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На сегодняшний день проводится множество исследований, направленных на 

изучение механизмов функционирования центральной нервной системы, в 

частности процессов, связанных с транспортом ионного кальция. Это 

обусловлено ключевой ролью кальция в обеспечении жизненно важных 

функций нейронов, таких как передача нервного импульса, синаптическая 

пластичность, процессы памяти и обучения.  

Ионизированный кальций (Са2+) играет ключевую роль в физиологических 

процессах в нервной системе, как вторичный мессенджер, который 

регулирует множество процессов в нейронах, включая высвобождение 

нейромедиаторов, синаптическую пластичность и клеточную выживаемость. 

Нарушение кальциевого обмена в нейронах связано с рядом патологий, 

такими как болезнь Альцгеймера, инсульт и эпилепсия. Важным 

направлением исследований является влияние биологически активных 

веществ на транспорт кальция через постсинаптическую мембрану, так как 

данные вещества способны модулировать ключевые механизмы поддержания 

клеточного гомеостаза и функции нервной системы.  

Согласно некоторым исследованиям, кальциевые каналы активируются 

NMDA-рецепторами, которые в свою очередь требуют для активации две 

молекулы коагониста глицина [ 1 ] и две молекулы агониста глутамата [ 2 ]. 

Однако избыточная активация рецепторов (посредством избыточного 

содержания глутамата во внеклеточной среде) вызывает кальциевую 

перегрузку, что приводит к апоптозу нейронов. [ 3 ], что в свою очередь 

приводит к аффективным расстройствам, эпилепсии, болезни Альцгеймера и 

болезни Паркинсона. 
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Известно, что некоторые полифенолы оказывают нейропротекторное 

действие посредством модуляции активности или экспрессии рецепторов 

глутамата, тем самым воздействуя на транспорт кальция через 

постсинаптическую мембрану. Например, вызванная глутаматом 

эксайтотоксичность снижалась в присутствии полифенола (фитоалексин) – 

ресвератрол [ 4 ]. В нейронах гиппокампа CA1 этот полифенол  ингибировал 

амплитуду и частоту постсинаптических токов, опосредованных 

рецепторами Glu. Оказалось, что рецепторы NMDA и KA были более 

чувствительны к полифенолу ресвератрол, чем рецепторы AMPA [5,6]. 

Так же, исследование с использованием селективных ингибиторов 

рецепторов Glu показало, что в срезах гиппокампа полифенол ресвератрол 

проявлял сильную антиоксидантную/акцепторную активность, которая 

предотвращала активацию NMDA, AMPA/KA и внутриклеточного Ca 2+, тем 

самым защищая нейроны от повреждения нейронов, вызванного глутаматом 

[4]. 

Рецептор NMDA – это гетерополимер, включающий в себя четыре 

субъединицы: NR1, NR2(типы от A до D) и NR3. Исследования спинного 

мозга крыс, устойчивых к морфину, выявило, что полифенол ресвератрол 

отменил экспрессию субъединиц NR1 и NR2B в мембранах синаптосом. 

Снижение экспрессии NMDAR и последующее подавление нейровоспаления 

полифенолом ресвератрол поддерживали антиноцицептивный эффект 

морфина даже у крыс, нечувствительных к этому опиоиду [7]. 

NMDA-рецепторы играют ключевую роль в процессах обучения и памяти, 

которые могут быть нарушены воздействием диетических или экологических 

факторов. Исследования показали, что экстракт зеленого чая, богатый 

полифенолами, такими как EGCG (эпигаллокатехин-3-галлат), эпикатехин, 

галлокатехин и их производные, способен улучшать память и смягчать 

когнитивные нарушения, вызванные воздействием этанола. Этот эффект 

обусловлен увеличением экспрессии субъединицы NR1 NMDA-рецепторов в 

нейронах области CA1 гиппокампа [8]. 

Так же, следует упомянуть исследования доказывающие, что блокаторы 

кальциевых каналов, такие как нимодипин, могут предотвращать 
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возникновение избытка кальция в головном мозге, вызванный ишемией. Это 

делает их перспективными кандидатами для лечения нейродегенеративных 

состояний [ 9 ]. 

 Недавние исследования влияния полифенолов  PC-6 и PC-7 показали, что 

данное вещество хорошо ингибирует глутамат. Исследованные методы и 

выявленные закономерности могут стать основой для определения новых 

нейропротекторных соединений, направленных на разработку лекарственных 

средств. Они также могут применяться в качестве активаторов и ингибиторов 

кальциевых каналов нервных клеток [ 10,11 ]. 

Как показывают результаты научных исследований биологически активные 

вещества оказывают значительное влияние на транспорт кальция в нейронах 

головного мозга, воздействуя на различные молекулярные мишени. Их 

изучение помогает понять механизмы нейрональной регуляции и открыть 

новые терапевтические подходы к лечению заболеваний нервной системы. 

Дальнейшие исследования, направленные на изучение специфических 

взаимодействий биологически активных веществ с кальциевым транспортом, 

могут существенно расширить имеющиеся возможности 

нейрофармакологии. 
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