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Современная тенденция увеличения продолжительности жизни и постарения населения планеты сопрово-
ждается появлением проблемы глобального масштаба, связанной с удвоением каждые 20 лет числа больных 
со старческим слабоумием. Концепция возраст-ассоциированных форм когнитивных расстройств (сосуди-
стой деменции, болезни Альцгеймера, болезни Паркинсона) основана на положениях воздействия нездоровых 
привычек образа жизни и питания, генетических факторов, инволютивных метаболических процессов, 
осложнений гериатрических заболеваний и их коморбидности. Поиск литературы: систематических обзо-
ров, отчетов клинических исследований по публикационному типу “meta-analisis” и в системе Medline — по-
зволил выявить, что своевременная коррекция негативных факторов риска, в частности применение геро-
диетики, способствуют уменьшению/замедлению развития сосудистой деменции и когнитивных рас-
стройств.
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The current trend of increasing life expectancy and aging of the world's population is accompanied by the emergence of a 
global problem associated with a doubling of patients with «senile dementia» every 20 years. The concept of age-associat-
ed forms of cognitive disorders (vascular dementia, Alzheimer's, Parkinson's, etc.) is based on the provisions of the effects 
of unhealthy lifestyle and nutrition habits, family history, involutive metabolic processes, pathological complications of 
diseasesand their comorbidity. A literature search of systematic reviews, clinical research reports on the publication type 
«meta-analysis» and in the Medline system revealed that timely correction of negative PH, in particular the use of hero-
dietics, helps to reduce/slow down the development of vascular dementia and cognitive disorders.
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Введение

Тенденция увеличения продолжительности жиз-
ни и постарения населения планеты сопровождает-
ся уменьшением созидательного ресурса и является 
проблемой глобального масштаба. Специалисты 
первичного звена медико-санитарной помощи на 
практике все чаще встречаются с пациентами пожи-
лого (60—74 лет) и старческого (75—89 лет) возрас-
та. Последнее столетие каждые 20 лет регистрирует-
ся удвоение числа граждан с когнитивной дисфунк-
цией [1]. Ежегодно в мире, по данным Всемирной 
организации здравоохранения (ВОЗ), психиатрами 
наблюдается около 44 млн возрастных больных со 
старческим слабоумием. К 2050 г. ожидается 6-крат-
ное увеличение распространенности когнитивных 

расстройств (КР) и дементирующей патологии по 
сравнению с 2000 г. [1, 2]. В России, по официаль-
ным данным Росстата (2023), было зарегистрирова-
но около 2 млн пациентов с установленным диагно-
зом «деменция»   1. Распространенность КР в 2023 г. 
среди лиц в возрасте 60 лет составляла от 5,0 до 
36,7%, после 64 лет показатели отчетных форм фик-
сировали распространенность патологии от 6,7%, а 
в возрасте 80—84 лет — выше 25,2%. Социологиче-
ским опросом в 2023 г. установлено, что среди ре-
спондентов каждый пятый россиянин контактирует 
с престарелыми родственниками с КР или слышит о 
проблеме КР от друзей, знакомых, коллег [3, 4]. По 

1 Статистический сборник Росстат. Режим доступа: https://
rosstat.gov.ru/storage/mediabank/Zdravooxran_2023.htm
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прогнозам ученых, в мире к 2050 г. количество КР 
превысит 100 млн. случаев   2.

Материалы и методы
Поиск публикаций осуществлялся в электрон-

ных базах данных: eLIBRARY, PubMed, Scopus, а так-
же на официальных сайтах органов государствен-
ной власти и статистических сборников Росстата. 
Проанализировано более 70 отечественных и зару-
бежных научных источников, касающихся совре-
менных представлений о влиянии метаболических 
изменений на когнитивное здоровье людей старше-
го возраста под влиянием организации геропротек-
тивного питания, за период с октября 2004 г. по ав-
густ 2024 г. Применены аналитический и библио-
графический методы исследования, в частности 
данные проспективного исследования последних 
лет по применению средиземноморской диеты и ак-
тивного вмешательства в составление рационов пи-
тания людей с КР.

Результаты исследования
Теоретические данные и отчеты клинических 

многоцентровых исследований показывают, что 
при факторах риска (ФР): от генетической предрас-
положенности, возрастных инволютивных метабо-
лических процессов до вредных привычек образа 
жизни и токсических факторов (нарушения элими-
нации продуктов распада, экзогенного поступления 
солей тяжелых металлов, гербицидов с пищей) — 
риск заболевания с возрастом увеличивается в гео-
метрической прогрессии [3—5]. В основе наруше-
ний соматического здоровья лежит единая группа 
ФР, связанных с распространенностью курения, 
нездоровых пищевых привычек (злоупотребление 
алкогольными напитками, пищевая депривация ра-
циона по белку, растительным волокнам, витами-
нам, антиоксидантам, биоэлементам), несоблюде-
ния здорового режима физической активности, тру-
да и отдыха. Современная концепция развития КР 
(сосудистой деменции, болезни Альцгеймера, болез-
ни Паркинсона) ассоциирована с такими же патоге-
нетическими особенностями. Исследования в обла-
сти КР ежегодно дополняются статистической ин-
формацией и показывают, что не всякая деменция 
необратима. Своевременное исключение негатив-
ных ФР достоверно уменьшает/замедляет развитие 
сосудистой деменции. В клинических рекомендаци-
ях «Когнитивные расстройства у лиц пожилого воз-
раста»   3 на начальной стадии, которая может про-
должаться несколько лет, наряду с коррекцией ФР 
образа жизни и когнитивным тренингом, замещаю-
щими прием лекарственных препаратов, диетиче-
ское питание также отнесено к базовым лечебным 
факторам. Геропротективное питание в дебюте КР 

является одним из доступных и безопасных методов 
лечения. Это заключение подтверждается результа-
тами многочисленных исследований с уровнем до-
стоверности IIВ, напрямую применимых к целевой 
популяции, демонстрирующих устойчивость ре-
зультатов или экстраполированные доказательства 
исследований, оцененных как 1++/или 1+.

Организация питания у пожилых и старых лю-
дей (геродиетика) является важным геропротектив-
ным фактором профилактики хронических неин-
фекционных заболеваний. Поздний возраст имеет 
метаболические особенности коморбидных ослож-
нений по количеству сосудистой и эндокринной па-
тологии, старческой астении, возрастных инволю-
тивных изменений головного мозга, но при этом со-
храняет гетерогенность [3—6]. Возрастные измене-
ния у многих людей чаще начинают регистриро-
ваться с 50-летнего возраста, затем каждые 10 лет 
основной энергетический обмен уменьшается на 
15—20% (около 100 ккал) и соответственно должна 
снижаться физиологическая потребность в кало-
рийности рациона [5, 6]. В норме рацион пожилых 
людей должен составляться в зависимости от пище-
вого статуса, повседневной активности, стадии ког-
нитивного дефекта, режима приема препаратов. 
При этом пожилые люди, в связи с привычками зае-
дать стресс или, напротив, нервной анорексии, пи-
щевой склонности к потреблению высокожировой 
и углеводной пищи, являются группой повышенно-
го риска по развитию нарушений обмена веществ: 
недостаточность питания, или алиментарных форм 
ожирения, появлению тревожных состояний с кар-
тиной псевдодеменции. При рекомендации по на-
значению медикаментозной терапии, особенно на 
фоне «лекарственных каникул», должна проводить-
ся ежедневная редукция калорийности рациона от 
энергетической потребности от 10 до 30% по пока-
заниям. К сожалению, специалисты часто упускают 
данную рекомендацию из поля зрения. Многочис-
ленными исследованиями последних лет доказано, 
что применение метода дозированного ограничения 
калорий (сaloric restriction) эффективно в отноше-
нии повышения концентрации выработки ней-
ротрофического фактора мозга (BDNF), регулирую-
щего образование новых нейронов, и обладает про-
тективным влиянием на нейропластичность. Реко-
мендации по физической активности на фоне орга-
низации персонифицированного питания в ситуа-
ции обстипации и нарушения выведения метаболи-
ческих продуктов, при ограничении подвижности, 
склонности пожилых людей к саркопении (сниже-
нию мышечной силы), физиологического уменьше-
ния тощей массы тела на 2—3% приводят каждые 10 
лет у людей старше 50 лет к уменьшению тощей мас-
сы по содержанию белковой составляющей на 30—
40% и увеличению доли жировой массы. Метаболи-
ческие изменения и клиническая коморбидность 
способствуют снижению нейропластичности, чув-
ствительности к гипогликемии и жажде, повыше-
нию вязкости крови и изменению солевой составля-
ющей, уменьшению всасывания кальция, железа, 

2 ЕМИСС государственная статистика. Режим доступа: https://
www.fedstat.ru/indicators/search?searchText=%

3 Клинические рекомендации «Когнитивные расстройства у лиц 
пожилого и старческого возраста», 2020. Режим доступа: https://
psyrus.ru/med_psy/klinicheskie-rekomendatsii/
kognitivnie_rasstroistva_pogilie_1204202.pdf
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витамина D, колебаниям микробного ландшафта 
органов пищеварительного тракта [7, 8]. Интерес-
ное исследование показало, что дисбиоз полости рта 
считается потенциальным биомаркером снижения 
когнитивных функций, так как состав микробиоты 
полости рта среди пожилых людей коррелирует с 
нарушениями исполнительной функции и памяти. 
Контроль потребления основных пищевых веществ 
и свободной жидкости (водной составляющей раци-
она) позволяет векторно воздействовать на различ-
ные патогенетические мишени при развитии КР. 
Дегидратация (обезвоживание организма) ухудша-
ет концентрацию внимания, приводит к снижению 
моторики и памяти. Основные требования к рацио-
ну питания при заболеваниях центральной нервной 
системы и головного мозга на всех этапах профи-
лактических мероприятий и лечения (амбулаторно-
го, стационарного, санаторного) дифференцирова-
ны в зависимости от характера клинических сим-
птомов, тяжести течения, наличия осложнений и 
сопутствующей патологии. Персонализированное 
питание пожилого человека при организации геро-
диетического направления рациона должно обеспе-
чивать энергетические и пластические потребности. 
В зависимости от возраста, пола, сочетанной пато-
логии, физической активности пациента суточный 
рацион должен рассчитываться для каждого паци-
ента индивидуально (примерно от 1600 до 
2300 ккал). Завтрак должен составлять 30—35% от 
калорийности дневного редуцированного перечня 
продуктов, обед — 40—45%, легкий белковый 
ужин — 15%, перекусы — не более 5% по калорий-
ности [6]. Допускаются все виды кулинарной обра-
ботки, если нет патологии желудочно-кишечного 
тракта и учитываются нарушения по стороны жева-
тельного аппарата и кратность приема лекарствен-
ных средств. В зависимости от клинической ситуа-
ции, например при ожирении у пациентов с КР, 
улучшения нейропластичности можно достичь ре-
дукцией рациона питания до 30% от расчетной 
энергетической потребности методом интервально-
го голодания: 16/8 (принятие пищи в интервале 8 ч с 
последующим 16-часовым голодом) [3, 5]. В рандо-
мизированном контролируемом исследовании 
«Путь к ремиссии диабета 2-го типа» (T2DR), прово-
димом с 2019 г. по настоящее время в масштабах 
страны Национальной службой здравоохранения 
Англии (National Health Service, NHS), было показа-
но, что активное и долгосрочное (12-месячное) по-
веденческое вмешательство с начального 3-месяч-
ного периода приводило к ремиссии заболевания, 
снижению массы тела, улучшению поведенческих 
реакций [7]. Пищевое поведение под контролем 
врача-диетолога изменяли при полной замене тра-
диционного питания (TDR) у пациентов с повы-
шенной массой тела и диагнозом сахарный диабет 
2-го типа, что способствовало длительной ремиссии 
сахарного диабета. В клинических случаях с низкой 
массой тела (индекс массы тела <18 кг/м2), наличием 
железодефицитной анемии при показателях ге-
моглобина <110 г/л у женщин и <120 г/л у мужчин, 

потере за последние 6 мес массы тела на 10%, при 
хронических инфекционных процессах (наличие 
пролежней, трофической язвы, незаживающей ра-
ны, свища, абсцесса, обструктивное заболевание 
легких), заболеваниях органов пищеварения, ос-
ложненных дисбиозом, диареей, мальабсорбцией, 
мальдигестией, рацион должен корректироваться в 
виде дополнительного питания с увеличением пи-
щевой ценности и калорийности. Потребность в 
белке пожилых людей в зависимости от саркопении, 
физической активности, соматического состояния 
рассчитывается в пределах 0,78—1,0—1,3 г/кг массы 
тела в сутки в соответствии с Приказом Минздрава 
РФ от 05.08.2003 № 330, потребность в углеводах со-
ставляет 50—60% калорийности рациона за счет по-
лисахаридов, из них не более 10% легкоусвояемых 
углеводов с исключением продуктов высокого гли-
кемического индекса [8]. Жировой состав рацио-
на — 25—30% (менее 10% — ненасыщенные жир-
ные кислоты) с исключением трансизомеров жир-
ных кислот и уменьшением пищевого холестерина 
(<300 мг/сут), что соответствует принципам антиа-
теросклеротической диеты и обеспечивает у лиц 
старческого возраста достаточную калорийность в 
малом объеме рациона питания. Геропротективное 
питание предусматривает ограничение потребления 
поваренной соли (ионов натрия) до 3—5 г/сут и ее 
замену на кардиосоль (с ионами К+), а также вклю-
чение продуктов, богатых йодидом калия, магнием, 
витаминами (группы В, К, В12 и D, фолиевой кисло-
ты) [4, 5]. Суточный рацион предполагает разнооб-
разие продуктов и блюд: предпочтительны хлеб с 
отрубями или ржаной, нежирные сорта мяса (говя-
дина, птица, индейка), морская, речная рыба и мо-
репродукты (треска, пикша, камбала, макрель, сар-
дины, тунец, лосось), растительные масла (подсол-
нечное, кукурузное, соевое, хлопковое, оливковое), 
овощные блюда, кисломолочные продукты с низ-
ким содержанием жира, яйца отварные и в блюдах 
(до двух штук в неделю), макаронные и крупяные 
изделия. К нежелательным продуктам отнесены 
продукты с высоким содержанием животного и мо-
лочного жира: жирные сорта мяса (утка, гусь, коп-
чености), сливочное масло, сливки, тугоплавкие жи-
ры (баранина, говяжий жир, свиное сало), продукты 
с повышенным количеством холестерина (субпро-
дукты — печень, почки, кожа курицы, яичный жел-
ток, креветки), пальмовое масло и искусственно на-
сыщенные твердые кулинарные жиры (маргарины) 
[4, 8]. При болезни Альцгеймера (БА), лобно-височ-
ной деменции и деменции с тельцами Леви, а также 
на фоне паркинсонизма в исследованиях выявлены 
снижение или извращение обонятельного восприя-
тия, поскольку в патологический процесс могут 
вовлекаться обонятельные центры, локализованные 
в височных и лобных долях, возникает повышенное 
слюнотечение. Для этой категории пациентов раци-
он готовится с исключением продуктов, обладаю-
щих специфическими запахами эфиров (репчатый 
лук, чеснок, редис, горчица, горький перец и другие 
специи), или с использованием технологий их до-
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полнительной термической обработки [3, 8]. У лю-
дей с избыточным потреблением животного белка 
(мяса и мясных продуктов) в организме при хими-
ческой адаптации повышается образование аммиа-
ка/аммония (>60 мкмоль/л). Гипераммониемия как 
лабораторный критерий биохимического анализа 
капиллярной крови является одним из патогенети-
ческих факторов развития приобретенной или фи-
зиологической печеночной энцефалопатии [9]. Хро-
ническую постпрандиальную экзо- и эндоинтокси-
кацию ароматическими аминокислотами высоко-
белковой диеты необходимо дифференцировать с 
рядом состояний, сопровождающихся КР (алко-
гольная деменция, синдром отмены алкоголя, пел-
лагра, гипотиреоз). Начальные признаки КР прояв-
ляются в виде раздражительности, нарушений (ин-
версии) сна, повышенной утомляемости, рассеянно-
сти, нарушения речи, снижения мышечных рефлек-
сов. В опубликованных рандомизированных иссле-
дованиях контроль потребления животных белков 
и замена их на сложные углеводы/растительные 
белки позволил существенно снизить токсическое 
влияние гипераммониемии на нейроны мозга, ког-
нитивные и психомоторные расстройства [9—11]. 
При различных дегенеративных заболеваниях цен-
тральной нервной системы пациенты попадают в 
зону повышенного риска другого нарушения обме-
на веществ — недостаточности питания. Ятроген-
ное влияние лекарственных препаратов, большин-
ство из которых обладает диспепсическим побоч-
ным действием, параллельно развивающейся ксеро-
стомии (сухости во рту), дисфагии, гастропареза, на-
клонности к запорам должно мониторироваться 
при посещении пациентом врача. Необходимо учи-
тывать, что питание, обогащенное пробиотиками/
пребиотиками, за счет снижения кислотности ки-
шечного содержимого демонстрирует уменьшение 
активности бактериальной уреазы и абсорбцию ам-
миака [11, 12]. В то же время последние данные по-
казывают, что чрезмерное ограничение животного 
белка способствует увеличению уровня аммиака в 
сыворотке крови и активирует мышечный катабо-
лизм, ухудшая нутритивный статус. При паркинсо-
низме животные белки, содержащие пищевые ами-
нокислоты (изолейцин, лейцин, валин, фенилала-
нин, тирозин), грамотными специалистами персо-
нализированно титруются и корректируются по 
продуктам питания, их содержащим. При составле-
нии рациона при паркинсонизме необходимо учи-
тывать, что аминокислоты животных белков конку-
рируют за транспортные системы кишечника по 
скорости всасывания с препаратами леводопы. Для 
пациентов этой категории поддержание массы тела 
достигается высококалорийной, нормопротеиновой 
диетой по режиму приема и составу, с повышенным 
содержанием витаминов С и Е, кальция и ненасы-
щенных жиров. Контроль рациона осуществляется 
для поддержания азотистого баланса и сохранения 
всасывания препаратов [13—15]. В области лечебно-
профилактического питания и применения функ-
циональных пищевых продуктов для уменьшения 

развития симптомов деменции показано потребле-
ние биологически активных веществ с антиокси-
дантными свойствами из традиционных продуктов 
с контролем FODMAPs-компонентов ферментируе-
мых олиго-, ди- и моносахаридов [4, 8, 12]. Для муж-
чин пожилого и старшего возраста рацион должен 
содержать не менее 340 г фруктово-ягодных 
FODMAPs-продуктов, для женщин — не менее 
310 г. В перечень входят бананы, черника, клубника, 
дыня, ревень, авокадо, сухофрукты (1 ст. л.), овощ-
ных блюд без учета картофеля (красный перец, зеле-
ная фасоль, маслины, сельдерей, батат и др.), для 
старых людей и долгожителей — 290 и 275 г. соот-
ветственно (до 35—40 г пищевых волокон). Физио-
логические эффекты пищевых волокон способству-
ют поддержанию перистальтической функции ки-
шечника, разнообразию состава микробиоты рото-
вой полости и кишечника, профилактике некото-
рых видов рака, сахарного диабета 2-го типа, сниже-
ния атерогенеза [3, 8, 11, 12]. В связи с этим необхо-
димо отметить позитивное влияние на когнитивные 
функции средиземноморской диеты, состоящей из 
рыбы и морепродуктов, цельнозерновых круп, то-
матов, зелени, орехов, растительных масел. Среди-
земноморская диета, богатая антиоксидантами с 
ограниченным содержанием свободных сахаров 
(<5—10% от общей суточной калорийности) и жи-
вотных жиров, продемонстрировала замедление 
скорости развития КР [4, 12]. Оксидантно-антиок-
сидантная система является многокомпонентной, и 
ее элементы тесно связаны между собой. При дли-
тельном дефиците поступления некоторых антиок-
сидантов активируется перекисное окисление липи-
дов — патогенетический механизм избыточного на-
копления свободных радикалов и повреждения на 
уровне молекулярной, клеточной и тканевой орга-
низации. Неконтролируемые процессы перекисного 
окисления липидов являются фактором неблаго-
приятного прогноза по развитию многих болезней 
(БА, онкологических заболеваний, сердечно-сосуди-
стой патологии и др.) [9, 12]. В широкомасштабном 
исследовании (n = 17 478) клиническое состояние 
объективно улучшалось у пациентов различных 
возрастно-половых групп с умеренными когнитив-
ными нарушениями, исключение из этой группы со-
ставляли больные сахарным диабетом. Проведен-
ный метаанализ указал на то, что превентивный эф-
фект подобных пищевых вмешательств наблюдает-
ся только при долговременном строгом соблюдении 
принципов здорового питания [13—16]. По данным 
одного из проспективных исследований (12 458 на-
блюдений), в группе пациентов, соблюдающих ра-
цион средиземноморской диеты, выявлено отчетли-
вое снижение заболеваемости БА на 72%, что под-
креплялось данными объективного контроля: по-
вышением концентрации бета-амилоида, снижени-
ем уровня тау-протеина в ликворе, коррелирующего 
с утолщением коры головного мозга [13]. Ранее бы-
ли получены данные относительно благоприятного 
влияния применения средиземноморской диеты на 
системные воспалительные процессы и сосудистые 
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расстройства, которые являются одновременно и 
катализатором дегенеративных процессов [11]. За-
регистрированы также корреляции относительно 
снижения риска развития деменции у лиц, получа-
ющих с традиционной пищей из продуктов питания 
полифенольные соединения (флавоноиды, кверце-
тин, диквертин, ресверотрон, стерины и др.) [12]. 
Флавоноиды содержатся в ягодах красной и фиоле-
товой окраски, винограде, клубнике, в яблоках, зе-
леном и белом чае, репчатом луке, петрушке, зеле-
ных стручковых овощах, сое. В клиническом про-
спективном исследовании у граждан возраста 50+, 
употребляющих 29 мг флавоноидов в день в виде 
антиоксидантов красного вина 150 мл/сут (до двух 
«дринков» — менее 25 г этанола), реже формирова-
лась деменция по сравнению с лицами, употребляю-
щими более высокие дозы и/или совсем исключаю-
щими данные напитки [14—23].

Употребление кофе, чая и темного шоколада (ка-
као) доказанно способствует улучшению когнитив-
ных функций и снижению риска возрастных нейро-
дегенеративных расстройств, но в исследованиях 
акцентируется внимание на регулярности приема и 
регламентированном по количеству использовании. 
Механизм терапевтического действия кофе обу-
словлен содержанием в нем множества (более 1 
тыс.) биоактивных соединений, обладающих не 
только антиоксидантным, но и противовоспали-
тельным и антифибротическим действием [13]. Од-
ним из классов фитохимических веществ, содержа-
щихся в кофе, чае и какао, являются метилксанти-
ны, в первую очередь химическое вещество кофеин. 
Кофеин активирует функционирование нейронных 
сетей, что способствует устойчивой когнитивной 
деятельности и оказывает протективное влияние на 
нейроны. Доказана защитная роль умеренного по-
требления кофеина при хронических нейродегене-
ративных заболеваниях. Результаты систематиче-
ских обзоров, представленные в ходе сессии Ассо-
циации Альцгеймера (AAIC 2024), свидетельствуют 
о том, что кофеин в дозе 70—100 мг характеризуют-
ся линейной фармакокинетикой (биодоступность 
кофеина для организма составляет 100%). В не-
скольких метаанализах регулярное потребление ко-
фе или чая в умеренной дозе (4—5 чашек в день) ас-
социировалось со снижением риска КР, в том числе 
при БА (относительный риск 0,73; 95% доверитель-
ный интервал 0,55—0,97) [24—26]. Нейропротек-
тивное действие кофеина на когнитивные функции 
путем улучшения мозгового кровотока препятство-
вало развитию деменции, в том числе у 26% участ-
ников — носителей гена БА (APOEe4). Механизм 
действия кофеина основан на антагонизме различ-
ных подклассов аденозиновых рецепторов организ-
ма. Метаболиты ксантина (теобромин и теофиллин) 
также способствуют улучшению памяти. Однако 
сложный набор фитохимических веществ, содержа-
щихся в кофе, какао-бобах и чайных листьях, за-
трудняет определение степени воздействия каждого 
компонента на пластичность и устойчивость нейро-
нов. Интересно, что по скорости развития КР эф-

фект зависит от кратности приема чая. В исследова-
ниях регулярность приема 1—3 чашек в день пока-
зывает лучшие результаты когнитивной активно-
сти по сравнению с людьми, совсем исключающими 
его из рациона [27—29]. Позитивное действие прие-
ма кофе отмечено и на течение болезни Паркинсона 
[25, 27]. При этом потребление повышенной дозы 
кофеина (более 450 мг/сут), как правило, негативно 
влияет на нервную систему и работу сердца [28—
31].

В проспективных доказательных исследованиях 
показано, что потребление биологически активных 
веществ: каротиноидов, лютеина, желтоокрашен-
ных ягод, фруктов и овощей (морковь, помидоры, 
тыква, цитрусовые и др.) — оказывает тормозящее 
действие на оксидантный стресс и сопровождается 
улучшением познавательных способностей [12]. Ан-
тиоксидант ликопин, содержащийся в помидорах и 
арбузах, обладает нейропротекторным действием по 
уменьшению накопления амилоидных бляшек в го-
ловном мозге за счет ингибирования воспалитель-
ных цитокинов [12]. Средиземноморская диета, 
обогащенная пищевыми волокнами, способствует 
сохранению баланса симбиотической микрофлоры, 
в наблюдениях она демонстрирует лучшие показате-
ли по тесту на замещение цифровых символов 
(DSST) и разнообразие (альфа-разнообразие) мик-
роорганизмов в полости рта с более высокими ви-
довыми вариантами (в 2,35 раза). У данной катего-
рии респондентов на 57% реже наблюдаются субъ-
ективные изменения памяти. Также показана кор-
реляция между дисбиотическими процессами в ки-
шечнике и степенью прогрессирования БА [12].

Известно, что кишечная микробиота, особенно 
лакто- и бифидобактерии, участвует в синтезе серо-
тонина и гамма-аминомасляной кислоты. Наруше-
ние выработки нейротрансмиттеров при дисбиозе 
может привести к активации нейродегенеративных 
процессов и расстройству когнитивных функций 
[19, 22, 30].

Есть убедительные доказательства благоприят-
ного влияния на состояние когнитивных функций 
витамина D [32]. Объясняется данный феномен тем, 
что витамин D участвует в дофаминергической ней-
ротрансмиссии, стимулирует нейро- и синаптоге-
нез, оказывает нейропротективное влияние, регули-
рует обмен амилоида [33—36]. Достаточное содер-
жание в крови витамина D коррелирует с низким 
риском БА, и наоборот [37—39]. Поддержать уро-
вень витамина D у пожилых и старых людей путем 
только потребления пищевых продуктов малоэф-
фективно. Стандартная порция максимально обога-
щенных витамином D продуктов (лосось, грибы) 
содержит не более 100 МЕ, что не превышает деся-
той части суточной потребности [40, 41]. Другие 
«популярные» витамины — группы В, Е и С, равно 
как омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты, 
при КР, особенно на фоне БА, не показали обнаде-
живающих результатов [42, 43].

Баланс биоэлементов, которые перорально по-
ступают с питьем и с едой, гомеостатически энте-
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рально саморегулируется. Из продуктов с высоким 
содержанием железа животного и растительного 
происхождения, таких как мясо, морепродукты, ры-
ба, яйца, бобовые (горох, фасоль, чечевица), овощи 
(брокколи), зелень, красноокрашенные ягоды и 
фрукты, человеческий организм способен усваивать 
около 10%. На повышение усвоения железа из жи-
вотных источников влияет потребление витаминов 
С и В12, а также пепсин желудка и биоэлемент медь. 
Биоэлемент железа депонируется в энтероцитах в 
составе ферритина. В условиях излишнего накопле-
ния в крови железа включается индукция синтеза 
ферритина в энтероците, по мере слущивания энте-
роцитов лишнее железо удаляется с фекалиями. На-
рушение всасывания железа вызывают продукты с 
высоким содержанием кальция, витамина Е, фосфа-
тов, фитатов и цинка (молочные продукты, кофе, 
чай, какао, сладкие газированные напитки). Прием 
большого количества дополнительного железа (бо-
лее 25 мг/сут) в виде биодобавки может снизить 
усвоение цинка, поэтому рекомендовано потреб-
лять их отдельно друг от друга. Продукты, содержа-
щие цинк (овсяная крупа, геркулесовые хлопья, ты-
ква и тыквенное масло), в пожилом возрасте долж-
ны присутствовать в рационе на постоянной осно-
ве. Цинк, уникальный биоэлемент с антиоксидант-
ными свойствами, активирует более 100 ферментов, 
отвечающих в организме за темпы окислительных 
процессов. Для людей с высоким риском развития 
возрастной дегенерации желтого пятна 25 мг цинка 
в день доказанно полезны для замедления заболева-
ния и сохранения зрения. Избыток цинка в крови 
индуцирует синтез в энтероцитах белка тионеина, 
связывающего цинк в комплекс, излишек которого 
активно выводится с десквамированным эпителием. 
Несмотря на коррекцию питания и физической ак-
тивности, повернуть вспять течение развившейся 
патологии с помощью питания пока не удавалось 
никому [44—52]. Но в целом организация питания 
пожилых людей, использование геродиетических 
подходов к выбору продуктов питания с повышен-
ным содержанием биоэлементов и антиоксидантов 
для достижения лечебного эффекта сопровождалась 
положительными результатами замедления симпто-
матики при большинстве форм КР.

Заключение
Исследование в области взаимосвязи организа-

ция питания и КР показало, что соблюдение прин-
ципов геродиетики и использование когнитивных 
свойств пищи для людей возраста 50+ демонстриро-
вало устойчивость результатов по уменьшению не-
гативных метаболических последствий старения че-
ловека, сохранения функции нейропластичности и 
замедления дементирующей патологии. Представ-
ляется возможным, что для поддержания качества 
жизни старшего поколения и достижения активно-
го долголетия необходимо более активное проведе-
ние среди населения профилактических мероприя-
тий по распространению знаний о влиянии питания 

на когнитивное здоровье и вмешательство в измене-
ние привычек питания на доклинической (латент-
ной) стадии заболевания.

При профессиональном диалоге на основе науч-
но обоснованных фактов и представлений для всех 
вовлеченных сторон в долгосрочной перспективе 
считаем необходимым:

—увеличить количество проводимых научных 
исследований, направленных на разработку 
методов алиментарной профилактики при 
ранней диагностике и лечении КР;

—активизировать информационно-просвети-
тельскую деятельность в вопросах привержен-
ности положительным привычкам здорового 
питания и соблюдению геродиетических прин-
ципов осознанного выбора продуктов для лиц 
старших возрастных групп;

—включить когнитивное здоровье и алиментар-
ную профилактику деменции в список нацио-
нальных приоритетов здравоохранения;

—интегрировать в рамках стратегии продления 
жизни и сохранения у населения когнитивно-
го здоровья (медицинской помощи, социаль-
ной поддержки) геродиетические методы пи-
тания в различные междисциплинарные обра-
зовательные программы для лечения пациен-
тов с КР и для обучения живущих с пациента-
ми родственников и ухаживающих лиц.

Исследование не имело спонсорской поддержки.
Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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