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Summary. Neuroinflammation is a complex pathophysiological process 
underlying a wide range of neurological and neurodegenerative diseases 
such as Alzheimer’s disease, Parkinson’s disease, multiple sclerosis, the 
effects of ischemic stroke, and kidney syndrome. This article examines 
the current understanding of the molecular and cellular mechanisms 
that initiate and support neuroinflammation. Special attention is paid 
to the role of glionic resident cells (microglia and astrocytes) as central 
regulators of the immune response and the central nervous system. 
Key signaling pathways, proinflammatory cytokines, and chemokines 
mediating communication between immune and neuronal cells are 
described. The dual role of neuroinflammation is analyzed: protection 
at the early stages of damage and destructive during chronic activation. 
Understanding these mechanisms is clinically important for developing 
new therapeutic strategies.
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Молекулярные и клеточные механизмы 
нейровоспаления

По мнению многих авторов основные механизмы 
нейровоспаления выглядят следующим обра-
зом:

1.	 прямое цитопатическое действие вируса [1].
2.	 повышение уровня тканевого ангиотензина 2 (вы-

зывает нейрональную и  эндокринную дисфунк-
ции) [2,3]. 

Истощение АПФ2, вызванное SARS-Cov-2 нарушает 
работу ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
(РАС) мозга, трансформируя баланс рецептора ангиотен-
зина (1–7) MAS в сторону нейровоспаления.

Дисрегуляция данного пути уменьшает уровень 
антиоксидантных и  противоспалительных медиаторов 
в мозге [4], приводит к гипоперфузии, вазоконстрикции 
и эндотелиальной дисфункции, а также к повреждению 

сосудов из-за воспаления и  чрезмерной продукции 
окислительных радикалов [5].

3.	 Накопление ангиотензина 2 в  инфицированном 
мозге способствует увеличению VEGF (сосудистый 
эндотелиальный фактор роста) и высвобождению 
воспалительных цитокинов [6, 7].

4.	 Повышение уровня активированных белков ком-
племента в  повреждённых тканях мозга способ-
ствует усилению воспалительной реакции и ухуд-
шению неврологических последствий [8].

5.	 Ответ врождённого иммунитета играет решаю-
щую роль как в повреждении нервной ткани, так 
и в последующей активации адаптивного иммуни-
тета [9].

6.	 Интенсивное производство медиаторов воспа-
ления и  изменение перфузии мозга приводит 
к увеличению проницаемости ГЭБ, активации ми-
кроглии и астроцитов, вызывая дисбаланс нейро-
трансмиттеров [10].

Аннотация. Нейровоспаление представляет собой сложный патофизиоло-
гический процесс, лежащий в  основе широкого спектра неврологических 
и  нейродегенеративных заболеваний, таких как болезнь Альцгеймера, 
Паркинсона, рассеянный склероз, последствия ишемического инсульта, 
постковидный синдром. В  данной статье рассматриваются современные 
представления о  молекулярных и  клеточных механизмах, инициирующих 
и поддерживающих нейровоспаление. Особое внимание уделяется роли ре-
зидентных глиальнах клеток (микроглии и астроцитов) в качестве централь-
ных регуляторов иммунного ответа и ЦНС. Описаны ключевые сигнальные 
пути, провоспалительные цитокины и  хемокины, опосредующие комму-
никацию между иммунными и нейрональными клетками. Анализируются 
дуальная роль нейровоспаления — защита на ранних этапах повреждения 
и деструктивная при хронической активации. Понимание этих механизмов 
клинически важно для разработки новых терапевтических стратегий.

Ключевые слова: нейровоспаление, микроглия, астроглия, микробиота, ге-
матоэнцефалический барьер, тучные клетки, цитокины хемокины.
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7.	 Цитокиновый шторм — основная причина поли-
органной недостаточности, ОРДС, внутрисосуди-
стой коагуляции и смертности [11,12].

Участники процесса нейровоспаления

Микроглия

Клетки микроглии являются резидентными макрофа-
гами ЦНС. Это гетерогенная популяция клеток, которая 
выполняет множество физиологических функций в ЦНС:

•	 обеспечение метаболического и энергетического 
баланса нейронов;

•	 иммунный контроль нервной ткани;
•	 фагоцитоз апоптических клеток и продуктов ней-

рональной дегенерации;
•	 регуляция нейрональной пластичности;
•	 взаимодействие с периферической иммунной си-

стемой [4, 13];
•	 модификация синаптических структур, устране-

ние излишних синапсов;
•	 ремоделирование нейронных сетей [14];
•	 участие в реакциях врождённого иммунитета [12, 

15, 16] (высвобождение провоспалительных мо-
лекул, активных форм кислорода, мобилизация 
клеток периферической иммунной системы, акти-
вация астроцитов);

•	 экспрессия цитокинов (IL-6, интерфероны, IL-10);
•	 формирование провоспалительного и  противо-

воспалительного фенотипов [14, 15];
•	 повреждение нейронов в  условиях провоспали-

тельного фенотипа;
•	 индукция симптомов нейропсихиатрических 

и  нейродегенеративных заболеваний, опосредо-
ванных провоспалительным фенотипом [4, 17];

•	 способность к  сверхактивации и  гибели нейро-
нов, опосредованной активацией астроцитов 
и Т-лимфоцитов [18];

•	 способность к истощению (что приводит к усиле-
нию неврологических проявлений — демиелини-
зации) [16].

В поврежденном мозге микроглия находится в  со-
стоянии M2 клеток (разветвлённые клетки), осущест-
вляющих функцию нейропротекции. Любая альтерация 
вызывает трансформацию в макрофагальную М1 форму 
(амебоидные клетки), реализующие процесс нейрово-
спаления. Изменение фенотипа M1/M2 является взаи-
мообратимым процессом, но может смещаться в пользу 
преобладания одной из форм.

Трансформация M2>M1 запускается и  управляет-
ся нейронами, она вызывается IFNα и TFN-α, а фенотип 
М2 — интерлейкинами IL-4, IL-13, IL-25. При этом М1 фор-
ма получает способность активно перемещаться в меж-
нейрональных пространствах [14].

Астроциты

Астроциты — это нейроглиальные клетки звездчатой 
формы с многочисленными отростками, сложные гетеро-
генные клетки, которые выполняют целый ряд функций:

•	 поддержание гомеостаза ЦНС;
•	 структурная и метаболическая поддержка нейро-

нов;
•	 модуляция синаптогенеза и синаптической пере-

дачи;
•	 ремоделирование синапсов;
•	 участие в иммунном ответе;
•	 регулирование кровотока;
•	 контакт с  сосудистой сетью, помощь в  формиро-

вании и функционировании ГЭБ [19];
•	 поддержка ГЭБ [12, 15, 20];
•	 контроль высвобождения и  поглощения нейро-

трансмиттеров;
•	 производство трофических факторов;
•	 поддержка функционирования глимфатической 

системы [21];
•	 источник ангиотензиногенеза (экспрессия рецеп-

тора ангиотензина 1 и MAS-рецептора) [15, 22];
•	 синтез биомаркеров повреждения ЦНС (GFAP, NiL) 

[12];
•	 участие в  программе экспрессии провоспали-

тельных генов с  трансформацией астроцитов 
в провоспалительные, воспалительные и проней-
родегенеративные клетки (фенотип А1) [15].

Реактивный астроглиоз — реакция на повреждение, 
направленная на выживаемость нейронов, восстановле-
ние целостности ГЭБ и изоляцию поврежденной области 
[4]. 

Активация астроцитов зависит от активации микро-
глии, которая выделяет IL-1, TFN-α и компонент компли-
мента 1g (C1g), последние помимо активации астроци-
тов способствуют выделению нейротоксина, который 
помогает апоптозу олигодендроцитов и  зрелых нейро-
нов, опосредованному каспазой 2/3.

Активация астроцитов происходит при участии ин-
фламмасоны NLR3, присутствующей в микроглии.

Другой механизм активации астроцитов микроглией: 
фактор стромальных клеток (SDF-1α) взаимодействует 
с  рецептором хемокина CXCCR4 и  активирует его. Это 
способствует увеличению выброса глутамата астроци-
тами, вызывая глутаматергическую эксайтотоксичность. 
Это приводит к набуханию нейронов за счет притока Са2+ 
и Na+. Активируются ферменты (фосфолипаза А2, цикло-
оксигеназа 2, липооксигеназы) участвующие в  синтезе 
арахидоновой кислоты и ее превращении в простаглан-
дины, лейкотриены и тромбоксаны. При этом образуют-
ся АФК. [23].



258 Серия: Естественные и технические науки № 3 март 2026 г.

КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

Олигодендроциты

Олигодендроциты — клетки с  множеством отрост-
ков, которые создают миелиновые оболочки для аксо-
нов нейронов. Один олигодендроцит обслуживает до 50 
аксонов.

Функции:
•	 трофическая поддержка аксонов;
•	 высвобождение лактата через транспорт моно-

карбоксилата 1, что используется аксонами для 
генерации АТФ;

•	 реакция на  факторы, регулирующие пролифе-
рацию, миграцию, дифференцировку, выживае-
мость;

•	 экспрессия и  реакция на  спектр рецептор-ли-
гандных пар, включая глутаминовую кислоту, 
γ-аминомаслянную кислоту, АТФ, серотонин, аце-
тилхолин оксид азота, опиоиды, простагландины, 
пролактин, эндогенные каннабиноиды и ядерные 
рецепторы;

•	 участие в нейропротекции [24, 25].

Периферическая иммунная система

Иммунная система состоит из врожденной и адаптив-
ной систем.

Врожденная иммунная система: миелоидные клетки, 
макрофаги, моноциты, дендритные клетки, лимфоидные 
клетки, естественные киллеры (NК-клетки).

Она действует как первая линия защиты, быстро воз-
действуя на патогены.

Адаптивная иммунная система: Т- и  В-лимфоциты. 
Они действуют медленнее т.к. для выполнения функций 
им требуется предварительная активация и  дифферен-
цировка.

В-клетки размножаются и дифференцируются в плаз-
матические клетки, которые вырабатывают специфиче-
ские антитела.

Т-клетки дифференцируются в: цитотоксические, хел-
перные и регуляторные клетки.

Цитотоксические Т-клетки (CD8+) уничтожают инфи-
цированные клетки.

Т-хелперы (Th) регулируют активность других иммун-
ных клеток.

Т-регуляторные клетки (Treg) подавляют активность 
других лимфоцитов, предотвращая аутоиммунные реак-
ции.

Эти клетки проникают в  ЦНС через фенестры в  ГЭБ 
или через перивентрикулярные сенсорные органы, рас-
положенные в  стенках третьего и  четвертого желудоч-
ков.

Длительная активация периферической иммунной 
системы может вызвать нейровоспалительный процесс, 
дисфункцию гипоталамо-гипофизарно-надпочечнико-
вой системы, что приводит к  патофизиологическим из-
менениям [23].

Микробиота кишечника

Она состоит из  множества микроорганизмов, вклю-
чая бактерии, археи, простейшие, грибы, водоросли, 
которые играют важную роль в  физиологии кишечни-
ка и  гомеостазе. Связь между кишечником и  мозгом 
осуществляется через вегетативную нервную систему, 
кишечную нервную, нейроэндокринную и  иммунную 
системы и включают в себя метаболиты, химические мо-
лекулы и нейронные пути.

Бактерии могут: ферментировать непереваривае-
мые пищевые волокна, вырабатывать короткоцепочные 
жирные кислоты (SCFA) (ацетат, пропионат, бутират), ко-
торые помогают поддерживать целостность кишечного 
барьера, выработку слизи и  контролировать воспале-
ние.

Короткоцепочные жирные кислоты (SCFA) могут по-
падать в  кровоток, проникать через ГЭБ, и  достигать 
мозга, где оказывают противовоспалительное и проней-
рогенное действие, модулировать системы нейроме-
диаторов в  т.ч. глутаматергическую, ГАМк-ергическую, 
серотонинергическую, дофаминергическую, адренерги-
ческую, норадренергическую системы и  поддерживать 
целостность ГЭБ.

Микробиота кишечника также способна вырабаты-
вать разные нейромедиаторы (ГАМК, серотонин, дофа-
мин, норадреналин), и  полиамины, которые могут дей-
ствовать как на периферии, так и в ГМ.

Функции микробиоты: регуляция врожденных 
и  адаптивных иммунных реакций на  уровне слизистых 
оболочек, запуск и  активация иммунных медиаторов, 
регуляция системного воспаления, препятствие проник-
новению комменсальных бактерий и  провоспалитель-
ных молекул через кишечный барьер в кровоток и мозг.

Нарушение гомеостаза микробиоты кишечника мо-
гут привести к:

•	 дисбактериозу кишечника;
•	 периферическому воспалению; 
•	 нейровоспалению;
•	 снижению целостности ГЭБ;
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•	 гибели нейронов;
•	 дисфункции микроглии;
•	 симптомам депрессии [23].

Причинами нарушения кишечного барьера могут 
быть: стресс, иммунные факторы (цитокины), дисбакте-
риоз, хроническое воспаление кишечника (провоспа-
лительные цитокины, метаболические бактериальные 
компоненты, иммуноглобулины попадают из кишечника 
в  кровь, нарушают целостность ГЭБ, проникают в  мозг, 
вызывают нейровоспаление). [23].

Микробиота кишечника играет фундаментальную 
роль в поддержании гомеостаза и контроле как перифе-
рических, так и центральных иммунных реакций и может 
служить терапевтической мишенью для лечения психи-
ческих расстройств.

Гематоэнцефалический барьер

Это полупроницаемый барьер между кровью и нерв-
ной тканью, который регулирует транспорт веществ 
между системой кровообращения и ЦНС.

Эндотелий ГЭБ секретирует биологически активные 
вещества, способствуя нормальной физиологической 
циркуляции крови. Существуют постоянная и  стиму-
лированная секреция. К  стимулирующим факторам 
относятся изменение скорости крови, гипоксия, ней-
рогормоны и  медиаторы (катехоламины, вазопрессин, 
ацетилхолин, брадикинин, гистамин и  др.), тромбоци-
тарные факторы. Повышенные уровни цитокинов (IL-1β, 
IL-8, TNFα и др.), холестерина, гомоцистеина и антитела 
к фосфолипидам в крови оцениваются как факторы ри-
ска повреждения эндотелия. В нормальных физиологи-
ческих условиях эндотелий поддерживает баланс между 
факторами, влияющими на  тонус сосудов, гомеостаз, 
воспаление, рост и пролиферацию клеток. Патологиче-
ские состояния, такие как гипоксия, интенсивное ПОЛ, 
нарушение кровотока, гипергомоцистеимия нарушают 
баланс между этими факторами. [26].

Нарушение целостности ГЭБ влечет за  собой: повы-
шение проницаемости ГЭБ, усиление транскрипции мо-
лекул адгезии в эндотелиальных клетках микрососудов 
ГМ (VCAM-1).

Нарушают целостность ГЭБ также другие участни-
ки нейровоспаления: IL-6, CXCL 10, CCL-2 (хемокиновый 
лиганд), CCR7 и  CCR8 (хемокиновые рецепторы), при-
влекающие дендритные и  периферические иммунные 
клетки, маркеры эндотелиальной дисфункции (молекула 
межклеточной адгезии-1, Е-селектин, фактор фон Вилле-
бранда) [23].

Открыты два возможных механизма распростране-
ния SARS-Cov-2 через ГЭБ.

Первый — прямое инфицирование эндотелиальных 
клеток церебральных сосудов при взаимодействии их 
с АПФ2 рецепторами. Предполагается разрыв ГЭБ с по-
следующим распространением SARS-Cov-2 по  эндоте-
лию капилляров и проникновением в мозг. [27,28].

Аутопсийное исследование установило наличие 
вирусных частиц SARS-Cov-2 в  эндотелии капилляров 
и  нейронах лобной доли. Нейроны содержат вирусные 
частицы, упакованные в расширенные везикулы [29].

Второй — через инфицирование лейкоцитов, про-
ходящих через ГЭБ между эндотелиальными клетками 
(механизм «троянского коня», когда инфицированные 
иммунные клетки проходят из крови через ГЭБ и зара-
жают ЦНС [30].

SARS-Cov-2 инфицирует лимфоциты, гранулоциты 
и моноциты, экспрессируя АПФ2 [31].

Дефектный ГЭБ может способствовать:
•	 проникновению SARS-Cov-2 в мозг;
•	 инфильтрации ЦНС иммунными клетками;
•	 патологической активации нейронов, эндотелио-

цитов, глиальных клеток;
•	 острым и хроническим нейровоспалительным ре-

акциям [32].
•	 патологическому перекрестному взаимодей-

ствию между врожденным и  периферическим 
адаптивным иммунитетом мозга, что оказывает 
негативное влияние на  нейротрасмиссию и  вы-
зывает глутамат-опосредованную нейрональную 
эксайтотоксичность;

•	 нарушению eNОS-зависимой вазодилатации, по-
тери эндотелиальной динамической ауторегуля-
ции, что приводит к снижению центральной пер-
фузии [15, 33].

Тучные клетки

Они происходят от гемопоэтических стволовых кле-
ток костного мозга и находятся во всех органах. В их ци-
топлазме находится большое число секреторных гранул. 
Последние содержат более 200 различных биологиче-
ски активных веществ включая:

•	 биогенные амины (гистамин, катехоламины, по-
лиамины);

•	 протеазы (триптаза, химаза, и др.);
•	 ферменты (катепсины, β-3-гексозаминидаза, 

β-глюкуронидаза, гепариназа, пероксидаза и др.);
•	 цитокины (интерлейкины IL-1β, IL-2, IL-4, IL-6, IL-

10, IL-12, IL-13, IL-15, IL-16, фактор некроза опухо-
лей — α и др.);

•	 факторы роста (фактор роста нервов, фактор 
стволовых клеток, васкулярный эндотелиальный 
фактор роста);
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•	 протеогликаны (серглицин);
•	 мукополисахариды (гепарин, хондроитин-сульфат);
•	 пептиды и гормоны (вазоактиный интерстициаль-

ный пептид, вещество Р, эндорфин, антимикроб-
ный пептид кателицидин LL-37, сосудосуживаю-
щий пептид эндотелин-1).

Медиаторы клеток разделяют по содержанию на: по-
стоянно хранящиеся, вновь синтезируемые при актива-
ции мастоцитов.

По функциональной направленности их делят на: 
провоспалительные цитокины (IL-1, IL-2, IL-6, FNOα), 
противовоспалительные цитокины (IL-4, IL-10, IL-13), что 
позволяет тучным клеткам инициировать и контролиро-
вать нейровоспаление [34].

Тучные клетки как части врожденного иммунитета 
принимают участие в адаптивных иммунных реакциях.

Они участвуют в: вирусных инфекциях, системных 
воспалительных заболеваниях, бронхиальной астме, 
нейровоспалительных заболеваниях, черепно-мозговой 
травме, инсульте, стрессовых расстройствах, первой ли-
нии защиты от проникающих в организм инфекционных 
агентов [15, 32].

Тучные клетки в ответ на активацию вирусной инфек-
ции выделяют: протеазы (триптаза), гистамин, провос-
палительные цитокины и хемокины (IL-1β, CCL2, IL-6, GM-
CSF, TNF-α), (обостряют аллергические, астматические 
и воспалительные реакции) [15, 32, 35].

Цитокины

Цитокины — небольшие сигнальные белки, которые 
играют ключевую роль в межклеточной коммуникации, 
особенно в иммунной системе. Они секретируются раз-
личными клетками, включая иммунные (макрофаги, лим-
фоциты), эндотелиальные клетки. Цитокины регулируют 
воспалительные и  иммунные реакции, влияют на  рост, 
дифференцировку и активацию клеток.

В зависимости от клеток, которые их производят, ци-
токины можно разделить на несколько типов:

•	 лимфокины — вырабатываются лимфоцитами 
(интерлейкины, интерфероны);

•	 монокины — продуцируются моноцитами и  ма-
крофагами (ФНО-α, ИЛ-1);

•	 колониестимулирующий фактор (CSF) — регули-
рующий гемопоэз (G-CSF, GM-CSF).

По своим функциям цитокины можно разделить 
на группы:

•	 воспалительные — усиливают воспаление (IL-1, IL 
-6, FNO-α);

•	 противовоспалительные — подавляют воспале-
ние (IL -10, NGF-β);

•	 регуляторы иммунного ответа — модулируют ак-
тивность иммунных клеток (IL-2, IL-4);

•	 факторы роста — стимулируют пролиферацию 
и дифференцировку клеток (EGF, VEGF).

Чрезмерная, неконтролируемая активация иммун-
ных клеток, приводящая к  массовому выбросу провос-
палительных цитокинов (цитокиновый шторм), вызывает 
системное воспаление, повреждение тканей и приводит 
к полиорганной недостаточности.

Динамическое наблюдение за  уровнем цитокинов 
позволяет:

•	 оценить тяжесть воспалительного процесса (на-
пример, при Covid-19 или сепсисе);

•	 прогнозировать течение болезни — высокие 
уровни IL -6 и FNO -α, часто коррелируют с небла-
гоприятным исходом;

•	 контролировать эффективность терапии (напри-
мер, при лечении аутоимунных заболеваний или 
иммунотерапии рака);

•	 диагностировать иммунопатологию и аутоиммун-
ные заболевания [moleculab.ru, ru.wikipedia.org].

В качестве биомаркеров используются провоспа-
лительные цитокины: амфотерин (High-Mobility Group 
Protein B1, HMGB1), IL-1β, IL-6, IL-8, IL-33, CCL-2, TNF-α, 
фактор торможения миграции макрофагов (Macrophage 
migration inhibitory factor, MIF), и  противовоспалитель-
ный IL-10. При  нейровоспалении также может повы-
шаться уровень трансформирующего фактора роста-β 
(Transforming growth factor beta, TGF-β), увеличение кон-
центрации которого связано с поступлением фибрино-
гена в нервную ткань из-за нарушения целостности ГЭБ.

HMGB1 — секретируется активированными макро-
фагами и  моноцитами как цитокиновый медиатор, вы-
свобождается при некрозе клеток и тканей. Связывается 
с рецепторами врожденного иммунитета TLR4, что при-
водит к секреции цитокинов макрофагами и последую-
щей воспалительной реакции.

Высокие показатели HMGB1 в спинномозговой жид-
кости связаны с  неблагоприятным исходом после по-
вреждения мозга, а его пиковые уровни обратно корре-
лируют с  показателями по  шкале исходов Глазго через 
6 месяцев после повреждения мозга. HMGB1 также ак-
тивируется экзогенными молекулами, в  частности ли-
пополисахаридом, который является компонентом кле-
точной стенки грамотрицательных бактерий и мощным 
индуктором воспалительных каскадов. 

HMGB1-зависимый путь ответственен за  актива-
цию каспазы-1 и  сборку неканонических инфламмасом 
вследствие чего развивается пироптоз.
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IL-33 относиться к  семейству IL-1 и  активно стиму-
лирует выработку Т-хелперов 2 типа (Th 2) — ассоции-
рованных цитокинов (IL-4). IL-33 является лигандом для 
ST2, рецептора семейства IL-1, который активно экспрес-
сируется на Th2-клетках, тучных клетках и врожденных 
лимфоцитах 2-й группы.

IL-33 вырабатывается различными типами клеток, 
включая фибробласты, тучные, дендритные, макрофаги, 
остеобласты, эндотелиальные и эпителиальные клетки.

IL-33, выделяемый поврежденными тканями во вре-
мя вирусной инфекции, напрямую стимулирует цито-
токсические CD8+ Т-клетки для эффективного форми-
рования реакции «запоминания» и  противовирусного 
иммунитета.

IL-33, секретируемый нейроглией, представляет со-
бой потенциальный маркер нейровоспаления и служит 
эндогенным сигналом о повреждении ткани. Его роль за-
ключается в активации микроглии и макрофагов и сти-
муляции высвобождении хемокинов. При повреждении 
мозга в ближайшие 3 часа происходит повышение уров-
ня IL-33 наряду с другими цитокинами: IL-1β, IL-38, TNF-α, 
интерферона альфа (IFN-α) и IL-19.

Доказана зависимость между повышением уровня IL-
1β, IL-6 в сыворотке крови и ликворе и выраженностью 
отека мозга, ухудшением состояния пациентов в остром 
периоде повреждения мозга и неблагоприятным невро-
логическим исходом через 6 месяцев после травмы.

Концентрация провоспалительных цитокинов TNF-α, 
IL-8, интерферона гамма (IFN-γ) в сыворотке крови значи-
мо увеличивается при тяжелом повреждении мозга, как 
и  уровень противовоспалительных цитокинов (IL-10), 
однако соотношение этих веществ может меняться в за-
висимости от прошедшего после повреждения времени.

Использование цитокинов в  качестве биомаркеров 
целесообразно, поскольку они являются динамичным 
показателем: период полувыведения цитокинов из  си-
стемного кровотока составляет несколько минут. Цито-
кины обладают плейотропностью, существует большое 
количество их дублирующих и  антагонизирующих це-
пей. Концентрация цитокинов может повышаться при 
периферическом воспалении, не  затрагивающем нерв-
ную ткань, поскольку источником этих веществ являются 
не  только клетки глии, но  и клетки иммунной системы. 
При диагностике следует анализировать уровень в био-
логических жидкостях не одного конкретного цитокина, 
а  сразу нескольких — провоспалительных и  противо-
воспалительных.

По результатам анализа данных литературы можно 
резюмировать следующее: увеличение концентраций 

IL-6, снижение концентрации IL-2, увеличение концен-
трации IFN-γ, TNF-α как в головном мозге, так и в плазме 
крови ассоциируется с  формированием хронического 
вялотекущего нейровоспаления.

Изменение концентрации обозначенных цитокинов 
может быть индуцировано несколькими путями:

•	 полиморфизмом промоторных областей генов  
IL-6, TWFa, что увеличивает трансляцию этих ци-
токинов и  их концентрацию в  ГМ выше уровня 
физиологического регулирования;

•	 изменение активности индоламин-2, 3 диоксиге-
назы с истощением количества триптофана и, со-
ответственно, серотонина, увеличения наработки 
кинуренина и  хинолиновой кислоты, что ведет 
к  гиперактивации NMDA-рецепторов, запуску 
процесса эксайтотоксичности и острого и хрони-
ческого нейровоспаления;

•	 нарушение экспрессии белка-коннексина Сх43 
в сочетании со сниженной экспрессией нейротро-
фического фактора мозга, что нарушает деятель-
ность глутаматных нейронов с  увеличением вы-
свобождения АТФ и  глутамата, непосредственно 
вызывающего гибель нейронов;

•	 снижением плазменных концентраций холесте-
рина, триглицеридов, липопротеинов высокой 
и  низкой плотности, что индуцирует увеличение 
концентрации IL-6 и запускает нейровоспаление; 

•	 низкие уровни экспрессии ряда хемокинов CCL1, 
CCL8, CCL13, CCL15, CCL17, CCL19, CCL20, CХCL11 
и IL-6;

•	 гиперэкспрессией ряда генов, вовлеченных в про-
цессы активации транскрипции белков иммунной 
системы и  метаболической активности сателлит-
ных клеток предшественников нейронов  — JUN, 
FOS, ATF3, MYC, EGR1, FOSB, DUSP1, NF KBIA, TLR2, 
NR4A1;

•	 поврежденным гематоэнцефалическим барье-
ром, через который в  ГМ начинают проникать 
периферические цитокины воспаления и  другие 
патогены, инициирующие переход микроглиии 
в макрофагальную форму [14].

Хемокины

Это группа белков, привлекающих иммунные клетки 
в зону воспаления. Их делят на 4 класса (по положению 
остатков цистеина): С, СС, СХС, СХЗС.

Хемокины включают:
•	 CCL2/МСР-1;
•	 CХCL12/SDF-1α;
•	 CX3CL1/фракталкин;
•	 CXCL10/IP10;
•	 CCL 3/MIP-1α
•	 CCL 5/RANTES.
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