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Приведен обзор литературы об участии нейротрофического фактора го-

ловного мозга (BDNF) в патогенезе многих заболеваний центральной 

нервной системы. Представлены результаты исследований, показываю-

щие корреляционную связь между дефицитом в тканях мозга и крови 

BDNF и нейродегенеративными заболеваниями, такими как болезнь 

Альцгеймера, Хантингтона, Паркинсона, гипоксия, головные боли и ми-

грени, нарушения психоэмоционального статуса. Показано, что BDNF мо-

жет служить маркером прогноза течения заболеваний и оценки эффек-

тивности лечения.

Ключевые слова: неврология, нейротрофический фактор головного 

мозга, нейродегенеративные заболевания, гипоксия, головные боли, на-

рушения психоэмоционального статуса.

Для цитирования: Зыкова Ю.В., Эверт Л.С., Потупчик Т.В. Нейротрофиче-

ский фактор головного мозга как индикатор заболеваний центральной 

нервной системы. Врач. 2021; 32 (4): 5–9. https://doi.org/10.29296/25877305-

2021-04-01

актуальная тема

нервов (NGF) – первый из семейства нейротрофиче-

ских факторов. Вторым нейротрофином, который был 

выделен и секвенирован, стал нейротрофический 

фактор мозга (brain-derived neurotrophic factor – BDNF), 

в дальнейшем список нейротрофических факторов 

дополнен и другими родственными белками, такими 

как глиальный (GDNF), цилиарный (CNTF), инсули-

ноподобный фактор (IGF-1/2), нейротрофины-3 и -4 

(NF-3, -4). 

Параллельно с изучением самих нейротрофинов 

исследовались рецепторы, с которыми они взаимо-

действуют, в 1986 г. установлена их связь с рецептором 

p75NTR [25], а в 1991 г. – родство нейротрофинов и тро-

помиозин-чувствительных рецепторных киназ (Trks) 

[27]. Нейротрофические факторы синтезируются в ос-

новном нервной тканью в виде белков-предшественни-

ков, но обнаруживаются и в других клетках организма, 

например, в мышечной, жировой, печеночной тканях, 

в эндотелиальных клетках и клетках иммунной систе-

мы, таких как лимфоциты и моноциты [17].

BDNF играет важную роль в развитии мозга и обес-

печении синаптической пластичности. Он регулирует 

нейромедиацию, нейронную регуляцию и морфологию, 

а также функциональную синаптическую пластичность 

нейронов, как периферической, так и центральной 

нервной системы (ЦНС) [17]. BDNF начинает воздей-

ствовать на организм еще в эмбриональном периоде, 

когда под воздействием нейротрофических факторов 

происходит пролиферация, рост и дифференциров-

ка нервных клеток. В частности, у эмбриона в клетках 

зрительного пути обнаружен высокий уровень фосфо-

рилирования рецепторов, чувствительных к BDNF [33].

Существует сложная координация взаимодействия 

нейротрофинов и их рецепторов, что обусловлива-

ет широкий спектр их биологической активности [3]. 

Результат воздействия зависит от времени контакта 

нейротрофина и рецептора: резкое повышение уровня 

BDNF сопровождается удлинением аксонов и набу-

ханием дендритных шипиков, тогда как постепенное 

повышение приводит к ветвлению дендритов и об-

разованию на них филоподий [31]. BDNF участвует 

в формировании нейронных сетей, ответственных за 

пищевое поведение, способствует выживанию оксито-

цинергических нейронов [39]. Однако главная функция 

BDNF во взрослом организме – обеспечение пластич-

ности нервной системы путем внесения структурных 

и функциональных изменений в работу как возбужда-

ющих, так и тормозящих синапсов. BDNF участвует 

в формировании синаптических связей в мозге, а сбои 

в этом процессе способствуют расстройствам когни-

тивной функции [12]. 

Все больше исследователей рассматривают уровень 

BDNF в сыворотке крови как потенциальный индика-

тор изменений ЦНС. Исследования показывают, что 

BDNF проникает через гематоэнцефалический барьер 

и существует корреляционная связь между содержани-

В последнее время исследователей все больше при-

влекает феномен нейропластичности головного 

мозга. Нейропластичность – адаптивная функция 

мозга, обеспечивающая возможность изменяться под 

влиянием приобретенного опыта и восстанавливать 

утраченные связи после повреждения или в качестве 

ответа на внешние воздействия. Большая роль в этом 

процессе отводится нейротрофическим факторам – 

белкам, ответственным за регуляцию роста, развитие 

и дифференцировку нейронов. Открытие нейропла-

стических факторов стало следствием исследований 

Р. Леви-Монтальчини (1951), которая проводила экс-

перименты над куриными эмбрионами и отметила, 

что при воздействии экстракта опухоли на перерезан-

ные симпатические нервные волокна происходит их 

бурный рост. Таким образом, был открыт фактор роста 
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ем BDNF в тканях мозга и сыворотке крови [30]. Дефи-

цит BDNF ассоциирован с шизофренией [7], болезнью 

Альцгеймера (БА) [9, 13], Хантингтона (БХ) [33], Пар-

кинсона (БП) [35], рассеянным склерозом и другими 

нейродегенеративными заболеваниями [32]. 

Существует множество свидетельств того, что уро-

вень BDNF снижается при переживании психологиче-

ского стресса. Исследования на мышах показали, что 

депрессия может сопровождаться снижением BDNF 

и угнетением нейрогенеза в гиппокампе [41, 49], а при 

длительном приеме антидепрессантов происходит вос-

становление нормальной концентрации BDNF [23]. 

Снижение BDNF отмечается также при хронической 

головной боли и изменяется в зависимости от ее про-

должительности и интенсивности [4]. Низкий уровень 

BDNF сопровождается снижением пластичности ней-

ронов и нарушением когнитивных функций. При этом 

у молодых людей нарушение когнитивных функций 

коррелирует с повышением уровня BDNF, тогда как 

в группе представителей старшего возраста снижение 

когнитивных функций прослеживается на фоне пони-

женного уровня BDNF, что может объясняться более 

высокими регенеративными способностями молодого 

организма [2].

BDNF участвует в патогенезе многих заболеваний 

ЦНС, прежде всего нейродегенеративных, травматиче-

ских и ишемических.

БОЛЕЗНЬ АЛЬЦГЕЙМЕРА
БА – одно из наиболее распространенных нейро-

дегенеративных заболеваний, которое поражает гип-

покамп и кортикальные нейроны, приводя к когнитив-

ным нарушениям. Следует отметить, что BDNF имеет 

решающее значение для поддержания взрослых корти-

кальных нейронов энторинальной коры. Недостаточ-

ность BDNF может объяснять дефицит памяти, гибель 

нейрональных клеток и изменения синаптической пла-

стичности, наблюдаемые при БА, а также может при-

вести к дефициту нейрогенеза у взрослых в гиппокампе 

[45]. 

Данные ряда исследований свидетельствуют о сни-

жении уровня циркулирующего BDNF у пациентов с БА 

и лиц с умеренными когнитивными нарушениями [42], 

а также у людей на раннем этапе развития БА еще до по-

явления симптомов [47]. Кроме того, снижение уровня 

BDNF в сыворотке крови человека связано с уменьше-

нием объема гиппокампа и образованием амилоидных 

бляшек [24]. Значительный объем данных указывает 

на то, что обеспечение повышенного уровня доставки 

BDNF в головной мозг может быть перспективным те-

рапевтическим подходом при лечении БА [16, 26, 50]. 

С этой целью ряд авторов предлагают использовать 

астроциты, как клетки, способные стимулировать реге-

нерацию поврежденных нейронов или защищать суще-

ствующие клетки от дегенерации нейронных структур 

головного мозга и дисфункции ЦНС [6, 10]. Предло-

жены 3 основные стратегии терапии: трансплантация 

астроцитов, фармакологическая терапия их дисфунк-

ции, коррекция на генетическом уровне [22, 38].

БОЛЕЗНЬ ПАРКИНСОНА
БП – идиопатическое нейродегенеративное рас-

стройство, которое ежегодно поражает >2 млн человек 

во всем мире и является вторым по распространенности 

нейродегенеративным заболеванием после БА. Оно ха-

рактеризуется прогрессирующей дегенерацией нигро-

стриатальных дофаминергических нейронов и развити-

ем внутриклеточных белковых агрегатов, что ухудшает 

как когнитивные, так и двигательные функции (тре-

мор, ригидность и брадикинезия). Многочисленные 

доклинические и клинические исследования показали 

изменение уровня BDNF у пациентов с БП, что свиде-

тельствует о его потенциальной роли в патогенезе этого 

расстройства. BDNF является критическим фактором 

жизнеспособности и созревания дофаминергических 

нейронов, потеря которых в черной субстанции pars 

compacta приводит к дофаминергическому дефициту 

в стриатуме [18]. Пониженная концентрация BDNF 

в мозговой ткани обнаружена посмертно в черной суб-

станции пациентов с БП [46].

Активно обсуждается вопрос о лечении пациен-

тов с БП путем повышения уровня BDNF. На модели 

крыс продемонстрировано, что генная терапия BDNF 

нигральных дофаминовых нейронов предотвращает де-

генерацию стриатума на ранней стадии БП [36]. Меди-

каментозное лечение затруднено в связи со сложностью 

транспортировки BDNF в мозг из кровотока вследствие 

ряда проблем, возникающих при его проникновении 

через гематоэнцефалический барьер [29]. Интересны-

ми являются исследования, предлагающие физическую 

нагрузку как альтернативное лечение, потенциально 

оказывающее положительное влияние на концентра-

цию BDNF [36].

БОЛЕЗНЬ ХАНТИНГТОНА
БХ – это нейродегенеративное расстройство, кото-

рое наследуется в аутосомно-доминантном генетиче-

ском варианте. БХ вызывается расширенным повтором 

CAG в гене хантингтина, что приводит к выработке ано-

мального белка. Клинически БХ проявляется характер-

ной хореей, дистонией, нарушением координации, ког-

нитивными и психическими нарушениями. 

Роль BDNF в развитии БХ широко исследована. По-

скольку стриатум не продуцирует BDNF, а основными 

его источниками являются кора и таламус, то снижение 

доставки BDNF приводит к снижению синаптической 

активности стриатума и, как следствие, к потере синап-

сов [8]. Трансплантация BDNF-сверхэкспрессирующих 

нервных стволовых клеток человека в стриатум крысы 

демонстрировала значительные поведенческие улуч-

шения, гистологически доказана дифференцировка 

трансплантатов в клетки ГАМКергических нейронов. 
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Вероятно, что такой метод в будущем может быть эф-

фективной терапевтической стратегией для лечения па-

циентов с БХ [28].

ГИПОКСИЯ
BDNF обладает антигипоксическими и нейропро-

тективными свойствами и способен активно изменять 

метаболизм клеток нервной ткани [2]. BDNF повы-

шает устойчивость животных к действию острой гипо-

барической гипоксии и оказывает влияние на работу 

дыхательной цепи митохондрий. Антигипоксический 

эффект BDNF реализуется за счет сохранения актив-

ности NADH-зависимого пути окисления субстратов 

и синтеза аденозинтрифосфата (АТФ) [1].

В процессе восстановления пациентов после ин-

сульта большую роль играет явление нейропластично-

сти, в частности, нейрогенез и восстановление синап-

сов периинфарктной зоны можно рассматривать как 

процессы самовосстановления. В недавно опублико-

ванных исследованиях отмечено, что уровень BDNF 

в течение первых 24 ч после инсульта значительно 

выше у пациентов в возрасте моложе 65 лет по сравне-

нию с пожилыми людьми, кроме того, дефицит BDNF 

связан с более тяжелой патофизиологией инсульта [14, 

34]. Итальянские ученые предлагают использовать сы-

вороточный BDNF как маркер благоприятного про-

гноза при восстановлении после перенесенного ин-

фаркта [20].

ГОЛОВНЫЕ БОЛИ И МИГРЕНЬ
BDNF связан с модуляцией боли и центральной 

сенсибилизацией. Исследования M. Fischer и соавт. 

(2012) показали роль BDNF в патофизиологии мигре-

ни и кластерной головной боли из-за его взаимодей-

ствия с пептидом, связанным с геном кальцитонина. 

В двухцентровое проспективное исследование были 

включены 4 диагностические группы: с эпизодической 

мигренью с аурой и без нее; с эпизодической кластер-

ной головной болью; с частой эпизодической голов-

ной болью напряжения; здоровые люди (контрольная 

группа). У пациентов с мигренью выявлены достовер-

но более высокие уровни BDNF в сыворотке крови во 

время приступов мигрени по сравнению с интервала-

ми без головной боли (p<0,01), а также с пациентами 

с головной болью напряжения (p<0,05) и контрольной 

группой (p<0,001). У пациентов с кластерной головной 

болью наблюдались достоверно более высокие концен-

трации BDNF внутри и вне кластерных приступов по 

сравнению с контрольной группой (р<0,01; р<0,05). 

BDNF повышается во время приступов мигрени и при 

кластерной головной боли [19]. Результаты данного ис-

следования коррелируют с работами других авторов [11, 

44], что подтверждает участие BDNF в патофизиологии 

первичных головных болей. Таким образом, показатели 

уровня BDNF могут помочь в дифференциальной диа-

гностике мигрени и головной боли.

В исследовании Л.С. Эверт и соавт. (2018) показа-

но, что среди подростков с рецидивирующей головной 

болью меньше число пациентов с нормальным уровнем 

BDNF и больше – с повышенным уровнем BDNF по 

сравнению с контрольной группой [5].

Данные последних исследований у детей свиде-

тельствуют о новых потенциальных факторах риска 

развития атеросклероза, которые могут быть связаны 

с головными болями. Так, результаты исследований 

J. Sordyl и соавт. (2019) показали, что дети с головными 

болями имеют более низкий уровень общего холесте-

рина и более высокий уровень BDNF, чем контрольная 

группа [43].

НАРУШЕНИЯ ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНОГО СТАТУСА 
В настоящее время активно изучается проблема 

интернет-зависимости, которая характеризуется чрез-

мерным использованием интернет-игр и концептуа-

лизируется как поведенческая зависимость. Посколь-

ку выдвинуто предположение, что BDNF участвует 

в развитии и поддержании аддиктивных расстройств, 

проведено исследование (Geisel O. и соавт., 2013) экс-

прессии BDNF при интернет-зависимости. Авторами 

измерялся уровень BDNF в сыворотке крови у под-

ростков мужского пола с интернет-зависимостью 

и индивидуально подобранных здоровых лиц кон-

трольной группы [21]. В результате данного исследо-

вания не выявлено значимых различий в уровне BDNF 

сыворотки крови пациентов с интернет-зависимостью 

в сравнении с контролем, что, вероятно, может быть 

связано с малочисленностью обследованной авторами 

выборки (n=20). Тем не менее поиск метаболических 

маркеров и факторов риска формирования интернет-

зависимости, безусловно, актуален и диктует необхо-

димость проведения дальнейших исследований в этом 

направлении.

При всех видах аддикции у подростков велика ве-

роятность нарушений психоэмоционального статуса 

и развития большого числа пограничных психических 

расстройств. В свою очередь, данные расстройства со-

пряжены с изменениями уровня BDNF, что подтверж-

дают многочисленные исследования.

В исследовании Л.С. Эверт и соавт. (2018) показа-

но, что подростки с нарушением психоэмоционального 

статуса отличаются более низким содержанием BDNF 

в плазме крови по сравнению с контрольной группой, 

также в исследовании выявлена тенденция к снижению 

концентрации BDNF по мере нарастания степени вы-

раженности дистресса, депрессии, тревоги, соматиза-

ции и астении [5]. 

R.F. Palma-Álvarez и соавт. (2017) доказали, что 

уровень BDNF связан с несколькими психическими 

заболеваниями и аддиктивными расстройствами. Его 

уровни в плазме и сыворотке крови могут отражать 

концентрацию BDNF в ЦНС и, косвенно, процессы 

в ЦНС. По мнению авторов, периферический BDNF 
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может быть биомаркером в клинической практике дан-

ных заболеваний и расстройств [37].

М.Р. Zaman Emon и соавт. (2020) считают, что низ-

кие уровни BDNF в сыворотке крови могут быть во-

влечены в патофизиологию депрессивных расстройств, 

а снижение уровня BDNF в сыворотке крови можно 

использовать в качестве маркера ранней оценки риска 

развития депрессии [48].

Известно, что уровень BDNF понижен у пациен-

тов с психическими расстройствами, что требует его 

своевременной коррекции. F.C. De Almeida Claudino 

и соавт. (2020) провели исследование о влиянии ин-

дивидуальной психотерапии на уровень BDNF у па-

циентов с психическими расстройствами (n=293). 

У пациентов с депрессией при сочетании психотера-

пии с медикаментозным лечением наблюдалось по-

вышение уровня BDNF. Также отмечалось повыше-

ние уровня BDNF на фоне психотерапии у пациентов 

с булимией, пограничными состояниями и деприва-

цией сна. Таким образом, BDNF может быть допол-

нительным инструментом и для оценки эффективно-

сти психотерапии [15].

Cогласно нейротрофической теории депрессии, 

развитие последней связано со снижением уровня 

BDNF, а терапия антидепрессантами уменьшает вы-

раженность депрессивного поведения и повышает со-

держание BDNF. Таким образом, BDNF может высту-

пать в роли биологического маркера симптомов тревоги 

у лиц с депрессивными расстройствами, получающих 

терапию антидепрессантами. Этот показатель может 

служить маркером клинического ответа на лечение де-

прессивных расстройств [40].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
За последние десятилетия наука накопила огром-

ное количество знаний о роли BDNF как важном 

факторе, необходимом для развития нервной систе-

мы, а также как о нейромодуляторе, обеспечивающем 

синаптическую пластичность во взрослом организ-

ме. BDNF вовлечен в патогенетические механизмы 

неврологических и психических заболеваний. Дис-

функция нейропластичности обусловливает развитие 

нейродеструктивных заболеваний и психических рас-

стройств. При инсульте и психических расстройствах 

наблюдается увеличение нейрогенеза, а при нейроде-

генеративных заболеваниях – замедление этого про-

цесса. Понимание роли нейротрофических факторов 

в формировании неврологических и психических за-

болеваний может помочь усовершенствовать их диа-

гностику и обеспечить создание нового класса лекар-

ственных средств.

* * *
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The paper reviews the literature on the involvement of brain-derived neurotrophic 
factor (BDNF) in the pathogenesis of many diseases of the central nervous 
system. It presents data of the studies showing a correlation between BDNF 
deficiency in the brain and blood tissues and neurodegenerative diseases, such 
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migraines, and psychoemotional disorders. It is shown that BDNF can serve as 
a marker for predicting the course of diseases and evaluating the efficiency of 
treatment.
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