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Введение
Увеличение продолжительности 

жизни человека и старение населения 
земного шара являются одними из ос-
новных факторов, обусловливающих 
увеличение распространенности таких 
социально значимых нейродегенера-
тивных заболеваний, как болезнь Пар-
кинсона (БП), болезнь Альцгеймера 
(БА) и т. д. Так, число пациентов с БА 
и БП в 2013 году в мире составляло 
около 25 и 37 млн соответственно. 
На сегодняшний день не существует 
методов, позволяющих предотвра-
щать или тормозить прогрессирование 
этих заболеваний. Лечение пациентов 
носит преимущественно симптомати-
ческий характер. Вместе с тем разно-
образные модифицируемые факторы 
внешней среды могут в значительной 
степени определять качество жизни 
больных с нейродегенеративными за-
болеваниями и потенциально влиять 
на патогенез последних.

Широкое употребление кофеина 
в повседневной жизни и его фарма-

кологические эффекты позволяют 
рассматривать регулирование посту-
пления этого вещества с пищей как 
один из модифицируемых факторов 
в развитии ряда нейродегенератив-
ных заболеваний. Нами представлены 
информация о кофеине и механизмах 
его действия, а также краткий обзор 
текущих взглядов на влияние этого 
вещества на классические нейроде-
генеративные заболевания.

Кофеин
Алкалоид кофеин (1,3,7-триме-

тилксантин) входит в число одних 
из самых широко употребляемых 
психоактивных веществ в мире. Он 
является основным компонентом 
кофе и чая, а кроме того, содержится 
в прохладительных и энергетических 
напитках и продуктах питания (напри-
мер, в шоколаде). Кофеин встречается 
также в составе некоторых комбини-
рованных лекарственных препаратов 
(преимущественно обезболивающих 
и противопростудных) и доступных 

на рынке пищевых добавок (в том 
числе применяемых для снижения 
массы тела).

Употребление кофеина в низких 
дозах (50–200 мг за один прием) спо-
собствует повышению внимания, об-
щей активности, настроения и памяти. 
Высокие дозы кофеина (400–800 мг 
за один прием), напротив, негативно 
сказываются на самочувствии, при-
водя к тревожности, бессоннице, 
тахикардии и пр. Безопасным счи-
тается употребление кофеина в дозе 
300–400 мг в сутки, что соответствует 
примерно 4–5 чашкам кофе.

При приеме кофеина внутрь он 
полностью всасывается в тонкой 
кишке, достигая максимальной кон-
центрации в плазме в течение 30–120 
минут. Период полувыведения кофеи-
на колеблется в пределах 2,5–4,5 часа. 
По данным исследований, кофеин 
беспрепятственно проникает через 
гистогематические (включая гема-
тоэнцефалический и гематоплацен-
тарный) барьеры, причем отношение 
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Резюме
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Summary
Prevalence of the neurodegenerative disorders 
is progressively increasing. This demands search 
for the approaches to modifying their progression. 
Caffeine is one of the most widely consumed 
psychoactive substances globally. Its effects are 
dose-dependent, and among caffeine’s mech-
anisms of action the main one is non-specific 
antagonism to adenosine receptors. In this review, 
current knowledge on use of caffeine in such 
neurodegenerative disorders as Parkinson's dis-
ease, Alzheimer's disease, Huntington's disease, 
and amyotrophic lateral sclerosis is summarized.
Key words: caffeine, neurodegenerative disor-
ders, adenosine receptors, Parkinson's disease, 
Alzheimer's disease, Huntington's disease, amy-
otrophic lateral sclerosis.
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концентрации кофеина в головном 
мозге к его концентрации в плазме 
после приема внутрь приближается 
к единице. Метаболизм этого алка-
лоида осуществляется в печени при 
преимущественном участии изофер-
мента цитохрома Р450 — ​CYP1A2. 
Основными метаболитами кофеина 
являются параксантин (84 %), тео-
бромин (12 %) и теофиллин (4 %). 
Активизирующее действие кофеина, 
в том числе повышение концентрации 
внимания и настроения, является до-
зозависимым [24, 43]. Индивидуаль-
ные различия в метаболизме кофеина 
обусловлены полиморфизмами в гене, 
кодирующем изофермент CYP1A2. За-
мена аденина (А) на цитозин (С) в 734-
м положении 1-го интрона этого гена 
снижает способность к индукции изо-
фермента CYP1A2. Носители генотипа 
АА являются быстрыми метаболиза-
торами, в то время как генотипы АС 
и СС обусловливают низкую актив-
ность CYP1A2 (медленные метаболиза-
торы). Медленными метаболизаторами 
являются до 60 % населения.

Кофеин имеет несколько меха-
низмов действия (см. табл.), однако 
основным способом реализации его 
эффектов является неселективный 
антагонизм по отношению к адено-
зиновым рецепторам. Эндогенным 
лигандом аденозиновых рецепторов 
является пуриновый нуклеозид аде-
нозин. Аденозин является важным 
нейромодулятором, регулирующим 
активность нейронов в зависимости 
от интенсивности их метаболизма [28]. 
Состояния, связанные с высоким по-
треблением энергии или нарушением 
энергетического баланса (например, 
ишемия или интенсивные физические 
нагрузки), приводят к повышению 
концентрации аденозина в плазме [23].

Из четырех известных подтипов 
аденозиновых рецепторов (А1, А2А, А2В 
и А3) наибольшая афинность кофеина 
отмечается к первым трем подтипам. 
Одна чашка кофе содержит в среднем 
60–100 мг кофеина (соответствует 
примерно 5 мкмоль кофеина в плаз-
ме); при употреблении до 10 чашек 
кофе в сутки кофеин выступает как 
антагонист А1- и А2А-аденозиновых 
рецепторов. В более высоких дозах 
(100 мкмоль) кофеин ингибирует 
также фосфодиэстеразу циклических 
нуклеотидов, а в токсических дозах 
(1 ммоль и более) стимулирует высво-
бождение кальция из саркоплазмати-
ческого ретикулума путем взаимодей-
ствия с рианодиновыми рецепторами.

В головном мозге представлены 
преимущественно А1- и А2А-рецепторы. 
При этом А1-рецепторы в большей 
степени экспрессируются астроци-
тами и участвуют в контроле транс-
порта кальция. Их стимуляция может 
также индуцировать апоптоз клеток 
астроглии [45]. Стимуляция же А1-
рецепторов, расположенных на нейро-
нах, ингибирует дофаминергическую 
передачу, опосредованную D 1-дофа-
миновыми рецепторами. Это, в свою 
очередь, снижает активность прямого 
пути в системе базальных ядер [16].

Постсинаптические А2А-рецепторы 
экспрессируются в основном нейронами 
полосатого тела. Их тоническая сти-
муляция необходима, в частности, для 
обеспечения синтеза нейротрофического 
фактора мозга (brain-derived neurotrophic 
factor, BDNF), играющего важную роль 
в поддержании активности нейронов, 
а также в реализации процессов обу-
чения и запоминания. Стимуляция пре-
синаптических А2А-рецепторов, рас-
положенных на терминалях нейронов 
компактной части черной субстанции, 

ингибирует дофаминергическую переда-
чу, опосредованную D 2-дофаминовыми 
рецепторами [10, 29, 59].

Болезнь Альцгеймера
БА является наиболее частой при-

чиной деменции. Заболевание харак-
теризуется прогрессирующей гибелью 
нейронов гиппокампа и коры больших 
полушарий головного мозга. При гисто-
логическом исследовании отмечается 
накопление во внеклеточном простран-
стве амилоидных бляшек, состоящих 
из бета-амилоида, и внутриклеточное 
накопление нейрофибриллярных клу-
бочков, состоящих из гиперфосфори-
лированного тау-белка. Повышение со-
держания внеклеточного бета-амилоида 
приводит к синаптической дисфункции, 
гибели нейронов и соответствующим 
нарушениям высших нервно-психиче-
ских функций [41].

По данных экспериментальных 
работ, возможный механизм действия 
кофеина при БА может заключаться 
в стимуляции каскадов, направленных 
на угнетение синтеза бета-амилоида [6]. 
Также было показано, что по мере ста-
рения в ряде структур головного мозга, 
в т. ч. и в гиппокампе, повышается экс-
прессия А2А-рецепторов [19, 36], что, 
в свою очередь, приводит к повышению 
содержания глутамата и реализации его 
эксайтотоксичности [22]. Блокирова-
ние же А2А-рецепторов предотвращает 
развитие нарушений рабочей памяти 
и прогрессирующую гибель нейро-
нов [12, 18].

В экспериментальных исследова-
ниях было также показано, что введе-
ние кофеина крысам в дозе 1,5 мг/кг 
ежедневно, начиная с раннего воз-
раста, оказывает нейропротективный 
эффект за счет увеличения синтеза 
BDNF в нейронах гиппокампа [28].

Таблица
Биологические мишени кофеина (адаптировано из [33])

Мишень Действие Диапазон эффективных концентраций (ммоль)

Аденозиновые рецепторы А1 и А2А Антагонизм 0,01–0,10

Рецепторы GABAA Антагонизм 0,1–10,0

Ферменты фосфорилирования гликогена Ингибирование 0,25–2,00

Na+/K+-помпа Стимуляция 0,1–10,0

Изоферменты фосфодиэстеразы Ингибирование 0,1–6,0

Фосфоинозитиды Ингибирование метаболизма 0,5–5,0

Рианодин-чувствительные кальциевые каналы Активация высвобождения кальция 1,0–10,0
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По данным ряда эпидемиологиче-
ских исследований, употребление ко-
феина снижает риск развития болезни 
Альцгеймера [37]. Согласно результа-
там канадского проспективного иссле-
дования CSHA (The Canadian Study of 
Health and Aging) ежедневное употре-
бление кофе снижает риск развития БА 
в последующие пять лет на 31 % [35]. 
Показано, что наименьший риск разви-
тия БА отмечается у людей, употребля-
ющих в течение длительного времени 
3–5 чашек кофе в день [26].

По данным другого недавно про-
веденного исследования с участием 124 
пациентов в возрасте 65–88 лет, высокое 
содержание кофеина в крови ассоцииро-
валось со сниженным риском развития 
деменции у людей с легкими когнитив-
ными нарушениями [13]. Тем не менее 
в ряде исследований были получены 
обратные результаты: употребление 
трех чашек кофе ежедневно приводи-
ло к снижению когнитивных функций 
у лиц пожилого возраста [60, 67].

Болезнь Паркинсона
БП — ​второе по частоте нейро-

дегенеративное заболевание (после 
болезни Альцгеймера), характери-
зующееся брадикинезией, тремором 
и мышечной ригидностью в сочетании 
с расстройствами ходьбы и равнове-
сия, а также наличием ряда немотор-
ных нарушений. Распространенность 
заболевания составляет около 150–250 
случаев на 100 тысяч человек. При 
этом в группе старше 60 лет заболе-
вание встречается у 1 % лиц, а после 
75 лет — ​с частотой до 3–5 % и более.

Считается, что наряду с накопле-
нием и агрегацией в нейронах альфа-
синуклеина одним из звеньев патоге-
неза прогрессирующей гибели дофа-
минергических нейронов черной суб-
станции является хроническое воспа-
ление с активацией микроглии [21, 63] 
и митохондриальная дисфункция [1], 
в поддержании которого играет роль 
повышенное образование активных 
форм кислорода (АФК) [30, 50]. Кро-
ме того, при БП в черной субстан-
ции возрастает содержание Fe2+ (при 
транскраниальной сонографии это 
проявляется в виде регистрации уве-
личенной площади гиперэхогенности 
черной субстанции [4]), что приводит 
к образованию свободных радикалов. 

В ответ на повышение содержания 
АФК стимулируется высвобожде-
ние астроцитами глутамата, адено-
зинтрифосфата (метаболизируется 
до аденозина) и собственно аденозина 
в межклеточное пространство [61, 68]. 
Являясь антагонистом аденозиновых 
рецепторов, кофеин тормозит этот ка-
скад повреждающих реакций, а также 
увеличивает синтез глутатиона и сти-
мулирует активность ферментов, уча-
ствующих в ликвидации АФК [48]. 
Помимо этого, на животных моделях 
БП показано увеличение плотности 
рианодин-чувствительных кальцие-
вых каналов на дофаминергических 
нейронах, работа которых также при-
водит к повышению содержания АФК, 
поддерживая активность воспалитель-
ного компонента. Таким образом, бло-
кируя рианодиновые рецепторы, ко-
феин может уменьшать выраженность 
воспалительного глиального ответа.

Влияние кофеина на развитие БП 
впервые описано еще в 1960-е годы. 
Результаты большого числа эпидемио-
логических исследований выявили 
обратную зависимость между упо-
треблением кофеина (кофе) и риском 
развития БП. В настоящее время счи-
тается, что употребление кофеина зна-
чительно снижает риск развития БП 
у мужчин, в то время как у женщин, 
основываясь на данных ряда исследо-
ваний, степень снижения этого риска 
может варьировать [7–9, 40, 46, 53, 55, 
58, 64]. Кроме того, протективный эф-
фект кофеина может нивелироваться 
на фоне применения заместительной 
гормональной терапии у женщин в пе-
риод менопаузы [7, 38, 65, 66].

Примечательно, что снижение ри-
ска развития БП у мужчин, регулярно 
употребляющих кофеинсодержащие 
продукты, является более выраженным 
среди некурящих по сравнению с теми, 
кто когда-либо курил табак в течение 
жизни. Вместе с тем у женщин наблю-
дается обратная зависимость — ​со-
четание курения и употребления кофе 
в большей степени снижает риск разви-
тия БП, нежели употребление кофе без 
курения. Введение поправок на другие 
факторы, связанные с образом жизни 
(калорийность питания, образование, 
употребление молочных продуктов, 
контакт с пестицидами, физическая 
активность, индекс массы тела, при-

менение ибупрофена), не оказывало 
статистически значимого влияния 
на результаты. Кроме того, регуляр-
ное употребление кофе и чая, не со-
держащих кофеина, не влияло на риск 
развития БП, что подтверждает гипо-
тезу о протективном действии кофеина 
в отношении этого заболевания [65]. 
Примечательно также, что ряд поли-
морфизмов в гене, кодирующем А2А-
рецептор, ассоциированы со снижен-
ным риском развития БП.

По данным проведенного рандо-
мизированного двойного слепого пла-
цебо-контролируемого исследования 
по оценке эффективности кофеина 
в лечении БП с участием 61 пациента, 
применение кофеина не приводило 
к статистически значимому умень-
шению выраженности повышенной 
дневной сонливости при БП. Вместе 
с тем в группе кофеина было выявлено 
уменьшение общего счета по унифи-
цированной шкале оценки болезни 
Паркинсона (Unified Parkinson’s 
Disease Rating Scale, UPDRS) на 4,69 
и на 3,15 балла по третьей части шка-
лы, оценивающей непосредственно 
двигательные нарушения [52]. Стати-
стически значимого влияния кофеина 
на качество жизни, выраженность де-
прессии и качество сна не выявлено.

Интересно, что кофеин может вли-
ять на фармакокинетику леводопы. Ре-
зультаты рандомизированного двойного 
слепого исследования с перекрестным 
дизайном с участием 12 пациентов с БП 
показали, что применение кофеина при-
водило к укорочению времени дости-
жения максимальной концентрации 
леводопы в плазме, что, возможно, 
связано с ингибирующим влиянием 
кофеина на секрецию соляной кислоты, 
приводящим к более быстрой эвакуа-
ции содержимого желудка и ускорению 
абсорбции леводопы. Кроме того, было 
выявлено улучшение выполнения дви-
гательных проб и увеличение времени 
действия леводопы на фоне кофеина, 
которые, однако, не достигали порога 
статистической значимости [20].

Необходимо отметить, что прове-
денных на сегодняшний день клини-
ческих исследований по применению 
кофеина при БП недостаточно, чтобы 
можно было однозначно судить о це-
лесообразности его терапевтического 
применения.
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Болезнь Гентингтона
Болезнь Гентингтона (БГ) является 

наследственным нейродегенератив-
ным заболеванием с аутосомно-до-
минантным типом наследования. БГ 
развивается вследствие экспансии 
тринуклеотидных тандемных повто-
ров цитозин-аденин-гуанин (CAG) 
в гене НТТ, расположенном на ко-
ротком плече четвертой хромосомы 
и кодирующем белок гентингтин [14]. 
Клиническая картина БГ характери-
зуется сочетанием двигательных рас-
стройств (хорея, дистония и пр.), пове-
денческих и когнитивных нарушений.

Мутацией является увеличение 
в первом экзоне гена HTT числа 
CAG-повторов до 36 и более. Точ-
ная функция гентингтина остается 
до конца не выясненной [62]. Пред-
полагается, что «дикий» гентингтин 
(без мутации) участвует в процессах 
синаптической передачи; он также не-
обходим для нормального протекания 
постэмбрионального развития и, воз-
можно, обладает антиапоптотическим 
свойством и протективным действием 
в отношении мутантного гентингтина. 
Патофизиологические механизмы раз-
вития БГ также до конца не изучены. 
Тем не менее считается, что большое 
значение в развитии этого заболевания 
имеет токсическое действие на нейро-
ны накапливающегося по мере про-
грессирования заболевания мутантного 
гентингтина. Удлиненный полиглута-
миновый (вследствие CAG-экспансии) 
участок молекулы гентингтина способ-
ствует формированию патологических 
межмолекулярных связей с рядом тка-
неспецифических белков центральной 
нервной системы и факторов транс-
крипции, агрегации амилоидогенных 
белковых комплексов в ядре и цито-
плазме, индукции митохондриальных 
нарушений и апоптоза.

Возраст дебюта БГ имеет обрат-
ную зависимость от величины CAG-
экспансии. Таким образом, носитель-
ство мутации БГ может быть разделено 
на асимптомный и симптомный пери-
оды. Это создает уникальные условия 
для изучения течения нейродегене-
ративного процесса, в связи с чем БГ 
называют «модельным» нейродегене-
ративным заболеванием. Необходимо 
отметить, что, несмотря на отсутствие 
внешних симптомов заболевания, при 

асимптомном носительстве мутации 
по мере приближения субъекта к воз-
расту предполагаемого дебюта БГ при 
проведении функциональной магнит-
но-резонансной томографии покоя уже 
могут выявляться изменения в харак-
тере спонтанной активности головного 
мозга [3, 56].

В настоящее время использование 
индуцированных плюрипотентных 
стволовых клеток (иПСК) для диф-
ференциации их в необходимые типы 
клеток позволяет создавать уникаль-
ные условия для изучения механизмов 
нейродегенеративных заболеваний [2]. 
В экспериментальной работе Chiu 
с соавт. показали, что стимуляция А2А-
аденозиновых рецепторов в культуре 
клеток-моделей БГ обладает антиапоп-
тотическим действием. Исследовате-
ли использовали иПСК, полученные 
от здоровых добровольцев и пациентов 
с БГ, которые подверглись дифференци-
ровке в ГАМК-ергические DARPP32-
нейроны, экспрессирующие на своей 
поверхности А2А-аденозиновые рецеп-
торы. Подобная модификация делает 
их похожими на средние шипиковые 
нейроны полосатого тела. Стимули-
руя эти рецепторы, ученые наблюдали 
за тем, как это влияет на две клеточные 
линии. При этом клетки подвергались 
воздействию пероксида водорода для 
индуцирования окислительного стрес-
са, вследствие которого происходили 
разрывы двухцепочечных молекул 
ДНК. Выяснилось, что число разры-
вов ДНК было значительно больше 
в нейронах, полученных из клеток 
пациентов с БГ. Примечательно, что 
воздействие на культуры клеток аго-
нистами А2А-рецепторов приводило 
к улучшению этого фенотипа у диф-
ференцированных нейронов за счет 
активации протеинкиназы А, актив-
ность которой зависит от содержания 
цАМФ в клетке.

Результаты ретроспективного ис-
следования 80 пациентов с БГ показа-
ли, что употребление кофеина в дозах, 
превышающих 190 мг в сутки, спо-
собствует более раннему дебюту за-
болевания (в среднем на четыре года). 
Такое влияние является значимым, 
учитывая, что средняя продолжитель-
ность жизни пациентов с БГ после 
установления клинического диагноза 
составляет порядка 15–20 лет. При 

этом сопутствующие курение и упо-
требление алкоголя не влияли на воз-
раст дебюта БГ. Стоит отметить, что 
употребление кофеина в дозах менее 
190 мг сутки не оказывало статисти-
чески значимого влияния на возраст 
дебюта заболевания. Не было также 
выявлено связи между употреблением 
кофеина и выраженностью двигатель-
ных нарушений у пациентов с БГ [17].

Механизм явления в меньшей сте-
пени возможно объяснить модуляцией 
кофеином активности фосфодиэстера-
зы или взаимодействием с рианодино-
выми рецепторами, т. к. необходимая 
для достижения этих эффектов доза 
кофеина лежит в токсическом диапа-
зоне (см. табл.). Содержание кофеина 
в плазме, достигаемое при обычном 
употреблении кофеина, чаще всего 
приводит только к блокированию аде-
нозиновых рецепторов. Предполага-
ется, что длительное употребление 
кофеина приводит к развитию толе-
рантности со стороны А1-рецепторов, 
и при долгосрочном воздействии ко-
феин обусловливает свое действие 
преимущественно за счет блокиро-
вания А2А-рецепторов [49]. Примеча-
тельно, что на животных моделях БГ 
применение высоких доз антагонистов 
А2А-рецепторов и нокаут гена, коди-
рующего эти рецепторы, приводили 
к ухудшению состояния эксперимен-
тальных животных [11, 39], в то время 
как стимуляция А2А-рецепторов, на-
оборот, улучшала состояние живот-
ных [15, 32]. Поскольку тоническая 
стимуляция постсинаптических А2А-
рецепторов необходима для синте-
за BDNF, длительная блокада этих 
рецепторов приводит к нарушению 
образования этого нейротрофического 
фактора и нарушению функции ней-
ронов полосатого тела, что, в свою 
очередь, влечет за собой ускорение 
прогрессирования БГ [11]. Тем не ме-
нее данное предположение требует 
дальнейшего изучения в связи с на-
личием данных о положительном 
влиянии кофеина на содержание 
в плазме BDNF [27, 51]. Необходи-
мо также более детальное изучение 
вклада А1-рецепторов в патогенез БГ 
и проведение эпидемиологических 
и (или) клинических исследований 
влияния длительного употребления 
высоких доз кофеина на течение БГ.
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Боковой амиотрофический 
склероз

Боковой амиотрофический склероз 
(БАС) является неуклонно прогресси-
рующим нейродегенеративным забо-
леванием неустановленной этиологии. 
Оно сопровождается поражением дви-
гательных нейронов коры и ствола го-
ловного мозга, а также передних рогов 
спинного мозга, что приводит к раз-
витию параличей и гибели пациентов 
от нарушения дыхательных и бульбар-
ных функций в течение 2–5 лет от мо-
мента дебюта симптомов. Помимо 
поражения двигательных нейронов, 
дегенеративные изменения развива-
ются также в нейронах, образующих 
фронтопонтоцеребеллярный путь [47].

Согласно современным представ-
лениям, БАС можно отнести к группе 
мультифакторных болезней. В пода-
вляющем большинстве случаев БАС 
является спорадическим заболевани-
ем, и лишь 5–10 % пациентов имеют 
отягощенный семейный анамнез.

Для БАС характерно выявление 
в нейронах внутриклеточных телец 
Буниной — ​эозинофильных агрегатов, 
положительных при иммуногистохи-
мическом исследовании на цистатин 
С (ингибитор цистеиновых проте-
аз). Роль воспалительных процессов 
и эксайтотоксичности в развитии 
этого заболевания остается неясной 
[31, 54, 57].

Действие кофеина на развитие 
и течение БАС изучено значительно 
меньше по сравнению с БП и БА. Учи-
тывая возможную роль эксайтоток-
сичности в патогенезе БАС, группой 
исследователей был проведен анализ 
выборки из 1 010 000 человек, у 1 279 
из которых в течение 18-летнего на-
блюдения развился БАС. Результаты 
исследования показали, что ежеднев-
ное употребление кофе и кофеинсо-
держащих напитков не влияет на риск 
развития БАС [25]. Целесообразно 
более детальное изучение роли аде-
нозиновых рецепторов, а также их 
стимуляции и блокирования при БАС.

Заключение
Действие кофеина на головной 

мозг опосредуется несколькими ме-
ханизмами, основным из которых яв-
ляется неселективное блокирование 
аденозиновых рецепторов, преимуще-

ственно А1 и А2А. Влияние антагониз-
ма по отношению к этим рецепторам 
определяется как их расположением, 
так и наличием или отсутствием опре-
деленных патологических изменений 
в веществе головного мозга.

Возможности применения кофеи-
на для лечения нейродегенеративных 
заболеваний уже длительное время 
изучаются с использованием живот-
ных моделей, а также при проведении 
эпидемиологических и клинических 
исследований с участием пациентов 
с БП, БА, БГ, БАС и т. д. Предполага-
ется, что действие кофеина, опосредо-
ванное через аденозиновые рецепторы, 
заключается в модуляции воспали-
тельного ответа, снижении эксайто-
токсичности, повышении активности 
ферментов, инактивирующих АФК, 
усилении синтеза глутатиона.

На сегодняшний день имеются дан-
ные, свидетельствующие в пользу про-
тективного действия кофеина в отно-
шении БП и БА, в то время как при БГ 
регулярное употребление высоких доз 
кофеина может, наоборот, способство-
вать более раннему началу заболевания. 
Тем не менее проведенные эксперимен-
тальные и клинические исследования 
имеют ряд ограничений, в частности, 
рассмотрение в качестве источника ко-
феина преимущественно кофе или чая 
и пренебрежение другими источника-
ми этого вещества. Методология и раз-
мер проанализированных популяций 
и пренебрежение индивидуальными 
особенностями метаболизма кофеина 
также не позволяют однозначно трак-
товать полученные результаты. Это об-
условливает необходимость проведения 
дальнейшего анализа влияния кофеина 
на нейродегенеративные заболевания 
в более стандартизированных условиях.
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