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ЦЕРЕБРАЛЬНЫЕ МАРКЕРЫ НЕЙРОВОСПАЛЕНИЯ 
И НЕЙРОДЕГЕНЕРАЦИИ ПРИ ГИПЕРТЕНЗИВНЫХ 
РАССТРОЙСТВАХ ВО ВРЕМЯ БЕРЕМЕННОСТИ
Таскина Е.С., Кибалина И.В., Мудров В.А., Давыдов С.О.
ФГБОУ ВО «Читинская государственная медицинская академия» Министерства здравоохранения РФ, 
г. Чита, Россия

Резюме. Преэклампсия/эклампсия во время беременности и послеродового периода являются 
основными факторами риска материнской и младенческой заболеваемости и смертности во всем 
мире. При этом более 70% материнских смертельных исходов имеют неврологическую причину, об-
условленную эклампсией, отеком головного мозга, внутричерепным кровоизлиянием и инсультом. 
Генерализованная эндотелиальная дисфункция, обусловленная плацентарными антиангиогенными 
факторами, приводит к повышению проницаемости гематоэнцефалического барьера и нарушению 
ауторегуляции мозгового кровообращения. Результаты проведенных исследований показали, что 
преэклампсия повышает риск цереброваскулярных и сердечно-сосудистых заболеваний, а также ког-
нитивных нарушений вплоть до развития деменции в будущем. Согласно недавно предложенной ней-
ропатофизиологической гипотезе, преэклапсия рассматривается как протеинопатия с нарушением 
аутофагии, что способствует отложению патологических неправильно свернутых белковых агрегатов 
и антител к ним в головном мозге. Доклинические и клинические исследования выявили, что марке-
ры нейровоспаления и нейродегенерации могут отражать поражение головного мозга до появления 
выраженной неврологической симптоматики, но как эти результаты коррелируют с долгосрочными 
неврологическими осложнениями, не совсем ясно. Несмотря на то что в последние годы получено 
значительное понимание патофизиологии преэклампсии в более широком смысле, этиология и ме-
ханизмы развития дисфункции центральной нервной системы при этом заболевании остаются ак-
туальными для изучения. Проведен детальный систематический анализ современной отечественной 
и зарубежной литературы, посвященной изучению маркеров нейровоспаления и нейродегенерации 
при гипертензивных расстройствах во время беременности. В исследовании использовались инфор-
мационные базы: PubMed, Scopus, eLibrary, Cochrane Library, MEDLINE за период с января 2015  г. 
по декабрь 2024 г. В приведенном литературном обзоре представлена информация о патогенетиче-
ской роли при преэклампсии следующих нейроспецифических биомаркеров: моноцитарный хемо-
таксический белок-1 (MCP-1), мозговой нейротрофический фактор (BDNF), фракталкин (CX3CL1), 
нейроспецифическая енолаза (NSE), S100 кальций-связывающий белок B (S100B), визининоподоб-



714

Taskina E.S. et al.
Таскина Е.С. и др.

Medical Immunology (Russia)/Meditsinskaya Immunologiya
Медицинская Иммунология

ный белок-1 (VILIP-1), тау-белок (тau), фосфорилированный тау-белок по треонину 181 (p-tau181), 
α-синуклеин (α-syn), амилоид β-40/42 (Aβ40/42), глиальный фибриллярный кислый белок (GFAP), 
легкие цепи нейрофиламентов (NfL). Использование церебральных биомаркеров позволит выявлять 
пациенток высокой группы риска по развитию тяжелых церебральных осложнений, оптимизировать 
тактику их ведения и лечения во время беременности, а также разрабатывать эффективные стратегии 
профилактики развития неврологических изменений в будущем.

Ключевые слова: преэклампсия, эклампсия, гипертензивные расстройства во время беременности, церебральные 
биомаркеры, нейровоспаление, нейродегенерация

СEREBRAL MARKERS OF NEUROINFLAMMATION AND 
NEURODEGENERATION IN HYPERTENSIVE DISORDERS 
DURING PREGNANCY
Taskina E.S., Kibalina I.V., Mudrov V.A., Davydov S.O.
Chita State Medical Academy, Chita, Russian Federation

Abstract. Preeclampsia/eclampsia during pregnancy and postpartum are the major risk factors for maternal 
and infant morbidity and mortality worldwide. At the same time, more than 70% of maternal deaths are of 
neurological origin, i.e., eclampsia, cerebral edema, intracranial hemorrhage and stroke. Generalized endothelial 
dysfunction caused by placental antiangiogenic factors leads to increased permeability of the blood-brain barrier 
and impaired autoregulation of cerebral circulation. Previous studies have shown that preeclampsia increases the 
risk of cerebrovascular and cardiovascular diseases, as well as cognitive impairments, up to evolving dementia in 
the future. According to a recently proposed neuropathophysiological hypothesis, preeclampsia is considered 
proteinopathy with impaired autophagy, thus contributing to brain depositions of wrongly folded pathological 
protein aggregates and antibodies to these proteins. Preclinical and clinical studies have shown that markers of 
neuroinflammation and neurodegeneration may reflect brain damage before the onset of severe neurological 
symptoms. However, is not entirely clear if these results correlate with long-term neurological complications. 
Over recent years, a certain understanding of preeclampsia pathophysiology in a broader sense has been gained. 
However, etiology and mechanisms of development of central nervous system dysfunction in this disease remain 
relevant for studies. A detailed systematic analysis of modern literature has been carried out, concerning the 
search for neuroinflammation and neurodegeneration markers in hypertensive pregnancy-associated disorders. 
The presented study used the following information databases: PubMed, Scopus, eLibrary, Cochrane Library, 
MEDLINE for the period from January 2015 to December 2024. This literature review provides information 
on pathogenetic role of the following neural biomarkers in preeclampsia: monocyte chemotactic protein 1 
(MCP-1), brain-derived neurotrophic factor (BDNF), fractalkine (CX3CL1), neurospecific enolase (NSE), 
S100 calcium-binding protein B (S100B), visinin-like protein-1 (VILIP-1), tau protein (tai), phosphorylated 
tau protein for threonine 181 (p-tau181), α-synuclein (α-syn), amyloid β-40/42 (Aß40/42), glial fibrillary acid 
protein (GFAP), light chains of neurofilaments (NfL). Usage of appropriate cerebral biomarkers will enable 
identification of patients at high risk for severe cerebral complications, optimization of their management and 
treatment during pregnancy, and development of effective strategies to prevent the development of neurological 
changes in the future.

Keywords: preeclampsia, eclampsia, hypertensive disorders, pregnancy, cerebral biomarkers, neuroinflammation, neurodegeneration

Введение
Гипертензивные расстройства являются од-

ними из наиболее частых соматических ослож-
нений, встречающихся во время беременности. 
Преэклампсия встречается в 7-8% беременностей 
и осложняется эклампсией в 0,9% случаев [15]. 

Преэклампсия является одним из самых опасных 
осложнений беременности и ежегодно становит-
ся причиной более 70 000 материнских и 500 000 
внутриутробных смертей во всем мире [22]. За-
болевание характеризуется мультисистемными 
проявлениями, вызванными генерализованной 
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эндотелиальной дисфункцией с поражением 
центральной нервной системы [1]. По данным 
магнитно-резонансной томографии, у 70-100% 
пациенток с тяжелой преэклампсией обнаружен 
отек головного мозга с признаками повышения 
внутричерепного давления [15]. 

Недавние крупные регистровые исследова-
ния показали, что женщины с преэклампсией, 
даже без развития эклампсии, подвергаются по-
вышенному риску неврологических расстройств, 
которые могут возникнуть через несколько меся-
цев или лет после беременности [6, 13, 45, 49, 51, 
63]. Исследование Adank M.C. и соавт. (2021) по-
казало, что у женщин, у которых были гипертен-
зивные расстройства во время беременности, че-
рез 15 лет после беременности был повышен риск 
когнитивных расстройств, связанных с ухудше-
нием рабочей памяти и вербального обучения [6]. 
Когортное исследование Basit S. и соавт. (2018), 
включающее 1 178 005 женщин, выявило повы-
шенный риск развития деменции, особенно со-
судистого генеза, у пациенток c преэклампсией 
в анамнезе [12]. При этом младенцы, рожденные 
от матерей, перенесших преэклампсию во вре-
мя беременности, также имеют повышенный 
риск церебрального паралича, инсульта, задерж-
ки развития, умственной отсталости, тревоги, 
депрессивных симптомов, синдрома дефицита 
внимания и гиперактивности [24]. Несмотря на 
достигнутый в последние годы значительный 
прогресс в понимании патофизиологии пре-
эклампсии в более общем контексте, этиологи-
ческие факторы и механизмы, способствующие 
дисфункции центральной нервной системы при 
данном заболевании, продолжают представлять 
собой актуальную область для дальнейшего из-
учения [6, 13, 45, 51, 63].

Церебральные биомаркеры нейровоспаления 
при гипертензивных расстройствах во время бере-
менности

Церебральные биомаркеры плазмы крови 
могут отражать поражение головного мозга до 
появления выраженной неврологической сим-
птоматики [3]. В регуляции функции гематоэн-
цефалического барьера большую роль играют 
низкомолекулярные пептиды (8-10  кДа) – хемо-
кины, участвующие в селективной проницаемо-
сти паренхимы головного мозга для лейкоцитов. 
В зависимости от количества аминокислот между 
первым и вторым остатками цистеина в пептид-
ной последовательности хемокины делятся на 
четыре подсемейства (C, CC, CXC и CXXXC), где 
X – любой остаток аминокислоты [67]. Моно-
цитарный хемотаксический белок-1 (Monocyte 
Chemoattractant Protein 1, MCP-1) или ли-
ганд-2 мотива хемокина CC (C-C motif ligand 2, 

CCL2) принадлежит к семейству CC-хемокинов 
(β-хемокинов). Данный цитокин является мощ-
ным фактором хемотаксиса моноцитов, Т-клеток 
памяти и дендритных клеток в очаг воспаления, 
продуцируется преимущественно моноцитами/
макрофагами, эндотелиальными клетками, глад-
комышечными клетками, фибробластами, астро-
цитами и клетками микроглии при повреждении 
тканей или внедрении инфекции [55]. Исследо-
вание Vafaei H. и соавт. (2023) показало, что CCL2 
секретируется децидуальной тканью, начиная с 
первого триместра беременности путем актива-
ции внеклеточных сигнал-регулируемых киназ 
(Extracellular signal-regulated kinase, ERK)  /  ми-
тоген-активируемой протеинкиназы (Mitogen-
activated protein kinase, MAPK) [60]. Согласно 
недавним исследованиям, экспрессия и секре-
ция CCL2 во время беременности регулируется 
множеством эндогенных факторов, а нарушение 
ауторегуляции и аномальные уровни данного 
цитокина связаны с такими неблагоприятными 
исходами беременности, как: самопроизволь-
ный аборт, преэклампсия и преждевременные 
роды [40, 60].

За прошедшие годы установлено, что MCP- 1 
является важным хемокином, вовлеченным в 
нейровоспалительные процессы при различных 
заболеваниях центральной нервной системы, 
которые характеризуются нейрональной дегене-
рацией. Экспрессия CCL2 в глиальных клетках 
возрастает при гипоксически-ишемических [39], 
нейровоспалительных, нейродегенеративных и 
демиелинизирующих заболеваниях [53], эпилеп-
сии [30], мигрени [51], а также вторичном повреж-
дении головного мозга после черепно-мозговой 
травмы [20]. Предыдущие исследования показа-
ли, что концентрация MCP-1 в спинномозговой 
жидкости и крови значительно выше у пациентов 
с болезнью Альцгеймера и положительно корре-
лирует с уровнями таких маркеров нейродегене-
рации как тау-белок (тau), α-синуклеин (α-syn) и 
β-амилоид (Aβ) [23, 32, 43, 65]. 

Нейротрофины относятся к эндогенным по-
липептидными нейропротективным факторам, 
которые вырабатываются преимущественно 
клетками центральной нервной системы [4, 58]. 
Мозговой нейротрофический фактор (Brain-
Derived Neurotrophic Factor, BDNF) и его тропо-
миозинкиназный рецептор TrkB играют важную 
роль в процессах нейрорегенерации синаптоге-
неза, нейрогенеза и клеточной дифференциров-
ки в нервной системе при различных патологи-
ческих воздействиях, включая ишемию [4,  9]. 
Данный фактор экспрессируется в эндотелии 
сосудов, в тромбоцитах, печени и гладкомышеч-
ных клетках [42]. Обнаружена взаимосвязь между 
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содержанием BDNF и тяжестью гипертензив-
ных расстройств во время беременности, что по-
зволяет использовать данный маркер в качестве 
лабораторного диагностического критерия [5]. 
Изучение BDNF осложняется наличием мно-
жества форм и источников. Обнаружено, что 
BDNF синтезируется как белок-предшественник 
preproBDNF, который в эндоплазматическом ре-
тикулуме расщепляется до proBDNF с молеку-
лярной массой 30-35 кДа. В везикулах при помо-
щи внутриклеточных эндопротеаз либо конвертаз 
в секреторных гранулах proBDNF расщепляется 
с образованием зрелого BDNF (14 кДа) [4]. В здо-
ровой сетчатке BDNF вырабатывается эндоген-
но ганглиозными клетками сетчатки, клетками 
lamina cribrosa и астроцитами головки зрительно-
го нерва или может попадать в сетчатку путем ре-
троградного транспорта из головного мозга через 
зрительный нерв [42]. Ретроградный аксональ-
ный транспорт BDNF существенно тормозится 
при повышении внутриглазного давления [35]. 

Фракталкин (CX3CL1) относится к семей-
ству хемокинов и представляет собой многодо-
менный белок с молекулярной массой 95 кДа, 
который преимущественно экспрессируется в 
мембраносвязанной форме в нейронах, эпите-
лиальных, эндотелиальных и гладкомышечных 
клетках. Молекула CX3CL1 состоит из внекле-
точного N-концевого хемокинового домена, му-
циноподобного стержня, трансмембранного и 
внутриклеточного доменов [48, 59]. В централь-
ной нервной системе фракталкин действует как 
регулятор активации микроглии в ответ на по-
вреждение или воспаление головного мозга [48]. 
Недавнее исследование Walsh S.W. и соавт. (2023) 
показало, что данный хемокин способствует вы-
живанию клеток путем поддержания гомеостаза 
при различных воспалительных процессах, опос-
редованных интерлейкином-17A (IL-17A) [61]. 
После активации нейтрофилов, моноцитов и 
лейкоцитов при преэклампсии в плазме крови 
повышаются уровни CXCL1 и CXCL8, которые 
действуют как факторы, модулирующие иммун-
ную систему [48]. Согласно данным Szewczyk G. 
и соавт. (2023), CX3CL1 может активироваться 
некоторыми провоспалительными цитокинами, 
такими как фактор некроза опухоли-α (TNFα), 
IL-1 и интерферона-γ (IFNγ), а также облада-
ет способностью индуцировать HIF-зависимую 
транскрипцию фактора роста эндотелия сосудов 
(VEGF) [56]. Учитывая немногочисленные ис-
следования, считаем перспективным дальнейшее 
изучение роли фракталкина в патогенезе цере-
бральных осложнений при гипертензивных рас-
стройствах во время беременности.

Нейроспецифическая енолаза (Neuron-Spe ci fic 
Enolase, NSE) является членом семейства енолаз и 

состоит из γγ-гомодимера и αγ-гетеродимера [10]. 
Поскольку NSE присутствует в нейронах, пред-
полагается, что она является специ фическим 
маркером нейрональных клеток в отличие S100 
кальций-связывающий белка B (S100B), кото-
рый экспрессируется в глиальных клетках. Со-
держание NSE и S100B повышено при тяжелой 
преэклампсии и остается высоким даже через 
год после родов. Согласно данным, полученным 
Brzan Simenc G. и соавт. (2021), уровень NSE кор-
релирует с увеличением диаметра оболочки зри-
тельного нерва по данным ультразвуковой диа-
гностики, что указывает на отек головного мозга 
на фоне повышения внутричерепного давле-
ния [17]. В результате исследования Bergman L. и 
соавт. (2018) обнаружено, что повышение уровня 
S100B у женщин с преэклампсией связано с раз-
витием неврологических симптомов в виде нару-
шений зрения. Также выявлено повышение кон-
центрации NfL, tau, S100B и NSE в плазме крови 
уже на 25-й неделе беременности, что указывает 
на раннее поражение центральной нервной си-
стемы за несколько месяцев до начала явных 
клинических проявлений, даже при легком или 
среднетяжелом течении заболевания [14]. Од-
нако NSE также обнаруживается в эритроцитах 
и тромбоцитах, поэтому гемолиз, возникающий 
при тяжелой преэклампсии, может привести к 
ложноположительному увеличению концентра-
ции NSE в крови [57].

Визининоподобный белок-1 (Visinin-like pro-
tein 1, VILIP-1) представляет собой нейрон-спец-
ифичный белок, который участвует в различных 
патологических нарушениях гомеостаза кальция, 
приводящих к гибели нейронов. Данный белок 
экспрессируется в центральной нервной систе-
ме и проникает в спинномозговую жидкость 
после разрушения клеток головного мозга. При 
дисфункции гематоэнцефалического барьера, 
вызванной эпилепсией, возможна экстраваза-
ция мозгоспецифичных белков в перифериче-
скую кровь [58]. Согласно данным исследования 
Tan Z. и соавт. (2020), VILIP-1 является много-
обещающим и надежным биомаркером для оцен-
ки повреждения нейронов после приступов эпи-
лепсии, а также более точным и применимым в 
клинической практике, чем sNSE [57]. В насто-
ящее время остается актуальным изучение роли 
данного белка в патогенезе судорожного синдро-
ма при эклампсии. 

Церебральные биомаркеры нейродегенерации 
при гипертензивных расстройствах во время бере-
менности

Согласно результатам проведенных иссле-
дований, преэклампсия рассматривается как 
протеинопатия с нарушением аутофагии, что 
способствует отложению патологических (не-
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правильно свернутых) белковых агрегатов и 
антител к ним в головном мозге [41, 44]. Иссле-
дование Joly-Amado A. и соавт. (2020) выявило 
сверхэкспрессию MCP-1 в головном мозге при 
различных таупатиях, которые представляют со-
бой группу нейродегенеративных заболеваний, 
характеризующихся отложениями аномального 
tau в головном мозге [34]. Данный белок пред-
ставлен преимущественно в нейронах, реже – в 
других клетках центральной нервной системы, 
включая астроциты и олигодендроциты. Скре-
пляя микротрубочки, tau формирует цитоскелет 
клетки, обеспечивая ее рост и стабильность, а 
также связь между различными органеллами [2]. 
Баланс между фосфорилированием и дефосфо-
рилированием tau является ключевым регуля-
торным процессом в поддержании стабильности 
микротрубочек. При патологических состояниях 
гиперфосфорилирование tau вызывает агрега-
цию и неправильное сворачивание tau с фор-
мированием нейрофибриллярных клубков, что 
может снижать эффективность транспорта в ак-
сонах нервных клеток и приводить к синаптиче-
ской дегенерации, апоптозу или гибели нервных 
клеток [29]. 

Впервые в ходе исследования Cheng S. и со-
авт. (2021) разработана модель клеток трофобла-
ста с дефицитом аутофагии, при исследовании 
которой обнаружено внутриклеточное накопле-
ние изучаемых белковых агрегатов, о чем сви-
детельствовала дальнейшая оценка их уровня 
в сыворотке крови. В результате проведенного 
исследования предложен чувствительный метод 
диагностики и прогнозирования преэкламп-
сии и болезни Альцгеймера, основанный на 
определении агрегатов сывороточного белка, 
их отдельных нейродегенеративных компонен-
тов, включающих транстиретин, амилоид β-42 
(Aβ42), α-syn и тау-белок, фосфорилированный 
по треонину 181 (p-tau181) и соответствующих 
антител к ним в сыворотке крови. [21]. В иссле-
довании Lederer W. и соавт. (2016) обнаружено, 
что концентрация p-tau181 в спинномозговой 
жидкости связана с развитием тяжелой пре-
эклампсии и HELLP-синдрома [37]. Концентра-
ция tau и p-tau181 в сыворотке крови коррели-
рует с уровнем данных белков в спинномозговой 
жидкости [11, 33]. По данным Wang Y. и соавт. 
(2023), у пациенток с преэклампсией отмече-
но повышение концентрации сывороточного 
tau и p-tau181 [63]. В результате исследования 
Bokstrom-Rees E. и соавт. (2023) обнаружена 
связь между нарушением когнитивных функций 
и концентрацией легкой цепи нейрофиламентов 
(Neurofilament light polypeptide, NfL), tau, а также 
биомаркера активации глии глиального фибрил-

лярного кислого белка (glial fibrillary acidic protein, 
GFAP) у беременных с преэклампсией [16]. По 
результатам проведенных исследований, tau рас-
сматривается в качестве простого, доступного 
и масштабируемого биомаркера-кандидата для 
диагностики и прогнозирования церебральных 
осложнений преэклампсии [16, 27, 50]. 

Нейрофиламенты являются основными бел-
ками цитоскелетной структуры нейронов, об-
разующими гетерополимерные структурные 
каркасные сети, целостность которых имеет 
решающее значение для поддержания структу-
ры аксонов. Они классифицируются как про-
межуточные филаменты (intermediate filament, 
IF) наряду с филаментами, построенными из 
кератинов, ядерных ламинов и других членов 
семейства белков IF [28]. Нейрофиламенты со-
стоят из четырех различных субъединиц. Три из 
этих субъединиц – NfL (легкая), NfM (средняя) 
и NfH (тяжелая) – всегда входят в состав и от-
носятся к IF-белкам IV типа. Четвертая субъеди-
ница может быть либо α-интернексином (также 
IV тип), либо периферином (тип III), которые 
определяются в центральной и периферической 
нервной системы соответственно. Выявлено, что 
NfM и NfH, имеющие длинные и сильно заря-
женные С-концевые домены, в основном обна-
руживаются снаружи филаментов, тогда как NfL 
вместе с α-интернексином или периферином 
формируют основу филамента [28, 66]. Именно 
легкие субъединицы (NfL) играют решающую 
роль в процессе полимеризации нейрофиламен-
тов, а также в поддержании структуры аксонов. 
Согласно результатам ряда исследований, NfL 
высвобождается в спинномозговую жидкость 
и кровь в результате аксональных поражений/
травм и считается маркером повреждения ней-
ронов [52, 46, 62].

В исследовании Evers K.S. и соавт. (2018) со-
общалось, что sNFL является сывороточным 
маркером, позволяющим прогнозировать пре-
эклампсию с большей точностью в сравнении 
с такими известными ангиогенными фактора-
ми, как: растворимая fms-подобная тирозин-
киназа-1 (sFlt-1) и плацентарный фактор роста 
(PlGF). Увеличение уровня sNFL отмечалось у 
матерей старше 36 лет, причем наибольший рост 
наблюдался у женщин с преэклампсией по срав-
нению с контрольной группой [25]. В другом ис-
следовании, проведенном Andersson M. и соавт. 
(2021), выявлено повышение концентрации NfL 
в спинномозговой жидкости и плазме у женщин 
с преэклампсией без клинически выявляемых 
неврологических осложнений по сравнению с 
женщинами с нормальным течением беремен-
ности [8]. Исследование Fang X. и соавт. (2021) 
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показало, что повышенный уровень NfL может 
иметь прогностическую ценность для диагности-
ки синдрома задней обратимой энцефалопатии, а 
его уровень связан как с клинической тяжестью, 
так и с исходом беременности [26]. Однако в на-
стоящее время доступна немногочисленная ин-
формация о роли sNFL в развитии эклампсии и 
отека головного мозга.

Амилоид-β (Aβ) относится к группе амило-
идогенных белков, способных накапливаться 
в головном мозге в виде различных белковых 
агрегатов: от небольших олигомерных промежу-
точных продуктов (<  10 нм) до более крупных 
амилоидных фибрилл (>  50 нм) [7, 64]. Данный 
полипептид с 39-43 аминокислотными остатками 
обладает высокой цитотоксичностью, вызывая 
разрушение мембран и дисфункцию нейронов, 
и, в конечном итоге, гибель клеток [54]. Со-
гласно амилоидной гипотезе, аномальное нако-
пление Aβ в головном мозге является основным 
фактором, способствующим развитию болезни 
Альцгеймера [38, 47]. Считается, что среди всех 
видов изоформ Aβ наиболее важными являются 
Aβ40 и Aβ42 [31]. Более того, процесс накопление 
Aβ с образованием амилоидных бляшек синерги-
чен с патологической агрегацией tau с форми-
рованием нейрофибриллярных клубков [19, 36]. 
В проведенном исследовании Schindler S.E. и со-
авт. (2019) выявлено, что по уровню плазменных 
Aβ42/Aβ40 можно проводить ранний скрининг 
на амилоидоз головного мозга у людей без нару-

шения когнитивных функций [54]. Исследование 
Buhimschi I.A. и соавт. (2014) подтвердило нали-
чие неправильно свернутых белков в моче жен-
щин с преэклампсией по сравнению с контроль-
ной группой того же гестационного срока. Для 
верификации амилоидных белков с β-листовой 
конформацией использовался краситель Конго 
красный [18]. Протеинурия и конгофилия мочи 
являются специфичными для преэклампсии по 
сравнению с другими гипертензивными наруше-
ниями беременности, а интенсивность окраски 
мочи красителем Конго красного коррелирует с 
тяжестью заболевания [18, 41]. 

Заключение
Таким образом, следует сделать вывод, что ней-

ро патофизиология гипертензивных расстройств во 
время беременности требует дальней шего деталь-
ного исследования. Изучение пато генетической 
роли различных маркеров нейро воспаления и 
нейродегенерации важно для разработки мето-
дов прогнозирования и ранней лабораторной 
диагностики цереброваскулярных и когнитив-
ных нарушений у женщин не только во время 
беременности, но и в отдаленном периоде после 
родов. Более того, исследование особенностей 
механизмов развития церебральных нарушений 
на фоне гипертензивных расстройств определяет 
пути совершенствования терапии изучаемой па-
тологии у женщин. 
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