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Аннотация 
Болезнь Паркинсона — второе по распространённости нейродегенеративное заболевание, связанное с прогрессирующей гибелью дофаминер- 

гических нейронов чёрной субстанции. К моменту появления первых симптомов заболевания и соответственно возможности его диагностики 
происходит потеря 50–60 % дофаминергических нейронов чёрной субстанции и снижение уровня дофамина в стриатуме на 70–80 %. Современная 
фармакотерапия болезни Паркинсона всё ещё остаётся преимущественно симптоматической и направлена на компенсацию дефицита дофамина в 
ЦНС. В связи с этим актуально создание новых противопаркинсонических средств, способных как замедлять нейродегенерацию, так и стимулировать 
нейрогенез. Белки семейства нейротрофинов являются эндогенными нейропротекторами, а также активируют репаративные процессы в повреж-
дённой нервной ткани. В настоящем обзоре суммированы данные литературы о связи нейротрофинов с патогенезом болезни Паркинсона и об их 
антипаркинсоническом потенциале.
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Abstract
Parkinson's disease is the second most common neurodegenerative disease, associated with the progressive loss of dopaminergic neurons in the substantia 

nigra. By the time the first symptoms of the disease appear and, accordingly, the possibility of its diagnosis arises, 50–60 % of dopaminergic neurons in the 
substantia nigra are lost, and the dopamine level in the striatum decreases by 70–80 %. Modern pharmacotherapy for Parkinson's disease is still predominantly 
symptomatic and aimed at compensating for the dopamine deficiency in the CNS. In this regard, the development of new antiparkinsonian drugs capable of 
both slowing down neurodegeneration and stimulating neurogenesis is relevant. Proteins of the neurotrophin family are endogenous neuroprotectors and 
also activate reparative processes in damaged nervous tissue. This review consolidates current literature on the role of neurotrophins in the pathogenesis 
of Parkinson's disease and evaluates their potential as a therapeutic strategy.
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ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ
LITERATURE REVIEW

Введение / Introduction

Болезнь Паркинсона (БП) — второе после болезни 
Альцгеймера по распространённости нейродегене-
ративное заболевание. По данным за 2021 год около  
12 миллионов людей по всему миру имеют этот диаг- 
ноз [1]. В основе заболевания лежит прогрессиру-
ющая гибель дофаминергических (ДА) нейронов 
чёрной субстанции, которая приводит к дефициту 
дофамина в стриатуме и как следствие к развитию 
двигательных нарушений — тремора, ригидности, 
брадикинезии, постуральной неустойчивости. Также 

часто развиваются и другие симптомы, такие как нару-
шения сна, депрессия, ухудшение когнитивных функ- 
ций [2]. Предполагается, что этиология БП связана 
с взаимодействием генетических и средовых факто-
ров (например, некоторых токсинов) на фоне воз-
растного снижения функциональных возможностей 
организма [3]. 

Основные механизмы патогенеза БП — мито-
хондриальная дисфункция, окислительный стресс, 
нарушение функционирования аутофаголизосомной 
системы деградации внутриклеточных компонентов, 
агрегация α-синуклеина с образованием нейроток-
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сичных фибрилл (телец Леви), нейровоспаление [4]. 
Повреждение в этих условиях преимущественно ДА-
нейронов связано предположительно со спецификой 
метаболизма дофамина, ассоциированного с высоким 
уровнем образования активных форм кислорода, что уси-
ливает клеточный стресс в патологических условиях [5]. 

Современная фармакотерапия БП всё ещё оста-
ётся преимущественно симптоматической и направ-
лена на компенсацию дефицита дофамина в ЦНС. 
Основными препаратами являются леводопа и её 
аналоги. Ограниченные возможности такого лечения 
связаны с тем, что к моменту возникновения первых 
симптомов заболевания и соответственно возмож-
ности его диагностировать уже происходит потеря 
50–60 % ДА-нейронов чёрной субстанции и снижение 
уровня дофамина в стриатуме на 70–80 % [6]. В связи  
с этим актуальной задачей современной фармакологии 
является создание новых противопаркинсонических 
препаратов, способных как замедлять нейродегенера-
тивные процессы, так и способствовать замещению 
погибших нейронов за счёт стимуляции нейрогенеза. 

Одними из основных факторов, способствующих 
выживанию нейронов, являются белки семейства 
нейротрофинов, которые у млекопитающих вклю-
чают фактор роста нервов (nerve growth factor, NGF), 
мозговой нейротрофический фактор (brain-derived 
neurotrophic factor, BDNF), нейротрофин-3 (NT-3) и 
нейротрофин-4 (NT-4) [7]. Нейротрофины поддер-
живают нормальное функционирование нейронов, 

противодействуют клеточному стрессу и апоптозу, 
участвуют в регуляции нейро- и синаптогенеза [8]. 
Основные функции нейротрофинов опосредованы 
специфическими тирозинкиназными Trk рецеп-
торами (TrkA, TrkB, TrkC). NGF взаимодействует  
с TrkA рецепторами, BDNF и NT-4 — с TrkB, NT-3 
активирует все три типа Trk рецепторов, связываясь  
с наибольшей аффинностью с TrkC [9]. Все нейротро-
фины взаимодействуют с p75 рецепторами, которые 
в зависимости от условий опосредуют выживаемость, 
дифференцировку, синаптическую пластичность 
или гибель нейронов [7]. Схематично взаимодей-
ствие нейротрофинов с рецепторами и активируемые  
в результате этого взаимодействия пострецепторные 
сигнальные каскады представлены на рис. 1

Интерес к изучению нейротрофинов как потен-
циальных средств лечения БП возник в начале 1990-х 
годов, когда было показано, что BDNF улучшает 
выживаемость культивируемых ДА-нейронов чёрной 
субстанции [10, 11]. В данном обзоре представлены 
литературные данные о связи нейротрофинов с патоге-
незом БП и об их антипаркинсоническом потенциале.

Нейротрофины и дофаминергическая нигростри-
арная система / Neurotrophins and the dopaminergic 
nigrostriatal system

Показано [12–14], что ДА-нейроны экспресси-
руют TrkB и TrkC рецепторы, и эта экспрессия вы-
явлена как в стриатуме, так и в чёрной субстанции. 
BDNF экспрессируется в чёрной субстанции, а также 

Рис. 1. Взаимодействие нейротрофинов с рецепторами и активируемые в результате 
внутриклеточные сигнальные каскады
Fig. 1. Neurotrophin signaling: receptor binding and intracellular cascades
Примечания: PI3K — фосфатидилинозитол-3-киназа; PLCγ1 — фосфолипаза С гамма 1; MAPK — мито-
ген-активируемая протеинкиназа; NF-kB — ядерный транскрипционный фактор каппа B; JNK — c-Jun-
N-терминальная киназа; mTOR — мишень рапамицина у млекопитающих; Erk — киназа, регулируемая 
внеклеточными сигналами.
Notes: PI3K — phosphatidylinositol-3-kinase; PLCγ1 — phospholipase C gamma; MAPK — mitogen-activated 
protein kinase; NF-kB — nuclear factor kappa B; JNK — c-Jun N-terminal kinase; mTOR — mammalian target of 
rapamycin; Erk — extracellular signal-regulated kinase.
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антероградно транспортируется в нигростриарные 
ДА-нейроны из коры, миндалевидного тела и таламуса 
[15, 16] и является критическим фактором выжива-
ния и функционирования этих нейронов. У мышей  
с нокаутом bdnf в среднем мозге наблюдается сниже-
ние количества ДА-нейронов в компактной части чёр-
ной субстанции на 23 % по сравнению с животными 
дикого типа [17]. Нокаут bdnf в коре головного мозга 
мышей ассоциирован с частичной атрофией средних 
шипиковых нейронов стриатума (сморщенная сома, 
уменьшенное количество дендритов) в раннем пост-
натальном возрасте и с гибелью 35 % этих нейронов 
к возрасту 1 года [15]. BDNF улучшает выживаемость 
культивируемых ДА-нейронов вентрального среднего 
мозга крысиных эмбрионов, стимулирует их рост, 
дифференцировку, а также синтез, высвобождение 
и обратный захват дофамина [11, 18]. 

NT-3 и NT-4 также оказывают протекторное 
действие в отношении ДА-нейронов и регулируют их 
функции, при этом их эффекты качественно и/или 
количественно отличаются от эффектов BDNF. Так, 
на культуре ДА-нейронов вентрального среднего мозга 
крысиных эмбрионов в условиях бессывороточной 
среды наиболее выраженный нейропротекторный 
эффект оказывал NT-4, который увеличивал количе-
ство выживших в течение 7 дней нейронов в 6,9 раз 
в наиболее эффективной концентрации; BDNF в тех 
же условиях увеличивал число выживших нейронов  
в 3 раза, NT-3 — в 2,3 раза [19]. Все три нейротрофина 
увеличивали активность тирозингидроксилазы и содер-
жание дофамина в этой культуре, при этом наибольший 
эффект проявляли BDNF и NT-4; обратный захват 
дофамина усиливали BDNF и NT-3, но не NT-4 [19].

Хотя ДА-нейроны не экспрессируют TrkA ре-
цепторы, специфичные для NGF, эти рецепторы 
экспрессируются холинергическими интернейро-
нами стриатума [20]. В экспериментах in vitro были 
выявлены дофамин-позитивные эффекты NGF. Так, 
NGF увеличивал активность тирозингидроксилазы в 
культуре клеток крысиной феохромацитомы линии 
PC12 [21, 22], стимулировал экспрессию дофаминовых 
D2-рецепторов в культуре клеток опухоли гипофиза 
крысы линии GH3 [23]. В культуре нейронов средне-
го мозга крысиных эмбрионов NGF стимулировал 
высвобождение дофамина, и этот эффект был опос-
редован p75 рецепторами, поскольку блокировался 
введением антител к этим рецепторам [24]. В пользу 
антипаркинсонического потенциала NGF свидетель-
ствует и его способность стимулировать экспрессию 
BNDF в головном мозге [25]. 

Эффекты нейротрофинов на экспериментальных 
моделях болезни Паркинсона / Effects of neurotrophins 
in experimental models of Parkonson’s disease 

Наиболее хорошо антипаркинсонические эффек-
ты на in vivo моделях изучены для BDNF. Нейротро-
фин оказался эффективен как при профилактическом, 
так и при лечебном введении. Так, на модели паркин-

сонического синдрома (ПС) на мышах C57Bl/6, ин-
дуцированного 5-дневным внутрибрюшинным (в/б) 
введением МФТП, BDNF при введении в средний 
мозг за 2 дня до моделирования ПС практически пол-
ностью предотвращал снижение содержания дофами-
на, гибель ДА-нейронов и накопление α-синуклеина  
в стриатуме, а на поведенческом уровне противодей-
ствовал развитию олигокинезии и ригидности [26]. 
В данном исследовании дополнительно на культуре 
клеток нейробластомы человека линии SH-SY5Y, 
было установлено что BDNF стимулирует аутофагию, 
ухудшенную в условиях MPTP-индуцированной ток-
сичности, а с использованием ингибитора аутофагии 
3-метиладенина (ингибитор фосфатидилинозитол-
3-киназы — PI3K) было показано, что нейропро-
текторный эффект BDNF по крайней мере частично 
опосредован стимуляцией аутофагии [26]. На близкой 
модели ПС, индуцированного 7-дневным в/б вве-
дением МФТП мышам C57Bl/6, введение в левый 
желудочек мозга аденовирусного вектора, несущего 
ген BDNF, за 2 недели до моделирования ПС предот-
вращало снижение количество ДА-нейронов при-
мерно на 50 % в стриатуме и практически полностью 
в чёрной субстанции, а также снижение активности 
комплексов I, II и III дыхательной цепи митохон-
дрий в этих областях мозга, что было показано как 
по экспрессии специфических маркеров, так и по 
ферментативной активности [27]. На поведенческом 
уровне генная терапия BDNF практически полностью 
противодействовала не только развитию двигательных 
нарушений, но и ухудшению памяти мышей в тесте 
распознавания нового объекта [27]. 

На модели ПС, индуцированного односторон-
ним введением 6-OHDA в стриатум крысам, транс-
плантация через неделю после моделирования ПС 
мезенхимальных стволовых клеток костного мозга, 
экспрессирующих BDNF, в чёрную субстанцию по-
вреждённого полушария мозга приводила к увеличе-
нию размеров сомы ДА-нейронов чёрной субстанции 
и количества их отростков в стриатуме по сравнению 
с нелечеными животными, а также к примерно дву-
кратному снижению индуцированных амфетамином 
ротаций [28]. На этой же модели трансплантация  
в стриатум модифицированных фибробластов, про-
дуцирующих BDNF, за 2 недели до инъекции 6-OHDA 
способствовала значительному снижению гибели 
ДА-нейронов стриатума [29].

Для NGF также была показана активность  
в условиях экспериментального ПС. Так, на мо-
дели ПС, индуцированного введением 6-OHDA  
в чёрную субстанцию крысам, введение NGF в стри-
атум непосредственно перед инъекцией токсина 
приводило к статистически значимому снижению 
количества амфетамин-индуцированных ротаций и 
нормализации двигательной активности с терапевти-
ческим эффектом в обоих случаях около 30 %, а также  
к восстановлению содержания дофамина в стриатуме 
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и чёрной субстанции с терапевтическим эффектом 
также около 30 % [30]. Внутривенное введение аб-
сорбированного на наночастицах NGF мышам за 
15 минут до или 10 минут после однократного в/б 
введения МФТП противодействовало снижению 
двигательной активности и развитию ригидности, 
причём этот эффект NGF сохранялся как минимум 
в течение 3 недель [31]. 

NT-3 на моделях БП проявлял нейропротектор-
ную, ДА-позитивную и мнемотропную активность.  
В условиях экспериментальной БП, вызванной одно-
сторонней инъекцией 6-ОНDA в вентральную область 
покрышки и медиальный пучок переднего мозга, 
введение животным через 4 недели после токсина 
в те же области нейрональных стволовых клеток, 
экспрессирующих NT-3, снижало примерно в два 
раза количество апоморфин-индуцированных ро-
таций, а также корректировало ухудшение памяти 
в водном лабиринте Морриса в сравнении с живот-
ными, которым вводили физиологический раствор 
вместо стволовых клеток [32]. В условиях 8-дневного 
хронического введения 6-OHDA в стриатум крысам 
хроническое введение NT-3 (6 дней до начала и на 
протяжении введения токсина) в чёрную субстанцию 
того же полушария приводило к стимуляции мета-
болизма дофамина в стриатуме, а также к снижению 
количества амфетамин-индуцированных ротаций, при 
этом эти эффекты NT-3 были менее выраженными, 
чем у BDNF в тех же условиях [33]. В то время как 
BDNF увеличивал уровни метаболитов дофамина 
3,4-дигидроксифенилуксусной кислоты и 5-гидрок-
сииндолуксусной кислоты (5-ГИУК) в стриатуме 
соответственно на 42 % и на 32 %, NT-3 увеличил 
только уровень 5-ГИУК на 24 %; BDNF снижал ко-
личество амфетамин-индуцированных ротаций на 
70 %, а NT-3 только на 50 % [33].

Также у NT-3 была выявлена нейропротекторная 
активность на модели ПС, индуцированного в/б 
введением МФТП рыбам Danio rerio [34]. Внутримоз-
говое введение NT-3 этим рыбам через сутки после 
МФТП статистически значимо противодействовало 
снижению количества ДА-нейронов в головном мозге, 
снижению экспрессии генов тирозингидроксилазы, 
транспортёра дофамина и BDNF, что сопровождалось 
улучшением двигательной активности [34].

В доступной литературе не было найдено резуль-
татов исследований антипаркинсонической актив-
ности NT-4 in vivo. Однако есть данные, что NT-4 
при внутримозговом введении крысам с 6-OHDA-
индуцированным ПС стимулировал рост волокон 
нигральных эмбриональных трансплантантов, что 
приводило к практически полному устранению  
метамфетамин-индуцированных ротаций [35]. 

Таким образом, в экспериментах in vivo лучше все-
го изучены антипаркинсонические эффекты BDNF, 
которые включают защиту ДА-нейронов от гибели, 
стимуляцию их роста и синаптогенеза, стимуляцию 

синтеза дофамина, стимуляцию активности дыха-
тельной цепи митохондрий и аутофагии, противодей-
ствие накоплению α-синуклеина, а на поведенческом 
уровне коррекцию двигательных и когнитивных на-
рушений. Согласно имеющимся данным литературы 
наиболее близок к BDNF по своим эффектам NT-3, 
который также защищает ДА-нейроны от гибели, сти-
мулирует экспрессию генов дофамина, транспортёра 
дофамина и BDNF, а также корректирует двигатель-
ные и когнитивные нарушения. Для NGF есть лишь 
небольшое количество данных, свидетельствующих  
о его нейропротекторной активности на моделях ПС, 
однако значительно менее выраженной, чем у BDNF.

Нейротрофины как биомаркеры болезни Паркин-
сона / Neurotrophins as biomarkers of Parkinson's disease

В большом количестве клинических исследований 
выявлено изменение содержания BDNF в перифе-
рической крови и головном мозге людей с БП по 
сравнению с людьми, не имеющими этого диагноза. 

В посмертных исследованиях было установлено, 
что содержание мРНК BDNF в чёрной субстанции 
снижено примерно на 70 % у людей с БП по сравне-
нию с людьми, умершими от других причин, причём 
это снижение было связано не только с гибелью ДА-
нейронов, но и с уменьшенной на 20 % экспрессией 
мРНК BDNF оставшимися ДА-нейронами по срав-
нению с нормой [36].

Уровень BDNF при БП снижается и в перифериче-
ской крови. Так, было показано [37], что содержание 
BDNF снижено в сыворотке крови у людей с БП, не 
получавших лечения, в 1,4 раза по сравнению со здо-
ровыми людьми и прямо коррелирует с содержанием 
транспортёра дофамина в базальных ганглиях. В ис-
следовании [38] было выявлено снижение содержания 
BDNF в сыворотке крови у людей с БП в 1,6 раз по 
сравнению со здоровыми людьми, при этом уровень 
BDNF положительно коррелировал с сохранностью 
когнитивных функций. Интересно отметить, что в 
ряде исследований была установлена положительная 
корреляция между уровнем BDNF в сыворотке кро-
ви и стадией заболевания, а также выраженностью 
моторных нарушений, что предположительно объ-
ясняется компенсаторным увеличением экспрессии 
периферического нейротрофина [39, 40]. 

Как показал метаанализ 27 рандомизированных 
клинических исследований, проведённых с 2014 по 
2023 годы, физические упражнения при БП спо-
собствуют улучшению двигательных функций, что 
ассоциировано с увеличением экспрессии BDNF  
в сыворотке крови [41]. Так, 16-недельная функцио-
нальная физическая реабилитация приводила у людей 
с БП к увеличению содержания BDNF в сыворотке 
крови на 40 % по сравнению с исходным уровнем и 
значительному снижению выраженности двигатель-
ных нарушений [42]. 

У людей с ранней стадией БП (в среднем 2,7 года 
с начала появления симптомов) было выявлено сни-
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женное содержание NGF по сравнению со здоровыми 
людьми более чем в 4,5 раза, а у людей с продвинутой 
стадией БП (в среднем 9,1 лет с начала появления 
симптомов) снижение содержания NGF по сравне-
нию со здоровыми людьми было статистически не 
значимым [43]. Вероятно, как и в случае с BDNF, 
увеличение содержания NGF в периферической крови 
на продвинутых стадиях БП носит компенсатор-
ный характер. В посмертных исследованиях у людей  
с БП было выявлено снижение содержания NGF  
в базальных холинергических ядрах переднего мозга  
в среднем на 68 % по сравнению с людьми того же воз-
раста, не имеющими данного диагноза [44]. Поскольку 
холинергические нейроны переднего мозга играют 
ключевую роль в регуляции когнитивных функций, 
это свидетельствует о связи когнитивных нарушений, 
часто наблюдаемых при БП, с дефицитом NGF.

В доступной литературе не обнаружено данных  
о содержании NT-3 и NT-4 в организме при болезни 
Паркинсона.

Низкомолекулярные миметики нейротрофинов  
с антипаркинсонической активностью / Low-molecular-
weight neurotrophin mimetics with antiparkinsonian activity

Поскольку нейротрофины в связи со своей бел-
ковой природой обладают низкой биодоступностью 
[45], рядом исследовательских групп разрабатываются 
их низкомолекулярные миметики. Для некоторых из 
таких соединений выявлены выраженные антипар-
кинсонические свойства. Так, природный флавоноид 
7,8-дигидроксифлавон, агонист TrkB рецепторов, 
при хроническом (профилактическом + лечебном) 
пероральном введении (12–16 мг/кг в день с питьевой 
водой) в значительной степени противодействовал 
гибели ДА-нейронов чёрной субстанции и разви-
тию двигательных нарушений на крысиной модели 
ПС, индуцированного односторонним введением 
6-OHDA в стриатум, а также на мышиной моде-
ли ПС, индуцированного однократным системным 
введением МФТП [46]. На мышиной модели ПС, 
индуцированного 4-недельным введением МФТП, 
7,8-дигидроксифлавон при 4-недельном введении 
после МФТП (5 мг/кг, перорально) практически 
полностью предотвращал снижение уровня тирозин-
гидроксилазы в стриатуме и развитие двигательных 
нарушений, что сопровождалось увеличением акти-
вации TrkB рецепторов в этой области [47]. 

Синтетическое производное 7,8-дигидрокси 
флавона соединение CF3CN, обладающее более мощ-
ным агонистическим эффектом в отношении TrkB 
рецепторов, на генетической мышиной модели БП 
при хроническом пероральном введении (10 мг/кг) 
увеличивало примерно в два раза количество ДА-
нейронов чёрной субстанции по сравнению с неле-
чеными животными, восстанавливало двигательные 
функции в батарее тестов [48].

Антипаркинсонические эффекты известны так-
же для оригинального дипептидного миметика 4-й 

петли NGF соединения ГК-2, сконструированного 
и синтезированного в НИИ фармакологии имени 
В.В. Закусова (в настоящее время ФГБНУ «ФИЦ 
оригинальных и перспективных биомедицинских 
и фармацевтических технологий») [49]. В экспе-
риментах in vitro ГК-2 в концентрациях 10−8–10−5 M 
защищал клетки феохромоцитомы PC12 крыс от 
МФТП-индуцированной токсичности [50]. При одно-
кратном в/б введении в дозах 0,01–5 мг/кг ГК-2 до-
зозависимо снижал выраженность галоперидоловой 
каталепсии у крыс в 1,5–15 раз по сравнению с кон-
трольной группой, при этом максимальный эффект 
наблюдался в дозах 0,5 и 1 мг/кг [51]. Этот эффект 
ГК-2 сохранялся после перорального введения в дозе 
10 мг/кг. Однократная инъекция ГК-2 (1 мг/кг, в/б) 
мышам за 24 ч до введения МФТП (30 мг/кг, в/б) 
предотвращала снижение двигательной активности 
в тесте «открытое поле», с эффектом 30 % от мак-
симально возможного [51]. На крысиной модели 
ПС, индуцированного односторонней инъекцией 
6-OHDA в стриатум, ГК-2 (1 мг/кг, в/б, хронически) 
практически полностью противодействовал развитию 
апоморфин-индуцированных ротаций [51].

Таким образом, низкомолекулярные системно-
активные миметики нейротрофинов перспективны 
в качестве потенциальных средств лечения БП.

Заключение / Conclusion

Возможность диагностики БП появляется лишь 
на этапе потери 50–60 % ДА-нейронов чёрной суб-
станции, в связи с чем симптоматическая терапия, 
направленная на компенсацию дофамина, является 
недостаточной. Актуальной задачей современной 
фармакологии является создание новых противо-
паркинсонических препаратов, способных замедлять 
нейродегенеративные процессы. Белки семейства 
нейротрофинов (NGF, BDNF, NT-3 и NT-4) явля-
ются эндогенными нейропротекторами, стимулиру-
ют нейро- и синаптогенез и в целом поддерживают 
пластичность мозга. В клинических исследованиях 
выявлена ассоциация БП со снижением содержания 
нейротрофинов в головном мозге и в перифериче-
ской крови. В экспериментах на in vivo моделях БП 
было показано, что нейротрофины увеличивают 
выживаемость ДА-нейронов, стимулируют синтез  
и высвобождение дофамина, корректируют митохон-
дриальную дисфункцию, стимулируют аутофагию,  
а на поведенческом уровне нормализуют двигатель-
ные нарушения. 

Антипаркинсонический потенциал наиболее хо-
рошо изучен для BDNF, однако NT-3 и NT-4 могут 
оказаться не менее перспективными в качестве ос-
новы для создания потенциальных лекарственных 
средств. NGF, хотя и не оказывает прямого влияния 
на ДА-нейроны, может опосредованно увеличивать 
их выживаемость и стимулировать синтез дофамина, 
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в связи с чем также заслуживает внимания в аспекте 
разработки новых средств фармакотерапии. Анти-
паркинсонический потенциал нейротрофинов об-
условлен также тем, что они играют важную роль в 
поддержании когнитивных функций и эмоциональ-
ного статуса [52]. Эти их функции могут быть полезны 
в отношении депрессии и когнитивных нарушений, 
которые часто развиваются при БП. 

Проблема низкой биодоступности нейротрофинов 
может быть решена с помощью создания их низко-
молекулярных миметиков. Несколько таких соеди-
нений продемонстрировали антипаркинсоническую 
активность на in vivo моделях БП.
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