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А ННОТА Ц И Я
Нутритивная поддержка как стратегия, альтернативная или дополняющая традиционную фармакотерапию, демон-
стрирует значительный потенциал в модуляции патогенетических механизмов нейродегенеративных и нейропси-
хических расстройств. В данном обзоре обобщены современные данные о  роли микронутриентов и  биологически 
активных соединений в нейропротекции и нейрорегуляции. Рассматриваются механизмы действия витаминов (E, D, 
K, A, группы B, C), минералов (селена, цинка, магния, железа, меди, йода, марганца), а также полиненасыщенных жир-
ных кислот на модуляцию антиоксидантной защиты, синаптической пластичности, нейровоспаления и метаболизма 
нейромедиаторов. Особое внимание уделяется их способности снижать окислительный стресс и эксайтотоксичность, 
одновременно усиливая нейротрофическую поддержку (BDNF, NGF). Подчеркивается значение синергии нутриентов, 
например, комбинации витамина B12 с омега‑3, для усиления нейропротективного эффекта. Обсуждаются проблемы 
переноса результатов доклинических исследований в клиническую практику, включая вариабельность биодоступно-
сти и необходимость персонализированного питания. Дальнейшие исследования должны быть направлены на разра-
ботку комплексных диетических стратегий и изучение роли кишечной микробиоты в метаболизме нейроактивных 
соединений.
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A BST R ACT
Nutritional support, as a strategy either alternative or complementary to conventional pharmacotherapy, demonstrates sig-
nificant potential for modulating the pathogenetic mechanisms of neurodegenerative and neuropsychiatric disorders. This 
review synthesizes current evidence on the role of micronutrients and bioactive compounds in neuroprotection and neuro-
regulation. It examines the mechanisms of action of vitamins (E, D, K, A, B complex, C), minerals (selenium, zinc, magnesium, 
iron, copper, iodine, manganese), and polyunsaturated fatty acids in modulating antioxidant defense, synaptic plasticity, 
neuroinflammation, and neurotransmitter metabolism. Particular emphasis is placed on their capacity to mitigate oxidative 
stress and excitotoxicity, while concurrently enhancing neurotrophic support (e. g., BDNF, NGF). The significance of nutri-
ent synergy, exemplified by the combination of vitamin B12 and omega‑3 fatty acids, for augmenting neuroprotective effects 
is highlighted. The review discusses the challenges associated with translating findings from preclinical studies into clinical 
practice, including variability in bioavailability and the necessity for personalized nutritional approaches. Future research 
should be directed towards developing comprehensive dietary strategies and elucidating the role of gut microbiota in the 
metabolism of neuroactive compounds.
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1.	 Введение
Рост распространенности нейродегенеративных (болезни Альц

геймера, Паркинсона) и  нейропсихических (депрессия, тревожные 
расстройства) заболеваний на фоне ограниченной эффективности 
существующих фармакотерапевтических стратегий обуславливает 
необходимость поиска альтернативных подходов к  профилактике 
и лечению [1–5].

Наблюдаемый в  последнее время рост выявляемости нейроп-
сихических расстройств часто связывают с  хроническим стрессом, 
возникающим на фоне современного образа жизни, а также с циф-
ровизацией и социальными факторами. В условиях старения насе-
ления и роста глобальной нагрузки, связанной с неврологическими 

и  психическими расстройствами, поиск эффективных превентив-
ных стратегий становится одной из приоритетных задач систем 
здравоохранения во всем мире. Это выдвигает на первый план необ-
ходимость применения /немедикаментозных, доступных и безопас-
ных методов управления психическим здоровьем, где нутритивная 
поддержка может играть ключевую роль [6–8].

Различные микронутриенты, обладающие нейропротективным 
потенциалом, представляют особый интерес в контексте их доступ-
ности, многокомпонентного действия и  минимальных побочных 
эффектов  [9,10]. Актуальность работы подкрепляется растущим 
объемом данных о  роли окислительного стресса, нейровоспале-
ния и дисфункции нейротрофинов в  патогенезе этих заболеваний, 
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а также усилением внимания к превентивной медицине и персона-
лизированному питанию [11,12].

Витамины, минералы и  полиненасыщенные жирные кислоты 
(ПНЖК) выступают ключевыми регуляторами нейропротективных 
процессов, влияя на антиоксидантную защиту, синаптическую пла-
стичность, нейровоспаление и  метаболизм нейромедиаторов  [13]. 
Кроме того, современные диетические тенденции (например, дис-
баланс омега‑6/омега‑3 жирных кислот) повышают риски дефицита 
критически важных нутриентов, что делает исследование их кор-
рекции социально значимым [14]. Однако взаимодействие этих ну-
триентов, их оптимальные дозировки и трансляция доклинических 
результатов в клиническую практику остаются предметом активных 
дискуссий.

Несмотря на обнадеживающие доклинические данные, вне-
дрение микронутриентов в  клиническую практику осложняется 
следующими проблемами: вариабельность их биодоступности, 
неоднозначность результатов рандомизированных исследований 
и  необходимость подбора персонализированных комбинаций  [15]. 
Перспективным направлением является синергия нутриентов (на-
пример, витамина В12 с омега‑3), усиливающая нейротрофическую 
поддержку [16,17].

Цель данной работы — систематизировать современные данные 
о роли микронутриентов и жирных кислот в нейропротекции и ней-
рорегуляции, оценить потенциал их комплексного применения 
и обозначить направления для дальнейших исследований в области 
нутритивной терапии неврологических заболеваний.

2.	 Объекты и методы
Настоящая обзорная статья основана на анализе данных, полу-

ченных из рецензируемых научных публикаций за период 2000–
2024 гг. Поиск литературы проводился в электронных базах данных 
PubMed, ScienceDirect, Web of Science и  Scopus с  использованием 
ключевых слов: нейропротекция, микронутриенты, витамины груп-
пы B, омега‑3 жирные кислоты, селен, нейровоспаление, эксайтоток-
сичность, BDNF, гематоэнцефалический барьер.

Критерии включения:
1.	 Статьи, посвященные роли микронутриентов (витамины, мине-

ралы) и ПНЖК в модуляции функций ЦНС.
2.	 Доклинические исследования на моделях нейродегенеративных 

заболеваний (in vitro, in vivo).
3.	 Клинические испытания (рандомизированные контролируемые, 

когортные), метаанализы и систематические обзоры.
4.	 Публикации с высоким импакт-фактором (Q1-Q2 в Scopus) и от-

крытым доступом к полным текстам.
Критерии исключения:

1.	 Нерецензируемые источники (препринты, диссертации, матери-
алы конференций без peer-review).

2.	 Исследования с  методологическими ограничениями (малая вы-
борка, отсутствие контрольной группы).

3.	 Работы, посвященные исключительно фармакологическим пре-
паратам без акцента на нутриенты.
Метаданные о питательных веществах и других компонентах ос-

новных продуктов питания с учетом количества образцов, места от-
бора проб, даты сбора, использованных аналитических методов были 
собраны с помощью следующих баз данных: FoodData Central, Между-
народная сеть систем данных о продуктах питания (INFOODS) и «Хи-
мический состав продуктов, используемых в Российской Федерации».

3.	 Витамины
Витамины  — жизненно необходимые микроэлементы, которые 

важны для метаболических процессов, синтеза ферментов и гормо-
нов, поддерживающие иммунную систему и  способствующие сни-
жению риска инфекционных заболеваний, кроме того, они участ-
вуют в нейрогенезе, защите нейронов, поддержании их выживания 
и в передаче нервных импульсов. Их дефицит приводит к наруше-
ниям функций мозга, таким как окислительный стресс, митохонд-
риальная дисфункция, накопление белков (синуклеина, Aβ-бляшек), 
нейродегенерация и эксайтотоксичность [18].

Витамин Е. Было показано, что добавки витамина Е защищают 
нейроны от окислительного стресса, улучшают память, когнитив-
ные способности, обучаемость, двигательные функции и уменьша-
ют отложение бета-амилоида и  гиперфосфорилирование тау-белка 
на экспериментальных моделях нейродегенеративных заболева-
ний [19,20]. Встречающийся в природе витамин Е существует в вось-
ми химических формах (альфа-, бета-, гамма- и  дельта-токоферол 
и  альфа-, бета-, гамма- и  дельта-токотриенол), которые обладают 
различными уровнями биологической активности [21]. Альфа- (или 

α-) токоферол — единственная форма, которая признана отвечаю-
щей потребностям человека. Продукты, богатые витамином Е — это 
орехи и семена, цельные зерна и растительные масла, такие как куку-
рузное, соевое и сафлоровое. Однако чрезмерное потребление этих 
масел не рекомендуется, поскольку это может привести к искажению 
соотношения омега‑6/омега‑3 жирных кислот в рационе, смещая ба-
ланс в сторону потенциально провоспалительных эффектов омега‑6. 
Листовые зеленые овощи также содержат значительное количество 
витамина Е [21]. При дефиците α-токоферола наблюдаются гемолиз 
эритроцитов, неврологические нарушения. Потребность в витамине 
Е возрастает с увеличением потребления ПНЖК и степенью их нена-
сыщенности, составляя 0,4–0,6 мг ток. экв. α-токоферола на каждый 
1 г ПНЖК.

Согласно рекомендациям Роспотребнадзора, физиологическая 
потребность в  витамине E для взрослых составляет 15  мг ток. экв. 
в сутки 1.

Витамин D (кальциферол)  — жирорастворимый витамин, при-
надлежит к семейству стероидных агентов, присутствует в двух раз-
личных формах, а именно: эргокальциферол и холекальциферол, D2 
и D3 соответственно. Обе формы участвуют не только в регуляции 
обмена кальция и фосфора в организме, но также обладают рядом 
нейропротективных свойств, которые способствуют защите нервной 
системы от повреждений и дегенеративных изменений [22].

Данный витамин оказывает нейропротекторное действие, спо-
собствует снижению окислительного стресса и  митохондриальной 
дисфункции, увеличивает выработку нейротрофических факторов 
(NGF и BDNF), что способствует нейропластичности, росту аксонов 
и синаптической передаче [23].

Витамин D способствует снижению воспаления микроглии. В за-
висимости от состояния активации микроглию можно разделить на 
два фенотипа: провоспалительную (М1) и  противовоспалительную 
(М2). Микроглия М1 в основном секретирует воспалительные цито-
кины (TNF‑α, IL‑1β и  IL‑6), а также супероксид и  активные формы 
кислорода, тогда как микроглия М2 в основном секретирует проти-
вовоспалительные цитокины (IL‑4, IL‑13, IL‑10 и  TGF‑β). Витамин 
D снижает выработку провоспалительных факторов и способствует 
выработке противовоспалительных, способствуя изменению фено-
типа микроглии с M1 на M2, тем самым снижая воспалительную ре-
акцию [24,25].

Благодаря своей противовоспалительной и  антиоксидантной 
активности, а  также влиянию на морфологию нейронов, витамин 
D может быть эффективным средством в  профилактике и лечении 
нейродегенеративных заболеваний, таких как болезнь Альцгеймера 
и болезнь Паркинсона [26,27].

Рекомендуемая Роспотребнадзором физиологическая доза для 
детей витамина D составляет от 10 до 15 мкг/сутки, для взрослых — 
15 мкг/сутки (600 МЕ), для лиц старше 65 лет — 20 мкг/сутки (800 МЕ)1.

Витамин K — общее название группы незаменимых органиче-
ских соединений. В природе обнаружено два семейства витаминов 
группы К: филлохиноны (витамины К1, обнаружены в  растениях) 
и менахиноны (витамины К2 — в животных и бактериях). Другие его 
формы (К3–К7) являются синтетическими аналогами природного 
соединения [28].

Витамин К  необходим для свертывания крови, здоровья костей 
и нормального функционирования ЦНС, играет ключевую роль в вы-
живании нейронов, пролиферации и  хемотаксисе. Исследователи 
связывают витамин К с когнитивной функцией: здоровые его уров-
ни способствуют адекватному усвоению новой информации и улуч-
шению работы долгосрочной памяти [29].

Механизмы нейропротекторного действия витамина К  основа-
ны на его антиоксидантном потенциале и противовоспалительном 
действии, а также на регуляции различных биологических мишеней.

Согласно многочисленным исследованиям  [30–32], витамин К, 
особенно представители семейства К2 (менахиноны), проявляет 
выраженные антиоксидантные и противовоспалительные свойства, 
способствуя защите нейронов от окислительного стресса и воспале-
ния — ключевых факторов нейродегенеративных процессов.

Филлохиноны способствуют предотвращению клеточной смерти 
путем ингибирования накопления цитотоксических активных форм 
кислорода в незрелых кортикальных нейронах и первичных олиго-
дендроцитах посредством ингибирования активации 12-липокси-
геназы. Последняя частично отвечает за метаболизм арахидоновой 
кислоты, высвобождаемой из мембранных фосфолипидов [33].

1	 MP 2.3.1.0253-21 «Нормы физиологических потребностей в энергии и пи-
щевых веществах для различных групп населения Российской Федерации» 
(утв. Федеральной службой по надзору в  сфере защиты прав потребителей 
и благополучия человека 22 июля 2021 г.). Москва: 2021. — 72 с.



481

Федулова Л. В. и др.  |  ПИЩЕВЫЕ СИСТЕМЫ  |  Том 8 № 4  |  2025  |  С.  479–487

Противовоспалительная функция заключается в способности ин-
гибировать высвобождение цитокинов интерлейкина (IL‑6), фактора 
некроза опухоли (TNF)-α и IL‑1β в макрофагоподобных клетках [34].

Витамин К способствует активации экспрессии генов, кодирую-
щих фактор дифференцировки роста 15 (GDF15) и станниокальцин 2 
(STC2). GDF15 является важным белком, который влияет на клеточ-
ную пролиферацию, адгезию и рост, в то время как STC2 стимулирует 
нейрональную дифференцировку в нейральных стволовых клетках, 
что способствует развитию нейропротекторного эффекта [35,36].

Физиологическая потребность для детей — от 30 до 120 мкг/сутки, 
для взрослых — 120 мкг/сутки1.

Витамин А представляет собой группу жирорастворимых соеди-
нений, включающих ретиноиды животного происхождения (ретинол 
и  его производные) и  каротиноиды растительного происхождения 
(органические пигменты с  провитаминной и  антиоксидантной ак-
тивностями). Основными биологически активными формами вита-
мина А являются 11-цис-ретиналь и транс-ретиноевая кислота [37].

Каротиноиды, такие как β-каротин, α-каротин, лютеин, ликопин 
и криптоксантин, относятся к тетратерпеноидам, в отличие от про-
изводных ретинола, обладают не только провитаминной, но и анти-
оксидантной активностью. Стоит отметить, что не все каротиноиды 
могут превращаться в витамин А: только те из них, которые содер-
жат незамещенное β-иононовое кольцо (например, β-каротин), 
способны метаболизироваться в ретинол. Таким образом, витамин 
А  существует в  различных формах, каждая из которых выполняет 
специфические биологические функции, включая поддержание зре-
ния, регуляцию генной экспрессии, антиоксидантную защиту; также 
он необходим для развития нейронов, синаптической пластичности 
и нейропротекции [38].

Витамин А  способствует поддержанию когнитивных функций 
и  помогает защитить нервную систему. Его роль подчеркивается 
в контексте профилактики и поддерживающей терапии нейродеге-
неративных заболеваний, таких как болезнь Альцгеймера, Паркин-
сона и рассеянный склероз. Нейропротекторное действие витамина 
А связано с его способностью снижать окислительный стресс и вос-
паление, которые являются ключевыми факторами повреждения 
нейронов и прогрессирования заболеваний [39].

Нейтрализуя свободные радикалы, ретиноевая кислота защищает 
нейроны от окислительного повреждения — ключевого патогенети-
ческого фактора нейродегенеративных заболеваний. Одновременно 
модулируя иммунный ответ, она снижает интенсивность нейрово-
спалительных процессов, что имеет особое значение при болезни 
Альцгеймера, при которой нарушение ретиноевой сигнализации 
ассоциировано с аккумуляцией β-амилоидных бляшек. Эксперимен-
тальные данные свидетельствуют, что коррекция уровня витамина 
А может уменьшать амилоидогенез и улучшать когнитивные пока-
затели [40].

При болезни Паркинсона ретиноевая кислота демонстрирует 
нейропротекторный потенциал за счет регуляции синтеза дофами-
на и повышения жизнеспособности дофаминергических нейронов. 
Ее способность снижать окислительный стресс и одновременно сти-
мулировать дофаминергическую передачу открывает перспективы 
для разработки новых терапевтических стратегий. Таким образом, 
ретиноевая кислота является многофункциональным регулятором 
нервной системы, играя роль как в обеспечении базовых нейрофи-
зиологических процессов, так и в профилактике и терапии нейроде-
генеративных заболеваний [41].

Физиологическая потребность для мужчин  — 900 мкг рет. экв./
сутки, для женщин — 800 мкг рет. экв./сутки. Физиологическая по-
требность для детей — от 400 до 1 000 мкг рет. экв./сутки1.

Витамин В12, отдельно или в сочетании с омега‑3 жирными кис-
лотами, усиливает выработку нейротрофинов мозга, таких как BDNF 
и NGF, улучшает когнитивные функции и поддерживает восстанов-
ление нервов и функций после черепно-мозговой травмы [16,42,43].

Тиамин (B1), холин (В4), пиридоксин (B6) и кобаламин (B12) 
необходимы для поддержания здоровой нервной системы, а их де-
фицит связан с  различными неврологическими заболеваниями. 
Эти витамины могут улучшать определенные неврологические со-
стояния даже при отсутствии доказанного дефицита микроэлемен-
тов [18,44].

Взаимодействие между пиридоксином и  кобаламином в  цикле 
метионина, а также их участие в цикле лимонной кислоты с другими 
витаминами группы В, включая тиамин, свидетельствуют о биохи-
мической взаимосвязи этих трех витаминов [45,46]. Действительно, 
выявлена значительная связь между когнитивными нарушениями 
и дисфункцией метионин-гомоцистеинового цикла, на которую ука-
зывают низкие уровни витаминов В6 и В12 [44,46,47]. Данные сви-

детельствуют о том, что значительная часть населения страдает от 
дефицита одного или нескольких из этих нейротропных витаминов 
группы В.  Млекопитающие не способны синтезировать витамины 
группы В самостоятельно; следовательно, они должны получать их 
в достаточных количествах с пищей. Хотя большинство из них выра-
батывается растениями, они могут поступать в организм косвенно 
через продукты животного происхождения, такие как мясо, молоч-
ные продукты и яйца. Единственный витамин В12 вырабатывается 
не растениями, а  бактериями, которые колонизируют переднюю 
кишку жвачных животных или толстую кишку человека, и поэтому 
его можно найти только в продуктах животного происхождения, та-
ких как печень, рыба, яйца или молочные продукты. Согласно реко-
мендациям, суточная потребность в витаминах группы В для взро-
слых составляет: В1–1,5 мг/сутки или 0,6 мг/1000 ккал; В4–500 мг/
сутки; В6–2,0 мг/сутки; В12–3,0 мкг/сутки1.

Витамин С  играет важную роль в  модуляции синтеза и  высво-
бождения нейромедиаторов в  головном мозге. Функции витамина 
С в головном мозге включают действие в качестве кофактора дофа-
мин-бета-гидроксилазы при превращении дофамина в норадрена-
лин. Этот витамин участвует в модуляции как дофаминергической, 
так и глутаматергической нейротрансмиссии, и регулирует высвобо-
ждения катехоламинов и  ацетилхолина из синаптических пузырь-
ков. Витамин С  также обладает антиоксидантными свойствами, 
способствующими защите головного мозга от эксайтотоксичности 
глутамата и  от повреждений из-за ишемически-реперфузионного 
воздействия  [48,49]. Доклинические исследования показывают, что 
витамин С улучшает биомаркеры нейропротекции и функциональ-
ные исходы на моделях острого неврологического повреждения. Од-
нако клинические исследования не всегда демонстрировали пользу, 
ориентированную на пациента, возможно, из-за более низких доз, 
использованных в испытаниях [50,51].

Физиологическая потребность для взрослых составляет 100 мг/
сутки1.

Витамины, особенно Е, В12 и С, играют важную роль в качестве 
нейрорегуляторов, оказывая нейропротекторное действие и  улуч-
шая когнитивные функции. Хотя доклинические исследования пока-
зывают многообещающие результаты, внедрение этих результатов 
в  клиническую практику требует дальнейшего изучения, особенно 
в  отношении оптимальной дозировки и  долгосрочных эффектов. 
Сочетание витаминов с другими питательными веществами, такими 
как омега‑3 жирные кислоты, может усилить их нейрорегуляторный 
эффект, что указывает на потенциал комплексной диетотерапии для 
лечения неврологических и нейродегенеративных заболеваний.

4.	 Минералы
Селен является важным микроэлементом, необходимым для пра-

вильного функционирования селенопротеинов, участвующих в  ан-
тиоксидантной защите мозга и нервной системы. Селен важен для 
правильного синтеза и метаболизма гормонов щитовидной железы 
(посредством йодтиронин-дейодиназы, содержащей селен), способ-
ствует снижению воспалительных реакций, модулирует активность 
серотонинергической, дофаминергической и  норадренергической 
систем, снижая риск развития депрессии [52].

Нейромодулирующая роль селена проявляется, в частности, сниже-
нием концентрации нейротрофического фактора BDNF, широко свя-
занного с патофизиологией большого депрессивного расстройства [53].

В  работе  [54] показано, что введение некоторых селенооргани-
ческих соединений (м-трифторметилдифенилдиселенид) способ-
ствует снижению симптомов депрессии, измеряемых по времени 
неподвижности в  тесте принудительного плавания у  мышей, что 
указывает на потенциальный антидепрессивный эффект селена. 
Кроме того, селен контролирует защиту дофаминергических ней-
ронов от окислительного стресса посредством селенопротеина, тем 
самым обеспечивая защиту от нейродегенерации [55].

Тем не менее, в работе [56] было исследовано влияние сывороточ-
ного селена на PPAR‑γ и выбранные провоспалительные цитокины 
(IL‑1β, IL‑6, TNF‑α) в отношении симптомов депрессии и ожирения 
у женщин среднего возраста. Было показано, что изменение уровней 
селена не оказало влияния на симптомы депрессии.

Согласно методическим рекомендациям, физиологическая потреб-
ность для взрослых составляет 55 мкг/сутки для женщин, 70 мкг/сутки 
для мужчин. Продуктами, наиболее богатыми селеном, являются бра-
зильские орехи, морепродукты (тунец, сардины, креветки), мясо (говя-
дина, свинина, курица), яйца, молоко, чечевица, шпинат [57].

Цинк необходим для многих биохимических и физиологических 
процессов, связанных с ростом и функционированием мозга, а так-
же с клеточным метаболизмом. Это вещество играет роль в синтезе 
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ДНК и  делении клеток, в  иммунологических функциях, в  синтезе 
белка и в заживлении ран [58]. В гиппокампе и коре головного мозга 
ионы цинка регулируют синаптическую передачу и  действуют как 
нейротрансмиттеры, модулируя многие лиганд- и потенциал зави-
симые ионные каналы. Нарушение гомеостаза цинка в этих регио-
нах связано со многими нарушениями когнитивной, поведенческой 
и  эмоциональной регуляции посредством механизмов снижения 
нейрогенеза и пластичности нейронов [59].

Цинк оказывает влияние на серотонинергические рецепторы, 
вызывая антидепрессантоподобные свойства, которые наблюдаются 
как в доклинических, так и  в  клинических исследованиях  [60]. Де-
фицит цинка также связан с эндокринным путем развития депрес-
сии. В исследовании [61] указывается, что диета с дефицитом цинка 
вызывала высокий уровень концентрации кортизола в  сыворотке 
крови у крыс. В свою очередь, постоянно высокие уровни кортизола 
вовлечены в  развитие депрессии из-за гиперактивности гипотала-
мо-гипофизарно-надпочечниковой оси.

Антиоксидантные и  противовоспалительные механизмы цин-
ка рассматриваются как возможная основа его антидепрессивного 
эффекта. Предыдущие исследования показали, что уровень С‑ре-
активного белка у  людей снижается при приеме добавок с  содер-
жанием цинка, который обладает профилактическими свойствами 
против перекисного окисления липидов [62]. Текущее исследование 
подтверждает связь между развитием депрессии в тяжелой степени 
и перекисным окислением липидов  [63], указывая на то, что анти-
оксидантное действие цинка способствует антидепрессивному эф-
фекту.

Наконец, роль цинка как антагониста глутаматергического ре-
цептора N‑метил-d-аспартата (NMDA) и  его участие в  пути l-арги-
нин-оксид азота в качестве ингибитора синтазы оксида азота могут 
быть связаны с его предполагаемыми антидепрессивными свойства-
ми. Поскольку гомеостаз глутамата и нейротрансмиссия нарушаются 
у людей с депрессией, терапевтическое воздействие NMDA применя-
лось при лечении депрессии во время клинических и доклинических 
исследований [64]. Согласно методическим рекомендациям, физио-
логическая потребность в цинке для взрослых составляет 12 мг/сут-
ки, Всемирная организация здравоохранения рекомендует для муж-
чин 11 мг/сутки и для женщин 8 мг/сутки.

Больше всего цинка содержат морепродукты, в частности устри-
цы. Цинк также содержится в мясе, рыбе, яйцах и молочных продук-
тах, незначительное количество содержится в фасоли, орехах и цель-
нозерновых продуктах [57].

Магний является важным макроминералом в  рационе питания, 
выполняющим множество функций в  организме человека, включая 
роль кофактора в более чем 300 ферментативных реакциях. В нервной 
системе магний важен для оптимальной передачи нервных импуль-
сов и нервно-мышечной координации, а также служит для защиты от 
эксайтотоксичности (чрезмерного возбуждения, приводящего к гибе-
ли клеток) [65,66]. Одна из основных неврологических функций маг-
ния связана с его взаимодействием с N‑метил-d-аспартатным (NMDA) 
рецептором. Магний блокирует кальциевые каналы в NMDA‑рецепто-
ре и должен быть выведен из организма, чтобы могла происходить 
глутаматергическая возбуждающая передача сигналов [67].

Теоретически низкий уровень магния может усиливать глута-
матергическую нейротрансмиссию, создавая благоприятную среду 
для эксайтотоксичности, которая может привести к  окислительно-
му стрессу и гибели нейронов [68]. Аномальная глутаматергическая 
нейротрансмиссия связана со многими неврологическими и психи-
ческими расстройствами [69], включая мигрень, хроническую боль, 
эпилепсию, болезнь Альцгеймера, болезнь Паркинсона и  инсульт, 
а также депрессию и тревожность, которые часто сопутствуют этим 
неврологическим расстройствам. Молекулярные исследования и ис-
следования на животных показали, что предварительная обработка 
магнием защищает нейроны  [70,71]. Уточненная физиологическая 
потребность в магнии для взрослых составляет 420 мг/сутки.

Больше всего магния содержится преимущественно в продуктах 
растительного происхождения, среди них семена тыквы, семена чиа, 
миндаль, шпинат, кешью, арахис [57].

Железо участвует в  процессах нейропротекции опосредованно, 
через синтез нейротрансмиттеров, поддержание энергетического 
баланса и антиоксидантной защиты.

Железо является кофактором гидроксилаз ароматических ами-
нокислот (фенилаланин, тирозин, триптофан). Активность этих фер-
ментов является лимитирующим этапом в синтезе дофамина, серо-
тонина и косвенно норадреналина. Последний будет способствовать 
выработке нейротрофического фактора мозга. Баланс этих трех ней-
ромедиаторов определяет наличие депрессивного синдрома. Желе-

зо также участвует в синтезе миелина и метаболизме нейротропных 
нейронов и может играть важную роль в эмоциональном поведении 
и нейропластичности [72,73].

Железо играет ключевую роль в энергетическом обмене клеток, 
особенно в  высокоактивных нейронах, которые требуют постоян-
ного наличия аденозинтрифосфата. Железо входит в  состав мито-
хондриальных белков, участвующих в  дыхательной цепи и  цикле 
трикарбоновых кислот. Цитохром С  оксидаза является конечным 
ферментом железа в дыхательной цепи, и его активность отражает 
нейронный метаболизм [74].

Железо является кофактором ферментов антиоксидантной защи-
ты, которые обезвреживают активные формы кислорода, особенно 
перекись водорода. В  мозге, где высокий уровень окислительного 
метаболизма, эти ферменты критически важны для нейропротек-
ции. Также железо необходимо для работы каталазы и  перокси-
даз [75,76].

Наиболее богатыми животными источниками железа в рационе 
являются постное мясо и  морепродукты, растительными  — орехи, 
бобы, овощи [57].

Медь необходима для нормального функционирования голов-
ного мозга, она играет ключевую роль в поддержании окислитель-
но-восстановительного баланса, является важным кофактором 
в  реакциях переноса электронов и  необходимым микроэлементом 
для человека. Медь важна для синтеза нейротрансмиттеров, миели-
низации и антиоксидантной защиты. Она также может взаимодей-
ствовать с  прионными белками для защиты нейронов, модулируя 
рецепторы NMDA через S‑нитрозилирование, снижая эксайтоток-
сичность [77,78].

Медь выступает кофактором ряда ферментов, участвующих 
в  синтезе нейротрансмиттеров, включая дофамин-β-гидроксилазу, 
катализирующую превращение дофамина в  норадреналин, 
и  пептидилглицин-α-гидроксилирующую монооксигеназу, обеспе-
чивающую активацию нейропептидов [79,80].

Медь высвобождается в  синаптическую щель во время нейро-
нальной деполяризации и  может модулировать активность рецеп-
торов нейротрансмиттеров (например, рецепторов NMDA, AMPA, 
GABA), влияя на синаптическую возбудимость и передачу нервного 
импульса [81].

Богатыми источниками меди являются моллюски, семена и оре-
хи, а также мясные субпродукты, пшеничные отруби, цельнозерно-
вые продукты и шоколад [57].

Йод — важный микроэлемент, необходимый для синтеза гормо-
нов щитовидной железы (трийодтиронин и тироксин), которые иг-
рают ключевую роль в развитии и функционировании центральной 
нервной системы. Дефицит йода приводит к тяжелым неврологиче-
ским нарушениям, а его достаточное потребление способствует под-
держанию нейропротекции через несколько механизмов.

Во время беременности йод способствует миелинизации нервных 
волокон у плода, что впоследствии обеспечивает быструю и эффек-
тивную передачу нервных импульсов. В раннем возрасте йод важен 
для дифференцировки нейронов, а  также для более эффективного 
построения синаптических связей, крайне важных в процессе обуче-
ния [82,83].

Трийодтиронин активирует митохондриальный биогенез и окис-
лительное фосфорилирование, обеспечивая нейроны энергией 
(АТФ). Исследования показывают, что трийодтиронин может быстро 
и напрямую повышать эффективность окислительного фосфорили-
рования в митохондриях, особенно в тканях печени и мозга [84].

Трийодтиронин способствует повышению активности антиок-
сидантных ферментов. В экспериментах на животных и клеточных 
моделях введение данного гормона приводило к увеличению актив-
ности супероксиддисмутазы и каталазы, что указывает на антиокси-
дантную защиту. Также прямое воздействие йода (в форме йодида) 
может нейтрализовывать активные формы кислорода, что также 
обеспечивает антиоксидантную защиту клеток головного мозга [85].

Трийодтиронин регулирует экспрессию генов, связанных синап-
тической пластичностью. Исследования на животных с  гипотирео-
зом показали снижение экспрессии белков, участвующих в  синап-
тической пластичности, таких как нейрогранин (RC3), Rhes и CaMKII. 
Введение трийодтиронина нормализовывало их уровень, что указы-
вает на прямое влияние гормона на синаптические процессы моз-
ге  [86,87]. Трийодтиронин укрепляет ГЭБ, снижая проникновение 
нейротоксинов, а также способствует подавлению провоспалитель-
ных цитокинов [88].

Морские водоросли (такие как ламинария, нори, комбу и  вака-
ме) — одни из лучших пищевых источников йода. Много йода содер-
жится в рыбе и морепродуктах, а также в яйцах [57].
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Марганец — микроэлемент, необходимый для нормальной рабо-
ты мозга, участвует в антиоксидантной защите, синтезе нейромеди-
аторов и энергетическом метаболизме.

Марганец принимает участие в антиоксидантной защите мозга по-
средством марганец-зависимой супероксиддисмутазы. Это фермент 
в  мозге, защищающий клетки от окислительного стресса, особенно 
в условиях гипоксии или воспаления, локализуется в митохондриях, 
способствует нейтрализации супероксидного радикала [89,90].

Марганец необходим для нормального метаболизма нейротран-
смиттеров, таких как глутаминсинтетаза и аргиназа. Первый важен 
для превращения глутамата в глутамин, что способствует снижению 
эксайтотоксичности, второй участвует в синтезе мочевины и полиа-
минов, важных для нейропластичности [91,92].

Марганец участвует в  активации ферментов цикла Кребса, 
а именно пируваткарбоксилазы и изоцитратдегидрогеназа — ключе-
вых ферментов глюконеогенеза и синтеза нейротрансмиттеров [93].

Марганец присутствует в самых разных продуктах питания, вклю-
чая цельнозерновые продукты, моллюски, устрицы, мидии, орехи, 
сою и другие бобовые, рис, листовые овощи, кофе, чай и специи [57].

5. Жирные кислоты
Следующим важным компонентом питания являются жиры. 

К нейрорегуляторным относят длинноцепочечные полиненасыщен-
ные жирные кислоты (ПНЖК), которые содержат 18 или более ато-
мов углерода и две или более двойных связей и классифицируются 
как омега‑3 или омега‑6 в зависимости от количества атомов углеро-
да. К числу наиболее значимых ПНЖК относятся докозагексаеновая 
(DHA), арахидоновая (ARA), α-линоленовая (ALA), линолевая кислота 
(LA) и эйкозапентаеновая кислота (EPA). При этом ALA и LA являются 
незаменимыми жирными кислотами (ЖК) для человека, поскольку 
они являются предшественниками других представителей семейств 
омега‑3 и омега‑6.

ПНЖК составляют около 35 % от общего количества липидов моз-
га, и непосредственно высокие концентрации DHA и АRА и имеют 
обширную фундаментальную роль в  биохимии мембран, воспале-
нии, развитии и  поддержании нейронов  [94,95]. Данные кислоты 
при транспортировке в мозг встраиваются в клеточные мембраны, 
включая мембраны нейронов и глиальных клеток. В микроглии по-
сле высвобождения из мембраны фосфолипазой ARA может быть 
преобразована в  простагландины, которые способствуют передаче 
провоспалительных сигналов. В нейронах DHA присутствует в высо-
ком количестве в виде фосфатидилсерина, и здесь он способствует 
транслокации и последующей активации протеинкиназ, которые иг-
рают роль в нейрогенезе. Помимо этого, в нейронах DHA и/или его 
медиатор нейропротектин D1 смещают процессинг белка-предшест-

венника амилоида-β, что нивелирует дисфункции и  гибели нейро-
нов при болезни Альцгеймера [95–98].

Омега‑3 и  омега‑6 полиненасыщенные жирные кислоты уча-
ствуют в  нейрогенезе гиппокампа, влияя на передачу сигналов, 
зависящих от нейротрофического фактора мозга (BDNF), белка, 
связывающего элементы реакции на циклический аденозинмоно-
фосфат, и молекулы клеточной адгезии (CaM). Эти сигнальные пути 
играют ключевую роль в  развитии и  регуляции депрессивных рас-
стройств [99]. Дефицит ПНЖК связан с изменениями в глутаматной, 
серотонинергической, норэпинефриновой и  дофаминергической 
нейротрансмиссии, а  также в  лимбико-гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой оси. Кроме того, жирные кислоты омега‑6 облада-
ют провоспалительным действием, и была описана двунаправленная 
межмолекулярная взаимосвязь между расстройствами настроения 
и воспалением, включающая большое количество маркеров иммун-
ной системы [100,101].

По данным ВОЗ, минимальные значения потребления незамени-
мых ЖК для предотвращения симптомов дефицита оцениваются на 
следующих уровнях: 2,5 % ежедневного потребления энергии долж-
но поступать в  виде LA, а  0,5 % ежедневного потребления энергии 
должно поступать в виде ALA [101]. Выбор типа источников для про-
изводства липидов имеет решающее значение для получения адек-
ватного соотношения омега‑3 и  омега‑6  [102]. Для роста нейронов 
и развития мозга баланс между метаболитами ПНЖК омега‑6 и оме-
га‑3 должен быть близок к  1:1 или 2:1, что согласуется с данными 
эволюционных аспектов питания, генетики и  исследований  [103]. 
Предшественники, особенно молекулы, относящиеся к  подклассу 
омега‑6 ПНЖК, в значительных количествах содержатся в продуктах 
растительного происхождения, включая водоросли и микроводоро-
сли, фрукты, семена и масла [102].

6. Систематизация данных о нейропротекторных свойствах 
микронутриентов и их источниках
Проведенный анализ данных демонстрирует, что эффективные 

нейропротекторные свойства достигаются за счет синергического 
действия широкого спектра микронутриентов, каждый из которых 
вносит свой значимый вклад в  поддержание когнитивных функ-
ций. Рассмотренные микронутриенты и  биоактивные соединения 
демонстрируют многогранный нейропротекторный потенциал, из 
чего следует, что стратегия питания, направленная на поддержание 
здоровья мозга, должна основываться на регулярном потреблении 
разнообразных продуктов, обеспечивающих поступление комплек-
са необходимых веществ. Для наглядного сопоставления пищевых 
источников и  их ключевых эффектов данные систематизированы 
в Таблице 1.

Таблица 1. Пищевые источники витаминов, минералов и ПНЖК
Table 1. Dietary sources of vitamins, minerals and PUFA

Соединение Ключевые эффекты Источники Ссылки

Витамины

Витамин E
Улучшает когнитивные функции, защищает нейроны от окислительного 

стресса, улучшает когнитивные способности, уменьшает отложение  
бета-амилоида и гиперфосфорилирование тау-белка.

Орехи, семена, растительные 
масла [21,39,104],

Витамин D

Регулирует обмен кальция и фосфора. Обладает нейропротекторным 
действием: снижает окислительный стресс, улучшает функцию 

митохондрий и стимулирует выработку нейротрофических факторов (NGF 
и BDNF). Помогает подавлять воспалительные процессы в нервной ткани.

Рыбий жир, говяжья печень, 
яичные желтки [39.55,104]

Витамин K

Участвует в процессе свертывания крови, минерализации костей 
(активация остеокальцина), способствует улучшению когнитивных 

функций. Играет ключевую роль в выживании нейронов, пролиферации 
и хемотаксисе. Обладает нейропротекторными свойствами (основаны  

на его антиоксидантном потенциале и противовоспалительном действии).

Зеленые листовые овощи, 
авокадо, растительные масла, 

мясо, молочные продукты, 
яйца

[20,30,32,34,39,104]

Витамин A Оказывает нейропротекторное действие, что обусловлено его 
способностью снижать окислительный стресс и воспаление.

Печень, рыба, яйца, 
молочные продукты [20,38,39,104]

Витамин B12,
другие витамины 

группы В

Усиливает выработку нейротрофинов мозга (BDNF и NGF), улучшает 
когнитивные функции и поддерживает восстановление нервов.

Печень, свинина, рыба, 
курица, яйца, молочные 

продукты, фасоль
[39,45,55,104]

Витамин C

Кофактор дофамин-бета-гидроксилазы, участвует в модуляции 
дофаминергической и глутаматергической нейротрансмиссии, регуляции 

высвобождения катехоламинов и ацетилхолина из синаптических 
пузырьков, антиоксидант.

Цитрусовые, шиповник, 
болгарский перец [20,39,104]
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7.	 Выводы
Проведенный анализ данных подтверждает, что микронутриенты 

и биоактивные соединения играют фундаментальную роль в поддер-
жании гомеостаза центральной нервной системы, выступая ключе-
выми регуляторами нейропротективных и нейровосстановительных 
процессов. Витамины (E, D, K, A, группы B, C), минералы (селен, цинк, 
магний, железо, медь, йод, марганец) и полиненасыщенные жирные 
кислоты демонстрируют многокомпонентное действие: от модуля-
ции антиоксидантной защиты и подавления эксайтотоксичности до 
усиления нейротрофической поддержки (BDNF, NGF) и  коррекции 
нейровоспаления.

Клинически значимым аспектом является синергия нутриентов: 
комбинации витамина B12 с омега‑3 или цинка с магнием потенци-
руют их нейропротективные свойства, что открывает перспективы 
для разработки комплексных диетотерапевтических стратегий. Од-
нако переход от доклинических моделей к  клинической практике 
сталкивается с проблемами, включая вариабельность биодоступно-

сти, недостаточную изученность долгосрочных эффектов и необхо-
димость персонализации доз. Например, оптимальное соотношение 
омега‑6/омега‑3 (1:1–2:1) и дозировки витамина Е (15 мг/сутки) тре-
буют учета индивидуальных метаболических особенностей и диети-
ческих привычек.

Перспективными направлениями исследований остаются: уточ-
нение роли микробиома в  метаболизме нейроактивных соедине-
ний; разработка нанотехнологических подходов для преодоления 
гематоэнцефалического барьера и  повышения биодоступности; 
проведение рандомизированных контролируемых испытаний с ак-
центом на комбинированные схемы (нутриенты + фармакотерапия).

Внедрение данных принципов в  клиническую практику может 
стать основой для диетологической профилактики нейродегенера-
тивных (болезни Альцгеймера, Паркинсона) и  нейропсихических 
(депрессия, тревожные расстройства) заболеваний, что подчеркива-
ет важность междисциплинарного взаимодействия нутрициологии, 
неврологии и молекулярной биологии.

Соединение Ключевые эффекты Источники Ссылки

Минералы

Селен
Отвечает за синтез и метаболизм гормонов щитовидной железы, 

способствует снижению воспалительных реакций, модулирует активность 
серотонинергической, дофаминергической и норадренергической систем.

Бразильские орехи, тунец [52,55,105]

Цинк

Играет роль в синтезе ДНК и делении клеток, в иммунологических 
функциях, синтезе белка и заживлении ран. В гиппокампе 

и коре головного мозга способствует синаптической передаче, 
действует как нейротрансмиттер. Обладает антиоксидантными, 
противовоспалительными и антидепрессивными свойствами.

Устрицы, говядина, 
тыквенные семечки, яйца, 

бобовые, семена, орехи, 
молочные продукты

[52,55,65,105]

Магний

Кофактор различных ферментативных реакций. Важен для оптимальной 
передачи нервных импульсов и нервно-мышечной координации. 

Выступает естественным модулятором NMDA‑рецепторов, обеспечивая 
баланс между нормальной синаптической передачей и защитой  

от перевозбуждения.

Шпинат, орехи, горький 
шоколад, бобовые, семена 

(тыквенные, лен и чиа), 
бананы, цельнозерновые 
продукты, жирная рыба

[52,55,65,105]

Железо

Является кофактором гидроксилаз ароматических аминокислот 
(фенилаланин, тирозин, триптофан), которые необходимы в процессах 
синтеза дофамина, серотонина и норадреналина, участвует в синтезе 
миелина и метаболизме нейротропных нейронов. Играет ключевую 

роль в энергетическом обмене клеток, является кофактором ферментов 
антиоксидантной защиты.

Мясо, субпродукты, 
морепродукты, орехи, бобы, 

овощи
[105,106]

Медь

Поддерживает окислительно-восстановительный баланс и способствует 
антиоксидантной защите головного мозга, выступает важнейшим 
кофактором для ферментов, синтезирующих нейротрансмиттеры, 

и модулирует синаптическую передачу нервных импульсов.

Моллюски, семена и орехи, 
мясные субпродукты, 
пшеничные отруби, 

цельнозерновые продукты, 
шоколад

[105,107]

Йод
Обеспечивает синтез гормонов щитовидной железы, которые регулируют 
процессы миелинизации, синаптической пластичности, энергетического 

обмена и антиоксидантной защиты нейронов.

Морские водоросли, рыба 
и морепродукты, яйца [108,109]

Марганец
Способствует антиоксидантной защите мозга, необходим  

для метаболизма нейротрансмиттеров и энергетического обмена, 
активирует ключевые ферменты цикла Кребса.

Цельнозерновые продукты, 
моллюски, устрицы, мидии, 
орехи, соя и другие бобовые, 
рис, листовые овощи, кофе, 

чай, многие специи

[105,110]

ПНЖК

Докозагексаеновая 
кислота

Поддерживает выработку нейротрофинов (BDNF), необходимых  
для обучения и памяти, снижает риск нейродегенеративных 

заболеваний, подавляет провоспалительные цитокины, предшественник 
нейропротектина D1, основной компонент фоторецепторов сетчатки.

Лосось, сардины, водоросли [55,101,102,111,112]

Линолевая кислота Участвует в синтезе провоспалительных эйкозаноидов (простагландины, 
лейкотриены). Является важным компонентом клеточных мембран.

Свинина, растительные 
масла (особенно 

подсолнечное), грецкие 
орехи, семена льна

[55,101,102,111,112]

Альфа- линоленовая 
кислота

Обладает антиоксидантным и противовоспалительным действием. 
Снижает уровень нейровоспаления, уменьшает продукцию 

провоспалительных цитокинов (TNF‑α, IL‑1β, IL‑6), подавляет активацию 
сигнальных путей NF‑κB, JNK и JAK2/STAT3, а также уменьшает 

окислительный стресс и апоптоз нейронов.

Растительные масла 
(льняное, рапсовое, соевое), 

листовые зеленые овощи, 
семена чиа, семена конопли, 

грецкие орехи

[101,102,111,112]

Эйкозапентаеновая 
кислота

Предшественница резолвинов и протектинов — веществ, подавляющих 
хроническое воспаление. Способствует поддержке когнитивных функций. 

Снижает риск депрессии и тревожных расстройств. Снижает уровень 
триглицеридов в крови. Уменьшает агрегацию тромбоцитов. Регулирует 

активность иммунных клеток.

Рыбий жир, криль [55,101,102,111,112]

Арахидоновая 
кислота

Поддерживает функциональность мембран нейронов. Основной 
предшественник провоспалительных веществ и противовоспалительных 
метаболитов. Участвует в передаче сигналов в ЦНС через взаимодействие 

с NMDA‑рецепторами, влияет на высвобождение нейромедиаторов, 
критична для роста нейронов.

Продукция животного 
происхождения (свинина, 

говядина, баранина), рыба, 
морепродукты, яйца

[101,102,112]
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