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Актуальность: Интеллектуальные и мнестические возможности головного мозга снижаются 

с возрастом, что является весьма физиологичным и свойственно для такого понятия как 

«естественное старение головного мозга». По факту значимые признаки проявления 

«старения головного мозга» можно обнаружить после 50 лет, что отмечается в виде 

снижения концентрации внимания, памяти, рассеянности и называется доброкачественной 

возрастной забывчивостью. При доброкачественной возрастной забывчивости пациент 

критично относится к имеющийся у него проблеме, стремится больше отдыхать, что 

практически полностью ее устраняет. Для более полноценного восстановления нужно 

применять нутрицевтики, которые содержат в своем составе вещества, обладающие 

ноотропными свойствами. В данном вопросе перспективным считаются препараты, которые 

содержат алкоксиглицериды и/или плазмалогены, и способные обеспечивать многогранную 

протекцию: как нейропротекцию, так и снижать иммунное хроническое воспаление, 

отрицательно влияющее на нейроны, и восстанавливать когнитивно- мнестические 

нейронные связи.  

Цель: изучить современные представления об алкоксиглицеридах и плазмалогенах в аспекте 

профилактики развития доброкачественной возрастной забывчивости. 

Материалы и методы: нами изучены данные литературы по поисковым словам 

алкоксиглицериды, плазмалогены, возрастная доброкачестенная забывчивость, когнитивные 

нарушения в базах Pubmed, e-Library, Cochrane Library, MEDLINE, Cumulative Index to 

Nursing and Allied Health Literature (CINAHL) и EMBASE/Excerpta Medica, Центральная 

Научная Медицинская Библиотека. 

Результаты: известно, что алкоксиглицериды являются предшественниками в биосинтезе 

плазмалогенов, они позволяют пропустить стадию образования простой эфирной связи в 

пероксисомах. Ранее было показано, что дополнительное применение алкоксиглицеридов 

приводит к увеличению уровня плазмалогенов в эритроцитах, почках, печени и сердце. 

Именно плазмалогены являются антиоксидантами и участвуют в связывании активных форм 

кислорода. В медицинской литературе критически обсуждается потенциальная роль 

плазмалогенов в этиологии и патофизиологии этих заболеваний с акцентом на сигнальные 

процессы. Наконец, мы рассматриваем растущий интерес к плазмалогенам в качестве 

мишени для лечения как доброкачественной возрастной забывчивоcти, так и 

неврологических заболеваний, оценивая имеющиеся данные и выделяя перспективы на 
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будущее. Не до конца раскрыты все цепочки патогенеза действия плазмалогенов на ткани и 

клетки, однако собранные данные показывают множество перспективных и важных свойств, 

которые могут внести огромной вклад в здоровье, профилактику и лечение заболеваний, 

которые послужат толчком для дальнейших исследований и включения данных препаратов в 

нутрицевтические поддержки основной терапии. 

Выводы: наибольшую доказательную базу имеют недавно предложенные методики 

включения алкилглицеринов в качестве нутрицевтической поддержки, которые, по-

видимому, легче интегрируются в мембраны миелинизирующих клеток, что приводит к 

замечательным фенотипическим улучшениям в миелинизации у пациентов с дефицитом 

плазмалогенов, который развивается при нейродегенерации и доброкачественной возрастной 

забывчивости. Особенно это представляется перспективным для составления программ 

профилактики при когнитивных нарушениях и практически значимо для нутрициологов. 

 

Ключевые слова: алкоксиглицериды, плазмалогены, нутрицевтическая поддержка, 

нутрициология, когнитивный дефицит, доброкачественная возрастная забывчивость. 
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Actuality: The intellectual and mnestic capabilities of the brain decrease with age, which is very 

physiological and characteristic of such a concept as "natural aging of the brain." In fact, significant 

signs of the manifestation of "aging of the brain" can be detected after 50 years, which is noted in 

the form of a decrease in concentration, memory, absent-mindedness and is called benign age-

related forgetfulness. With benign age-related forgetfulness, the patient is critical of the problem he 

has, tends to rest more, which almost completely eliminates it. For a more complete recovery, it is 

necessary to use nutraceuticals, which contain substances with nootropic properties in their 

composition. In this matter, drugs containing alkoxyglycerides and/or plasmalogens are considered 

promising, and capable of providing multifaceted protection: both neuroprotection and reducing 

immune chronic inflammation that negatively affects neurons, and restoring cognitive-mnestic 

neural connections. 

Purpose: To study modern ideas about alkoxyglycerides and plasmalogens in the aspect of 

prevention of the development of benign age-related forgetfulness. 

Materials and methods: We studied the literature data on the search words alkoxyglycerides, 

plasmalogens, age-related benign forgetfulness, cognitive impairment in the databases Pubmed, e-

Library, Cochrane Library, MEDLINE, Cumulative Index to Nursing and Allied Health Literature 

(CINAHL) and EMBASE/Excerpta Medica, Central Scientific Medical Library. 
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Results: It is known that alkoxyglycerides are precursors in the biosynthesis of plasmalogens, they 

allow skipping the stage of formation of a simple ether bond in peroxisomes. Previously, it was 

shown that the additional use of alkoxyglycerides leads to an increase in the level of plasmalogens 

in erythrocytes, kidneys, liver and heart. It is plasmalogens that are antioxidants and are involved in 

the binding of reactive oxygen species. The potential role of plasmalogens in the etiology and 

pathophysiology of these diseases is critically discussed in the medical literature with an emphasis 

on signaling processes. Finally, we consider the growing interest in plasmalogens as a target for the 

treatment of both benign age-related forgetfulness and neurological diseases, evaluating the 

available data and highlighting prospects for the future. All the chains of pathogenesis of 

plasmalogen action on tissues and cells have not been fully disclosed, however, the collected data 

show many promising and important properties that can make a huge contribution to the prevention 

and treatment of diseases, which will serve as an impetus for further research and the inclusion of 

these drugs in nutraceutical support of the main therapy. 

Conclusions: The recently proposed methods of including alkylglycerines as nutraceutical support 

have the greatest support base, which, apparently, are more easily integrated into the membranes of 

myelinating cells, which leads to remarkable phenotypic improvements in myelination in patients 

with plasmalogens deficiency developed during neurodegeneration and benign age-related 

forgetfulness. This is especially promising for the preparation of prevention programs for cognitive 

disorders and is practically significant for nutritionists. 

 

Keywords: alkoxyglycerides, plasmalogens, nutraceutical support, nutritionology, cognitive 

impairment, cognitive asthenia. 

 

 

Введение. Интеллектуальные и мнестические возможности головного мозга 

снижаются с возрастом, что является весьма физиологичным и свойственно для такого 

понятия как «естественное старение головного мозга». По факту значимые признаки 

проявления «старения головного мозга» можно обнаружить после 50 лет, что отмечается в 

виде снижения концентрации внимания, памяти, рассеянности и называется 

доброкачественной возрастной забывчивостью. Она характеризуется тем, что пациенты не 

могут вспомнить недавно полученную информацию или новые имена. При данном типе 

нарастание нарушений не происходит в течение многих лет, такие нарушения памяти не 

влияют на профессиональную (за исключением тех случаев, когда люди работают в сферах, 

требующих определенных когнитивных характеристик) и повседневную деятельность 

человека. Однако важным фактом так называемой «доброкачественности» является 

отсутствие снижения качества жизни. При доброкачественной возрастной забывчивости 

пациент критично относится к имеющийся у него проблеме, стремится больше отдыхать, что 

практически полностью ее устраняет. Для более полноценного восстановления нужно 

применять нутрицевтики, которые содержат в своем составе вещества, обладающие 

ноотропными свойствами [1].  
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В более старшем возрасте, после 60 – 65 лет, формируются дальнейшие изменения 

когнитивных функций. При этом в норме основная часть умственных навыков остается 

сохранными, может иметь место некоторое снижение скорости выполнения физических и 

умственных операций, снижение объема восприятия, склонность к запоминанию наиболее 

важных моментов, тех, которые могут пригодиться в жизни. По мере увеличения возраста 

происходит снижение интенсивности эмоций за счет возрастного снижения силы и 

подвижности нервных процессов, отмечается преобладание сниженного фона настроения в 

связи с возрастным снижением подвижности нервных процессов. Нередко приходится 

констатировать, что у пожилого человека имеет место фиксация фона настроения, который 

был в молодости, а также отмечается зависимость эмоционального фона от наличия 

заболеваний. Совокупность этих факторов способствует формированию особого состояния, 

которое в клинической психологии получило название возрастно-ситуационной депрессии, 

то есть расстройства настроения без наличия нервно-психического заболевания. Возрастно-

ситуационная депрессия характеризуется тем, что у пациента происходит равномерное и 

стойкое, сильное понижение настроения, впервые возникшее в пожилом возрасте. Оно 

переживается как чувство пустоты, ненужности, неинтересности всего происходящего и 

негативности будущего, имеет место негативное восприятие более молодых людей, при этом 

пожилому человеку его состояние кажется обычным, а к основному травмирующему 

фактору относится собственный возраст, непринятие своего старения. Это также влияет на 

развитие либо усугубление доброкачественной возрастной забывчивости. К методам 

коррекции возрастно-ситуационной депрессии и доброкачественной возрастной 

забывчивости относятся не только психотерапевтические, но также могут применяться 

нутрицевтики. Другими словами, с возрастом головной мозг нуждается в дополнительном 

ноотропном питании [1,2].  

Надо отметить, что накопилось достаточное количество научных данных, 

свидетельствующих об эффективности средств комплементарной медицины, в том числе 

биологически активных добавок, в сохранении и поддержании когнитивных функций в 

среднем и старшем возрасте [1]. В данном вопросе перспективным считаются препараты, 

которые содержат алкоксиглицериды и/или плазмалогены, и способные обеспечивать 

многогранную протекцию: как нейропротекцию, так и снижать иммунное хроническое 

воспаление, отрицательно влияющее на нейроны, и восстанавливать когнитивно- 

мнестические нейронные связи. Данный факт побудил нас ознакомиться с данными 
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литературы о современных представлениях об алкоксиглицеридах и плазмалогенах в аспекте 

профилактики развития доброкачественной возрастной забывчивости. 

Цель. Изучить современные представления об алкоксиглицеридах и плазмалогенах в 

аспекте профилактики развития доброкачественной возрастной забывчивости. 

Материал и методы. Нами изучены данные литературы по поисковым словам 

алкоксиглицериды, плазмалогены, возрастная доброкачестенная забывчивость, когнитивные 

нарушения в базах Pubmed, e-Library, Cochrane Library, MEDLINE, Cumulative Index to 

Nursing and Allied Health Literature (CINAHL) и EMBASE/Excerpta Medica, Центральная 

Научная Медицинская Библиотека.  

Результаты и обсуждение.  

Современные представления об алкоксиглицеридах. В литературе имеется большая 

доказательная база, что вещества, выделенные из печени акулы, используются уже более 40 

лет как лечебное и профилактическое средство [3]. Еще в 1922 году Цудзимото и Тояма [3,4] 

выделили алкоксиглицериды из печени акулы, а ученый Роберт Робинсон, нобелевский 

лауреат, впервые синтезировал их в 1930 году [4]. В природных источниках они всегда 

содержатся в этерифицированном виде с жирными кислотами. Следовательно, было 

обнаружено, что активные ингредиенты в жировой прослойке печени акулы представляют 

собой группу эфирно-связанных глицеринов, известных как алкоксиглицериды (Рисунок 1) [5]. 

 

Рисунок 1. Химическая структура алкоксиглицеридов. 

Изтересным представляется факт, что первоначальное клиническое применение 

алкоксиглицеридов было для лечения лейкозов, а позже для профилактики лучевой болезни 

при рентгенотерапии онкообразований [6].  

Исследования, проведенные за последние 30 лет, показали, что алкоксиглицериды 

многофункциональны. Недавние исследования показывают, что активация протеинкиназы С, 

важной стадии клеточной пролиферации, может быть ингибирована алкоксиглицеридами. 

Это действие предполагает конкурентное ингибирование 1,2-диацилглицерина 

алкоксиглицеридами. Дальнейшие исследования иммуностимулирующего действия 
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алкоксиглицеридов предполагают преимущественное действие на макрофаги. Процесс 

активации макрофагов был продемонстрирован как с синтетическими, так и с природными 

алкоксиглицеридами. Хотя точный механизм не был найден, были предложены как 

аутокринная, так и паракринная системы действия на макрофаги. Алкоксиглицериды могут 

контролировать иммунный ответ, возможно, путем модификации выработки фактора 

активации тромбоцитов и диацилглицерина (DAG). Доказано, что алкоксиглицериды 

значительно активируют цитотоксические макрофаги, приводя к усилению фагоцитоза, 

опосредованного FС-рецептором, и усиливают гуморальный иммунный ответ и замедленную 

реакцию гипочувствительности [7,8].  

Ученые Duncan A.R. и др. [9] изучали роль алкоксиглицеридов, виды которых 

варьировались в зависимости от длины алкильной цепи, состав которой был следующим: 

14:0 = 0.9%, 16:0 = 9.2%, 16: 1n-7 = 12,8%, 18:1n-9 = 68,5%, 18:1n-7 = 4,9%, на передачу 

сигналов кальция в Т-клетках, иммортализованной линии Т-лимфоцитов, обладающих 

способностью продуцировать интерлейкин-2, который является медиатором воспалительной 

реакции. Алкоксиглицериды индуцировали дозозависимое увеличение уровня цитозольного 

кальция в Т-клетках в зависимости от времени (плато достигалось через 20 мин), что 

приводило к снижению содержания интерлейкинов -2 и, следовательно, снижало степень 

воспалительной реакции. Также в ряде исследований [10,11,12] было показано, что 

алкоксиглицериды стимулируют кроветворение, эритропоэз, тромбоцитоз и гранулоцитоз у 

животных. Более того, алкоксиглицериды обладают противоопухолевой активностью, 

которая может быть основана на различных механизмах, т.е. индукции апоптоза 

неопластических клеток, подавлении передачи сигнала, ингибировании ангиогенеза и 

стимулировании трансмембранного транспорта цитотоксических агентов [12].  

Клинические данные свидетельствуют о том, что применение алкоксиглицеридов у 13 

добровольцев в течение 4 недель (исследование Fontaine D. и соавт. [13]) приводило к 

повышенной реакции нейтрофилов на бактериальную нагрузку, повышенному уровню С4-

компонента комплемента в сыворотке крови, повышению общего антиоксидантного статуса 

сыворотки крови и преобладанию продукции цитокина 1 типа IFN-гамма, снижению TNF-α и 

IL-2. Прием алкоксиглицеридов у данных пациентов также заметно повлиял на липидный 

обмен и баланс холестерина. Авторы наблюдали снижение уровня общего холестерина с 6,92 

± 2,290 мг/дл до 5,46 ± 2,198 мг/дл и отметили повышение фракции ЛПВП. У всех пациентов 

метаболизм липидов нормализовался самопроизвольно после окончания эксперимента. 
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 Полученная информация позволяет предположить, что алкоксиглицериды могут быть 

использованы как в качестве дополнительной терапии для усиления иммунитета при 

инфекционных заболеваниях, так и для профилактики развития хронического иммунного 

инфламейджинга (воспалительного ответа). 

Авторы Goodenowe D., Senanayake V., Hino K. и соавт. [14, 15] доказали, что 

дополнительная поддерживающая терапия алкоксиглицеридами нормализует уровень 

комплемента, активность естественных киллеров (NK) клеток и выработку активных 

кислородных промежуточных продуктов лейкоцитами периферической крови людей, 

страдающих активной формой ревматоидного артрита. 

В некоторых эспериментальных исследованиях было показано, что алкоксиглицериды 

могут значительно уменьшить побочные действия, вызванные токсичностью химиотерапии, 

лучевой терапии, повышая общую выживаемость у облученных больных раком шейки матки 

[16,17]. Более того, алкоксиглицериды, вводимые крысам с ишемической болезнью сердца и 

гипертонией, улучшают клинические симптомы, антропометрические данные, 

липидемический профиль и иммунологический статус [18]. Исследователи Jenkins C.M. и 

соавт. [19] подчеркнули протекторное действие алкоксиглицеридов при бактериальных и 

грибковых инфекциях, рекомендуя его пациентам, страдающим атопическим дерматитом. 

Эти исследования показывают, что алкоксиглицериды полезны при бактериальных, 

вирусных и грибковых инфекциях, а также пациентам с атеросклерозом или аутоиммунными 

заболеваниями, что свидетельствует об их высокой противовоспалительной способности.  

Несколько экспериментальных исследований показали способность 

алкоксиглицеридов проникать через гематоэнцефалический барьер, облегчая доступ 

терапевтических препаратов к центральной нервной системе [20, 21, 22]. Однако стоит особо 

отметить, что алкоксиглицериды, попадая в организм человека, связываются с ферментом 5-

альфа редуктазой, образуя плазмалогены, и интегрируются в мембраны клеток. Известно, 

что алкоксиглицериды являются предшественниками в биосинтезе плазмалогенов [21, 23]. 

Ранее было показано, что дополнительное применение алкоксиглицеридов приводит к 

увеличению уровня плазмалогенов в эритроцитах, почках, печени и сердце [24]. Именно 

плазмалогены являются антиоксидантами и участвуют в связывании активных форм 

кислорода [20,21,25], что перспективно для нутрициологии с точки зрения составления 

программ профилактики развития возраст-ассоциированных заболеваний.  
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Современные представления об плазмалогенах. В последние годы немало 

появилось данных о том, что липидные сигнальные системы и соединения, связанные с 

ними, являются жизненно важными компонентами функционирования клеток и организмов в 

целом. 1-(1'-алкенил)-2-ацилглицерофосфолипиды и плазмалогены - это два типа 

фосфолипидов, которые могут встречаться в биологических тканях. Плазмалогены 

характеризуются Z-двойной связью в 1-алкенильной части рядом с эфирной связью и 

содержат ацильную цепь полиненасыщенных жирных кислот [26]. Точный процент 

плазмалогенов варьируется от органа к органу, а также от вида к виду [27].  

Липиды играют разнообразную роль в физиологии и патофизиологии, в первую 

очередь обеспечивая правильную структуру и функцию биологических мембран, но также 

выступая в качестве важных сигнальных посредников в гомеостазе активных форм 

кислорода. Интерес представляет особая подгруппа липидов, эфирные (фосфо) липиды, 

которые отличаются наличием эфирной связи в положении SN-1 глицериновой основы. 

Существует большое разнообразие видов эфирных липидов (рисунок 2), из которых 

плазмалогены являются наиболее распространенным и, вероятно, наиболее изученным 

подтипом. Из-за их высокой доли в общей массе фосфолипидов (около 20% у людей) 

некоторые авторы даже используют термины «плазмалогены» и «эфирные липиды» 

взаимозаменяемо, хотя это явно чрезмерное упрощение, так как видов эфирных липидов 

достаточно много (рисунок 2) [28,29]. 

Плазмалогены в изобилии присутствуют во всем организме, у людей самый высокий 

уровень обнаружен в головном мозге и сердце, наименьший - в печени [29]. Первоначально 

они были идентифицированы как соединения, которые защищают от окислительного 

стресса, особенно взаимодействуя и оказывая протекторную функцию полиненасыщенным 

жирным кислотам (ПНЖК), находящихся поблизости [30]. Бесспорно, что ПНЖК являются 

жизненно важными соединениями с широким спектром важнейших функций и что они часто 

встречаются в положении SN-2 плазмалогенов. Однако актуальность этих антиоксидантных 

свойств в клинических исследованиях начала обсуждаться совсем недавно. Со временем 

были обнаружены уникальные свойства плазмалогенов в отношении формы, организации и 

структуры биомембран [31]. В целом, эфирным липидам приписывается множество 

биологических задач, включая весьма разносторонние роли в различных сигнальных путях 

[30,31]. 
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Рисунок 2. Разновидности эфирных фосфолипидов и их действие как сигнальных молекул.   

Подобно другим классам липидов, метаболизм эфирных липидов является сложным 

(рисунок 3).  

У людей синтез плазмалогенов происходит в пероксисоме - небольшой органелле, 

которая находится в постоянном взаимодействии с различными другими органеллами через 

сигнальные пути и контактные площадки, на которых протекают различные анаболические, 

а также катаболические процессы. Внутри пероксисом находится комплекс, состоящий из 

последовательно действующих ферментов дигидроксиацетонфосфатацилтрансферазы 

(DHAPAT; контроирующий ген - глицеронфосфатацилтрансфераза, GNPAT) и 

алкилдигидроксиацетонфосфатсинтаза (ADHAPS; контролирующий ген: 

алкилглицеронфосфатсинтаза, AGPS), который и генерирует эфирную связь. Фактически, 

ADHAPS перерабатывает промежуточный продукт 1-ацил-дигидроксиацетонфосфат (ацил-

DHAP), полученный в результате реакции синтеза DHAPAT, и жирный спирт для получения 

соединения 1-алкил-DHAP (плазмалоген). Жирный спирт для этой реакции синтезируется 

пероксисомальной хвостовой белковой жирной ацил-КоА-редуктазой (FAR) [32].  
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Рисунок 3. Метаболизм плазмалогенов с точки зрения нутрицевтической поддержки.  

Важнейшие этапы биосинтеза эфирных липидов происходят в пероксисомах, которые 

находятся в тесном взаимодействии с другими органеллами через различные недавно 

идентифицированные контактные пути [33]. Соответственно, доступность субстрата и 

активность FAR являются важными регуляторами всего пути. Благодаря локализации 

ферментов, осуществляющих начальные этапы, биосинтез эфирных липидов критически 

зависит от биогенеза и пролиферации пероксисом, процессов, которые сами по себе 

регулируются множеством факторов (разрущающее влияние окислительного стресса, 

возрастные изменения клеток, органов и систем, вирусные и бактериальные нагрузки на 

организм, и другие). Полиморфизмы и мутации в биосинтетических ферментах могут 

оказывать значительное влияние на уровень липидов в эфире. Помимо эндогенного 

биосинтеза, эфирные липиды могут также быть получены из пищевых источников. 

Основываясь на современных знаниях биосинтеза плазмологенов, важно подчеркнуть 

высокую значимость примененения данных препаратов или препаратов, способных усилить 

синтез плазмалогенов, в виде нутрицевтической поддержки ежедневно [34,35].    
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Плазмалогены имеют решающее значение для здоровья человека и играют важную 

роль в развитии нейронов, иммунном ответе и выступают в качестве эндогенных 

антиоксидантов. Однако механистические основы этих и других биологических функций 

плазмалогенов четко не определены. Липидомные исследования показали снижение уровня 

плазмалогенов при ряде болезненных состояний, включая нейродегенеративные и 

кардиометаболические заболевания, что подчеркивает потенциал модуляции плазмалогенов 

в качестве терапевтической стратегии [36]. 

В сердце более 25% фосфолипидов могут быть плазмалогенами, они присутствуют 

также в печени, сетчатке, головном мозге и почках. Плазмалогены были открыты в 1924 году 

Фельгеном, чьи исследования привели к выделению в 1939 году кристаллического 

фосфолипида, содержащего альдегид высших жиров, фосфор глицерина и этаноламин. 

Предложенная ими ацетальная структура с тех пор послужила прототипом этого класса 

липидов [36].  

Как уже упоминалось ранее, плазмалогены являются антиоксидантами. Механизм 

антиоксидантного действия плазмалогена зависит от того факта, что простая винилэфирная 

связь имеет относительно низкую энергию диссоциации и преимущественно окисляется 

различными свободными радикалами и активными формами кислорода. Таким образом, 

высокий уровень плазмалогенов способствует защите клеток от перекисного окисления 

липидов. 

Фосфолипиды сарколеммы миокарда состоят преимущественно из молекулярных 

форм плазмалогенов, и все больше данных указывает на то, что плазмалогенфосфолипиды 

могут играть определенную роль в патофизиологии некоторых заболеваний сердца. Таким 

образом, считается, что плазмалогены участвуют в сарколеммальной дисфункции, связанной 

с ишемией и реперфузией миокарда. Было высказано предположение, что распределение 

плазмалогенов в сердце может влиять на стабильность бислоя, что может способствовать 

разрушению сарколеммы во время ишемии и реперфузии. Известно, что мембранные 

фосфолипиды играют ключевую роль в ишемическом реперфузионном повреждении 

миокарда. Сердца человека содержит два типа фосфолипидов, диациловые и эфирные 

глицеролипиды, также известные как плазмалогены. Потеря плазмалогенов является одной 

из теорий патогенеза ишемической болезни сердца [38]. 

Слизистая оболочка желудка богата пероксисомами и плазмалогенами, эфирная связь 

синтезируется в пероксисомах. Однако окислительный стресс приводит к снижению уровня 
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плазмалогенов во всех тканях организма, поэтому, возможно, было бы разумно 

рассматривать этот процесс как первичную стадию развития язв желудка именно при остром 

стрессе [39]. 

Плазмалогены - это один из видов фосфолипидов, находящихся в большом 

количестве в головном мозге и других органах. Считалось, что эти липиды участвуют в 

формировании мембранного бислоя и антиоксидантной функции. Однако обширные 

исследования показали, что плазмалогены проявляют различную полезную биологическую 

активность, включая профилактику нейровоспаления, улучшение когнитивных функций и 

ингибирование гибели нейрональных клеток. Биологическая активность плазмалогенов была 

связана с изменениями в клеточной передаче сигналов и экспрессии генов. 

Мембраносвязанные рецепторы, сопряжённые с G-белком, (англ. G-protein-coupled receptors, 

GPCRs), были идентифицированы как возможные рецепторы плазмалогенов [40].  

Однако из всех имеющихся данных ясно, что изменения в доступности или 

количестве плазмалогенов оказывают фундаментальное воздействие на биомембраны, тем 

самым потенциально модулируя многочисленные клеточные процессы. Например, из-за их 

важности для биофизических свойств мембран, влияющих на кривизну мембраны или 

стабилизацию небислойных структур, долгое время предполагалось и только в современных 

источниках подтвердилось, что плазмалогены играют важную роль в биологических 

процессах, включающих слияние мембран. Недавно было показано, что недостаток эфирных 

липидов действительно оказывает значительное влияние на нейротрансмиссию, которая 

включает слияние синаптических пузырьков в терминале аксона с пресинаптической 

мембраной, что приводит к высвобождению нейротрансмиттеров, опосредующих 

межнейронную коммуникацию. Другим доказательством того, что дефицит межклеточной 

коммуникации является результатом недостатка эфирных липидов, является неправильное 

нацеливание и / или пониженная регуляция поверхностных белков, необходимых для 

межклеточного контакта и образования межклеточных соединений, что приводит к развитию 

или усугублеию когнитивных нарушений как доброкачественного характера, так и 

злокачественного [41].  

Рецепторы для внеклеточных сигнальных молекул обычно связаны с плазматической 

мембраной, что делает их восприимчивыми к функциональным нарушениям, включая 

изменения в составе плазмалогена. Уже в 1990-х годах Хан и Гросс указали, что гидролиз 

плазмалогенов фосфолипазами обязательно вызывает изменения свойств мембран, которые 
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неизбежно влияют на связанные с мембраной сигнальные пути. Действительно, ряд недавних 

исследований продемонстрировал дисфункцию основных сигнальных каскадов как 

следствие недостатка плазмалогенов, что является серьезным дефектом миелинизации, 

которая, в свою очередь, приводит к когнитивным расстройствам. Дополнительные 

экспериментальные исследования показывают, что применение нутрицевтической 

поддержки в виде дополнительного источника поступления плазмалогена может 

модулировать несколько важных сигнальных путей, включая те, которые связаны с 

нейротрофическим фактором головного мозга (абринейрин, BDNF), одновременно снижая 

инфламейджинг (хроническое иммунное воспаление) в микроглии и защищая нейроны от 

апоптоза [33, 37, 41].  

 В литературе данные доказывают, что старение, стресс и воспалительные стимулы 

снижают содержание плазмалогенов в клетках, а добавление плазмалогенов ингибирует 

воспалительные процессы, что может свидетельствовать о том, что снижение плазмалогенов 

может быть одним из факторов риска заболеваний, связанных с воспалением и снижением 

когнитивной функции. Пероральный прием плазмалогенов, а также алкоксиглицеридов, 

которые увеличивают синтез плазмалогенов, показал многообещающую пользу для здоровья 

пациентов с болезнью Альцгеймера, предполагая, что алкоксиглицериды могут иметь 

терапевтический потенциал и при других нейродегенеративных заболеваниях [28,36,40]. 

В зарубежных публикациях был предложен ряд подходов для повышения уровня 

плазмалогена в различных клинических условиях. Они включают в себя применение 

препаратов с природными метаболическими предшественниками, известными как 

алкоксиглицериды. Модуляция плазмалогена использовалась как в доклинических, так и в 

клинических исследованиях для предотвращения возникновения и/или ослабления 

прогрессирования нейродегенеративных заболеваний, атеросклероза, резистентности к 

инсулину и гепатостеатоза. Эти исследования дают новое представление о механистической 

роли плазмалогенов в развитии заболеваний и их терапевтическом потенциале [41]. 

Таким образом, эфирные липиды на основе глицерина, включая эфирные 

фосфолипиды, образуют специализированную ветвь липидов, для биосинтеза которых у 

человека требуются пероксисомы. Они являются основными компонентами биологических 

мембран, и одна особая подгруппа, плазмалогены, широко рассматривается как клеточный 

антиоксидант. Их огромный потенциал влияния на пути передачи сигнала менее известен. 

Имеющиеся экспериментальные данные демонстрируют связи плазмалогенов с несколькими 
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распространенными биологически активными молекулами, такими как протеинкиназа С, 

рецепторы, активируемые пролифератором пероксисом, или протеинкиназы, активируемые 

митогеном. Кроме того, уровни липидов в эфире неоднократно были связаны с некоторыми 

из наиболее распространенных неврологических заболеваний, в частности, с возрастной 

доброкачественной забывчивостью, с болезнью Альцгеймера, а в последнее время также с 

нарушениями развития нервной системы, такими как аутизм. В медицинской литературе 

критически обсуждается потенциальная роль плазмалогенов в этиологии и патофизиологии 

этих заболеваний с акцентом на сигнальные процессы. Наконец, мы рассматриваем 

растущий интерес к плазмалогенам в качестве мишени для лечения как доброкачественной 

возрастной забывчивости, так и неврологических заболеваний, оценивая имеющиеся данные 

и выделяя перспективы на будущее. Не до конца раскрыты все цепочки патогенеза действия 

плазмалогенов на ткани и клетки, однако собранные данные показывают множество 

перспективных и важных свойств, которые могут внести огромной вклад в здоровье, 

профилактику и лечение заболеваний, которые послужат толчком для дальнейших 

исследований и включения данных препаратов в нутрицевтические поддержки основной 

терапии [28, 30]. 

Современные представления о профилактике развития доброкачественной 

возрастной забывчивости и другой нейродегенеративной патологии. С возрастом 

меняется деятельность нейротрансмиттерных систем головного мозга, в первую очередь, 

холинергической, серотонинергической, допаминергической, норадренергической и 

глютаматергической. Снижение активности этих систем влияет также на другие параметры 

организма. Например, при старении снижается экспрессия рецепторов головного мозга к 

серотонину, что приводит к возрастным нарушениям сна, снижению сексуальной 

активности, нарушениям настроения. Возрастное снижение продукции карнозина в 

ольфакторном тракте приводит к снижению памяти и снижению обоняния, что также 

характерно для людей старших возрастных групп [1, 34]. 

Окислительный стресс считается важным компонентом различных заболеваний, включая 

сердечно-сосудистые, неврологические и психические расстройства, такие как депрессия. К 

развитию когнитивного дефицита также приводит митохондриальная дисфункция, возникающая 

вследствие стрессовых и психо-эмоциальных перегрузок, в условиях мегаполиса, и 

усугубляющаяся с возрастом. Митохондриальная дисфункция приводит к увеличению 

продукции свободных радикалов, что активирует нуклеарный фактор каппа В, который 
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опосредует увеличение активности хронического иммунного воспаления в области глии, что 

приводит к поражению ДНК глиальных клеток. Митохондриальная дисфункция ассоциирована 

также с увеличением активности моноаминооксидазы, что активирует оксидативный стресс, 

способствует накоплению липофусцина, который представляет собой нерастворимый комплекс 

из остатков липидов, белков, карбогидратов – остатков лизосомального метаболизма, причем 

липофусцин является своего рода маркером старения головного мозга. Кроме того, что по мере 

увеличения возраста снижается активность биохимических систем, которые удаляют 

избыточное количество свободных радикалов, к ним относятся ферментные системы 

супероксиддисмутазы, каталазы, глютатионредуктазы, это особенно ярко выражено при болезни 

Альцгеймера. Описанные изменения митохондриальной функции являются предпосылкой к 

разработке путей профилактики нейродегенеративной патологии посредством применения 

митохондриальных протективных препаратов и нутрицевтиков [1,2,27]. 

Опасность представляет собой момент, когда доброкачественная забывчивость 

переходит в когнитивные расстройства, которые в дальнейшем могут прогрессировать и 

перерасти в деменцию [1]. 

Кроме того, было показано, что повышение уровня β-амилоида (Aβ), связанное с 

болезнью Альцгеймера, способствует окислительному стрессу в головном мозге, 

приводящему к потере функции пероксисом. Это, в свою очередь, снижает активность 

алкилглицеронфосфатсинтазы (AGPS – фермент, ограничивающий скорость синтеза 

эфирных липидов) и, в конечном счете, снижает уровень плазмалогенов [1, 29]. 

Плазмалогены в изобилии присутствуют в нервной системе, где они способствуют 

организации мембран нейронов и миелиновой оболочки. Следовательно, неудивительно, что 

нарушение синтеза плазмалогенов различными способами влияет на развитие 

неврологических заболеваний. Аномальный синтез плазмалогенов был описан при 

нескольких патологических состояниях, связанных с нейродегенерацией, то есть 

доброкачественной возрастной забывчивостью, болезнью Альцгеймера, болезнью 

Паркинсона и другими. Была выдвинута гипотеза о генерализованной дисфункции 

пероксисом на основе биохимических и гистологических данных, полученных в посмертной 

ткани головного мозга пациентов с болезнью Альцгеймера [37]. Было также показано, что, 

помимо снижения уровня плазмалогена, другие метаболические изменения, например, 

накопление очень длинноцепочечных жирных кислот, которые разлагаются в пероксисомах, 

указывают на нарушение функции пероксисом у пациентов с болезнью Альцгеймера. 
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Примечательно, что биохимические изменения, а также объемная плотность пероксисом в 

соматах нейронов показали более сильную связь с нейрофибриллярными клубками, чем с 

невритными бляшками [40].  

В нескольких недавних сообщениях предполагается, что плазмалогены обладают 

способностью усиливать передачу сигналов BDNF и ограничивать нейровоспаление. Это 

обеспечивает еще один потенциальный механизм, с помощью которого дефицит плазмалогенов 

может усиливать прогрессирование заболевания, поскольку как потеря нейропротекторного 

BDNF, так и нейровоспаление патогенетически тесно связаны с нейродегенеративными 

заболеваниями и доброкачественной возрастной забывчивостью [1, 39]. 

В нескольких масштабных работах [37, 39, 40] было обнаружено, что содержание 

плазмалогенов является самым низким в ткани головного мозга с наиболее выраженной 

невропатологией. В зависимости от области поражения головного мозга и конкретных видов 

плазмалогенов, отмеченный дефицит в основном составляет от 15% до 40%, что 

доказывается уровнем плазмалогенов в анализах крови у данных пациентов.  

Фактически, было предложено несколько концепций для объяснения селективной 

деградации плазмалогенов при нейродегенерации. Плазмалогены преимущественно 

разлагаются в условиях окислительного стресса и при изменении критической температуры 

для разрушения мембран, которая наблюдается при вирусной и бактериальной нагрузке. Эти 

данные рассматриваются как ключевой компонент этиологии нейродегенерации. Другая 

гипотеза предполагает, что плазмалогенселективная фосфолипаза А2 стимулирует 

накопление амилоида, что приводит к усиленному ферментативному расщеплению 

плазмалогенов. Многие исследователи просто приписывают потерю плазмалогена 

разрушению мембран в ходе нейродегенерации, ссылаясь на измененные уровни данных 

биологически важных молекул в крови. Кроме того, недавнее исследование 

интерпретировало повышенные уровни липидов холинового эфира в сыворотке крови у 

пациентов с нейродегенерацией и патологически высокие уровни бета- амилоида в ликворе 

как признак ранней нейродегенерации, что добавляет дополнительные аспекты к выводам, 

связанным с плазмалогенами при нейродегенеративных заболеваниях [39]. 

Такие результаты были использованы в некоторых источниках для аргументации в 

пользу того, что плазмалогены могут выступать в качестве диагностических или 

прогностических биомаркеров, либо по отдельности, либо в составе группы, состоящей из 

нескольких видов липидов. Одно из первых исследований по этому вопросу выявило связь 
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снижения плазмалогенов в сыворотке крови у пациентов с мультиинфарктной деменцией с 

высокой степенью когнитивных нарушений. До сих пор патогенетическая взаимосвязь 

между плазмалогенами и нарушениями развития нервной системы представляется довольно 

сложной, однако все больше появляется клинических работ, которые способны доказать, что 

применения плагмалогенов в виде нутрицетической поддержки положительно влияет на 

когнитивную функцию и снижает степень развития доброкачественной возрастной 

забывчивости [1, 41].  

На сегодняшний день мало разработано стратегий для успешного устранения 

дефицита плазмалогенов в головном мозге, вероятно, из-за неспособности больших молекул 

преодолеть гематоэнцефалический барьер. С появлением гипотез о потенциальной роли 

дефицита плазмалогена в нейродегенеративных заболеваниях и прогрессировании 

доброкачественной возрастной забывчивости терапевтические варианты, нацеленные на 

восполнение дефицита плазминогенов, приобрели значительный интерес. Однако при 

обсуждении стратегий лечения, включающих пероральный прием плазмалогенов для 

повышения их уровня в мозге, необходимо рассмотреть три основных вопроса: 

беспрепятственный способ доставки в головной мозг, дозировка, и основной механизм 

действия [22, 42].   

В нескольких недавних публикациях утверждается, что при повышении содержания 

плазмалогенов происходит улучшение параметров считывания, связанных с нервной системой, у 

пациентов с нейродегенеративными заболеваниями и доброкачественной возрастной 

забывчивостью [42]. В данных работах упоминается о применении нутрицевтиков, содержащих 

алкоксиглицериды, которые способны снижать воспалительную реакцию и приводить к 

увеличению уровня плазмалогенов. Одним из таких препаратов является NanoMind 

(свидетельство о государственной регистраиции RU 77.99.11.003.R.001446.05.22 от 04.05.2022 г., 

изготовитель ООО «Рубин», г. Санкт - Петербург). 

Таким образом, клинические данные подтверждают положительное действие 

плазмалогенов на когнитивную функцию. На сегодняшний день это согласуется с более 

ранними систематическими исследованиями повышения уровня плазмалогенов в тканях при 

применении нутрицевтиков, содержащих алкилглицерины, которые легко превращаются в 

плазмалогены на периферии, что является актуальным и перспективным для включения в 

профилактические программы нейропротекции препаратов, содержащих алкилглицерины, и 

рекомендуется для углубленного осмысления вышеприведенных фактов нутрициологами. 
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Заключение. До сих пор при обсуждении участия плазмалогенов в различных 

сигнальных путях упоминаются широко изученные функции защиты от окислительного 

стресса и организации мембранной биологии. Однако, в рамках даннной статьи, мы 

продемонстрировали, что плазмалогены обладают огромным потенциалом для модуляции 

сигнальной активности различными способами. Очевидно, что трудно оценить последствия 

дефицита плазмалогенов при нейродегенеративных расстройствах или нарушениях развития 

нервной системы. Однако в настоящее время достоверным фактом является дефицит 

плазмалогенов в головном мозге и крови пациентов с когнитивными нарушениями.  

Что касается предлагаемого использования плазмалогенов в качестве 

терапевтического подхода при нейродегенеративных заболеваниях и доброкачественной 

возрастной забывчивости, то наибольшую доказательную базу имеют недавно предложенные 

методики включения алкилглицеринов в качестве нутрицевтической поддержки, которые 

легче интегрируются в мембраны миелинизирующих клеток, что приводит к замечательным 

фенотипическим улучшениям в миелинизации у пациентов с дефицитом плазмалогенов, 

который развивается при нейродегенерации и доброкачественной возрастной забывчивости. 

Особенно это представляется перспективным для составления программ профилактики при 

когнитивных нарушениях и практически значимо для нутрициологов. 
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