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Возможности фитотерапии болезни альцгеймера
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РЕЗЮМЕ
Болезнь Альцгеймера является нейродегенеративным 

заболеванием мозга, причиной повреждения памяти и нару-
шений социального поведения человека. Болезнь Альцгей-
мера в настоящее время является неизлечимым заболева-
нием, поэтому поиски новых средств лечения этой болезни 
являются весьма актуальными. Наряду с разработкой новых 
синтетических препаратов проводятся изыскания веществ 
растительного происхождения. В обзоре приведены общие 
сведения о болезни Альцгеймера, обобщены научные дан-
ные об активности растительных лекарственных средств. 
Рассматриваются механизмы действия биологически актив-
ных веществ лекарственных растений.

Ключевые слова: болезнь Альцгеймера, бета-амилоид 
(Aβ), лекарственные растения, биологически активные ве-
щества.

RESUME
Alzheimer’s disease is a progressive neurodegenerative dis-

order and the leading cause of cognitive and behavioral impair-
ment in societies. The cause of Alzheimer’s disease is unknown. 
Therefore, the search for new drugs is very important. Along with 
the search of new synthetic drugs surveys of substances of plant 
origin are conducted. Data on potentialities of phytotherapy for  
Alzheimer’s disease and effective substances from medicinal 
plants are summarized in the overview with attention for their 
mechanisms of action.

Keywords: Alzheimer’s disease, β-amyloid (Aβ), medicinal 
plants, biologically active substances.
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ВВЕДЕНИЕ
Нейродегенеративные заболевания мозга 

известны давно. Болезнь Альцгеймера (БА) – 
сенильная деменция, впервые была описана 
в 1907 году немецким психиатром Альцгей-
мером [12]. В 1977 году это заболевание было 
выделено как самостоятельная нозологиче-
ская единица в связи с распространенностью 
заболевания и необходимостью поиска причин 
его возникновения и способов лечения. Забо-
леваемость БА в мире в 2006 году составила 
26,6 млн. человек, а к 2050 году прогнозируется 
увеличение числа больных вчетверо [13]. БА в 
настоящее время является неизлечимым за-
болеванием, поэтому терапия направлена на 
борьбу с симптомами и проявлениями пато-
логического процесса и, по возможности, его 
замедление. Фитотерапия, как и медикамен-
тозная терапия БА, носит симптоматический 
характер. Фитотерапия является дополни-
тельным лечением. Терапия препаратами рас-
тительного происхождения при этом заболе-
вании очень распространена, так как она реже 

оказывает побочные действия на организм, в 
отличие от средств химического состава. Наря-
ду с поисками новых синтетических препаратов 
проводятся изыскания веществ растительного 
происхождения. Известно, что биологически 
активные вещества (БАВ) из лекарственных 
растений обладают широким спектром фарма-
кологической активности [3].

Патогенез болезни Альцгеймера
В настоящее время нет полного понимания 

причин БА. Особенностями патогенеза болезни 
являются накопление амилоидных бляшек и 
нейрофибриллярных клубков тау-белка в тка-
нях мозга [8]. Существует несколько гипотез о 
механизме возникновения нарушений функ-
ций головного мозга, характерных для данного 
заболевания. Согласно холинергической гипо-
тезы, болезнь вызывается снижением синтеза 
нейромедиатора ацетилхолина. Эта гипотеза 
считается маловероятной. Однако антихоли-
нергические лекарства используются для по-
давления холинергических эффектов, таких 
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как инициация агрегации амилоида, ведущая 
к генерализованному нейровоспалительному 
процессу [64]. 

В 1991 году была предложена амилоидная 
гипотеза, согласно которой причиной заболе-
вания являются отложения бета-амилоида 
(Aβ) (42 аминокислоты) в головном мозге че-
ловека, вызывающие нарушения нейронных 
связей и отмирание клеток, что приводит к 
дегенерации мозгового вещества [24].. Амило-
идная гипотеза в настоящее время является 
основной. Однако причина накопления Aβ в 
тканях мозга неясна. 

Наряду с амилоидной гипотезой изучается 
тау-гипотеза, согласно которой в тканях моз-
га выявляются нейрофибриллярные клубки, 
возникающие из-за нарушений в структуре 
тау-белка. Данное предположение о причинах 
развития БА признано актуальным наравне с 
гипотезой об отложениях амилоида. Причины 
нарушений также не выявлены [49].

Таким образом, в настоящее время основной 
причиной БА считается образование амилоид-
ных бляшек и нейрофибриллярных клубков 
тау-белка в тканях головного мозга. Но и эта 
гипотеза не позволяет объяснить всё многооб-
разие проявлений при БА. Амилоидные бляш-
ки, образовывающиеся сначала в тканях гип-
покампа, а затем распространяющиеся на весь 
мозг, мешают органу выполнять свои функции. 
Аβ способствует повышению концентрации 
кальция в клетках головного мозга, что вызы-
вает их повреждение. Второй тип отложений –  
это нейрофибриллярные клубки, обнаружен-
ные Альцгеймером в мозгу умершего пациен-
та, состоят из нерастворимого тау-белка, ко-
торый также нарушает нормальные функции 
головного мозга.

Микробы и болезнь Альцгеймера
Совсем недавно амилоидная гипотеза воз-

никновения БА получила дальнейшее раз-
витие. Было выдвинуто предположение, что 
изменения в составе кишечной микробиоты 
могут быть связаны с появлением некоторых 
патологий человека, таких как БА, нейродеге-
неративный синдром, связанный с церебраль-
ным накоплением фибрилл Aβ. Дисбактериоз 
и нарушение состава кишечной микробиоты 
способствуют этому [26]. Микробиота кишеч-
ника играет фундаментальную роль в модуля-
ции двунаправленной сигнализации, лежащей 
в основе оси кишечник-мозг [14]. Микробиота 
кишечника состоит из 1014 микроорганизмов, 

главным образом бактерий, а также бакте-
риофагов, вирусов, грибов и архей [50]. Пока-
зано, что бактерии, составляющие микробио-
ту кишечника, могут выделять значительное 
количество амилоидов и липополисахаридов, 
которые могут играть определенную роль в 
модуляции сигнальных путей и производстве 
провоспалительных цитокинов, связанных с 
патогенезом БА [57]. Непрямым образом силь-
ный врожденный иммунный ответ, активиро-
ванный бактериальными амилоидами, может 
стимулировать нейропатогенные сигналы, ко-
торые способствуют агрегации амилоидов и 
воспалительной дегенерации клеток мозга [80]. 

Подробно суммированы данные исследова-
ний свойств амилоидных белков поверхности 
клеток микроорганизмов и демонстрирующие 
важную роль пилей, курлей, тафи и некоторых 
других фибриллярных белков бактерий в ко-
лонизации организма хозяина [2].

Различные штаммы бактерий способны 
продуцировать уникальный класс функцио-
нальных амилоидов, называемый курли (curli). 
Они необходимы для формирования биоплё-
нок, адгезии бактерий к клеткам хозяина и 
колонизации инертных поверхностей. Курли 
имеют общие биохимические и структурные 
характеристики с амилоидными бляшками в 
головном мозгу больных людей нейродегене-
ративными заболеваниями [9]. Курли явля-
ются основным белковым компонентом слож-
ного внеклеточного матрикса, производимо-
го многими энтеробактериями. Курли были 
впервые обнаружены в конце 1980-х годов у 
штаммов Escherichia coli. Они были вовлечены 
во многие физиологические и патологические 
процессы E. coli и Salmonella spp. Структура 
и биогенез курли уникальны среди бактери-
альных выростов, известных до настоящего 
времени. Структурно и биохимически курли 
обеспечивают уникальную систему для изуче-
ния макромолекулярного агрегата амилоида 
у бактерий и для изучения in vivo образо-
вания амилоидных бляшек в головном мозге 
млекопитающих [10]. Микробные амилоиды 
можно исследовать и манипулировать in vivo 
и in vitro с помощью красителя Конго крас-
ного [60]. Этот простой метод целесообразно 
использовать для скрининга антиамилоидных 
препаратов.

Микробы могут проникать в мозг [73]. На-
рушение функционирования гемато-энцефа-
лического барьера (ГЭБ) при БА приводит к 
увеличению количества Аβ в мозге. При вос-
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палительных процессах повышается захват 
Аβ перицитами, что приводит к их гибели. Пе-
рициты входят в состав стенок мелких крове-
носных сосудов [74]. 

Немногие патогенные микроорганизмы спо-
собны проникать через ГЭБ. К ним относятся 
менингококки (Neisseria meningitidis), стрепто-
кокки (Streptococcus pneumoniae), гемофиль-
ная палочка (Haemophilus influenzae), листе-
рии (Listeria), кишечная палочка (Escherichia 
coli) и ряд других. Точный механизм проник-
новения этих патогенов через ГЭБ до конца не 
изучен, однако показано, что воспалительные 
процессы оказывают влияние на этот меха-
низм [19]. Так, воспаление, вызванное листе-
риями, может привести к тому, что ГЭБ ста-
новится проницаемым для данных бактерий. 
Прикрепившись к эндотелиоцитам капилля-
ров мозга, листерии выделяют липополисаха-
риды и токсины, которые воздействуют на ГЭБ 
и делают его проницаемым для лейкоцитов. 
Проникшие в ткань мозга лейкоциты запу-
скают воспалительный процесс, в результа-
те которого ГЭБ пропускает и бактерии [19]. 
Пневмококки секретируют фермент группы 
гемолизинов, который образует поры в эндоте-
лии, через которые и проникают бактерии [22]. 
Менингококки и E. Coli проходят ГЭБ транс-
эндотелиально [19]. 

Таким образом, бактериальные амилоиды 
из желудочно-кишечного тракта через ГЭБ 
могут также напрямую способствовать про-
грессивному нейроамилоидогенезу [80]. Эти 
данные свидетельствуют о том, как биоплен-
кообразующие бактерии могут способствовать 
прогрессированию некоторых иммунологиче-
ских и неврологических заболеваний и указы-
вают на Аβ, как на потенциальную молекуляр-
ную мишень для их лечения.

Фитотерапия болезни Альцгеймера 
По мере того, как в XXI веке растет распро-

страненность БА, существует острая необхо-
димость в разработке эффективной фармако-
терапии. В настоящее время медикаментозное 
лечение БА направлено на симптомы заболе-
вания и не останавливает развитие болезни. 
Поэтому естественные препараты БАВ лекар-
ственных растений активно исследуются для 
их применения в терапии БА. Фитотерапия 
БА использует те же лекарственные растения, 
что и для любых других заболеваний нервной 
системы, так как пока не найдено таких БАВ 
лекарственных растений, которые лечили бы 

именно эту болезнь. Фитотерапия применя-
ется в качестве лечения дополнительного к 
медикаментозному. Терапия препаратами рас-
тительного происхождения при этом заболе-
вании очень распространена, так как реже 
оказывает побочные действия на организм, в 
отличие от медикаментозных средств. В табл. 1  
представлены БАВ лекарственных растений, 
используемых для лечения БА. Некоторые 
из этих растений помогают в профилактике 
БА, другие – улучшают память, когнитивные 
функции и общее самочувствие пациентов. Но 
основной мишенью лечения БА в настоящее 
время является накопление амилоидных бля-
шек и нейрофибриллярных клубков в тканях 
мозга.

Одним из наиболее действенных средств 
сегодня является Гинкго Билоба, или Гинкго 
двулопастный (Ginkgo bilŏba). В клинической 
практике используются различные препараты 
на основе Гинкго Билоба, которые регулируют 
сосудистый тонус, нормализуют кровообра-
щение, улучшают память, а также оказывают 
успокаивающее действие [1]. Гинкго Билоба 
входит в состав других медикаментов. Напри-
мер, было показано, что препарат EGb 761, в 
состав которого входит Гинкго Билоба, инги-
бирует агрегацию Aβ in vitro и ослабляет реак-
тивные окислительные процессы в модельном 
организме [46]. Однако существуют исследо-
вания нескольких американских медицинских 
институтов, свидетельствующие об отсутствии 
заметного эффекта улучшения когнитивных 
способностей у здоровых людей, и не было вы-
явлено положительного эффекта на проявле-
ния деменции в старческом возрасте.

Женьшень (Pánax) – одно из самых попу-
лярных растений в фитотерапии. Он содержит 
мощные противовоспалительные БАВ – гин-
зенозиды [1]. Показано в клеточной модельной 
системе обработка женьшенем значительно 
уменьшает уровень Aβ. Показано также, что 
некоторые гинзенозиды снижают концентра-
цию Aβ в дозозависимом порядке. Гинзенози-
ды Rg1, Rg3, и RE, значительно уменьшают 
количество Aβ в мозгах животных. Авторы 
считают, что сам женьшень или очищенные 
гинзенозиды могут быть использованы для 
лечения БА [18]. 

Мелиссу (Melissa officinalis) часто исполь-
зуют в качестве седативного средства для про-
филактики и лечения бессонницы и улучшения 
работы мозга [1]. В 2003 году ученые прове- 
ли небольшой, но убедительный эксперимент:  
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Таблица 1

БАВ лекарственых растений применяемых при болезни Альцгемера
Название растений Семейство Класс соединений БАВ Ссылка
Лук посевной
(Allium sativum) 

Луковые (Alliaceae) Дисульфиды S-аллил-L-цистеин 6 

Дудник китайский  
(Angelica sinensis) 

Зонтичные 
(Umbelliferae) 

Эфирные масла 
танины

Z-лигустилид, Феруловая 
к-та. 

16, 27, 79 

Астрагал перепончатый 
(Astragalus membranaceus)

Бобовые
(Fabaceae) 

Алкалоиды Циклоастрагенол 44, 69, 79

Водный иссоп  
(Bacopa monniera) 

Амариллисовые
(Scrophulariacea) 

Алкалоиды Резерпин хлоромазин
 

20, 72, 79 

Туя восточная
(Biota orientalis) 

Кипарисовые 
(Cupressaceae)

Лабданоиды Пинусолиды 51, 79 

Чай китайский  
(Camellia sinensis) 

Чайные (Theaceae) Флавоноиды Галлат эпигаллокатехин 6 

Центелла азиатская  
(Centella asiatica) 

Зонтичные (Apiaceae) Тритерпен сапо-
нины

Hydrocotylin,  Херсапонин 6, 71 

Клитория тройчатая  
(Clitoria ternatea) 

Бобовые (Fabaceae) Белки (амино-
кислоты) 

Гистидин, треонин 59, 79

Корневище коптиса  
(Coptidis rhizoma) 

Лютиковые 
(Ranunculaceae)

Алкалоиды Берберин 7 

Куркума длинная  
(Curcuma longa) 

Имбирные 
(Zingiberaceae) 

Полифенолы Куркумин 6, 75 

Ворсянка шероховатая  
(Dipsacus asper Wall) 

Ворсянковые 
(Dipsacaceae) 

Сапонины Сапонины 58, 78, 79 

Эводия рутоплодная  
(Evodia rutaecarpa) 

Рутовые (Rutaceae) Алкалоиды Дигидроэфодиамин 56, 79 

Подснежник  
(Galanthus nivalis L.) 

Амариллисовые 
(Amaryllidaceae)

Алкалоиды Галантамин 54 

Гастродия высокая  
(Gastrodia elata) 

Орхидные 
(Orchidaceae)

Глюкозиды, 
спирты

Гастродин, 
p-гидроксибензиловый спирт 

23, 36, 79

Гинкго двулопастное  
(Ginkgo biloba)

Гинкговые 
(Ginkgoaceae) 

Флавоноиды Кемпферол
Кверцетин

11, 40, 46, 
53, 67 

Баранец пильчатый  
(Huperzia serrata) 

Плавуновые 
(Lycopodiaceae) 

Алкалоиды Гиперзин А 77

Зверобой дырчатый 
(Hypericum perforatum) 

Зверобойные 
(Hypericaceae) 

Флавоноиды Гиперфорин 35, 37, 39, 
79 

Индиго натуральное  
(Indigo naturalis) 

Зонтичные (Apiaceae) Алкалоиды Индирубины 6, 41 

Дереза берберов  
(Lycium barbarum) 

Пасленовые 
(Solanaceae) 

Полисахариды Полисахариды (LBP) 17, 28, 34, 
76 

Мелисса лекарственная 
(Melissa officinalis)

Губоцветные 
(Lamiaceae)

Полифенолы Розмариновая кислота 4

Нарцисс смешанный  
(Narcissus confusus)

Амариллисовые 
(Amaryllidaceae)

Алкалоиды Галантамин 45, 54

Табак  
(Nicotiana tabaccum)

Пасленовые 
(Solanaceae)

Алкалоиды Никотин 6, 25–52

Женьшень настоящий  
(Panax ginseng)

Аралиевые (Araliaceae) Терпены Гинзенозиды Rg1, Rg2, Rg3 18, 28, 33

 Истод тонколистный  
(Polygala tenuifolia)

Истодовые 
(Polygalaceae)

Сапонины Тенуифолин, тенуигенин 32, 55, 79

Корень аира (Rhizoma acori) Ароидные (Araceae) Фенолы Эвгенол, азарон 6, 30
Лимонник китайский 
(Schizandrae chinensis)

Магноливые 
(Magnoliaceae) 

Лигнаны Схизандрин 65, 79

Крылоорешник Вильфорда 
(Tripterygium wilfordii)

Бересклетовые 
(Celastraceae)

Терпены Целастрол 5, 63

Ункария гамбир  
(Uncaria gambir)

Мареновые (Rubiaceae) Терпены Ункарин Е 48, 79

Виноград культурный  
(Vitis vinifera)

Виноградовые 
(Vitaceae)

Фитоалексины Ресвератрол 31, 61

Витания снотворная  
(Withania somnifera)

Пасленовые 
(Solanaceae)

Алкалоиды Скополамин 21, 79
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42 пациента с легкой и умеренной формой БА 
в течение 4 месяцев принимали либо плацебо, 
либо экстракт мелиссы. Прием мелиссы по 
сравнению с плацебо показал явное улучше-
ние когнитивных функций [4].

Ашваганда (Withania somnifera) ингибирует 
образование амилоидных бляшек и защищает 
мозг от БА. Согласно исследованиям на мы-
шах, ашваганда устраняет последствия окис-
лительного стресса [21]. Этот процесс повреж-
дения клеток мозга вносит значимый вклад 
в развитие и прогрессирование старческого 
слабоумия. Поэтому авторы рекомендуют: с 
возрастом следует увеличивать употребление 
продуктов, богатых антиоксидантами.

Центелла азиатская (Centélla asiática) се-
мейства Зонтичные (Apiaceae). В альтерна-
тивной медицине центелла азиатская давно 
используется как стимулирующее и тони-
зирующее средство. В Аюрведе ее считают 
важным омолаживающим средством, которое 
укрепляет клетки мозга, повышает интеллект, 
улучшает память и даже увеличивает продол-
жительность жизни [1]. В 2003 году в опытах на 
крысах было показано, что центелла азиатская 
положительно действует при окислительном 
стрессе и улучшает когнитивные функции, за-
медляя развитие БА [39]. Также это растение 
является компонентом многих препаратов для 
реабилитации после черепно-мозговых травм 
и лечения нейроэмоциональных расстройств.

Куркума (Cúrcuma) – род однодольных 
травянистых растений семейства имбирные 
(Zingiberaceae). К ним относится куркума 
длинная (Curcuma longa), другие названия –  
куркума домашняя (Curcuma domestica), тур-
мерик, которая культивируется в качестве 
пряности и лекарственного растения. Куркума 
давно используется в Аюрведе как мощное 
обезболивающее, антисептическое, бактери-
цидное и ранозаживляющее средство. Корне-
вища и стебли куркумы содержат эфирные 
масла и жёлтые красители (куркуминоиды) 
[1]. Основной куркуминоид – куркумин (поли-
фенол). К куркуминоидам также относятся ди-
метоксикуркумин и бис-диметоксикуркумин. 
Куркумин обладает противораковым, проти-
воокислительным, противовоспалительным и 
противоамилоидным действием. 

Куркумин интенсивно исследуется в каче-
стве лекарственного средства как на подопыт-
ных животных, так и на людях-добровольцах. 
Молекулярная структура куркумина пред-
полагает потенциальное его связывание с Aβ. 

Исследование, проведенное американскими 
учеными в 2005 году на культуре клеток и 
двух моделях (мыши и крысы) показало, что 
куркума очищает мозг от Aβ. В опытах in vitro 
куркумин блокировал комплексирование Aβ и 
дезагрегировал его фибриллы. Исследования 
in vivo показали, что куркумин, введенный 
периферически в пожилых животных, пере-
сек ГЭБ и связался с бляшками Aβ в мозгу. Эти 
данные показывают, что низкие дозы курку-
мина эффектно дезагрегирует Aβ и предот-
вращают образование фибрилл и олигомеров 
Aβ [75]. Кроме того, куркума ингибирует рас-
пад нервных клеток, защищая мозг от опас-
ных последствий хронического стресса. Пред-
полагается, что антидепрессивный эффект 
куркумина реализуется через ингибирование 
моноаминоксидазы [38]. Другие два куркуми-
ноида также вносят значительный вклад в эф-
фективность лечения БА. Куркума имеет им-
муномодулирующие свойства. Было показано  
in vitro, что один из минорных куркуминоидов –  
бисдеметоксикуркумин является иммуномо-
дулятором, стимулирующим фагоцитоз Aβ 
моноцитами [15]. Смесь куркуминоидов пред-
ставляет собой куркуму в её лекарственной 
ценности лучше, чем только куркумин, что 
делает эту смесь более перспективной в борьбе 
с БА [70].

Куркумин является амилоидоспецифи-
ческим красителем подобно Конго красному. 
Было показано, что куркумин связывается 
со всеми клетками Escherichia coli и с изо-
лированными волокнами амилоида их кур-
ли [47]. Способность куркумина окрашивать 
Aβ позволила определять его локализацию и 
количество в головном мозгу пациентов с по-
мощью позитронно-эмиссионной томографии 
(ПЭТ). Недавно американские ученые провели 
исследования на волонтерах влияния долго-
срочного приема куркумина на когнитивные 
способности людей в пожилом возрасте in vivo. 
В исследовании приняли участие 40 человек в 
возрасте от 51 до 81 лет. Половина волонтеров 
в течение 18 месяцев принимала куркумин (90 
мг дважды в день), а вторая принимала плаце-
бо. В начале и конце периода приема препара-
тов измеряли содержание куркумина в моче, 
а также наличие Aβ и тау-белков в головном 
мозге при помощи ПЭТ. Когнитивные способ-
ности участников (память) проверялись при 
помощи стандартизированного теста. Анализ 
ПЭТ-сканов показал уменьшение количества 
как тау-белков, так и Aβ в миндалевидном 
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теле и гипоталамусе участников эксперимен-
та, принимавших куркумин. Исследователи 
пришли к выводу, что куркумин останавлива-
ет когнитивный спад (улучшает настроение) 
в пожилом возрасте благодаря сокращению 
количества патологических форм белков, свя-
занных с БА: это означает, что куркумин так-
же может быть полезен и для профилактики 
самого заболевания [66].

Таким образом, в опытах in vitro и in vivo 
было показано, что куркумин ингибирует об-
разование и способствует дезагрегированию 
бляшек Aβ, ослабляет гиперфосфорилирова-
ние тау-белка и усиливает его клиренс, инги-
бирует ацетилхолинэстеразу и является ан-
тиоксидантом. В заключение можно сказать, 
что куркумин имеет большой потенциал быть 
более эффективным лекарством, чем настоя-
щие средства лечения БА. Однако куркумин 
как терапевтический препарат имеет низкую 
биодоступность, он нерастворим в воде. Если 
проблема низкой биодоступности будет пре-
одолена, куркуминовые препараты для БА 
могут активно использоваться в клинической 
практике [68]. Многие компании пытаются 
разработать модифицированную версию кур-
кумы с максимальной усвояемостью. Прово-
дятся клинические испытания по измерению 
содержания куркумы в плазме крови паци-
ентов. Японские ученые отчасти решили эту 
проблему, уменьшив размер частиц куркумы 
до нано-размеров. Наночастицы не выпада-
ют в осадок в жидкости долгое время. Такую 
куркуму назвали теракурмин. Этот препарат 
повысил эффективность антиамилоидной ак-
тивности куркумы в 30 раз [62].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
С момента описания БА долгое время она 

была как «терра инкогнита». Не было известно 
ни причин, ни средств, ни способов лечения 
этого тяжелого заболевания, в результате ко-
торого человек превращается в бессмыслен-
ное, беспомощное существо. Последние 30 лет 
проводятся масштабные исследования БА во 
многих лабораториях мира. 

Из выдвинутых гипотез причин БА в на-
стоящее время невропатологами, биохими-
ками, генетиками и другими специалистами 
интенсивно разрабатывается «амилоидная ги-
потеза». Основными объектами исследований 
являются образования амилоидных бляшек 
и нейрофибриллярных клубков тау-белка в 
тканях мозга. Микробиологи показали, что 

микрофлора желудочно-кишечного тракта 
способствует прогрессированию БА и указы-
вает на Аβ как на потенциальную молекуляр-
ную мишень для её лечения. 

Фитотерапия внесла существенный вклад 
в поиск и создание эффективных лекарствен-
ных средств против БА. Было найдено не-
сколько лекарственных растений и их БАВ, 
обладающих антиамилоидной активностью. 
Особые надежды возлагаются на куркуму и её 
БАВ – куркуминоиды. Считается, что куркума 
помогает остановить активное развитие нейро-
дегенеративных заболеваний в старости. Жи-
тели Индии, например, активно потребляющие 
в пищу карри (смесь куркумы с кориандром и 
тмином), значительно реже болеют БА. Иссле-
дования продолжаются. 
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В книге изложены основные понятия диетологии, физиоло-
гические основы рационального питания и теория сбаланси-
рованного питания. Содержатся сведения о физиологических 
потребностях здорового человека в пищевых веществах. 
Приведены основные используемые в диетотерапии специ-
альные диеты, применяемые при лечении и профилактике 
различных заболеваний. 

Рассмотрены механизмы лечебного действия минеральных 
вод, правила их назначения и приема. Обосновываются 
принципы выбора питьевого режима пациента, что в сочета-
нии с оптимизацией его питания повышает эффективность 
проводимого лечения.

Дано описание алгоритмов тестирования продуктов питания 
и варианты тестирования питьевой воды с практической 
интерпретацией полученных данных.

Книга предназначена для врачей всех специальностей, в том 
числе для диетологов и курортологов, применяющих методы 
электропунктурной диагностики в своей практике.


