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Вступ. Системний червоний вовчак (СЧВ) — 
захворювання сполучної тканини, що виникає 
на ґрунті генетично зумовленої недосконалості 
імунорегуляторних процесів і призводить до утво-
рення безлічі антитіл до власних клітин і їх ком-
понентів з виникненням імунокомплексного за-
палення, наслідком якого є ураження майже усіх 
органів та систем [1, 2, 3]. Одними з таких є не-
йропсихіатричних проявів, що являють собою 
комплекс неврологічних (ураження центральної 
та периферичної нервової системи) та психічних 
розладів унаслідок багатьох патогенетичних ме-
ханізмів (автоімунний, запальний, судинний), при-

таманних СЧВ [4, 5]. Поширеність нейро психічних 
розладів у цієї когорти хворих варіює в межах 
14–89% у дорослих та 22–95% у дітей [6, 7]. Се-
ред причин цих порушень, крім загальних факто-
рів (вік, стать, генетична схильність), виділяють 
високу активність захворювання, тривалість СЧВ, 
наявність антифосфоліпідного синдрому (АФС), 
застосування лікарських засобів (прийом анти-
коагулянтів, гормонів) тощо [8]. Окрім того, лі-
тературні дані свідчать, що нейропсихічні проя-
ви є маркерами тяжкого перебігу СЧВ [9, 10]. Ці 
порушення потребують диференційованого під-
ходу до їх діагностики (вивчення клінічних даних, 

С.В. Шевчук
Т.В. Степанюк

Вінницький національний 
медичний університет 
ім. М.І. Пирогова

Ключові слова: системний 
червоний вовчак, 
психоневрологічні порушення, 
мозковий нейротрофічний 
фактор.

DOI: 10.32471/rheumatology.2707-6970.98.19343
УДК :616.5-002.525.2:616.891

КЛІНІКО-ДІАГНОСТИЧНЕ 
ЗНАЧЕННЯ МОЗКОВОГО 
НЕЙРОТРОФІЧНОГО ФАКТОРА 
У ХВОРИХ НА СИСТЕМНИЙ 
ЧЕРВОНИЙ ВОВЧАК, ЗВ’ЯЗОК 
З ПЕРЕБІГОМ ЗАХВОРЮВАННЯ 
ТА ПСИХОНЕВРОЛОГІЧНИМИ 
ПОРУШЕННЯМИ
Психоневрологічні порушення при системному червоному вовчаку (СЧВ) 
є частими та різноманітними. Причини та механізми цих проявів зали
шаються недостатньо вивченими. Останніми роками все частіше нейро
психічні порушення пов’язують з дефіцитом мозкового нейротрофічно
го фактора (BDNF). Мета: вивчити рівень BDNF у сироватці крові хворих 
на СЧВ, оцінити зв’язок з демографічними параметрами, активністю за
пального процесу, встановити діагностичне значення як можливого мар
кера ураження центральної нервової системи (ЦНС). Матеріали та ме-
тоди. Обстежено 96 хворих на СЧВ віком 19–55 років, 7 (7,3%) чоловіків 
та 89 (92,7%) жінок, середня тривалість захворювання — 6,2±0,4 року, се
редній вік — 37,5±0,9 року. Контрольну групу становили 20 практично здо
рових осіб, середній вік — 39,0±1,09 року. Оцінка неврологічного стану: 
шкала депресії Зунга, шкала тривоги Спілбергера, Монреальська шкала 
оцінки когнітивних функцій (МоКА), тести на зорову та слухову пам’ять. 
Вміст BDNF у сироватці крові визначали імуноферментним методом. Ре-
зультати. У хворих на СЧВ рівень BDNF у сироватці крові на 44,7% ниж
чий, ніж у групі контролю. Не виявлено відмінностей у рівнях BDNF у хво
рих на СЧВ з різними коморбідними станами, однак зі зниженням рівня 
BDNF прослідковувалася тенденція до збільшення кількості хворих з ура
женням ЦНС. Зниження рівня BDNF асоціювалося з погіршенням показ
ників психічного здоров’я — розладами пам’яті, депресивними розлада
ми, когнітивною дисфункцією та інсомнією. Рівень BDNF не асоціювався 
з тривалістю хвороби, статтю, віком, застосуванням та дозою глюкокор
тикоїдів, показниками активності запального процесу, за винятком фак
тора некрозу пухлин (ФНП)α та індексу SLEDAI1. Висновки. Зниження 
рівня BDNF асоціюється з ураженням ЦНС, високою активністю запаль
ного процесу за SLEDAI1 та ФНПα і не має зв’язку з іншими коморбід
ними станами, статтю, віком, тривалістю захворювання.
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візуалізація головного мозку, імуносерологіч-
ні маркери) та персоніфікованої лікувальної так-
тики [11]. Тому досить актуальним є питання по-
шуку ранніх предикторів нейропсихічних уражень 
у пацієнтів з СЧВ.

Останніми роками все більше увагу дослідни-
ків привертає мозковий нейротрофічний фактор 
(Brain Derived Neurotrophic Factor — BDNF) — ней-
ро тро фін, який зумовлює проліферацію і вижива-
ність холі нергічних, серотонінергічних та дофамі-
нергічних нейронів. Його дефіцит знижує пластич-
ність нейронів і порушує когнітивні функції. Завдяки 
BDNF відбуваються посилення кровотоку та регуля-
ція реваскуляризації в ішемізованій тканині. Роль 
BDNF вивчалася при різних захворюваннях: запаль-
них захворюваннях кишечнику [12], саркоїдозі ле-
гень [13], системному склерозі [14], синдромі Ше-
грена [15], розсіяному склерозі [16], ревматоїдно-
му артриті [17]. Що стосується СЧВ, то тут мають 
місце доволі суперечливі дані [11, 18, 19, 20], а роль 
зазначеної біомолекули при нейропсихічних проя-
вах у цієї когорти пацієнтів потребує ще більш де-
тального вивчення.

Тому метою цього дослідження було визна-
чення рівня BDNF у сироватці крові хворих на СЧВ 
та осіб контрольної групи, їх зв’язку з особливос-
тями перебігу захворювання та нейропсихічними 
порушеннями.

Матеріали і методи. Обстежено 96 хворих 
на СЧВ віком 19–55 років, що знаходилися на лі-
куванні в ревматологічному відділенні Науково-
дослідного інституту реабілітації осіб з інвалід-
ністю Вінницького національного університету 
ім. М.І. Пирогова і були поінформовані щодо мети 
дослідження. Діагноз СЧВ встановлювали на осно-
ві критеріїв Європейського альянсу ревматологіч-
них асоціацій (European Alliance of Associations for 
Rheumatology — EULAR) / Американського коледжу 
ревматологів (American College of Rheumatology — 
ACR) 2019 р. [21]. Активність СЧВ оцінювали за ін-
дексом активності захворювання на СЧВ (Systemic 
Lupus Erythematosus Disease Activity Index — SLEDAI) 
[22]. Пошкодження органів визначали за допомо-
гою Systemic Lupus Collaborating Clinics (SLICC) / 
ACR damage index (DI) [23]. Дослідження відповіда-
ло основним біоетичним нормам Гельсінської де-
кларації (1989), Конвенції Ради Європи про права 
людини та біомедицину (1977), Міжнародного ко-
дексу медичної етики (1983), відповідним положен-
ням Всесвітньої організації охорони здоров’я та за-
конам України.

Серед обстежених хворих на СЧВ було 7 (7,3%) 
чоловіків та 89 (92,7%) жінок, середня тривалість 
захворювання — 6,2±0,4 року, середній вік — 
37,5±0,9 року та майже не відрізнявся у чоловіків 
і жінок. Контрольну групу становили 20 практично 
здорових осіб, середній вік — 39,0±1,09 року, ре-
презентативних за віком і статтю. Для оцінки не-
врологічного стану пацієнтів використані само-
оціночна шкала депресії Зунга [24], шкала три-
воги Спілбергера [25, 26], Монреальська шкала 
оцінки когнітивних функцій (Montreal Cognitive 

Assessment — МоКА) [27], тести на зорову та слу-
хову пам’ять. Кожен пацієнт був оглянутий невро-
логом та психіатром.

Рівень BDNF визначали імуноферментним мето-
дом ELISA за набором Human BDNF, ELISA Kit (Fine 
Biothechwuhan, Китай, № EN0043 ) відповідно до ін-
струкції виробника. Чутливість методу 18,75 пг/мл, 
коефіцієнт варіації <10%. Концентрація стандарт-
них розчинів для побудови калібрувальної кривої — 
0; 31,25; 62,5; 125; 250; 500; 1000; 2000 пг/мл. Де-
текцію проводили на аналізаторі STATFAX 303/PLUS 
(США) при довжині хвилі 450 нм (диференційний 
фільтр — 630 нм).

Вміст прозапальних цитокінів — фактор не-
крозу пухлин (ФНП)-альфа, інтерлейкіну (ІЛ)-1β 
у плазмі крові визначали імуноферментними ме-
тодами з використанням стандартних наборів фірм 
«Calbiotech», Німеччина, та «Diaclone», Франція. 
Статистичний аналіз отриманих результатів здій-
снювали за загальноприйнятими методами варіа-
ційної статистики з використанням пакета ста-
тистичних програм «Microsoft Office Excel 2007» 
з визначенням середнього арифметичного, ква-
дратичного відхилення та середньої помилки се-
реднього арифметичного. Вірогідність результа-
тів оцінювали за допомогою t-критерію Ст’юдента 
(вірогідними вважалися розбіжності при р<0,05) 
та критерію Фішера.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Встановлено, що в групі контролю рівні BDNF 

коливалися в діапазоні 15,3–29,4 нг/мл (95% дові-
рчий інтервал (ДІ)) із медіаною 22,9 нг/м/л. У хво-
рих на СЧВ рівень BDNF становив 6,08–19,5 (95% 
ДІ) із медіаною 13,1 нг/м/л, і виявився нижчим 
на 44,7% (р<0,001) порівняно з таким у групі конт-
ролю (табл. 1).

Аналіз рівня BDNF у хворих на СЧВ не виявив ста-
тистично значущих відмінностей залежно від віку 
та статі. Зокрема, у чоловіків та жінок з СЧВ відмі-
чено еквівалентне зниження рівня BDNF — на 43,9 
та 45,2% (р<0,001) відносно групи контролю відпо-
відно. Слід зауважити, що у молодих пацієнтів ви-
являлося менш виражене зниження рівня BDNF, 
ніж у пацієнтів віком старше 25 років. Так, у  групі 
«вік <25 років» рівень BDNF був нижчим на 33,8% 
(р<0,001), а в групах «25–44 роки» та «≥45 років» — 
на 45,6 та 46,0% (р<0,001) відповідно порівняно 
з таким у групі контролю.

На наступному етапі згідно з квартильним роз-
поділом рівня BDNF було сформовано 4 підгрупи: 
1-й квартиль (Q1) включав 23 особи з рівнем BDNF 
<9,04 нг/мл; 2-й квартиль (Q2) — 25 осіб з рів-
нем BDNF 9,04–13,06 нг/мл; 3-й квартиль (Q3) — 
24 особи з показником 13,07–15,24 нг/мл; 4-й квар-
тиль (Q4) — 24 особи з показником >15,24 нг/мл. 
У табл. 2 наведено клініко-демографічні параме-
три груп пацієнтів згідно з квартилями рівня BDNF.

Як свідчать дані табл. 2, між групами Q1, Q2, 
Q3 та Q4 не виявлено (р>0,05) статистично значущих 
відмінностей за частками пацієнтів чоловічої та жі-
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ночої статі. Відмічена слабка тенденція до збільшен-
ня середнього віку та частки пацієнтів віком старше 
44 років у групі Q1 порівняно з групами Q2, Q3 та Q4, 
але відмінності не були статистично значущими. 
Не виявлено достовірних міжгрупових відміннос-
тей і щодо таких показників, як тривалість захво-
рювання, тривалість терапії DMARD, застосування 
ГКС та їх середня добова доза.

Аналіз показників активності захворювання за-
лежно від рівня BDNF у хворих на СЧВ (табл. 3) 
не виявив достовірних відмінностей практично 
за всіма досліджуваними клініко-лабораторни-
ми маркерами, за винятком рівня ФНП-α та індек-
су SLEDAI-1. Так, від 1-го до 4-го квартилю відмі-
чена тенденція до зниження рівня ФНП-α і індексу 
SLEDAI-1: у групі Q1 ці показники були достовірно 
вищими на 45,1 та 28,9% (р<0,05), ніж у групі Q4.

Далі ми проаналізували частоту коморбід-
них станів у хворих на СЧВ залежно від рівня 
BDNF (табл. 4). Зауважимо, що статистично зна-

чущих відмінностей за частотою антифосфолі-
підного синд рому (АФС), ураження серцево-су-
динної системи, легень та нирок при квартиль-
ному розподілі рівня BDNF не виявлено. Від 1-го 
до 4-го квартилю відзначали лише зростання част-
ки пацієнтів з ураженням нервової системи. У гру-
пі Q1 частка осіб з ураженням ЦНС була достовірно 
більшою в 1,6 раза (p<0,05), ніж у групі Q4. Част-
ка хворих з ураженнями периферичної нервової 
системи та цереброваскулярними захворюван-
нями розподілилися майже рівномірно між квар-
тильними групами.

Аналіз показників психічного здоров’я хворих 
на СЧВ залежно від квартильного розподілу рів-
ня BDNF засвідчив найбільш суттєві міжгрупові 
відмінності (табл. 5): практично усі досліджувані 
показники ментального здоров’я пацієнтів суттє-
во покращувалися від 1-го до 4-го квартилю. Так, 
у групі Q1 (з рівнем BDNF <9,04 нг/мл) частка па-
цієнтів з розладами пам’яті, депресивними роз-

Таблиця 1
Рівень BDNF в сироватці крові хворих на СЧВ та осіб групи контролю

Група Рівень BDNF, нг/мл
M±σ Ме Р5 Р10 Р25 Р75 Р90 Р95

Контроль, n=20 22,8±6,02 22,9 15,3 16,4 19,8 27,2 28,8 29,4
Хворі на СЧВ, n=96 12,6±4,23* 13,1 6,08 7,16 9,04 15,2 18,1 19,5
У тому числі залежно від статі хворих на СЧВ
Чоловіки, n=7 12,8±4,41* 13,1 7,46 7,78 9,51 15,7 17,9 18,4
Жінки, n=89 12,5±4,06* 13,0 5,82 7,16 9,04 15,1 17,4 19,4
У тому числі залежно від віку хворих на СЧВ
<25 років, n=10 15,1±4,80* 14,3 10,1 11,06 12,1 17,1 20,7 22,7
25–44 роки, n=65 12,4±3,94* 13,1 5,73 7,08 9,10 15,2 17,0 18,4
≥45 років, n=21 12,2±4,45* 12,8 7,00 7,35 8,39 15,7 18,4 19,1

Примітка: *р<0,001 відносно групи контролю.

Таблиця 2
Клініко-демографічні параметри залежно від квартильного розподілу рівня BDNF в сироватці крові хворих на CЧВ (n=96)

Показники
Розподіл хворих за рівнем BDNF, нг/мл 

<9,04 9,04–13,06 13,07–15,24 >15,24
Q1 (n=23) Q2 (n=25) Q3 (n=24) Q4 (n=24)

Жінки n (%) 21 (91,3) 24 (96) 22 (91,7) 22 (91,7)
Чоловіки n (%) 2 (8,7) 1 (4,0) 2 (8,3) 2 (8,3)
Вік, роки M±σ 40,3±9,65 36,2±8,92 36,8±8,34 36,7±9,12
Частка пацієнтів віком ≥45 років n (%) 8 (34,8) 3 (12) 4 (16,7) 6 (25,0)
Тривалість хвороби, роки M±σ 4,41±3,87 3,52±1,50 4,52±2,47 3,88±2,33
Тривалість терапії DMARD, роки M±σ 3,45±2,06 2,92±1,35 3,50±1,64 2,96±1,58
Застосування ГКС n (%) 17 (73,9) 19 (76) 22 (91,7) 19 (79,2)
Добова доза ГКС (преднізолон), мг M±σ 10,0±6,24 12,9±6,73 10,3±4,52 12,6±8,23

Примітки. DMARD (Disease-modifying antirheumatic drugs) — хворобомодифікуюча терапія; ГКС — глюкокортикостероїди. Відмінності між Q1; Q2; Q3; Q4 на рівні p>0,05.

Таблиця 3
Показники активності захворювання залежно від квартильного розподілу рівня BDNF в сироватці крові хворих на CЧВ (n=96)

Показники
Розподіл хворих за рівнем BDNF, нг/мл

<9,04 9,04–13,06 13,07–15,24 >15,24
Q1 (n=23) Q2 (n=25) Q3 (n=24) Q4 (n=24)

ШОЕ, мм/год M±σ 25,4±16,6 19,3±8,88 24,1±11,8 24,3±12,0
С-реактивний білок (СРБ), мг/л M±σ 10,7±4,44 8,16±3,41 10,3±4,84 11,8±6,25
ФНП-α, пг/мл M±σ 147,6±84,3 103,7±40,3* 117,6±49,8 101,7±46,8*

ІЛ-1β, пг/мл M±σ 23,5±9,76 20,6±6,87 22,1±7,42 22,6±9,39
ІЛ-6, пг/мл M±σ 14,6±7,74 13,7±5,71 13,9±5,05 13,8±6,00
DI-1, бали M±σ 6,00±1,21 6,16±1,46 6,13±1,08 6,08±1,14
SLAM-1, бали M±σ 7,52±2,47 6,60±2,53 6,83±2,60 6,79±2,36
SLEDAI-1, бали M±σ 17,4±7,51 16,9±7,22 15,8±7,17 13,5±4,86*

SLEDAI-1 >10 балів n (%) 20 (87) 21 (84) 18 (75) 18 (75)
Примітки. ШОЕ — швидкість осідання еритроцитів; *p<0,05 відносно Q1 (відмінності між Q2; Q3; Q4 на рівні p>0,05).
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ладами (за шкалою Зунга), когнітивною дисфунк-
цією та інсом нією була статистично значуще біль-
шою в 1,87; 14,5; 5,22 та 1,46 раза (p<0,05–0,001), 
ніж у групі Q4 (з рівнем BDNF >15,24 нг/мл). Та-
кож у групі Q1 показники шкали Зунга та інсомнії 
за середніми величинами були достовірно вищи-
ми на 20,4 та 37,1% (p<0,05), а показник когнітив-
ної функції — достовірно нижчим на 8,5% (p<0,05), 
ніж у групі Q1. Таким чином, зниження рівня BDNF 
в сироватці крові асоціювалося з вираженим по-
гіршенням показників психічного здоров’я паці-
єнтів з СЧВ.

Підсумовуючи результати проведеного дослі-
дження, можна констатувати, що у хворих на СЧВ 
рівень BDNF в сироватці крові виявився на 44,7% 
нижчим, ніж такий у групі контролю. Літературні 
дані свідчать про те, що при багатьох захворюван-
нях ЦНС, зокрема хворобах Альцгеймера та Паркін-
сона, відмічають низький рівень BDNF в сироватці 
крові [28, 29, 30, 31]. Рівень BDNF широко вивчався 
і при багатьох ревматичних захворюваннях. Зокре-
ма, при системному склерозі [32], який є мікросу-
динним захворюванням, виявлено суттєве (порів-
няно з контрольною групою) зниження рівня BDNF 
у сироватці крові, і, навпаки, при синдромі Шегре-
на [33] та ревматоїдному артриті [17] виявляли під-
вищені рівні BDNF.

Що стосується СЧВ, то тут також відмічаєть-
ся розмаїття отриманих результатів. Зокрема, 
за даними Q. Zheng та співавторів (2017) [34], 
Ikenouchi (2008) [35], H. Alessi (2022) [20], у хво-
рих на СЧВ зафіксовано зниження (порівняно 

з контрольною групою) рівня BDNF в сироват-
ці крові. Дослідження, проведене L.F. Tamashiro 
(2014) [19] за участю 131 пацієнта з СЧВ, пока-
зало більш вищі рівні BDNF в осіб із безсимптом-
ними проявами ураження ЦНС порівняно з кла-
сичними та яскравими ознаками нейропсихічного 
СЧВ. Більше того, рівні BDNF зростали паралель-
но зменшенню вираженості (зникненню) нейро-
психіатричних симптомів, що вочевидь підтвер-
джує гіпотезу про важливу роль BDNF в ініціації та 
підтриманні здоров’я головного мозку. За дани-
ми N. Wang (2021) [16], рівень BDNF був найниж-
чим саме в осіб з глибокими ураженнями голов-
ного мозку при СЧВ. Вважається, що збережен-
ня низького рівня BDNF у сироватці крові може 
бути пов’язане з поганим прогнозом нейропси-
хічних порушень у хворих на СЧВ [36]. Натомість 
нещодавно опублікований метааналіз 8 дослі-
джень [11] не показав чітких відмінностей у кон-
центрації BDNF в сироватці крові хворих з не-
йропсихічними проявами СЧВ та пацієнтів конт-
рольної групи. Очевидно, що необхідні подальші 
дослідження для підтвердження певних висно-
вків, що і зроблено в нашому дослідженні.

Аналіз не виявив значущих відмінностей в рів-
нях BDNF у хворих на СЧВ з різними коморбідни-
ми станами (ураження серця, судин, нирок, легень, 
периферичної нервової системи), однак прослід-
ковувалася чітка тенденція до зростання кількос-
ті хворих з ураженням ЦНС зі зниженням рівня 
BDNF. Так, у групі з рівнем BDNF <9,04 нг/мл таких 
хворих налічувалося 87%, а у групі з рівнем BDNF 

Таблиця 4
Частота коморбідних станів залежно від квартильного розподілу рівня BDNF в сироватці крові хворих на CЧВ (n=96)

Показники
Розподіл хворих за рівнем BDNF, нг/мл

<9,04 9,04–13,06 13,07–15,24 >15,24
Q1 (n=23) Q2 (n=25) Q3 (n=24) Q4 (n=24)

АФС (ймовірний) n (%) 7 (30,4) 6 (24) 6 (25) 8 (33,3)
АФС n (%) 4 (17,4) 3 (12) 3 (12,5) 3 (12,5)
Ураження серця n (%) 4 (17,4) 6 (24) 8 (33,3) 6 (25)
Ураження судин n (%) 16 (69,6) 16 (64) 18 (75) 18 (75)
Ураження легень n (%) 6 (26,1) 6 (24) 8 (33,3) 4 (16,7)
Ураження нирок n (%) 4 (17,4) 6 (24) 2 (8,3) 2 (8,3)
Ураження периферичної нервової 
системи

n (%) 10 (43,5) 6 (24) 7 (29,2) 10 (41,7)

Ураження ЦНС n (%) 20 (87) 18 (72) 16 (66,7) 13 (54,2)*

у тому числі ЦВЗ n (%) 8 (34,8) 8 (32) 10 (41,7) 9 (37,5)
Примітки. ЦВЗ — цереброваскулярні захворювання; *p<0,05 відносно Q1 (відмінності між Q2; Q3; Q4 на рівні p>0,05).

Таблиця 5
Показники стану психічного здоров’я залежно від квартильного розподілу рівня BDNF в сироватці крові хворих на CЧВ (n=96)

Показники
Розподіл хворих за рівнем BDNF, нг/мл

<9,04 9,04–13,06 13,07–15,24 >15,24
Q1 (n=23) Q2 (n=25) Q3 (n=24) Q4 (n=24)

Розлади пам’яті n (%) 18 (78,3) 19 (76) 12 (50) 10 (41,7)**#

Шкала Спілбергера — Ханіна, бали M±σ 42,8±8,66 43,8±7,23 39,2±8,44 42,2±8,73
Тривожність n (%) 10 (43,5) 12 (48) 10 (41,7) 9 (50,0)
Шкала депресії Зунга, бали M±σ 54,7±9,38 51,1±8,33 48,7±6,91* 45,4±3,19*,**#§

Частота депресії n (%) 14 (60,9) 9 (36) 6 (25)** 1 (4,2)*,**#§

Когнітивна функція, бали M±σ 24,7±3,35 24,3±3,01 25,5±3,34 26,8±2,89*#

Частота когнітивних розладів n (%) 15 (65,2) 16 (64) 8 (33,3)* 3 (12,5)*,**#

Інсомнія M±σ 19,6±5,75 18,0±5,18 14,2±6,30** 14,3±4,68**

Частота інсомнії n (%) 21 (91,3) 23 (92) 14 (58,3)* 15 (62,5)*

Примітки: *p<0,05 (**p<0,01) відносно Q1; #p<0,05 відносно Q2; 
§p<0,05 відносно Q3.

О Р И Г І Н А Л Ь Н І  Д О С Л І Д Ж Е Н Н Я



У К Р А Ї Н С Ь К И Й  Р Е В М А Т О Л О Г І Ч Н И Й  Ж У Р Н А Л  •  №  4  ( 9 8 )  •  2 0 2 4  5 5

>15,24 нг/мл — 54,2%. Зниження рівня BDNF в си-
роватці крові асоціювалося з вираженим погір-
шенням показників психічного здоров’я пацієнтів 
з СЧВ, а саме в групі Q1 (з рівнем BDNF <9,04 нг/
мл) частка пацієнтів з розладами пам’яті, депре-
сивними розладами (за шкалою Зунга), когнітив-
ною дисфунк цією та інсомнією була статистично 
значуще більшою в 1,87; 14,5; 5,22 та 1,46 раза 
(p<0,05–0,001), ніж у групі Q4 (з рівнем BDNF 
>15,24 нг/мл). При аналізі бальної оцінки в групі 
Q1 показники шкали Зунга та інсомнії за середні-
ми величинами були достовірно вищими на 20,4 та 
37,1%, а показник когнітивної функції — достовір-
но нижчим на 8,5%, ніж у групі Q1.

За даними літератури, сироваткові рівні BDNF 
асоціювалися з депресивними розладами і є кри-
тично важливими регуляторами різних типів плас-
тичності нейронів головного мозку [37]. BDNF вва-
жається потужним захисним фактором, який здат-
ний забезпечувати захист від нейро дегенерації, 
зокрема при хворобі Альц геймера [29, 30]. Відо-
ма участь BDNF у формуванні та підтримці розладів 
сну [38]. Що стосується хворих на СЧВ, то, за да-
ними Zheng та співавторів (2017) [34] та H. Alessi 
(2022) [20], низькі рівні BDNF у сироватці крові 
асоціювалися з депресивними розладами. Авто-
ри дійшли виснов ку про важливу роль BDNF у під-
тримці психічного здоров’я пацієнтів. За дани-
ми S. Ikenouchi (2006) [35], рівні BDNF в сироват-
ці крові хворих на СЧВ були стабільно нижчими 
саме в осіб з незворотними органічними уражен-
нями головного мозку порівняно з такими в осіб 
без психоневрологічних порушень чи здорових 
осіб, а зростання рівня BDNF може бути індика-
тором відновлення пошкодження головного моз-
ку при нейропсихічних порушеннях у цієї когорти 
пацієнтів. Зовсім протилежними є дані Ikenouchi-
Sugita (2010) [36], які вказують на значно вищі рів-
ні BDNF саме у пацієнтів із психіатричними симп-
томами, що включали тривожні розлади, психози, 
розлади настрою та когнітивну дисфункцію, а зни-
ження їх асоціювалося зі зменшенням вираженос-
ті цих симптомів.

Аналіз зв’язку клініко-демографічних показ-
ників перебігу СЧВ з рівнем BDNF виявив тен-
денцію до збільшення середнього віку та част-
ки в цій групі (BDNF <9,04 нг/мл) пацієнтів віком 
старше 44 років. У літературі не знайдено дослі-
джень щодо зв’язків між збільшенням віку та зни-
женням рівня BDNF у хворих на СЧВ, однак від-
мічається загальна тенденція до зниження рівня 
BDNF зі збільшенням віку [39]. Не виявлено сут-
тєвої різниці в рівнях BDNF у групах з різною три-
валістю захворювання, застосуванням та дозою 
глюкокортикоїдів, хоча літературні дані свідчать 
про те, що їх прийом знижує рівень BDNF та зу-
мовлює розвиток порушень когнітивних функцій 
та депресивних станів [40].

Водночас аналіз зв’язку рівня BDNF з показни-
ками активності захворювання виявився неодно-
значним. Усі показники активності (ШОЕ, СРБ, ІЛ-6) 
запального процесу, за винятком ФНП-α та індексу 

SLEDAI-1, не мали зв’язку з BDNF. Так, у групі з рів-
нем BDNF <9,04 нг/мл показники ФНП-α та індек-
су SLEDAI-1 були на 45,1 та 28,9% відповідно ви-
щими, ніж у групі з рівнем BDNF >15,24 нг/мл. Наші 
результати зіставні з результатами багатьох інших 
дослідників, які вважають, що рівні BDNF у сироват-
ці крові хворих на СЧВ корелюють зі SLEDAI і суттє-
во знижені при активному СЧВ [11, 16, 19, 41, 42]. 
А, за даними А. Fauchais (2013) [18] та S. Ikenouchi 
(2006) [35], рівні BDNF не мали зв’язку з показни-
ками активності та тяжкості СЧВ.

Таким чином, підсумовуючи результати про-
ведених досліджень, можна зробити висно-
вок про існування досить складного характеру 
зв’язків між рівнями BDNF, особливостями пе-
ребігу та спектром психоневрологічних проявів 
захворювання.

ВИСНОВКИ
1. У хворих на СЧВ відмічено зниження 

(на 44,7%, р<0,001) сироваткових рівнів BDNF по-
рівняно з групою контролю. Зниження рівнів BDNF 
асоціювалося з ураженням ЦНС, а саме складовою 
стану психічного здоров’я (розладами пам’яті, де-
пресивними розладами, погіршенням когнітивної 
функції, інсомнією) і не мало зв’язку з іншими ко-
морбідними станами (ураженням серця та судин, 
легень, нирок, периферичної нервової системи, 
наявністю АФС).

2. Рівні BDNF не мають статистично значущого 
зв’язку зі статевими чинниками, віком, тривалістю 
захворювання, застосуванням глюкокортикоїдів, 
індексом пошкодження внутрішніх органів, однак 
їх зниження асоціюється з високою активністю за-
пального процесу за SLEDAI-1 та ФНП-α.
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CLINICAL AND DIAGNOSTIC 
SIGNIFICANCE OF BRAIN-
DERIVED NEUROTROPHIC FACTOR 
IN PATIENTS WITH SYSTEMIC LUPUS 
ERYTHEMATOSUS, RELATIONSHIP 
WITH THE COURSE OF THE DISEASE 
AND NEUROPSYCHIATRIC DISORDERS

S.V. Shevchuk, T.V. Stepaniuk

Vinnytsia National Medical University 
named after M.I. Pirogov

Abstract.  Neuropsychological  disorders 
in systemic lupus erythematosus (SLE) are frequent 
and diverse. The causes and mechanisms of these 
manifestations remain poorly understood.In recent 
years, neuropsychiatric disorders have increasingly 
been associated with a deficiency of Brain Derived 
Neurotrophic Factor (BDNF). The aim. To study 
the level of BDNF in the serum of patients with 
SLE, to assess its relationship with demographic 
parameters, the activity of the inflammatory 
process, and to establish its diagnostic value as 
a possible marker of CNS damage. Materials and 
methods. 96 patients with SLE aged 19 to 55 years 
were examined, 7 (7.3%) men and 89 (92.7%) 
women, the average duration of the disease 
course was 6.2 ± 0.4 years, the average age was 
37.5 ± 0.9 years. The control group consisted 
of 20 practically healthy individuals, the average 

age was 39.0 ± 1.09. Assessment of neurological 
status: Zung depression scale, Spielberger anxiety 
scale, Montreal cognitive function assessment 
scale (MoCA), visual and auditory memory 
tests. The content of BDNF in blood serum was 
determined by enzymelinked immunosorbent 
assay. Results. In patients with SLE, the level 
of BDNF in the blood serum was 44.7% lower 
than in the control group. No differences were 
found in BDNF levels in SLE patients with various 
comorbid conditions, however, with a decrease 
in BDNF levels, there was a tendency to an increase 
in the number of patients with CNS damage. 
A decrease in BDNF levels was associated with 
a deterioration in mental health indicators — 
memory disorders, depressive disorders, cognitive 
dysfunction and insomnia. The level of BDNF was not 
associated with the duration of the disease, gender, 
age, use and dose of GCs, indicators of activity 
(ESR, CRP, IL6) of the inflammatory process, with 
the exception of TNFα and the SLEDAI1 index. 
Conclusions.  Decreased BDNF levels are 
associated with CNS damage, high inflammatory 
activity according to SLEDAI1 and TNFα, and are 
not associated with other comorbid conditions, 
gender, age, or disease duration.

Key words: systemic lupus erythematosus, 
neuropsychiatric disorders, brain-derived 
neurotrophic factor.
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Затверджено стандарт медичної допомоги 
щодо ідіопатичних запальних міопатій (міозитів)

Наказом МОЗ України від 7 лютого 2025 р. № 221 
затверджено стандарт медичної допомоги «Діа-
гностика та лікування ідіопатичних запальних міо-
патій (міо зитів)».

Положення стандарту медичної допомоги
Медична допомога пацієнтам з ідіопатичними за-

пальними міопатіями (далі — ІЗМ) потребує міждисци-
плінарної співпраці та інтегрованого ведення пацієнтів 
мультидисциплінарною командою фахівців, до якої ма-
ють бути включені лікарі загальної практики — сімейної 
медицини, неврологи, ревматологи, імунологи, інфек-
ціоністи, онкологи, гастроентерологи, пульмонологи, 
кардіологи, педіатри, неврологи дитячі та ревматоло-
ги дитячі, де облік та основне ведення здійснюється лі-
карями-ревматологами або лікарями-ревматологами 
дитячими, за необхідності до мультидисциплінарної ко-
манди фахівців можуть бути залучені інші спеціалісти.

Лікарі різних спеціальностей мають бути обізнані 
щодо основних клінічних проявів ІЗМ з метою їх ран-
нього виявлення та скерування до лікаря-ревматоло-
га або лікаря-ревматолога дитячого, які здійснюють 
їх діагностику та призначення подальшого лікування.

Обґрунтування
Рання діагностика та початок лікування пацієнтів 

з ІЗМ сприяє попередженню розвитку невідкладних 
станів, інвалідизації та передчасної смерті пацієнтів та 
покращує результати лікування.

Завдяки розширенню масштабів просвітницьких 
заходів щодо ІЗМ за останні роки зафіксовано поліп-
шення діагностики, що призвело до деякого скорочен-
ня діагностичної затримки між виявленням симптомів 
і встановленням діагнозу.
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