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Резюме

Старение населения способствует росту заболеваемости метаболическим синдромом (МС), сердечно- сосудистой 
патологией, нейродегенеративными заболеваниями, когнитивными нарушениями. Компоненты МС (висцеральное 
ожирение, артериальная гипертензия, дислипидемия, нарушения углеводного обмена) тесно связаны с питанием 
и появляются до развития когнитивных нарушений. По данным ряда авторов, средиземноморская диета положительно 
влияет на сердечно- сосудистую систему, может предотвратить когнитивную дисфункцию. Кроме того, известно, что 
употребление ряда продуктов питания оказывает терапевтический эффект на компоненты метаболического синдрома, 
может улучшить когнитивный статус. В тоже время, в литературе встречаются неоднозначные мнения на этот счет. 
В связи с этим, данная работа посвящена анализу имеющихся данных о связи между МС и его компонентами с когни-
тивными нарушениями, а также роли питания в профилактике и лечении данных патологий.

Ключевые слова: метаболический синдром, деменция, когнитивные нарушения, питание, диета, здоровое старение, 
сахарный диабет, болезнь Альцгеймера.
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Summary

Population ageing contributes to the growth of metabolic syndrome (MS), cardiovascular pathology, neurodegenerative 
diseases, and cognitive impairment. The components of MS (visceral obesity, arterial hypertension, dyslipidemia, carbohydrate 
metabolism disorders) are closely related to nutrition and appear before the development of cognitive impairment. According 
to a number of authors, the Mediterranean diet has a positive eff ect on the cardiovascular system and can prevent cognitive 
dysfunction. In addition, it is known that the consumption of a number of foods has a therapeutic eff ect on the components 
of metabolic syndrome and can improve cognitive status. At the same time, there are ambiguous opinions on this matter 
in the literature. In this regard, this work is devoted to the analysis of available data on the relationship between MS and its 
components with cognitive impairment, as well as the role of nutrition in the prevention and treatment of these pathologies.

Keywords: metabolic syndrome, dementia, cognitive impairment, nutrition, diet, health ageing, diabetes mellitus, Alzheimer’s 
disease
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Введение

Метаболический синдром (МС) относится к группе 
метаболических заболеваний, увеличивающих 
риск развития сердечно- сосудистой патологии 
и летального исхода. По оценкам, МС отмечается 
у 20–25% взрослого населения мировой популя-
ции, причем частота его возникновения одинакова 
для мужчин и женщин (7–34% у мужчин и 5–22% 
у женщин) [1]. Старение способствует росту забо-
леваемости МС, сердечно- сосудистой патологией. 
По данным Центра по контролю и профилактике 

заболеваний (CDC), распространенность предиабе-
та и МС в три раза выше у пожилых американцев 
по сравнению с людьми среднего возраста [2], в то 
время как International Diabetes Federation (IDF), 
считает, что каждый пятый взрослый с сахарным 
диабетом 2 типа (СД2) находится в возрасте старше 
65 лет [3].

За последнее десятилетие было получено нема-
ло доказательств того, что сердечно- сосудистые 
и цереброваскулярные заболевания могут иметь 



160

экспериментальная и клиническая гастроэнтерология | № 235 (3) 2025 experimental & clinical gastroenterology | № 235 (3) 2025

схожие факторы риска и основные патогенетиче-
ские механизмы. В частности, хроническое мета-
болическое повреждение эндотелия способствует 
развитию атеросклероза мелких сосудов головного 
мозга, что, в свою очередь, приводит к поврежде-
нию белого вещества и когнитивным дисфункциям. 
В подтверждение этого, ряд исследований предпо-
лагает, что сосудистые факторы риска могут спо-
собствовать развитию болезни Альцгеймера (БА) 
[4]. МС и нейродегенеративные заболевания имеют 
общие кардиометаболические звенья этиологии 
и патогенеза. Клинические проявления МС, такие 
как дислипидемия, артериальная гипертензия, СД2 
и висцеральное ожирение тесно связаны с питанием 
и опережают появление когнитивных нарушений [5].

Изменение образа жизни, особенно пищевых 
привычек, определены как основная терапевти-
ческая стратегия для профилактики и лечения 
МС. Диеты, включающие в себя частое употребле-
ние фруктов, овощей, бобовых, цельнозерновых 
продуктов, высококачественных белков и жиров, 
полученных из рыбы и морепродуктов, а также 
с ограничением употребления рафинированных 
углеводов, натрия и насыщенных жирных кислот, 
настоятельно рекомендуются как часть здорового 

питания [6, 7]. Средиземноморская диета явля-
ется одной из наиболее хорошо изученных мо-
делей питания для профилактики и лечении МС. 
Доказано, что другие диеты с похожим составом, 
такие как диета для профилактики и лечения ар-
териальной гипертензии (Dietary Approaches to 
Stop Hypertension, DASH), традиционные японские 
и скандинавские диеты, положительно влияют на 
чувствительность к инсулину, углеводный обмен, 
артериальное давление и липидный профиль [8, 9].

Важно отметить, что факторы риска как МС, так 
и когнитивных нарушений, могут быть снижены 
нормализацией питания [10]. Субклинический 
дефицит витаминов С, Е и β-каротина, а также 
B12, B6 и фолиевой кислоты, приводит к прогрес-
сирующему снижению когнитивных функций [11]. 
Следовательно, питание считается стратегией пер-
вой линии для профилактики или потенциальной 
отсрочки снижения когнитивных функций. В тоже 
время, в литературе встречаются неоднозначные 
мнения на этот счет.

Целью данной работы явился анализ имеющих-
ся данных о связи между МС и его компонентами 
с когнитивными нарушениями, а также роли пита-
ния в профилактике и лечении данных патологий.

Материалы и методы исследования

Нами был проведен онлайн- поиск статей в базе 
данных PubMed, соответствующих следующим 
ключевым словам: метаболический синдром, са-
харный диабет, дислипидемия, артериальная ги-
пертензия, ожирение, когнитивные нарушения, 
питание, диета, питательные вещества, болезнь 

Альцгеймера. Поиск был ограничен исследовани-
ями, проведенными на людях и опубликованными 
с 2000 года по настоящее время на английском 
языке. Приоритет отдавался метаанализам, си-
стематическим обзорам, клиническим исследо-
ваниям.

Результаты исследования и их обсуждение

МС и когнитивные нарушения
Деменция является одной из основных проблем 
мирового здравоохранения: в настоящее время 
с этим диагнозом живут почти 50 миллионов че-
ловек, а к 2050 году ожидается, что это число уве-
личится в 2,6 раза. Понятие «деменция» включа-
ет в себя ряд нейродегенеративных заболеваний, 
причем БА является наиболее распространенным 
из них и составляет до 70% всех случаев, за ней сле-
дует сосудистая деменция, на которую приходит-
ся 15–20% всех случаев. Точная этиология демен-
ции до сих пор неизвестна, тем не менее доказана 
связь этой патологии с нарушением углеводного 
обмена, дислипидемией, висцеральным ожирением 
(то есть, такими заболеваниями, как предиабет, 
СД2, МС) [12, 13]. На сегодняшний день ряд мета-
анализов наблюдательных исследований показали 
четкую и репрезентативную связь между МС и его 
компонентами с началом или прогрессированием 
когнитивных расстройств (легкими когнитивными 
нарушениями, деменцией любой этиологии, сосу-
дистой деменцией, БА) [14–17].

Накапливаются данные о пагубном влиянии 
ожирения на центральную нервную систему (ЦНС), 
что, в результате, приводит к когнитивным на-
рушениям, в  том числе в  областях внимания, 

исполнительных функций, принятия решений 
и вербальной памяти [18]. В частности, ожирение 
в любом возрасте почти удваивает риск БА [15], 
в то время как ожирение в среднем возрасте пред-
сказывает более высокий риск деменции любой 
этиологии в более позднем возрасте [17]. Кроме 
того, висцеральное ожирение также связано с ин-
сулинорезистентностью, которая, в свою очередь, 
приводит к снижению капиллярного кровотока 
и кровоснабжения головного мозга, что влияет 
на нейронную активность [19, 20]. В тоже время, 
степень, в которой избыточный вес и ожирение 
являются факторами риска развития деменции, 
по-видимому, различается между средним и бо-
лее поздним возрастом [17]. Это может быть обу-
словлено наличием кардиометаболических сопут-
ствующих заболеваний, приводящих к развитию 
деменции [17, 19]. Кроме того, известно, что люди 
с избыточным весом и ожирением часто имеют апо-
липопротеин E (ApoE) – генетический фактор риска 
позднего начала БА, который также связан с повы-
шенным риском развития МС [21]. В тоже время, 
новые данные указывают на важность хрониче-
ского системного воспаления, являющегося спут-
ником ожирения [7]. Так, жировая ткань выделяет 
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провоспалительные цитокины (интерлейкин-6, 
ИЛ-6), и белки воспаления (С-реактивный белок, 
СРБ), приводящие к системному хроническому 
воспалению низкой интенсивности [7]. Более 
того, воспаление негативно влияет на работу оси 
гипоталамус- гипофиз-надпочечники (ГГН), что 
способствует снижению когнитивных способно-
стей и настроения [22].

Мировая популяция столкнулась с эпидеми-
ей СД2, при этом 90% больных этой нозологией 
страдают и ожирением [7]. Действительно, ожире-
ние тесно связано с метаболическим воспалением 
и липотоксичностью, которые являются двумя 
ключевыми механизмами, приводящими к инсу-
линорезистентности, являющейся отличительной 
чертой СД2 [23]. Инсулинорезистентность и не-
достаточность β-клеток поджелудочной железы 
лежат в основе гипергликемии и осложнений СД2 
(микро- и макроангиопатии, нейропатии, нефро-
патии), а также увеличивают риск развития и про-
грессирования нейродегенеративных заболеваний 
[20, 24]. Метаанализ, проведенный Tups A. et al. 
(2017) подтвердил нейротоксическое действие ги-
пергликемии при СД2 и предиабете на головной 
мозг и когнитивные функции [25]. В поддержку 
этого Xue M. et al. (2017) обнаружили, что нару-
шенная толерантность к глюкозе, HbA1c и гипе-
ринсулинемия натощак связаны с более высоким 
риском деменции [16].

Головной мозг составляет 2% от веса тела челове-
ка, но, несмотря на это, использует 20% потребности 
организма в глюкозе [26]. Головной мозг обеспечи-
вается глюкозой с помощью системы поглощения 
глюкозы, независимой от инсулина. Действительно, 
гематоэнцефалический барьер (ГЭБ) и нейроны 
могут поглощать глюкозу через инсулинонезависи-
мые транспортеры GLUT-1 и GLUT-3 соответствен-
но. Однако, поглощение глюкозы через механизмы, 
независимые от инсулина, представляет собой как 
явное преимущество для удовлетворения потреб-
ности мозга в глюкозе, так и делает нейроны более 
восприимчивыми к нейротоксичности повышен-
ной концентрации глюкозы. Так, ГЭБ, по-видимо-
му, не предотвращает токсическое воздействие ги-
пергликемии на головной мозг, что подтверждается 
исследованиями на животных. Повышение уровня 
интерстициальной глюкозы, в свою очередь, спо-
собствует аномально высокому уровню глюкозы 
в нейронах, тем самым вызывая глюконейроток-
сичность [27]. Кроме того, нейротоксичность глю-
козы опосредована через различные механизмы, 
включая образование конечных продуктов глики-
рования (AGE), окислительный стресс и активацию 
митоген- активируемых протеинкиназ (MAPК) [28]. 
Однако гипергликемия не является единственным 
фактором риска когнитивных нарушений при СД2. 
de la Monte et al. (2017) доказали связь инсулино-
резистентности с возникновением и прогресси-
рованием нейродегенеративных заболеваний [29]. 
Это может быть обусловлено тем, что помимо сво-
ей метаболической роли на периферии, инсулин 
в ЦНС регулирует энергетический баланс, мета-
болизм глюкозы, функцию нейронов, когнитив-
ную пластичность, обучение и память. Важность 
роли инсулина в головном мозге подтверждается 

обнаруженными к нему рецепторами в гипотала-
мусе, гиппокампе и префронтальной коре, а также 
благоприятным влиянием интраназального введе-
ния инсулина на когнитивную функцию у здоро-
вых взрослых, а также у лиц, страдающих легкими 
когнитивными нарушениями или БА [30, 31]. Таким 
образом, принимая во внимание тот факт, что роль 
инсулина в ЦНС выходит далеко за рамки метабо-
лической регуляции, вполне вероятно, что дефект 
рецепторов инсулина и инсулинорезистентность 
могут представлять собой еще один механизм, при-
водящий к когнитивным нарушениям при МС [32].

По мнению Willmann C. еt al. (2020), инсулино-
резистентность может представлять собой лучший 
предиктор ухудшения памяти, чем гипергликемия, 
тем самым дополнительно подтверждая роль ин-
сулинорезистентности как ключевого механизма, 
вызывающего снижение когнитивных функций 
[33]. В связи с этим, очевидно, что СД2 и БА имеют 
общие патогенетические механизмы в отношении 
инсулинорезистентности и нарушения метаболиз-
ма глюкозы в головном мозге, что побудило ряд 
исследователей называть это нейродегенеративное 
заболевание сахарным диабетом 3 типа [30, 34]. 
Инсулинорезистентность участвует в ключевых 
патогенетических механизмах БА, включая по-
вышенное фосфорилирование тау и накопление 
β амилоида, что дополнительно подтверждает вли-
яние дефекта рецепторов инсулина в головном 
мозге на развитие когнитивных нарушений. Кроме 
того, подтверждение связи между инсулинорези-
стентностью, гипергликемией и когнитивными 
нарушениями дает ген Apo E. Так, носители ApoE 
ε4 не только не реагируют на интраназальное введе-
ние инсулина, но у них также нарушен метаболизм 
глюкозы в головном мозге [35].

Таким образом, инсулинорезистентность, нару-
шение углеводного обмена приводят к когнитив-
ным нарушениям при МС. В связи с чем, терапия, 
направленная на снижение инсулинорезистент-
ности и компенсацию углеводного обмена пред-
ставляет собой многообещающую стратегию для 
лечения когнитивных нарушений [13, 30, 36].

Скрининг и лечение артериальной гипертензии 
определены Yu J.-T. еt al. (2020), как рекомендация 
первого уровня для профилактики когнитивных 
дефицитов [15]. Метаанализ 209 проспективных 
эпидемиологических исследований обнаружил, 
что систолическое артериальное давление более 
130 мм рт. ст. у людей среднего возраста повышает 
в 1,19–1,55 раз риск когнитивных нарушений в бо-
лее позднем возрасте [37]. Напротив, Hughes D. 
еt al. (2020) показали, что снижение артериального 
давления с помощью антигипертензивной терапии 
достоверно связано с более низким риском разви-
тия деменции или когнитивных нарушений [38].

Низкий уровень холестерина ЛПВП (ЛПВП-Х) 
и гипертриглицеридемия являются ключевыми 
компонентами развития МС и атеросклероти-
ческих поражений, приводя к микрососудистой 
дисфункции, которая связана с ухудшением ког-
нитивного статуса. ЛПВП-Х и аполипопротеин AI 
(ApoA-I) способствуют оттоку избыточного холе-
стерина через транспортеры холестерина, такие 
как АТФ-связывающий кассетный транспортер 
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A1, участвующий в патогенезе БА [39]. Интересно, 
что повышенный уровень ApoA-I связан со сни-
жением риска СД2 у мужчин, хотя вероятность 
развития БА выше у женщин [40]. Таким обра-
зом, все большее количество данных указывает 
на то, что нарушения метаболизма ЛПВП-Х мо-
жет влиять на когнитивные функции, а также на 
рост и восстановление нейронов в том числе при 
старении и нейродегенеративных заболевани-
ях [39]. Поперечное исследование STOP-Dementia, 
в котором участвовали пациенты старше 65 лет 
с  диагнозом БА или легкими когнитивными 
нарушениями, выявило значимую связь меж-
ду уровнем ЛПВП-Х и легкими когнитивными 

нарушениями  [41]. Кроме того, известно, что 
частицы ЛПВП-Х синтезируются в системном 
кровотоке и нервной системе и играют кардио- 
и нейропротекторную роль. Следовательно, как 
считают Chernick D. еt al. (2020), есть возможность 
для разработки пептидов, имитирующих ЛПВП-Х, 
в качестве терапевтических средств для лечения 
БА [42]. Гипертриглицеридемия также связана 
с нейродегенерацией, однако имеется небольшое 
количество исследований, подтверждающих этот 
факт. Тем не менее, известно, что гипертригли-
церидемия характерна для больных БА, является 
фактором риска развития деменции и атероскле-
ротических сердечно- сосудистых заболеваний [43].

Вклад питания в развитие когнитивных нарушений
По мнению Siervo M. еt al. (2014), соблюдение сре-
диземноморской диеты обратно пропорционально 
связано с риском развития деменции и когнитив-
ных нарушений [44]. Результаты крупномасштаб-
ных когортных и долгосрочных интервенционных 
исследований подтверждают протективный эф-
фект данной диеты для ряда нейродегенератив-
ных заболеваний [45]. Крупнейшие проспектив-
ные наблюдательные исследования – исследование 
the Singapore Chinese Health Study (участвовало 
16 948 мужчин и женщин с наблюдением в среднем 
20 лет) [46], the European Prospective Investigationin 
to Cancer and Nutrition (EPIC-Norfolk, 8009 пожи-
лых людей, со средней продолжительностью на-
блюдения 13 лет) [47], исследование EPIC-Spain 
(16 169 взрослых, в среднем наблюдавшихся в те-
чение 22 лет) [48] и исследование Coronary Artery 
Risk Development in Young Adults (CARDIA, с на-
блюдением в среднем до 20 лет) [49] – обнаружили, 
что более строгое соблюдение средиземноморской 
диеты связано со значительно более низким ри-
ском развития деменции любой этиологии, БА 

или легких когнитивных нарушений, а также по-
ложительно влияет на морфологию и функцию 
головного мозга [50]. Кроме того, ряд исследова-
ний подтверждает роль средиземноморской диеты 
в профилактике и лечении МС и его компонентов, 
а также когнитивных нарушений [51].

Субанализ исследования Prevención con Dieta 
Mediterránea (PREDIMED) показал улучшение 
когнитивных функций у людей с установленным 
МС и повышенным кардиометаболическим ри-
ском в группе с соблюдением средиземноморской 
диеты по сравнению с контрольной группой, что 
позволяет предположить ее нейропротекторный 
эффект [52].

Canudas, S. et al. (2020) обнаружили, что среди-
земноморская диета предотвращает укорочение 
теломер, что связано со снижением риска многих 
возраст ассоциированных заболеваний, включая 
когнитивные нарушения [53].

В настоящее время появились данные о влиянии 
определенных групп пищевых продуктов на улуч-
шение когнитивных функций.

Фрукты и овощи
В субанализе исследования EPIC среди компонентов 
средиземноморской диеты только овощи показали 
достоверную обратную связь со снижением ког-
нитивных функций [54]. Установлено, что фрукты 
и овощи содержат много различных витаминов, та-
ких как фолат, и существует сильная значимая связь 
между высоким потреблением фолата и когнитив-
ными функциями. Кроме того, фрукты, включая 
цитрусовые и ягоды, а также зеленые листовые ово-
щи, богаты полифенолами, которые благоприятно 

влияют на когнитивные функции за счет увеличе-
ния кровоснабжения головного мозга, снижения 
окислительного стресса и нейровоспаления, улуч-
шения нейрогенеза и нейропластичности. Кроме 
того, увеличение потребления фруктов и овощей на 
100 г в день привело к значительному снижению ког-
нитивных нарушений и риска деменции примерно 
на 13% [55]. Shin, J.Y. et al. (2015) обнаружили протек-
торное действие употребления фруктов и овощей на 
когнитивные функции у людей с МС [56].

Зерно
Эпидемиологические исследования, изучавшие 
роль цельного зерна в профилактике и терапии 
когнитивных нарушениях, ограничены; однако 
гипотеза об их нейропротекторном действии мо-
жет быть связана с высоким содержанием в них 
фитохимических веществ [55]. Qin B. et al. (2015) 
обнаружили, что пищевая модель «многозернового 
риса», состоящая из коричневого риса, проса, чер-
ного риса и ячменя, значительно снижает риск ког-
нитивных нарушений у пожилых людей по срав-
нению с употреблением белого риса и лапши [57]. 
Аналогичным образом, проспективное когортное 
исследование Whitehall II показало, что питание 

с низким потреблением цельного зерна было связа-
но с более высокими уровнями IL-6, вызывающими 
хроническое вялотекущее воспаление и снижение 
когнитивных функций у людей пожилого возраста 
[58]. Кроме того, важность высокого употребления 
клетчатки, как ключевого фактора кардиомета-
болической и желудочно- кишечной протекции 
оси микробиота- кишечник-мозг, хорошо известна. 
Это в основном связано с выработкой бактериями 
короткоцепочечных жирных кислот [59]. Berding K. 
et al. (2021) показали достоверную связь между 
употреблением пищевых волокон и психическим 
статусом [60].



163

метаболический синдром | metabolic syndrome

Белок животного и растительного происхождения
Рыба является основным пищевым источником 
n-3 полиненасыщенных жирных кислот, которые 
включают докозагексаеновую кислоту (DHA) и эй-
козапентаеновую кислоту (EPA). Ряд исследова-
ний показал благотворное влияние употребления 
жирной рыбы и входящих в ее состав n-3 жирных 
кислот на функции головного мозга и нейроког-
нитивный статус, что может быть обусловлено их 
противовоспалительным действием, снижением 
артериального давления и улучшением эндотели-
альной функции [61]. Кроме того, Karimi G. et al. 
(2020) доказали роль употребления в пищу жирной 
рыбы для профилактики МС [62].

Ограничение употребления мяса, особенно с вы-
сокой степенью переработки, остается доказанным 
компонентом здорового питания [63]. Однако мясо 
и мясные продукты являются источниками цинка 
и железа в рационе человека. Эти незаменимые 
микроэлементы [64, 65], поступающие с продук-
тами питания, оказывают благотворное влияние 
на функции головного мозга, играя важную роль 
в процессах обучения и запоминания. Когортное 
исследование с участием 493 888 человек показало, 
что только обработанное мясо может быть фак-
тором риска развития деменции. Интересно, что 
увеличение потребления необработанного красно-
го мяса на 50 г/день было связано с уменьшением 
риска развития деменции любой этиологии и БА на 
19% и 30% соответственно [66]. Аналогичным об-
разом, метаанализ наблюдательных исследований 
показал, что включение в пищевой рацион красно-
го мяса (обработанного и необработанного) было 
связано с более высоким риском развития МС, что 
подразумевает, по мнению авторов, внутренний 
защитный механизм, посредством которого умень-
шение потребления красного мяса может защитить 
от нарушения когнитивных функций [50].

Яйца содержат значительное количество вита-
минов A, B6, B12, рибофлавина, фолиевой кислоты, 

холина и железа, которые полезны для работы 
головного мозга. Исследование случай- контроль 
показало, что увеличение количества яиц в пи-
щевом рационе было связано с более низкой ве-
роятностью когнитивных нарушений, хотя и не-
достоверно [67].

Бобовые и соевые продукты богаты полифено-
лами и растительным белком, обладают потенци-
альными нейропротекторными свой ствами [55]. 
Исследования NHANES показало, что повышенное 
употребление белка из бобовых способствует улуч-
шению когнитивных функций у взрослых в возрас-
те 60 лет и старше [68]. Кроме того, соевые изофла-
воны – это фитоэстрогены, которые, как считается, 
улучшают когнитивные функции за счет своей 
эстрогеноподобной активности [69]. Напротив, 
ряд наблюдательных исследований, таких как the 
Honolulu–Asia Aging Study и study from China [70], 
показали, что включение в пищевой рацион тофу 
(извлечен из соевых бобов) было связано с более 
низкими когнитивными показателями. Однако 
эти исследования имеют много методологических 
ограничений, что требует продолжения изучения 
этого вопроса.

Наконец, орехи обладают оптимальным про-
филем жирных кислот с высокой концентрацией 
мононенасыщенных и полиненасыщенных жир-
ных кислот и могут быть хорошим источником 
n-3 жирных кислот (например, грецкий орех), ан-
тиоксидантов и противовоспалительных соеди-
нений [63]. Тем не менее, работа Th eodore L.E. et al. 
(2021) не нашла доказательств, подтверждающих 
точку зрения о том, что регулярное употребление 
орехов оказывает протекцию когнитивных функ-
ций у взрослых разного возраста; однако был ряд 
указания на то, что употребление именно грецких 
орехов может быть связано с улучшением когни-
тивных способностей у людей молодого, среднего 
и пожилого возраста [71].

Молоко и молочные продукты
Многие руководства по питанию рекомендуют мо-
локо и молочные продукты для удовлетворения 
суточной потребности организма в кальции, белке 
и витамине B12 [63]. Wu L. et al. (2016) показали, что 
самое большое по количеству потребление молока по 
сравнению с самым малым было достоверно связано 
с более низким риском когнитивных нарушений [72]. 
Однако другая работа не обнаружила значимой свя-
зи между потреблением молока и снижением когни-
тивных функций у пожилых людей [73]. Напротив, 
исследование NHANES показало, что белок молока 

и молочных продуктов может отрицательно влиять 
на когнитивную функцию у пожилых людей, потре-
бляющих его в самом высоком квартиле по сравне-
нию с самым низким [68]. Другим вопросом, кото-
рый широко обсуждается, является тот факт, что 
не все молочные продукты одинаковы. Существует 
гипотеза, что ферментированные молочные про-
дукты могут играть защитную роль в отношении 
когнитивных функций, вероятно, из-за высокого 
содержания в них пробиотиков и взаимодействия 
с осью кишечник-мозг [74].

Масла
Метаанализ исследований связи жирных кислот 
с риском БА, деменции, когнитивных нарушений вы-
явил лишь скромный профилактический потенциал 
n-3 жирных кислот против легких когнитивных 

нарушений [75]. Однако есть положительные резуль-
таты относительно потенциальной нейропротектив-
ной роли полифенолов оливкового масла первого 
отжима и каротиноидов растительных масел [76].

Кофе и чай
Кофе является основным источником кофеина, 
содержит фенолы и другие биоактивные соеди-
нения, как с потенциально полезным, так и не-
благоприятным действием на организм человека. 

Экспериментальные данные показывают, что кофе 
с кофеином и сам кофеин, легко проникающий 
через ГЭБ, могут влиять на патогенез БА, пода-
вляя выработку мозгового амилоида-β, вызывая 
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активацию микроглии, снижая провоспалитель-
ные цитокины в гиппокампе, защищая ГЭБ от 
любой дисфункции и предотвращая когнитивные 
нарушения. Однако эпидемиологические исследо-
вания не подтверждают причинно- следственную 
связь [77]. В тоже время, анализ трех крупных 
проспективных когортных исследований упо-
требления как кофе с кофеином, так и без кофе-
ина показал обратно пропорциональную связь 
со смертью от сердечно- сосудистых заболеваний 
и неврологических расстройств [78]. Эти данные 
подтверждаются сведениями о других фитохими-
ческих веществах, обнаруженных в кофе (за ис-
ключением кофеина), таких как хлорогеновая 

и кофейная кислоты, а также тригонеллин, кахвеол 
и кафестол, которые могут оказывать нейропро-
текторное действие [79].

Версия о том, что употребление чая может улуч-
шить умственную деятельность и замедлить сни-
жение когнитивных функций подтверждена рядом 
исследований. Высказано предположение, что эти 
результаты связаны с антиоксидантным и про-
тивовоспалительным действием чая и его ком-
понентов, таких как катехины и теанин, которые 
могут оказывать нейропротективный эффект [80]. 
Однако связь между потреблением чая и риском 
когнитивных нарушений остается спорной, что 
требует продолжения исследований [81].

Ось «кишечник-мозг», роль питания
Ряд экспериментальных и клинических данных 
продемонстрировали тесную взаимосвязь между 
желудочно- кишечным трактом и головным мозгом, 
известную как ось кишечник-мозг. Безусловна важ-
ность кишечной микробиоты для осуществления 
этого взаимодействия посредством двунаправ-
ленной сигнализации в мозг и обратно через ней-
ронные, эндокринные, иммунные и гуморальные 
связи [82].

Пробиотики – это живые микроорганизмы, 
положительно влияющие на ЦНС, снижающие 
когнитивную дисфункцию, связанную с возрас-
том, благодаря их противовоспалительным и ан-
тиоксидантным свой ствам [82]. Den H. et al. (2020) 
показали, что пробиотики улучшают когнитивные 
функции у людей с БА и легкими когнитивны-
ми нарушениями [83]. Напротив, Marx W. et al. 
(2020) не обнаружили достоверного улучшения 

когнитивных результатов при приеме пробиоти-
ков, пребиотиков, ферментированных продуктов, 
что предполагает необходимость дальнейших ис-
следований [84].

Дисбиоз кишечника, характеризующийся дис-
балансом микрофлоры кишечника, связан с раз-
личными симптомами МС, в частности ожире-
нием, гипергликемией и гипертонией. Напротив, 
пробиотики через свои метаболиты, а именно, 
короткоцепочечные жирные кислоты, вызывают 
уменьшение переедания, снижение веса, риска 
СД2, артериальной гипертензии и гиперхолесте-
ринемии [85]. Основываясь на этих результатах, 
можно предположить, что лечебные мероприятия, 
направленные на восстановление микрофлоры 
кишечника, также могут дать многообещающие 
результаты в лечении МС и улучшении когнитив-
ных функций.

Заключение

В данном обзоре литературы проведен анализ 
данных о связи МС и его компонентов с когни-
тивными нарушениями и нейродегенеративны-
ми заболеваниями. Подчеркивается важность 
ранней диагностики метаболических нарушений, 

нормализации образа жизни, питания для про-
филактики и терапии компонентов МС, когни-
тивных дисфункций. В тоже время остается много 
нерешенных вопросов, требующих дальнейших 
исследований.
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