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Аннотация

Введение. Тенденция к старению населения сопровождается глобальным ростом числа пациентов 
с когнитивными нарушениями и деменцией, что обусловливает актуальность поиска эффективных 
профилактических стратегий. Цель. На основе анализа систематических обзоров и метаанализов 
обобщить современные представления о влиянии геропротективного питания (геродиетики) на ког-
нитивное здоровье лиц пожилого и старческого возраста и обосновать роль алиментарной коррекции 
факторов риска в предупреждении и замедлении прогрессирования когнитивных расстройств. Ма-
териалы и методы. Проведен поиск публикаций в базах данных Medline, eLibrary и Cochrane Library 
за период с октября 2004 по август 2024 г. Ключевые слова: «когнитивные расстройства», «демен-
ция», «питание», «диета», «нутриенты». Проанализировано более 70 русско- и англоязычных источ-
ников. Отдавалось предпочтение проспективным когортным исследованиям, рандомизированным 
контролируемым исследованиям, систематическим обзорам и метаанализам. Результаты. Наиболее 
убедительная доказательная база получена для средиземноморской диеты (снижение риска болезни 
Альцгеймера до 72%), умеренного потребления кофеина (70–450 мг/сут.), дозированного ограниче-
ния калорийности и поддержания адекватного уровня витамина D. Применение отдельных витами-
нов группы В, С, Е и омега-3 полиненасыщенных жирных кислот не продемонстрировало значимого 
эффекта. Своевременная коррекция рациона и применение геродиетических подходов достоверно 
замедляют развитие когнитивного дефицита. Обсуждение. Выявленные эффекты объясняются ан-
тиоксидантными, противовоспалительными и нейропротективными свойствами нутриентов. Огра-
ничения доказательной базы связаны преимущественно с наблюдательным дизайном значительной 
части исследований и коротким периодом вмешательства в ряде рандомизированных испытаний. 
Заключение. Интеграция принципов геродиетики в систему медицинской профилактики и обучение 
пациентов могут внести вклад в снижение бремени деменции. Требуется проведение дальнейших 
долгосрочных интервенционных исследований.
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Abstract

Introduction. The global population aging trend is accompanied by a rise in the number of patients with 
cognitive impairment and dementia, which requires the search for effective preventive strategies. Objective. 
To summarize the current evidence from systematic reviews and meta-analyses on the influence of elderly 
nutrition (geriatric dietetics) on cognitive health in older adults, and to substantiate the role of dietary strat-
egies for risk factor modification in preventing and slowing the progression of cognitive disorders. Materials 
and methods. A literature search was performed in Medline, eLibrary, and Cochrane Library databases for the 
period from October, 2004, to August, 2024, using the keywords “cognitive impairment,” “dementia,” “nutri-
tion,” “diet”, and “nutrients.” Over 70 Russian- and English-language sources were screened, with preference to 
prospective cohort studies, randomized controlled trials, systematic reviews, and meta-analyses. Results. The 
most robust evidence supports the Mediterranean diet (up to 72% reduction in Alzheimer’s disease risk), mod-
erate caffeine intake (70–450 mg/day), moderate calorie restriction, and maintenance of adequate vitamin D 
levels. In contrast, supplementation with individually taken B vitamins, vitamins C and E, and omega-3 poly-
unsaturated fatty acids showed no significant benefit. It is confirmed that timely dietary intervention and 
adoption of elderly nutrition principles slow cognitive decline. Discussion. The observed effects are attributed 
to the antioxidant, anti-inflammatory, and neuroprotective properties of nutrients. Limitations of the evi-
dence base include the predominantly observational design of many studies and the short intervention period 
in several randomized trials. Conclusion. Integrating elderly nutrition principles into preventive healthcare 
and patient education may contribute to reducing the burden of dementia. Further long-term interventional 
studies are warranted.
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Введение

Увеличение продолжительности жизни и ста-
рение населения планеты сопровождаются не-
уклонным ростом распространенности когни-
тивных расстройств. По оценкам Всемирной 
организации здравоохранения, в настоящее вре-
мя в мире насчитывается около 44 млн больных 
деменцией, а к 2050 г. ожидается шестикрат-
ное увеличение этого показателя по сравнению 
с 2000 г. [1, 2]. В Российской Федерации, согласно 
официальным данным Росстата за 2023 г., заре-
гистрировано около 2 млн пациентов с установ-
ленным диагнозом «деменция» [3]. Распростра-
ненность когнитивных нарушений среди лиц 
старше 60 лет варьирует от 5,0 до 36,7%, достигая 
25,2% в возрастной группе 80–84 года [4]. Социо
логические опросы свидетельствуют, что каж-
дый пятый россиянин сталкивается с проблемой 
когнитивных расстройств у близких родствен-
ников [4].

Концепция возраст-ассоциированных форм 
когнитивных расстройств, включая сосудистую 
деменцию, болезнь Альцгеймера и болезнь Пар-
кинсона, базируется на многофакторной модели, 
объединяющей генетическую предрасположен-
ность, инволютивные метаболические сдвиги, 
сосудистую патологию и воздействие неблаго-
приятных факторов образа жизни, среди которых 
ключевая роль отводится нездоровому питанию 
[5, 6]. Современные исследования демонстриру-
ют, что своевременная коррекция модифицируе-
мых факторов риска, в том числе оптимизация 
рациона, способна замедлить развитие и умень-
шить выраженность когнитивного дефицита [7]. 
В клинических рекомендациях по ведению па-
циентов пожилого и старческого возраста с ког-
нитивными нарушениями диетическое питание 
отнесено к базовым лечебным факторам наряду 
с когнитивным тренингом и коррекцией образа 
жизни [1].

Цель настоящего обзора – обобщить совре-
менные научные данные о влиянии геропро-
тективного питания на когнитивное здоровье 
и обосновать роль алиментарной коррекции 
в профилактике и замедлении прогрессирования 
когнитивных расстройств.

Материалы и методы

Поиск публикаций осуществляли в базах дан-
ных Medline (PubMed), eLibrary и Cochrane Library 
за период с октября 2004 по август 2024 г. Ис-
пользовали ключевые слова «когнитивные рас-
стройства» (cognitive impairment), «деменция» 
(dementia), «питание» (nutrition), «диета» (diet), 

«нутриенты» (nutrients), а также их комбинации. 
Всего проанализировано более 60 источников 
на русском и английском языках, удовлетворяю-
щих критериям доказательности: проспективные 
когортные исследования, рандомизированные 
контролируемые исследования (РКИ), система-
тические обзоры и метаанализы. Приоритет от-
давался работам с высоким методологическим 
качеством (уровни доказательности 1++, 1+ и II B). 
Из анализа исключались описательные обзоры, 
отдельные клинические случаи и исследования 
с объемом выборки менее 50 участников.

Результаты

Принципы геродиетики и энергетические по-
требности

Геродиетика, или геропротективное питание, 
представляет собой систему организации ра-
циона, учитывающую возрастные метаболиче-
ские особенности, коморбидность и степень фи-
зической активности пожилого человека [6, 8]. 
После 50 лет основной обмен веществ каждые  
10 лет снижается на 15–20% (приблизительно на  
100 ккал/сут.), что требует соответствующего 
уменьшения калорийности рациона [5]. У пожилых 
людей с когнитивными нарушениями суточная 
калорийность должна составлять 1600–2300 ккал  
в зависимости от пола, нутритивного статуса 
и уровня активности, при этом на завтрак отво-
дится 30–35% суточной калорийности, на обед – 
40–45%, на легкий ужин – 15%, а на перекусы – 
не более 5% [8].

Дозированное ограничение калорийности 
(caloric restriction) оказывает прямое нейропро-
тективное действие: по данным M. Alsharidah 
и соавт. (2016), оно повышает выработку ней-
ротрофического фактора мозга (BDNF), регули-
рующего нейрогенез и синаптическую пластич-
ность [9]. У пациентов с ожирением и сахарным 
диабетом 2-го типа хорошие результаты демон-
стрирует интервальное голодание по схеме 16/8, 
способствующее снижению массы тела и улуч-
шению метаболических показателей [10]. Вместе 
с тем при недостаточности питания (индекс мас-
сы тела менее 18 кг/м²), железодефицитной ане-
мии, хронических воспалительных процессах 
и потере более 10% массы тела за полгода тре-
буется нутритивная поддержка с увеличением 
калорийности и содержания белка до 1,0–1,3 г/кг 
массы тела в сутки [1].

Макронутриентный состав рациона
Потребность в белке для лиц пожилого возраста 

составляет 0,78–1,3 г/кг/сут. в соответствии с при-
казом Минздрава России от 05.08.2003 № 330.  
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Углеводы должны обеспечивать 50–60% энер-
гетической ценности рациона преимуществен-
но за счет полисахаридов, с ограничением доли 
легкоусвояемых углеводов до 10% и исключени-
ем продуктов с высоким гликемическим индек-
сом. Жиры составляют 25–30% калорийности 
при ограничении насыщенных жирных кислот 
(менее 10%) и полном исключении трансизомеров; 
потребление пищевого холестерина не должно 
превышать 300 мг/сут. [8]. Важным компонентом 
является адекватное содержание пищевых воло-
кон (до 35–40 г/сут.), поддерживающих микро-
биоту кишечника и перистальтику, а также огра-
ничение натрия до 3–5 г/сут. с заменой обычной 
соли на калиевую [8].

Средиземноморская диета и родственные пат-
терны питания

Наиболее убедительные данные получены 
в отношении средиземноморской диеты, характе-
ризующейся высоким потреблением рыбы, море-
продуктов, цельнозерновых круп, овощей, фрук-
тов, орехов и оливкового масла при ограничении 
красного мяса и насыщенных жиров. Метаанализ 
B. Singh и соавт. (2014) показал, что данный тип 
питания достоверно замедляет развитие когни-
тивных нарушений и снижает заболеваемость 
болезнью Альцгеймера [11]. В крупном проспек-
тивном исследовании (n=12 458) у лиц, строго 
придерживавшихся средиземноморской диеты, 
риск болезни Альцгеймера снижался на 72%, 
что сопровождалось повышением концентрации 
бета-амилоида и снижением уровня тау-протеина 
в спинномозговой жидкости, а также утолщением 
коры головного мозга [12–14]. Эффект опосредуется 
как системным противовоспалительным действи-
ем, так и улучшением сосудистой функции [15].

Модифицированная диета MIND (Mediterranean-
DASH Intervention for Neurodegenerative Delay), 
объединяющая принципы средиземноморской 
и DASH-диет, также продемонстрировала способ-
ность замедлять когнитивное снижение в рандо-
мизированном исследовании L.L. Barnes и соавт. 
(2023), хотя окончательные выводы требуют под-
тверждения в более длительных испытаниях [16].

Биологически активные вещества и антиокси-
данты

Полифенольные соединения (флавоноиды, 
кверцетин, ресвератрол, ликопин и др.) обладают 
выраженными антиоксидантными свойствами 
и тормозят перекисное окисление липидов, явля-
ющееся одним из ключевых патогенетических ме-
ханизмов нейродегенерации [17]. В проспективном 
исследовании S. Larrieu и соавт. (2004) у лиц стар-
ше 50 лет, умеренно потреблявших красное вино 
(около 150 мл/сут., до 25 г этанола), деменция раз-
вивалась реже по сравнению с полностью воздер-

живавшимися от алкоголя или злоупотреблявши-
ми им [18]. Ликопин, содержащийся в помидорах 
и арбузах, уменьшает накопление амилоидных 
бляшек за счет ингибирования провоспалитель-
ных цитокинов [19, 20]; каротиноид лютеин, при-
сутствующий в желто и оранжево окрашенных 
овощах, замедляет оксидативный стресс и улуч-
шает познавательные способности [21].

Кофеин и метилксантины
Результаты нескольких метаанализов свиде-

тельствуют, что регулярное потребление кофе 
или чая в умеренной дозе (4–5 чашек в день, что со-
ответствует 70–450 мг кофеина) ассоциируется со 
снижением риска когнитивных расстройств, в том 
числе болезни Альцгеймера (относительный риск 
0,73; 95% ДИ 0,55–0,97) [22]. Защитные эффекты ко-
феина связывают с антагонизмом к аденозиновым 
рецепторам, улучшением мозгового кровотока 
и противовоспалительным действием [23, 24]. По-
казано, что кофеин снижает вероятность развития 
деменции даже у носителей аллеля APOE ε4 [25]. 
Положительное влияние умеренного потребле-
ния кофе зафиксировано и в отношении болезни 
Паркинсона [26, 27]. Превышение дозы 450 мг/сут.,  
напротив, может оказывать негативное действие 
на центральную нервную систему и сердечно-со-
судистую систему.

Витамины и микроэлементы
Достаточная обеспеченность витамином D 

выступает значимым протективным фактором: 
витамин D участвует в дофаминергической ней-
ротрансмиссии, стимулирует нейро- и синаптоге-
нез, регулирует обмен бета-амилоида [28–31]. Кон-
центрация 25(OH)D в крови обратно коррелирует 
с риском болезни Альцгеймера [32, 33]. Вместе 
с тем коррекция дефицита только за счет пище-
вых продуктов малоэффективна, так как стан-
дартные порции обогащенных продуктов содер-
жат не более 100 МЕ витамина D [34].

Применение витаминов группы В, С, Е и оме-
га-3 полиненасыщенных жирных кислот не пока-
зало убедительных результатов в профилактике 
или лечении когнитивных расстройств, особен-
но при болезни Альцгеймера, несмотря на теоре-
тическую обоснованность их антиоксидантной 
и противовоспалительной активности [2, 35, 36].

Среди биоэлементов особое внимание привле-
кает цинк, являющийся кофактором более чем 
100 ферментов, регулирующих окислительные 
процессы. Показано, что потребление 25 мг цинка 
в день замедляет прогрессирование возрастной 
дегенерации желтого пятна [17]. Железо, напро-
тив, требует осторожного дозирования: избыточ-
ное поступление (более 25 мг/сут.) может снижать 
усвоение цинка, а накопление железа в головном 
мозге усиливает оксидативный стресс [17].
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Микробиота кишечника и полости рта
Дисбиотические изменения микробиоты ки-

шечника и полости рта коррелируют со сниже-
нием когнитивных функций и степенью про-
грессирования болезни Альцгеймера [37, 38]. 
Средиземноморская диета, обогащенная пи-
щевыми волокнами, способствует сохранению 
альфа-разнообразия микробиоты: у лиц, стро-
го придерживающихся этого рациона, отме-
чены лучшие показатели когнитивных тестов 
и на 57% реже регистрируются субъективные 
жалобы на память [37]. Кишечные лакто- и би-
фидобактерии участвуют в синтезе серотонина 
и гамма-аминомасляной кислоты; нарушение их 
продукции при дисбиозе может усугублять ней-
родегенеративные процессы [39].

Особые клинические ситуации
При паркинсонизме животные белки, богатые 

крупными нейтральными аминокислотами (изо-
лейцин, лейцин, валин, фенилаланин, тирозин), 
конкурируют с препаратами леводопы за транс-
портные системы кишечника, что требует инди-
видуального титрования потребления белка и со-
гласования режима питания с приемом лекарств. 
Пациентам с гипераммониемией, возникающей 
на фоне избыточного потребления животного 
белка, показана замена части белков сложными 
углеводами и растительными белками, а также 
обогащение рациона пробиотиками и пребиоти-
ками, снижающими бактериальную продукцию 
аммиака [40]. Чрезмерное ограничение белка, од-
нако, может спровоцировать мышечный катабо-
лизм и ухудшить нутритивный статус, поэтому 
коррекция должна проводиться под контролем 
диетолога [41].

Обсуждение

Обобщенные данные демонстрируют, что али-
ментарная коррекция является потенциально 
мощным и безопасным инструментом профи-
лактики и замедления прогрессирования когни-
тивных расстройств. Наиболее доказательные 
результаты получены для целостных диетоло-
гических паттернов – средиземноморской диеты 

и ее дериватов, а также для умеренного потребле-
ния кофеина и поддержания адекватного уровня 
витамина D [42]. Эффекты отдельных микрону-
триентов (витаминов-антиоксидантов, омега-3 
жирных кислот) в интервенционных исследова-
ниях не воспроизводятся, что может объясняться 
комплексностью оксидантно-антиоксидантной 
системы и невозможностью компенсировать де-
фицит одного компонента без учета всего пище-
вого матрикса [2, 36].

Ограничения настоящего обзора связаны 
преимущественно с наблюдательным дизай-
ном многих включенных работ, что не позволя-
ет однозначно судить о причинно-следственной 
связи. Кроме того, продолжительность интер-
венционных испытаний зачастую недостаточна 
для оценки долгосрочных эффектов на когни-
тивные функции. Необходимы масштабные РКИ 
с длительным периодом наблюдения, стандарти-
зованными конечными точками и учетом гене-
тических факторов (например, статуса APOE ε4).

Заключение

Проведенный анализ подтверждает, что со-
блюдение принципов геродиетики и продуктов, 
влияющих на когнитивные функции, способ-
ствуют уменьшению метаболических послед-
ствий старения, сохранению нейропластичности 
и замедлению развития деменции. Для реали-
зации профилактического потенциала питания 
в масштабах общественного здравоохранения 
представляется необходимым:

1) расширить спектр научных исследований, 
направленных на разработку методов алимен-
тарной профилактики когнитивных расстройств;

2) активизировать информационно-просве-
тительскую деятельность по формированию 
приверженности здоровому питанию у лиц стар-
ших возрастных групп;

3) включить когнитивное здоровье и алимен-
тарную профилактику деменции в перечень на-
циональных приоритетов здравоохранения;

4) интегрировать геродиетические подходы 
в образовательные программы для медицинских 
специалистов, пациентов и их родственников.
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