
23,87
[13,94;
32,92]

133,26
[98,13;
192,01]

103,32
[64,28;
141,06]

167,04
[130,87;
240,39]

H = 47,76, 
p  <  0,001

Uк–1 = 9,0,
pк–1 < 0,001;
Uк–2 = 14,0,
pк–2 < 0,001;
Uк–3 = 0,0,

pк–3 < 0,001

U1–2 = 129,0,
p1–2 = 0,055;
U1–3 = 136,0,
p1–3 = 0,083;
U2–3 = 85,0,
p2–3 = 0,002

TGF-β1
28,55
[23,56;
31,67]

44,47
[18,87;
62,62]

18,82
[10,04;
33,03]

40,18
[27,94;
55,86]

H = 11,56, 
p  =  0,009

Uк–1 = 144,0,
pк–1 = 0,130;
Uк–2 = 132,0,
pк–2 = 0,066;
Uк–3 = 99,0,
pк–3 = 0,006

U1–2 = 125,0,
p1–2 = 0,042;
U1–3 = 198,0,
p1–3 = 0,957;
U2–3 = 100,0,
p2–3 = 0,007

BDNF
3075,76
[2333,09; 
4443,14]

9336,95
[6673,68;
12383,49]

15837,38
[12376,65;
17141,99]

13322,28
[10809,38;
20368,09]

H = 52,48, 
p  <  0,001

Uк–1 = 8,0,
pк–1 < 0,001;
Uк–2 = 0,0,

pк–2 < 0,001;
Uк–3 = 8,0,

pк–3 < 0,001

U1–2 = 50,0,
p1–2 < 0,001;
U1–3 = 86,0,
p1–3 = 0,002;
U2–3 = 170,0,
p2–3 = 0,471

β-NGF
4,87
[3,62;
6,08]

8,71
[6,56;
20,27]

13,83
[6,25;
19,04]

15,40
[6,38;
29,78]

H = 32,67, 
p  <  0,001

Uк–1 = 32,0,
pк–1 < 0,001;
Uк–2 = 29,0,
pк–2 < 0,001;
Uк–3 = 27,0,
pк–3 < 0,001

U1–2 = 198,0,
p1–2 = 0,957;
U1–3 = 181,0,
p1–3 = 0,607;
U2–3 = 174,5,
p2–3 = 0,490

CX3CL1
6,75
[5,98;
7,03]

14,98
[12,53;
20,15]

9,06
[7,83;
10,35]

9,22
[7,83;
11,98]

H = 58,25, 
p  <  0,001

Uк–1 = 0,0,
pк–1 < 0,001;
Uк–2 = 6,0,

pк–2 < 0,001;
Uк–3 = 0,0,

pк–3 < 0,001

U1–2 = 40,0,
p1–2 < 0,001;
U1–3 = 37,0,
p1–3 < 0,001;
U2–3 = 191,0,
p2–3 = 0,808

LIGHT

12,79
[11,87;
59,13]

12,20
[11,38;
12,73]

222,34
[139,27;
305,55]

299,84
[252,23;
348,27]

H = 50,42, 
p  <  0,001

Uк–1 = 133,5,
pк–1 = 0,072;
Uк–2 = 20,0,
pк–2 < 0,001;
Uк–3 = 21,0,
pк–3 < 0,001

U1–2 = 16,0, 
p1–2 < 0,001;
U1–3 = 18,0, 
p1–3 < 0,001;
U2–3 = 131,0,
p2–3 = 0,062

ишемическим инсультом подтверждается наличи-
ем однонаправленных сдвигов показателей био-
маркеров нейровоспаления и белков семейства 
фактора некроза опухолей. Исходя из полученных 
результатов, мы предполагаем наличие различий в 
активности нейровоспалительного процесса у па-
циентов с достигнутым и недостигнутым целевым 
уровнем АД. Основанием для данного предполо-

вклад в данном случае вносят BDNF (18%), IL-18 
(17%) и sTREM-2 (16%), далее в порядке убыва-
ния CX3CL1 (13%), TGF-β1 (13%), LIGHT (12%), 
β-NGF (11%).

Обсуждение 
Схожесть механизмов развития нейровоспале-

ния у пациентов с гипертонической болезнью и 
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скулярное пространство НВЕ и запуску местного 
иммунного ответа. 

Также обращает на себя внимание, что при 
контролируемом течении АГ уровень β-NGF, от-
вечающего за рост нервной ткани и нейропластич-
ность, положительно коррелирует с показателями 
sTREM-2 [37]. Необходимость элиминации повре-
жденных нейронов провоцирует синтез sTREM-2. 
Одновременно запускается нейрорепаративный 
процесс, который, прежде всего, включает разви-
тие новых синаптических связей, осуществляю-
щийся при непосредственном участии регулятора 
активности синапсинов β-NGF. β-NGF также мо-
жет быть рассмотрен как агент, ингибирующий 
активность провоспалительных цитокинов, ввиду 
наличия у него отрицательной корреляционной 
связи с цитотоксическим IL-18. Судя по всему, ак-
тивно протекающий синапсогенез, регулируемый 
β-NGF по принципу обратной связи, может ока-
зывать тормозящее воздействие на синтез IL-18, 
прекращая тем самым прогрессирование цитоли-
за нервных клеток. Изменение синтеза CX3CL1 
оказывает влияние на одного из участников син-
теза синапсинов – BDNF. Учитывая, что основная 
функция BDNF заключается в контроле накопле-
ния медиаторов в синаптических везикулах, сни-
жение его образования на фоне увеличения синте-
за CX3CL1 может свидетельствовать о запуске ме-
ханизма повышенного выброса нейромедиаторов 
в условиях возникшего стресса, что, в свою оче-
редь, может приводить к двум противоположен-
ным эффектам. Первый связан с усилением ней-
рометаболической активности головного мозга на 
фоне повышенной продукции нейромедиаторов, 
что может рассматриваться как компенсаторный 
механизм в условиях остро возникшего стресса, 
направленный на перераспределение энергетиче-

жения послужила различная картина показателей 
биомаркеров в исследуемых группах пациентов. 
Содержание нейровоспалительных биомолекул и 
белков семейства ФНО максимально приближено 
к показателям пациентов с ИИ, регистрируются в 
группе больных с недостигнутым целевым уров-
нем АД. Вышеописанное предположение согласу-
ется с воззрениями о функциональных особенно-
стях НВЕ и ГЭБ, которые тесно связаны с состоя-
нием сосудистой стенки [33–36].

Зависимость нейроиммунного статуса от уровня 
артериального давления подтверждена при помощи 
корреляционного анализа взаимосвязей исследуе-
мых лабораторных показателей. Определено, что 
уровень нейропротективного BDNF в сыворотке 
крови сопряжен с показателями артериального дав-
ления. Повышение концентрации BDNF, вероятнее 
всего, опосредованно увеличением проницаемости 
сосудистой стенки на фоне повышенных цифр АД, 
что, в свою очередь, способствует миграции клеток 
иммунной системы из сосудистого русла в перива-

Рисунок 1. Архитектура многослойного перцепторона, по-
зволяющего определенить ранжированный вклад исследуе-
мых показателей в патогенез нейровоспаления на фоне ги-
пертонической болезни
Figure 1. The architecture of a multilayer perceptron, which 
makes it possible to determine the ranked contribution of the 
studied indicators to the pathogenesis of neuroinflammation 
against the background of hypertension

Рисунок 2. Распределение независимых переменных по 
степени важности в структуре нейронной сети
Figure 2. Distribution of independent variables by degree of 
importance in the neural network structure

Рисунок 3. ROC-анализ прогностической ценности ней-
ронной сети, позволяющей оценить риск развития нейро-
воспаления у пациентов на фоне гипертонической болезни
Figure 3. ROC is an analysis of the reliability level of the neural 
network, which makes it possible to determine the ranked 
contribution of the studied indicators to the pathogenesis of 
neuroinflammation against the background of hypertension
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Одновременная регистрация изменений концен-
трации про- и противоспалительных показателей 
может указывать на течение у пациентов с некон-
тролируемой АГ двух разнонаправленных процес-
сов, основными паттернами которых выступают 
нейровоспаление и нейрорепарация. 

Заключение
Полученные в результате проведенного иссле-

дования данные свидетельствуют об изменении по-
казателей нейроиммунного статуса у пациентов с 
гипертонической болезнью. Обращает на себя вни-
мание, что содержание биомаркеров, связанных с 
нейровоспалением, у пациентов с недостигнутым 
целевым уровнем артериального давления мак-
симально приближено к показателям пациентов с 
ишемическим инсультом. В то же время в группе 
пациентов с достигнутым целевым уровнем АД 
также отмечается сдвиг исследуемых показателей, 
но в меньшей степени, что может указывать на на-
личие нейровоспалительного процесса, который 
присутствует даже на фоне приема антигипертен-
зивной терапии и контроле АД. Разработанная при 
помощи нейросетевого анализа математическая мо-
дель позволила определить ранжированный вклад 
исследуемых параметров в патогенез нейровоспа-
ления у пациентов с гипертонической болезнью. 
Полученные результаты в дальнейшем могут быть 
использованы для более персонифицированного 
подхода в лечении пациентов через воздействие на 
те или иные звенья патогенеза, тем самым модери-
руя протекающий процесс и оказывая влияние на 
дальнейший прогноз заболевания. 
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ских ресурсов в сторону не вовлеченных в пато-
логический процесс участков головного мозга. С 
другой стороны, усиление расхода нейромедиато-
ров может привести к истощению их запасов и, как 
следствие, снизить компенсаторные возможности 
вещества головного мозга. Уменьшение компенса-
торного резерва в большинстве случаев выступает 
неблагоприятным фактором, усугубляющим тече-
ние патологического процесса, способного оказы-
вать негативное влияние на дальнейший восстано-
вительный прогноз. 

Изменения показателей молекул нейровоспале-
ния и белков семейства ФНО, которые выявлены 
у пациентов с достигнутым целевым уровнем ар-
териального давления, дают основание предполо-
жить, что у пациентов, страдающих эссенциальной 
гипертензией, не смотря на принимаемую гипотен-
зивную терапию протекает хронический нейровос-
палительный процесс.

Неконтролируемая артериальная гипертензия 
характеризуется более выраженными сдвигами по-
казателей биомаркеров нейровоспаления и белков 
семейства ФНО, которые схожи с показателями па-
циентов с развившимся ишемическим инсультом 
на фоне недостигнутого целевого уровня АД. Ре-
гистрируются однонаправленные количественные 
изменения всех исследуемых биомаркеров кроме 
молекулы TGF-β1. В то же время необходимо от-
метить, что не смотря на отсутствие выраженных 
количественных сдвигов показателя TGF-β1 в 
группе пациентов с неконтролируемой АГ, выявля-
ется зависимость указанного показателя от уровня 
систолического артериального давления. TGF-β1 
на сегодняшний день рассматривается как один с 
участников, влияющих на контроль активности 
микроглии. Вероятно, что в момент выраженно-
го подъема артериального давления на фоне уже 
протекающего нейровоспалительного процесса, 
дополнительная проницаемость сосудистой стенки 
влечет за собой повышение миграции макрофагов, 
нейтрофилов и других заинтересованных клеток в 
вещество головного мозга из сосуда, входящего в 
состав НВЕ, что является пусковым фактором ак-
тивации микроглии через молекулу TGF-β1.

Активация микроглиального матрикса под-
тверждается наличием положительных взаимос-
вязей между показателем TGF-β1 и биомаркерами, 
обладающими нейропротективным эффектом – 
BDNF, β-NGF и CX3CL1. 
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