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Zywieniowe czynniki i kontrowersje
w zapobieganiu demencji

STRESZCZENIE

Demencja dotyka coraz wigkszej liczby 0sob, co sktania do postrzegania jej jako istotnego
problemu zdrowia publicznego. Zaburzenia poznawcze dotycza przede wszystkim osob
starszych, natomiast w praktyce stanowia rowniez duze obciazenie dla ich opiekunow.
Manifestacja otgpienia nie jest jednak nieunikniona. Na funkcje uktadu nerwowego wptywa
szeroki wachlarz czynnikow, poczawszy juz od tych na etapie zycia ptodowego. Do naj-
istotniejszych determinant zaburzen funkcji poznawczych naleza obciagzenia genetyczne,
choroby, aktywnos¢ intelektualna, aktywnos$c¢ fizyczna oraz sposob zywienia. W prewencji
podkresla si¢ rolg diety o charakterze przeciwzapalnym, ubogiej w cukier i produkty
wysokoprzetworzone. Szczegdlne znaczenie majg kwestie takie jak prawidlowy stosunek
kwasow thuszczowych omega-3 do omega-6, odpowiednia podaz kwasow EPA i DHA
oraz jak najnizsze spozycie izomerow trans kwasow ttuszczowych. Natomiast do kontro-
wersyjnych aspektow naleza m.in. dieta wysokotluszczowa i spozycie alkoholu. Celem
pracy jest analiza kontrowersyjnych czynnikow i strategii zywieniowych w prewencji
zaburzen poznawczych na podstawie dostepnych danych naukowych.

Stowa Kkluczowe: demencja, zaburzenia poznawcze, choroba Alzheimera, dieta.

Wstep

Demencja jest szerokim terminem okreslajacym oslabienie funkcji poznawczych, ktore
wystepuje w przebiegu licznych choréb uktadu nerwowego, przy czym najczgsciej kojarzy
si¢ jg z coraz bardziej powszechng chorobg Alzheimera (AD — Alzheimer s Disease), ktora
odpowiada za ponad 80% przypadkow demencji u 0sob starszych'.

I M. T. Colomina, F. Peris-Sampedro, Aluminum and Alzheimers Disease. Neurotoxicity
of Metals, ,,The Advances in Neurobiology” 2017, s. 183—-197.
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Obecnie na $wiecie zyje okoto 50 miliondw o0séb z demencja, a przewiduje si¢, ze do roku
2050 liczba chorych zwigkszy si¢ blisko 3-krotnie?. Jest to zatem bardzo istotny problem spo-
leczny, ale takze ekonomiczny. Swiatowe koszty zwigzane z choroba w 2019 roku oszacowano
na 1 trylion dolaréw?. Skuteczna strategia prewencyjna moglaby je zmniejszy¢ o 20%*.

Otylo$¢, choroby uktadu krazenia, cukrzyca, palenie tytoniu zwigkszaja ryzyko szyb-
szego wystapienia objawdw neurodegeneracji, ujawnianych wskutek stopniowych zmian
w strukturze i funkcjonowaniu mézgu. Zmiany te sa wynikiem uszkodzen oksydacyj-
nych, zmniejszonego metabolizmu i zaburzonego wykorzystania glukozy, utraty neuro-
néw i synaps. Charakterystyczne dla AD jest tworzenie si¢ splatkéw neurofibrylarnych
wewnatrz neuronéw z hiperfosforylowanego biatka tau oraz akumulacja bialka B-amyloidu
(AB) na zewnatrz neurondw>.

Wiek i geny wydaja si¢ mie¢ najwigksze znaczenie w kontekscie ryzyka wystapienia obja-
wOw otepienia. Natomiast to styl zycia moze przesadzi¢ o czasie manifestacji choroby®. Zde-
cydowanie ma on znaczenie takze na wczesniejszych etapach zycia, gdyz otepienie zaczyna
si¢ rozwija¢ na wiele lat przed wystagpieniem objawow.

W prewencji zaburzen poznawczych zwigzanych z demencja kluczowe znaczenie maja
migdzy innymi aktywno$¢ intelektualna, fizyczna, odpowiednia ilo$¢ snu, utrzymywa-
nie relacji spotecznych oraz sposob zywienia’. Do korzystnych czynnikdéw zywieniowych
naleza kwasy omega-3, antyoksydanty i stosowanie diety $rédziemnomorskiej, natomiast
wsérod niekorzystnych czynnikdw mozna wyrdzni¢ izomery trans kwaséw tluszczowych
(TFA — trans fatty acids), nadmiar nasyconych kwasow ttuszczowych (SFA — saturated fatty
acids) 1 nadmiar cukréw prostych.

Celem pracy jest analiza kontrowersyjnych czynnikow i strategii zywieniowych w pre-
wencji zaburzen poznawczych na podstawie dostepnych danych naukowych.

Czynniki i kontrowersje Zywieniowe
Stan odZzywienia

Zardéwno znaczny niedobdr, jak i nadmiar masy ciala, ma istotny wptyw na funkcjonowanie
moézgu. Ryzyko wystgpienia objawdéw demencji nasila si¢ w przypadku nadmiernej masy
ciata 1 towarzyszacych jej chordb, takich jak choroby uktadu krazenia czy cukrzyca typu 2.

2 M. Prince, A. Comas-Herrera, M. Knapp, M. Guerchet, M. Karagiannidou, World Alzheimer Report
2016.

3 https://www.alz.co.uk/research/WorldAlzheimerReport2019.pdf.

4 T. Sobow, Modyfikowalne czynniki ryzyka rozwoju zaburzen funkcji poznawczych: co mozemy
zrobi¢, aby unikng¢ otepienia?, ,,Aktualnosci Neurologiczne” 2006, nr 6(2), s. 88—94.

3> D. Vauzour et al., Nutrition for the Ageing Brain: Towards Evidence for an Optimal Diet, ,,Ageing
Research Reviews” 2017, 35 (October), s. 222—240; W. Fernando, . J. Martins, K. G. Goozee, C.S. Bren-
nan, V. Jayasena, R. N. Martins, The Role of Dietary Coconut for the Prevention and Treatment of Alzhe-
imer s Disease: Potential Mechanisms of Action, ,,British Journal of Nutrition” 2015, nr 114, s. 1-14.

¢ J. Vetulani, Starzenie, choroba Alzheimera i butyrylocholinoesteraza, ,Psychogeriatria Polska”
2008, nr 5(1), s. 1-13.

7 E.M. Szepietowska, Czy mniej znaczy gorzej? Starzenie si¢ z perspektywy neurobiologicznej,
,,Annales Universitatis Mariae Curie-Sktodowska”, Sectio J2009, XXII, s. 9-22.
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Z drugiej strony takze przewlekle niedozywienie sprzyja obnizeniu funkcji poznawczych,
co wykazano na licznej grupie starszych 0sob?®. Najczesciej dochodzi do niego w wyniku
niezamierzonej utraty masy ciala. Istniejg tez podstawy, by przypuszczaé, ze niedobory
zywieniowe majg udzialt w patogenezie AD, a przynajmniej zwigkszaja ryzyko szybszego
wystapienia objawow choroby.

Z uwagi na to, ze niemal kazdy sktadnik diety ma jakie§ znaczenie dla funkcjonowa-
nia mézgu, to dieta zbilansowana, jakg zaleca si¢ kazdej zdrowej osobie, bedzie istotnym
elementem profilaktyki demencji. Racjonalna dieta zapobiega wystapieniu nadwagi i otylo-
$ci, prowadzacych do choréb cywilizacyjnych i zwigzanych z niedoborami poszczegoélnych
sktadnikéw odzywczych oraz posrednio — wystapieniu niedozywienia jako konsekwencji
choroéb, ktérym mozna bylo zapobiec. Natomiast pewnym sktadnikom diety przypisuje si¢
szczegolne znaczenie w kontek$cie zdrowia uktadu nerwowego — sa to zwigzki antyoksyda-
cyjne i kwasy n-3, na temat ktoérych wiadomo stosunkowo duzo. Sporo uwagi poswigca si¢
rowniez witaminom D oraz B, B, i B ,, ktorych znaczenie jest obecnie udokumentowane
W mniejszym stopniu.

Sposrod makrosktadnikéw kluczowe znaczenie ma rodzaj spozywanego tluszczu, ponie-
waz thuszez stanowi okoto 50% suchej masy mozgu. Odpowiedni wybdr tluszczu bedzie
przektadad si¢ na korzystny sktad kwasow thuszczowych w blonach neuronéw oraz na prawid-
lowy profil lipidowy krwi, ktory takze ma znaczenie prewencyjne. Zalecane jest ograniczanie
thuszczoéw nasyconych, mozliwie najnizsze spozycie izomerdw trans kwasow ttuszczowych
oraz wysoki udzial wielonienasyconych kwasow tluszczowych (PUFA — polyunsaturated
fatty acids), z zachowaniem wiasciwych proporcji kwasow z rodzin n-3 i n-6°.

122

Korzystne skladniki diety

Kwasy tluszczowe n-3

PUFA, a wérdd nich rodzina kwasoéw n-3 oraz n-6, sa sktadnikami fosfolipidow bton komor-
kowych i stanowig 20% tluszczu w mozgu cztowieka'?. Majg wplyw na neurotransmisje,
ekspresje genow, funkcje odpornosciowe i metabolizm komoérkowy. Ich spozycie prowadzi
ponadto do obnizenia poziomu triglicerydow kwasow ttuszczowych (TG), cholesterolu LDL,
a takze zwigkszenia poziomu cholesterolu HDL '

Kwasy a-linolenowy (ALA, n-3) i linolowy (LA, n-6) musza by¢ dostarczone z zywnos-
cig, gdyz nie sg syntetyzowane przez organizm. W wyniku przemian z kwasu ALA powstaja
kwasy eikozapentaenowy (EPA) i dokozaheksaenowy (DHA), natomiast LA jest przeksztal-
cany do kwasu arachidonowego (AA — arachidonic acid). Zachowanie wtasciwych proporcji
pomiedzy kwasami n-3 i n-6 jest wazne z uwagi na ich konkurencje o te same enzymy, zwlasz-
cza 0 A-6 desaturaze. Za korzystng uznaje si¢ od 2—5-krotnej przewage kwasoéw z rodziny n-6,

8 S. Ogawa, Nutritional Management of Older Adults with Cognitive Decline and Dementia,
»Geriatrics & Gerontology International” 2014, nr 14 (Suppl. 2), s. 17-22.

® Normy Zywienia dla populacji polski, red. M. Jarosz, Instytut Zywnosci i Zywienia, Warszawa 2017.

10 R, Magierski, K. Antczak-Domagata, T. Sobow, Dieta jako czynnik protekcyjny otepienia, ,,Aktu-
alnosci Neurologiczne” 2014, nr 14(3), s. 167—-174.

1P, Sicinska, E. Pytel, J. Kurowska, M. Michalak-Koter, Suplementacja kwasami omega w réznych
chorobach, ,,Postepy Higieny i Medycyny Doswiadczalnej” 2014, nr 69, s. 838—852.
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podczas gdy dieta charakterystyczna dla krajow zachodnich zawiera ich 10—20 razy wigcej '%.
W takiej sytuacji konwersja kwasdéw n-3 jest zaburzona, co skutkuje niekorzystng proporcja
kwasow thuszczowych w tkankach, zwigksza ryzyko stresu oksydacyjnego i poteguje stany
zapalne. Nadmiar LA hamuje przemiany do EPA i DHA oraz zwigksza synteze AA, ktorego
metabolity odpowiadajg za inicjacje stanu zapalnego. Z kolei EPA i DHA sa prekursorami
dla rezolwin i protektyn, majgcych znaczenie w wygaszaniu procesow zapalnych 3.

Znaczna ilo§¢ dotychczasowych badan przemawia za korzystnym wptywem kwaséw n-3
na funkcje poznawcze i ich mniejsze ostabienie z wiekiem. Obecno$¢ kwasow n-3 w diecie
wiaze si¢ z wigkszg ochrong oraz mniejszg atrofig hipokampu, kory moézgowej czy istoty
szarej ', Sposérod rodziny kwasow n-3 najwieksza role odgrywajg EPA i DHA, ktore sprzy-
jaja obnizeniu produkcji reaktywnych form tlenu oraz zwigkszeniu aktywnosci enzymow
antyoksydacyjnych, przez co zapobiegaja uszkodzeniom neuronéw. DHA jest podstawo-
wym skladnikiem fosfolipidow blon neuronéw oraz reguluje ich elastyczno$¢, ptynnosé
i przepuszczalno$¢. EPA z kolei dziata na DHA stabilizujaco '°. Kwasy te odpowiadajg takze
za regulacje gendéw istotnych dla funkcji i plastycznos$ci synaps. DHA odgrywa istotng role
w roznicowaniu neurondéw, synaptogenezie, funkcjonowaniu synaps i sam stanowi od 10
do 20% wszystkich kwasow tluszczowych mézgu. Na podstawie wynikéw licznych prac
mozna twierdzi¢, ze wigksza obecno$¢ kwasow thuszczowych w organizmie wigze si¢
z mniejszym ryzykiem wystapienia zmian neurodegeneracyjnych oraz ze wptywa korzystnie
na rozwoj i utrzymanie funkcji poznawczych, nawet w stanach patologicznych jak AD'°.
Synteza EPA i DHA z ALA nie jest wydajnym procesem i zalezy od licznych czynnikéw, dla-
tego zaleca sie przyjmowanie tych kwasoéw z pozywieniem!'”. Wedtug zalecen europejskich
jest to 250 mg sumy obydwu kwasoéw ttuszczowych dziennie '®. Z kolei zalecenia $wiatowe
sugerujg nawet dwukrotnie wickszg dawke '®. Ilo§¢ 250 mg kwaséw dziennie mozna uzy-
ska¢, spozywajac 2 porcje ryb morskich w tygodniu?.

Niedobory kwaséw tluszczowych sa przynajmniej czgsciowo zalezne od osobni-
czej wrazliwo$ci. Poziom wytwarzania prozapalnych eikozanoidow z kwasow n-6 zalezy

12'W. Kolanowski, Funkcje i przemiany metaboliczne wielonienasyconych kwaséw thuszczowych
omega-3 w organizmie cztowieka, ,,Bromatologia i chemia toksykologiczna” 2013, nr XLVI(3),
s. 267-278.

13 Normy zywienia dla populacji polski, op. cit.

14 M. F. Masana, A. Koyanagi, J. M. Haro, S. Tyrovolas, N-3 Fatty Acids, Mediterranean Diet
and Cognitive Function in Normal Aging: A Systematic Review, ,,Experimental Gerontology” 2017,
nr 91, s. 39-50.

15 M. Chudzinska, £.. Wotowiec, W. Zukow, W. Sinkiewicz, Dieta Srédziemnomorska zalecana nie tylko
w chorobach sercowo-naczyniowych, ,,Journal of Education, Health and Sport” 2017, nr 7(6), s. 732—746;
S. Huhn, S.K. Masouleh, A. Villringer, A. V. Witte, Components of a Mediterranean Diet and Their
Impact on Cognitive Functions in Aging, ,,Frontiers in Aging Neuroscience”2015, nr 7 (Jul); K. Parchem,
A. Bartoszek, Fosfolipidy oraz produkty ich hydrolizy jako zywieniowe czynniki prewencyjne w chorobach
cywilizacyjnych, ,,Postepy Higieny i Medycyny Do§wiadczalnej” 2016, nr 70, s. 1-31.

16 M. Chudzinska, L.. Wotowiec, W. Zukow, W. Sinkiewicz, op. cit.

17°S. Huhn, S.K. Masouleh, A. Villringer, A. V. Witte, op. cit.

18 Dietary Reference Values for Nutrients Summary Report, EFSA Supporting Publications 2017,
nr 14(12).

19 The Global Organization for EPA and DHA Omega-3s (GOED), Global Recommendations for EPA
and DHA Intake, 2014 (April), s. 1-20; http://www.goedomega3.com/

20 W, Kolanowski, op. cit.
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od uwarunkowan genetycznych. Ponadto z wiekiem aktywno$¢ enzyméw odpowiedzial-
nych za przemiany kwasoéw thuszczowych maleje. Dzieje si¢ to rowniez w wyniku zaburzen
lipidowych, stosowania uzywek i niektorych lekow (NLPZ, glikokortykosterydy, katechola-
miny). Poniewaz produkcja mniejszych ilosci EPA i DHA oznacza stabsza ochrone ukladu
nerwowego, ich suplementacja mogtaby potencjalnie przyczynic¢ si¢ do opdznienia objawdw
demencji?!. Przypuszcza si¢ tez, ze korzystne efekty suplementacji n-3 mogg by¢ maskowane
przez nadmiar TFA i SFA w codziennej diecie??. W wyniku dtugookresowych badan u ludzi
nie zanotowano negatywnych skutkéw suplementacji przy dawkach wynoszacych nawet 5 g
EPA i DHA na dobe?*. Jednak, mimo niewatpliwego znaczenia kwasow n-3 dla funkcjono-
wania mozgu, nie ma podstaw do zalecania ich suplementacji w prewencji zaburzen poznaw-
czych i nie jest ona zalecana przez WHO (tak samo jak suplementacja witamin z grupy B,
E i preparatdw multiwitaminowych)?*. Decyzja o suplementacji powinna by¢ rozwazana
indywidualnie, w zalezno$ci od stosowanej diety i ryzyka niedoboru.

Antyoksydanty

Zajedna z przyczyn lezacych u podtoza rozwoju demencji uznaje si¢ stan nadmiernej aktywno-
$ci wolnych rodnikéw w centralnym ukladzie nerwowym?*. Neurony charakteryzujg si¢ wiek-
szg liczba mitochondriow, intensywniejszym metabolizmem tlenowym, a jednoczesnie wysoka
zawartoscig PUFA w blonach i nizsza aktywnos$cia enzymow antyoksydacyjnych. Dlatego
tez sa komorkami szczegodlnie narazonymi na uszkodzenia oksydacyjne. Istotna jest rowniez
ochrona przed utlenianianiem frakcji LDL cholesterolu. Utleniony cholesterol nie tylko sprzyja
miazdzycy, ale tez — poprzez indukowanie apoptozy komorek srodnablonkowych — prowadzi
do zwigkszenia przepuszczalnodci bariery krew—mozg?®. W konsekwencji neurony sg nara-
zone na kontakt z toksynami i metalami cigzkimi, ktore sprzyjajg ich degeneracji?’.
Zwigzkami o niezwykle wysokim potencjale przeciwutleniajacym sa polifenole, ktore
majg zdolno$¢ m.in. do wigzania wolnych rodnikéw, chelatowania metali katalizujacych
reakcje utleniania i inaktywacji oksydaz. Dodatkowo wykazuja aktywno$¢ przeciwzapalna,
wspieraja komunikacje¢ miedzy neuronami, stymulujg neuro- i angiogenez¢ oraz zwigk-
szaja ptynno$¢ blon komoérkowych?®. Wsrod polifenoli wyodrebniono szeroka grupe

21 P. Sicinska, E. Pytel, J. Kurowska, M. Michalak-Koter, op. cit.; E. Materac, Z. Marczynski,
K. H. Bodek, Rola kwasow ttuszczowych omega-3 i omega-6 w organizmie czlowieka, ,,Bromatologia
i chemia toksykologiczna” 2013, nr 46(2), s. 225-233.

22 M. Chudzifiska, £.. Wotowiec, W. Zukow, W. Sinkiewicz, op. cit.

23 'W. Kolanowski, op. cit.

24 https://www.who.int/mental_health/neurology/dementia/english_foreward executive_summary
dementia_guidelines.pdf.

25 A. Karpinska, G. Gromadzka, Stres oksydacyjny i naturalne mechanizmy antyoksydacyjne — zna-
czenie w procesie neurodegeneracji. Od mechanizméw molekularnych do strategii terapeutycznych,
»Postepy Higieny i Medycyny Doswiadczalnej” 2013, nr 67, s. 43—53.

26 H. Chang, Y. Tai, Y. Cherng, , J. Lin, S. Liu, T. Chen, R. Chen, Resveral Attenuates High-Fat Diet
-Induced Disruption of the Blood—Brain Barrier and Protects Brain Neurons from Apoptotic Insults,
,Journal of Agricultural and Food Chemistry” 2014, nr 62(15), s. 3466—3475.

27 K. Karwowska, Wplyw niezdrowej zywnosci na uktad nerwowy, ,,Kosmos” 2016, nr 65(3),
s. 389-397.

28 M. Chudzifiska, £.. Wotowiec, W. Zukow, W. Sinkiewicz, op. cit.
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zwigzkow — flawonoidow, o najsilniejszym dziataniu antyoksydacyjnym, ktérych spozycie
koreluje ujemnie z wystepowaniem zaburzef poznawczych?. Do bogatych zrodet flawo-
noidéw nalezg owoce, warzywa, kakao, zielona herbata, yerba mate, ziota, kawa, orzechy
czy oliwa z oliwek, a takze czerwone wino, cho¢ jest ono kontrowersyjnym elementem diety.

Skladniki diety kontrowersyjne lub o niepewnym znaczeniu

Alkohol i resweratrol

Przewlekte spozywanie alkoholu skutkuje spadkiem aktywnosci enzymow antyoksydacyjnych,
naraza neurony na utlenianie i sprzyja zaburzeniom funkcji blon komérkowych3°. Jesli poziom
konsumpcji jest wysoki, dochodzi do zaburzen funkcji poznawczych oraz wyzszego ryzyka
nadci$nienia, ktore sprzyja demencji. Jednak alkohol moze dziata¢ zaré6wno neurotoksycznie,
jak 1 neuroprotekcyjnie. Gdy jego poziom spozycia jest niski lub umiarkowany, jak zaobser-
wowano u badanych powyzej 70. roku zycia, moze on sprzyja¢ lepszemu zachowaniu spraw-
nosci intelektualnej niz w przypadku abstynencji (taka zaleznos¢ nie dotyczyta osob mtodych).
W przypadku amatoréw czerwonego wytrawnego wina wlasciwosci protekcyjne byly naj-
wyzsze3!, co czesto przypisuje si¢ resweratrolowi — przeciwutleniaczowi o duzym potencjale
antyoksydacyjnym i przeciwzapalnym. Poniewaz resweratrol pokonuje barier¢ krew—mozg,
sugeruje si¢, ze moze on dziata¢ neuroprotekcyjnie. Jak wynika z badan, resweratrol moze chro-
ni¢ przed tworzeniem zakrzepow 32 oraz pobudza¢ synteze acetylocholiny w osrodkowym ukta-
dzie nerwowym?*, Zauwazono tez jego pozytywny wplyw u zwierzat, ktérym podano etanol.
Resweratrol wptynat pozytywnie na profil lipidowy i zlagodzitl wywotang etanolem hipoin-
sulinemie i insulinooporno$¢*. Z kolei u 0s6b z zespotem metabolicznym suplementujgcych
resweratrol zaobserwowano obnizone parametry stresu oksydacyjnego, w tym CRP i TNF-a.*>.
Jednak istotny problem stanowi biodostgpno$¢ resweratrolu, ktéra wynosi <1% po przyjeciu
doustnym, a w dodatku rézni si¢ miedzy osobami?*. Ponadto w badaniach stosowane sg znacz-

2 M. Dochniak, K. Ekiert, Zywienie w prewencji i leczeniu Alzheimera i Parkinsona, ,,Pielegniarstwo
i Zdrowie Publiczne” 2015, nr 5(2), s. 199-208.

30'S. Huhn, S.K. Masouleh, A. Villringer, A. V. Witte, op. cit.

31 C. Custodero, V. Valiani, P. Agosti, A. Schilardi, A. D’Introno, M. Lozupone, M. LaMontagna,
F. Panza, V. Solfrizzi, C. Sabba, Dietary Patterns, Foods, and Food Groups: Relation to Late-Life
Cognitive Disorders, ,,Official Journal of the Italian Society of Gerontology and Geriatrics” 2017,
nr 65(May), s 78—89.

32 L. Snopek, J. Mlcek, L. Sochorova et al., Contribution of Red Wine Consumption to Human Health
Protection, ,,Molecules” 2018, nr 23(7), s. 1684.

3 Normy zywienia dla populacji polski, op. cit.

34 T. Szkudelski, K. Szkudelska, Potential of resveratrol in mitigating metabolic disturbances induced
by ethanol, ,,Biomedicine & Pharmacotherapy” 2018, nr 101, s. 579—-584.

35 R. Tabrizi, O.R. Tamtaji, K. B. Lankarani, N. Mirhosseini, M. Akbari, E. Dadgostar et al., The effects
of resveratrol supplementation on biomarkers of inflammation and oxidative stress among patients
with metabolic syndrome and related disorders: a systematic review and meta-analysis of randomized
controlled trials, ,,Food & Function” 2018, Dec 13, 9(12), s. 6116—6128.

36 M. H. Farzaei, R. Rahimi, S. Nikfar, M. Abdollahi, Effect of resveratrol on cognitive and memory
performance and mood: A meta-analysis of 225 patients, ,,Pharmacological Research” 2018, nr 128,
s. 338-344.
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nie wyzsze dawki, niz jesteSmy w stanie pobra¢ z zywnoscia, dlatego znaczenie tego antyoksy-
dantu jako sktadnika wina pozostaje dyskusyjne.

Mimo korzys$ci z umiarkowanej konsumpcji alkoholu w prewencji czg¢sci chorob
uktadu krazenia, etanol w kazdych ilo$ciach nadal niesie za sobg konsekwencje dla innych
uktadow organizmu. Kwestia, czy umiarkowane ilosci czerwonego wina powinny by¢
zalecane w prewencji demencji, jest kontrowersyjna. Cho¢ wino czerwone stanowi ele-
ment korzystnej dla zdrowa diety srodziemnomorskiej, nie ma pewnosci, ze efekty przy-
pisywane konsumpcji wina nie sg wynikiem innych elementéw stylu zycia oséb, ktore je
SpOZywaja.

Kawa

W czes$ci badan obserwacyjnych zauwazono ochronny wptyw kawy na funkcje poznawcze,
w tym o 30% mniejsze ryzyko wystapienia AD u 0sob powyzej 65. roku zycia codzien-
nie pijacych kawe. Inne wyniki sugeruja najlepsze rezultaty u osob pijacych od 3 do 5 fili-
zanek kawy dziennie?’. Jednak prace z ostatnich lat nie potwierdzajg teorii takiego dziatania
ani kawy %, ani samej kofeiny %,

Niedawno opublikowano badania przeprowadzone metoda randomizacji mendlow-
skiej, polegajace na przewidywaniu wynikow na podstawie analizy genow. Wyniki jednego
z nich nie wskazaly na zwigzek przyczynowy konsumpcji kawy i ryzyka AD (ani cukrzycy
typu 2, otylo$ci, zmian w lipidogramie i glikemii)*’. W podobnym badaniu zaobserwowano
z kolei negatywny wptyw kawy na ryzyko AD (jednak nie potwierdzono go w pozniejszej
metaanalizie)*', a w innym badaniu prowadzonym tg samg metodg — brak wptywu spozycia
kawy na pamig¢ w $rednim i starszym wieku*?.

Nie ma obecnie wystarczajacych dowodow, by uznawac spozycie kawy za szczeg6lnie
istotny element profilaktyki zaburzen poznawczych. Niemniej jednak, na podstawie licz-
nych dotychczasowych prac potwierdzajacych korzysci zdrowotne z konsumpcji kawy,
uznaje si¢, ze jest ona warto$ciowym elementem racjonalnej diety. Znaczenie prozdro-
wotne kawy wynika przede wszystkim z wysokiej zawarto$ci antyoksydantow. Regularna
konsumpcja umiarkowanych ilo$ci kawy moze by¢ wigc zalecana takze osobom z wyz-
szym ryzykiem demencji.

37 Dietetyka. Zywnosé, zywienie w prewencji i leczeniu, red. M. Jarosz, Instytut Zywnosci i Zywienia,
Warszawa 2017.

3 S.C. Larsson, N. Orsini, Coffee Consumption and Risk of Dementia and Alzheimer’s Disease:
A Dose-Response Meta-Analysis of Prospective Studies, ,,Nutrients” 2018, nr 10(10), s. 1501.

¥Y.S. Kim, S.M. Kwak, S. K. Myung, Caffeine Intake from Coffee or Tea and Cognitive Disorders:
A Meta-Analysis of Observational Studies, ,,Neuroepidemiology” 2015, nr 44(1), s. 51-63.

40 M.K. Kwok, G.M. Leung, C. M. Schooling, Habitual coffee consumption and risk of type 2 dia-
betes, ischemic heart disease, depression and Alzheimer s disease: a Mendelian randomization study,
»Scientific Reports” 2016, nr 6, s. 36500.

41'S.C. Larsson, M. Traylor, R. Malik et al., Modifiable pathways in Alzheimer s disease: Mendelian
randomisation analysis, ,,The BMJ” 2017, nr 359, s. j5375.

4 A. Zhou, A.E. Taylor, V. Karhunen et al., Habitual coffee consumption and cognitive function:
a Mendelian randomization meta-analysis in up to 415,530 participants, ,,Scientific Reports” 2018,
nr 8(1), s. 7526.
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Witamina D

Witamina D odgrywa wazna rol¢ w gospodarce wapniem, neurotransmisji, waskularyzacji,
akumulacji AP i biatka tau oraz stresie oksydacyjnym, czyli procesach, z ktorych wszyst-
kie sg zaburzone w AD*. W licznych badaniach zaobserwowano zwiazek niedoboru wita-
miny D z wyzszym ryzykiem demencji**. Zauwazono, ze nizsze stezenie witaminy D jest
zwigzane ze zmianami w strukturach moézgu i pogorszonymi zdolno$ciami umystowymi,
szczegolnie z funkcjami wykonawczymi. Metaanaliza 10 badan populacyjnych wykazata,
ze badani z poziomem witaminy D <50 nmol/l mieli o 21% wyzsze ryzyko rozwoju AD
niz ci z poziomem > 50 nmol/1*. W kilku niekontrolowanych badaniach zauwazono poprawe
funkcji poznawczych u 0s6b starszych po 1-15 miesigcach suplementacji®®, a 6-miesi¢czne
badanie na pacjentach z AD ujawnito wigksza skutecznos¢ terapii lekiem prokognitywnym
(memantyng) i witaming D niz samym lekiem lub samg witaming*’.

Nie okreslono dotad, czy niedobor witaminy D nalezy do czynnikéw spustowych AD,
czy raczej odpowiada za stabsza ochrone¢ przeciw tej chorobie. Jednak z pewnoS$cia jest
to kwestia, o ktora warto zadba¢ z uwagi na powszechno$¢ wystgpowania tego niedoboru.
Nie dotyczy on wylacznie osob starszych, ale wystepuje czgsto rowniez u osob mtodych.
Dodatkowo z uwagi na fakt, ze AD rozwija si¢ przez wiele lat bezobjawowo, utrzymanie
prawidtowego poziomu witaminy D w osoczu wydaje sie szczeg6lnie istotne *3.

Witaminy z grupy B

Wysoki poziom homocysteiny w osoczu jest stosunkowo czgsty w starszym wieku 1 uznaje
si¢ go za czynnik ryzyka chordb sercowo-naczyniowych oraz demencji. Cho¢ wptyw homo-
cysteiny na ryzyko AD nie jest ostatecznie potwierdzony, uznaje si¢ go za wysoce prawdopo-
dobny*. Homocysteina moze wykazywac¢ dziatanie neurotoksyczne i sprzyja¢ postepowaniu
zaburzen funkcji poznawczych, migdzy innymi biorac udziat w tworzeniu AP oraz nasilajac
procesy wolnorodnikowe>°.

4 V. Landel, C. Annweiler, P. Millet, M. Morello, F. Féron, Vitamin D, Cognition and Alzheimer s
Disease: The Therapeutic Benefit is in the D-Tails, ,,Journal of Alzheimer’s Disease” 2016, nr 53(2),
s. 419-444.,

4 S. Licher, R.F.A.G. de Bruijn, F.J. Wolters, M. C. Zillikens, M. A. Ikram, M. K. Ikram, Vitamin D
and the Risk of Dementia: The Rotterdam Study, ,Journal of Alzheimer’s Disease” 2017, nr 60(3),
s. 989-997.

4 L. Shen, H.F. Ji, Vitamin D deficiency is associated with increased risk of Alzheimer s disease and
dementia: evidence from meta-analysis, ,,Nutrition Journal” 2015, nr 14, s. 76.

4 C. Annweiler, Vitamin D in dementia preven, ,,Annals of the New York Academy of Sciences”
2016, nr 1367(1), s. 57—63.

47 S.C. Larsson, M. Traylor, R. Malik et al., op. cit.

4 E. Dursun, D. Gezen-Ak, Vitamin D basis of Alzheimer s disease: from genetics to biomarkers,
,,Hormones” 2018, nr 18, s. 7—15.

4 A.D. Smith, H. Refsum, T. Bottiglieri et al., Homocysteine and Dementia: An International Con-
sensus Statement, ,,Journal of Alzheimer’s Disease” nr 62(2), s. 561-570; S. Ogawa, op. cit.

0 M. Chudzinska, £.. Wotowiec, W. Zukow, W. Sinkiewicz, op. cit.; T. Leszczynska, P. M. Pisulewski,
Wplyw wybranych skltadnikéwna aktywnos$¢ psychofizyczng czlowieka, ,,Zywno$é. Nauka. Technologia.
Jakos$¢” 2004, nr 1(38), s. 12-24.
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Wiadomo, ze na podwyzszenie poziomu homocysteiny majag wplyw m.in. nad-
mierna konsumpcja alkoholu oraz niedobory witamin B, B, B,,. Jednak o ile suplemen-
tacja tych witamin moze zredukowa¢ poziom homocysteiny, nie wiadomo, czy wptynie
ona takze na ryzyko demencji. Sg dowody, ktore tak sugeruja — w badaniach interwen-
cyjnych podaz tych witamin wyraznie spowolnita tempo atrofii mézgu i utraty zdolno-
$ci poznawczych u badanych®'. Z kolei w metaanalizie 4 badan kliniczno-kontrolnych
nie zaobserwowano poprawy funkcji intelektualnych po suplementacji, mimo obnizenia
poziomu homocysteiny *2.

Mozliwe, ze suplementacja tych witamin bedzie efektywna tylko u 0séb z ich niedoborem
lub z wysokim poziomem homocysteiny. Jednocze$nie warto mie¢ na uwadze, ze u 0sob star-
szych niedobory witamin B, B, i B,, wystepuja stosunkowo czesto. Jednak na ten moment
znaczenie witamin z grupy B w prewencji zaburzen poznawczych pozostaje kwestig nieroz-
strzygnietg>>.

Niekorzystne skladniki diety

Izomery trans kwasow tHuszczowych

TFA sa obecne w produktach zawierajacych utwardzone ttuszcze oraz powstaja podczas dhu-
gotrwalej obrobki termicznej nienasyconych kwaséw thuszczowych. Do ich zrodet naleza
m.in. margaryny w kostce, produkty cukiernicze, stodycze, chipsy i frytki. Jesli w organi-
zmie wystepuje niedobor kwasow EPA i DHA, przy nadmiernej konsumpcji TFA mogg one
wbudowywac si¢ w btony komoérkowe (takze btony neuronoéw), zastepujac PUFA. Skutkuje
to uposledzaniem funkcji blon, a nastepnie funkcji zyciowych komoérek>*. Kwasy te jed-
noczesnie sprzyjaja niedoborom EPA i DHA, hamujac aktywno$¢ A6-desaturazy 3. Sprzy-
jaja rowniez spadkowi $rednicy LDL, przez co lipoproteiny te majg bardziej prozapalne
i aterogenne dziatanie. TFA w diecie ulatwiajg tez rozwdj insulinoopornosci i cukrzycy.
Mimo ze rekomenduje si¢ najmniejsze mozliwe spozycie TFA, w Polsce moze wynosi¢ ono
nawet do 7 g dziennie®.

Nadmiar nasyconych kwasow tluszczowych

SFA prowadza do podniesienia poziomu cholesterolu LDL we krwi, a jego wysoki poziom
uznaje si¢ za czynnik ryzyka AD. Z drugiej strony, jest coraz wigcej doniesien na temat

51'S.C. Larsson, M. Traylor, R. Malik et al., op. cit.

2 D.M. Zhang, J.X. Ye, J.S. Mu, X.P. Cui, Efficacy of Vitamin B Supplementation on Cognition
in Elderly Patients With Cognitive-Related Diseases, ,,Journal of Geriatric Psychiatry and Neurology”
2016, nr 30(1), s. 50-59.

33 B. Hooshmand, F. Mangialasche, G. Kalpouzos, A. Solomon, I. Kareholt, A.D. Smith et al.,
Association of Vitamin B ,, Folate, and Sulfur Amino Acids With Brain Magnetic Resonance Imaging
Measures in Older Adults, ,,JAMA Psychiatry” 2016, nr 73(6), s. 606.

34 W. Kolanowski, op. cit.; P. Sicinska, E. Pytel, J. Kurowska, M. Michalak-Koter, op. cit.

35 P. Sicinska, E. Pytel, J. Kurowska, M. Michalak-Koter, op. cit.

36 7. Kochan, J. Karbowska, E. Babicz-Zielifiska, Trans-kwasy ttuszczowe w diecie — rola w rozwoju
zespolu metabolicznego, ,,Postepy Higieny i Medycyny Doswiadczalnej” 2010, nr 64, s. 650—658.
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korzystnego oddziatywania nalezacych do SFA $redniotancuchowych kwasow ttuszczowych
(MCFA — medium-chain fatty acids), rtowniez w leczeniu AD?,

Niemniej jednak przewazajaca wigkszo$¢ badan wskazuje na negatywny wplyw ogédtu
SFA na zdolno$ci intelektualne. U zwierzat na diecie bogatej w SFA oraz SFA i cholesterol
obserwowano zmniejszong zdolno$¢ do przyswajania nowych informacji i czgstsze popetnia-
nie bledow w pordwnaniu z dietami o wysokim udziale kwaséw jednonienasyconych (MUFA
— monounsaturated fatty acids) i PUFA. Wyniki badan na ludziach sugeruja zwigzek wyso-
kiego spozycia SFA z rozwojem zaburzen otgpiennych i czgstszego wystepowania tagodnych
zaburzef poznawczych (MCI — mild cognitive impairment) i AD %, Zastgpowanie SFA przez
MUFA i PUFA prowadzi do obnizenia cholesterolu LDL i TG. Wiele badan sugeruje zaleznos¢
miedzy zaburzeniami funkcji poznawczych a dietg zwickszajacg poziom cholesterolu®?, choé
niewykluczone, ze jest to wynik niewystarczajacego udziatu MUFA i PUFA w diecie, ktory
towarzyszy nadmiarowi SFA. Sposrod SFA najwicksza role w zwigkszaniu poziomu chole-
sterolu odgrywaja kwas mirystynowy i kwas palmitynowy. Do ich zrédel naleza m.in. olej
palmowy, thuszcz mleczny, mielona wotowina. Poziom cholesterolu we krwi — oproécz SFA
— zwigkszaja takze TFA, natomiast obniza go — poza PUFA — odpowiednia podaz blonnika.

Cholesterol

Wraz z wiekiem zwigksza si¢ udziat cholesterolu w blonach komoérkowych, co prowadzi
do ich usztywniania, a to z kolei przektada si¢ na pogorszenie procesow sygnalizacji neuro-
nalnej*°. Wedtug niektorych badaczy zwickszony poziom cholesterolu w surowicy wigze si¢
z ostabieniem tgcznodci sieci neuronalnych !, Cholesterol jest konieczny do tworzenia i doj-
rzewania synaps i warunkuje stabilno$¢ bton komérkowych, ale ma tez swdj udziat w for-
mowaniu i odktadaniu biatek AB 2. Nadmiar cholesterolu w komérkach sprzyja nasileniu ich
syntezy, a niedobor poteguje ich toksycznos¢ ®3.

Nie bez znaczenia sg tez czynniki negatywnie wptywajace na LDL, takie jak niedosta-
teczne spozycie antyoksydantéw oraz hiperglikemia, ktora nasila glikacje LDL, dlatego
osoby z cukrzycg sg bardziej narazone na utlenienie tej czgsteczki®. Ryzyko spowodowane
przyjmowaniem duzych ilo$ci cholesterolu z pozywienia nie jest tak pewne, jak to wynika-
jace z nadmiaru SFA.

37'W. Fernando, 1.J. Martins, K.G. Goozee, C.S. Brennan, V. Jayasena, R.N. Martins, The Role
of Dietary Coconut for the Prevention and Treatment of Alzheimer s Disease: Potential Mechanisms
of Action, ,,British Journal of Nutrition” 2015, nr 114, s. 1-14.

8 H. Chang, Y. Tai, Y. Cherng, J. Lin, S. Liu, T. Chen, R. Chen, op. cit.; S. Ogawa, op. cit.
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biologii do potencjalnej terapii, ,,Psychogeriatria Polska” 2004, nr (1), s. 59—66.
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Nadmiar weglowodanoéw prostych

Produkty o wysokim tadunku glikemicznym prowadza do szybkiego wzrostu poziomu
glukozy we krwi, a spozywanie ich czgsto zwigksza ryzyko rozwoju cukrzycy. Jak si¢
szacuje, chorzy na cukrzyce typu 2 moga mie¢ 2,5-krotnie wigksze ryzyko AD®. Jednak
réwniez osoby zdrowe z poziomem glukozy oscylujacym wokot gornej granicy normy
s bardziej narazone na atrofi¢ hipokampu i ciata migdatowatego (do 10% objetosci)®®
oraz istoty szarej i biatej w przedniej czgsci kory moézgu, co sprzyja szybszemu ujawnieniu
sie demencji®’.

Badania zaréwno na zwierzgtach, jak i na ludziach sugeruja, ze spozywanie cukru nawet
krotkoterminowo moze przektadaé si¢ na gorsze zapamigtywanie. W jednym z badan
uczestnicy, ktorzy spozyli positek o wysokim indeksie glikemicznym (IG) 12 godzin
wczesniej, wypadli gorzej w testach pamigciowych niz uczestnicy, ktorym podano wow-
czas positek o niskim IG. Wyniki byly porownywalne zaré6wno u 0so6b zdrowych, chorych
na cukrzyce, jak i u dzieci .

Natomiast fruktoza, cho¢ nie prowadzi do wzrostu poziomu glukozy we krwi, wzmaga
produkcje TG, co przy nadmiernej konsumpcji niesie ryzyko sttuszczania watroby. Moze
ona rowniez sprzyjac¢ otylosci. Poniewaz fruktoza nie pobudza hormonu sygnalizujacego
sytos¢ — leptyny, sprzyja przyjeciu wigkszych ilosci energii, zwlaszcza w postaci pty-
néw — sokow owocowych lub napojow stodzonych syropem glukozowo-fruktozowym.
Co wigcej, zaobserwowano, ze fruktoza ma wplyw na ekspresj¢ setek genow warunkuja-
cych metabolizm komorek oraz uczenie si¢ i pamig¢¢. Szczury, ktore przez 6 tygodni spozy-
waty wodg¢ bogata we fruktoze, z wigkszym trudem poruszaty si¢ po poznanym weczes$niej
labiryncie — o okolo potowe¢ wolniej niz szczury, ktore pity sama wodg. Inna grupa szczu-
row dostajacych wode z fruktoza otrzymywata jednoczesnie diet¢ wzbogacona w DHA.
Te szczury miaty wyniki bardzo zblizone do grupy szczuréw pijacych wode bez fruktozy.
Sugeruje to ochronny wptyw DHA, niwelujacy szkodliwe dziatanie fruktozy. Jest mozliwe,
ze podobny efekt wystepuje u ludzi, poniewaz wigkszos¢ sposrod sekwencjonowanych
gendw szczurdow byta poroéwnywalna do genow ludzkich, w tym gendéw odpowiedzialnych
za przekaznictwo neuronalne, komunikacj¢ mi¢dzy komoérkami i procesy zapalne. Wiele
z nich odgrywato role¢ w zaburzeniach metabolicznych i chorobach uktadu nerwowego,
takze w AD®.

5 M. Marszatek, Cukrzyca typu 2 a choroba Alzheimera — jedna czy dwie choroby? Mechanizmy
asocjacji, ,,Postepy Higieny i Medycyny Doswiadczalnej” 2013, nr 67, s. 653—-671.
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Rodzaj diety

Dieta srodziemnomorska

Zywienie zgodne z modelem $rodziemnomorskim charakteryzuje si¢ wysokim spozyciem
warzyw 1 owocow, roslin straczkowych, orzechow, petnych zboz i oliwy z oliwek. Nabial,
drob i ryby spozywane sa umiarkowanie czgsto, natomiast alkohol, zwlaszcza czerwone
wino, spozywa si¢ regularnie, w niewielkich ilosciach, do positkow. Przeprowadzono
dotad stosunkowo wiele dobrej jakosci badan, ktore wykazaly, ze taki sposob odzywiania
sprzyja zmniejszeniu ryzyka MCI i AD, wolniejszemu post¢gpowaniu ot¢pienia oraz lep-
szym wynikom testow oceniajgcych funkcje poznawcze °. Dieta srodziemnomorska (MD
— Mediterranean Diet) charakteryzuje si¢ silnym potencjatem przeciwzapalnym i antyok-
sydacyjnym, co stanowi przeciwwagg dla patologicznych procesow, ktore nasilaja demen-
cje. Ma na to wplyw zar6wno obnizenie masy ciala, jak i silny potencjat przeciwzapalny
diety, ktora jest bogata w witaminy antyoksydacyjne, flawonoidy oraz PUFA. Znaczenie
ma réwniez wysoka zawarto$¢ btonnika, ktora sprzyja namnazaniu korzystnych szczepow
bakterii jelitowych”!. Odpowiedni sktad mikrobiomu jelitowego, za posrednictwem osi
jelita—mozg, moze wptywac na procesy zapalne w obrebie tkanki nerwowej. Zaobserwo-
wano takze, ze stosowanie MD przez pacjentow z AD prowadzi do obnizenia markerow
stanu zapalnego, w tym biatka ostrej fazy (CRP), a efekt ten zalezy od stopnia przestrze-
gania diety 7.

Stosowanie MD obniza poziom cholesterolu LDL, zwigksza poziom HDL, prowadzi
do redukcji ci$nienia tetniczego o okoto 30%, zwigksza wrazliwo$¢ insulinowa’® i moze
zredukowac¢ ryzyko cukrzycy nawet o 83%. Ponadto wiaze si¢ z lepszym przeptywem
krwi w obregbie mozgu. Wszystkie te zmiany wptywaja na zmniejszenie czynnikow ryzyka
demencji. Stosowanie niskoweglowodanowej i wysokottuszczowej MD przez cukrzykow
bylo zwiagzane z najkorzystniejszymi wynikami poziomu glukozy na czczo, HbA1C oraz
TG w porownaniu z tradycyjnag MD oraz zalecana przez Amerykanskie Towarzystwo Dia-
betologiczne dieta niskotluszczowa ™. Stosowanie podobnych do MD diet DASH (Die-
tary Approach to Stop Hypertension) oraz MIND (Mediterranean-DASH diet Intervention
for Neurodegenerative Delay) réwniez moze sprzyja¢ wolniejszemu ostabianiu funkcji
poznawczych 3.

Dieta DASH jest najcze¢sciej stosowana w celu obnizenia cis$nienia krwi. Cechuje ja
ograniczona podaz sodu oraz wigksza ilos¢ wapnia, magnezu i potasu niz w MD. Dopusz-
czone sg takze wigksze ilosci chudego nabiatu, z kolei zalecenia dotyczace spozycia

0'S. Petersson, E. Philippou, Mediterranean Diet, Cognitive Function, and Dementia.: A Systematic
Review of the Evidence, ,,Advances in Nutrition” 2016, nr 7, s. 889—-904.

"I'H. Chang, Y. Tai, Y. Cherng, , J. Lin, S. Liu, T. Chen, R. Chen, op. cit.

72 Ibidem.

3 Normy Zywienia dla populacji polski, op. cit.

74 M.F. Masana, A. Koyanagi, J. M. Haro, S. Tyrovolas, op. cit.

75'S. Huhn, S.K. Masouleh, A. Villringer, A. V. Witte, op. cit.; W. Marcason, What Are the Compo-
nents to the MIND Diet?, ,,Journal of the Academy of Nutrition and Dietetics” 2015, nr 115(10), s. 1744;
M.C. Morris, C.C. Tangney, Y. Wang, F. M. Sacks, L. L. Barnes, D.A. Bennett, N. T. Aggarwal, MIND
Diet Slows Cognitive Decline with Aging, ,,Alzheimer’s and Dementia” 2015, nr 11(9), s. 1015-1022.
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czerwonego wina i oliwy z oliwek nie sa okreslone. Natomiast w ramach diety MIND
wyrdzniono 10 zalecanych elementéw: zielone lisciaste warzywa, pozostale warzywa,
orzechy, owoce jagodowe, rosliny straczkowe, pelne ziarna zbdz, owoce morza, dréb,
oliwa z oliwek i wino (kieliszek dziennie). Do grup produktow, ktére nalezy ograniczac,
zaliczono natomiast: ciasta i stodycze, czerwone migso, masto i margaryny twarde, ser,
zywno$¢ smazong i fast food 6.

Dieta o obniZonej energetycznoSci

Korzystne efekty zdrowotne restrykcji energetycznych potwierdza coraz wigcej badan.
Naleza do nich wydtuzenie czasu zycia i zmniejszenie wystgpowania choréb zwigzanych
z wiekiem, takich jak AD. Redukcja masy ciala u 0oséb z nadwaga i otytoscia w wyniku
wdrozenia takiej strategii jest niezmiernie istotna, gdyz nadmiar tkanki thuszczowej skutkuje
wytwarzaniem licznych mediatoréw prozapalnych i adipocytokin. Taka sytuacja sprzyja roz-
winigciu przewleklego stanu zapalnego w organizmie. Stan zapalny z kolei ma swoj udziat
w licznych zaburzeniach, ktore posrednio i bezposrednio beda sprzyjac¢ obnizeniu zdolnosci
poznawczych.

Nadmiar dostarczanej energii czyni neurony bardziej podatnymi na procesy starzenia
i sprzyja zaburzeniom neurodegeneracyjnym. Sugeruje si¢, ze wysokoenergetyczna dieta
moze przyczynia¢ si¢ do zwigkszenia przepuszczalno$ci bariery krew—moézg. U ludzi sto-
sujacych taka diet¢ zaobserwowano dhuzszy czas reakcji i gorsze wyniki testow zdolnosci
poznawczych .

Uwaza si¢, ze dieta o obnizonej energetycznosci moze stymulowac autofagie (pogar-
szajaca si¢ z wiekiem) oraz zwickszaé ekspresje genu BDNF (brain-derived neurotrophic
factor), a przez to opdzniaé procesy starzenia moézgu’®. Badania na zwierzetach wykazaty,
ze zmniejszona podaz energii moze zmniejsza¢ podatnos¢ mézgu na zaburzenia poznaw-
cze zwigzane z wiekiem i wzmagaé neuroplastyczno$¢. Nizsza kalorycznos$¢ diety wydaje
si¢ rowniez wspiera¢ adaptacyjne drogi odpowiedzi na stres, chronigce neurony przed sta-
rzeniem (majg w tym udziat czynniki neurotroficzne i enzymy antyoksydacyjne)”’.

Bardzo wazne jest, by zmniejszajac podaz energii, zadbac o jej wyzsza gestos¢ odzyw-
cza. Korzy$ci mozna odnie$¢, obnizajac energetycznos$¢ diety w stopniu umiarkowanym
i dlugoterminowo. Restrykcyjne glodéwki moga natomiast mie¢ niekorzystne skutki
dla uktadu nerwowego . Szczegdlng ostroznos¢ nalezy zachowacé w przypadku osob star-
szych, obcigzonych wigkszym ryzykiem zdrowotnym, u ktorych duze restrykcje kalorii sa
z reguly przeciwwskazane.

76 S. Huhn, S.K. Masouleh, A. Villringer, A. V. Witte, op. cit.; M. F. Masana, A. Koyanagi, J. M. Haro,
S. Tyrovolas, op. cit.

77 L.R. Freeman, V. Haley-Zitlin, D. S. Rosenberger, A. Granholm, Damaging Effects of a High-Fat
Diet to the Brain and Cognition: A Review of Proposed Mechanisms, ,,Nutritional Neuroscience” 2014,
nr 17(6), s. 241-251.

8 Sunderland P., Piechota M. StarzenieNeuronoéw. ,,Postepy Biochemii” 2014, 60(2): 177-86.

7 M.P. Mattson, The Impact of Dietary Energy Intake on Cognitive Aging, ,,Frontiers in Aging
Neuroscience” 2010, nr 2(Mar).

80 T. Sobbw, op. cit.
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Dieta ketogeniczna

Dieta ketogeniczna (KD — ketogenic diet) jest dieta niskowgglowodanowa, w ktorej podaz
weglowodandéw wynosi zwykle od 30 do maksymalnie 50 g dziennie. Ilo$¢ biatka si¢ga
okoto 1g na kilogram masy ciata, cho¢ moze tez by¢ zwigkszona®!, a tluszcze dostarczaja
nawet do 90% energii. Stosunek thuszczu do sumy biatek i weglowodanoéw z reguly wynosi
4:1 lub 3:1%2,

KD ma zastosowanie terapeutyczne przede wszystkim w padaczce lekoopornej u dzieci.
Natomiast coraz cz¢$ciej dostrzega si¢ potencjat tej diety w terapii innych zaburzen neu-
rologicznych, w tym AD®3, a nawet nowotwordw mozgu, otytoéci, cukrzycy czy zaburzen
rytmu okotodobowego, ktdre przyczyniaja sie do manifestacji otgpienia®. W dotychczaso-
wych badaniach klinicznych udato si¢ zaobserwowa¢ korzystne wyniki u pacjentow z AD
przyjmujacych ciata ketonowe lub stosujacych KD®. KD oddziatuje wieloczynnikowo,
zmniejszajac nasilenie procesé6w neurodegeracyjnych, poprawiajac aktywnos$¢ poznawcza
i ochrone mozgu przed uszkodzeniami®®. Jednak liczba badan z udziatem ludzi jest jak dotad
niewielka, a dotychczasowe prace uwzglednialy stosunkowo krotkie okresy terapii®’.
W dodatku KD jest relatywnie trudna do stosowania, narazajaca na liczne niedobory zywie-
niowe i droga oraz wymaga nadzoru specjalisty, zwlaszcza w przypadku towarzyszacych
schorzen. Z uwagi na brak potwierdzonego bezpieczenstwa i skutecznosci dtugotermino-
wego stosowania takiej diety nie jest uzasadnione polecanie jej w celu prewencji zaburzen
poznawczych.

Dieta miesna czy wegetarianska?

Czgsta konsumpcj¢ czerwonego migsa wigze si¢ z licznymi negatywnymi skutkami zdro-
wotnymi, w tym takze ze zmianami anatomicznymi w mézgu, a w konsekwencji gorszymi
zdolno$ciami intelektualnymi. Nadmiar metioniny, aminokwasu, w ktory obfituja migsa,
moze prowadzi¢ do zwigkszenia poziomu homocysteiny w przypadku jednoczesnego nie-
doboru witamin B, Byi B ,. Z kolei u 0s6b powyzej 68. roku zycia zaobserwowano, ze spo-
zywanie migsa korelowato z lepsza pamigcia 3. Moze to wynika¢ ze sktadnikow odzywezych

81 T. Hallbook, J. Sunggoan, M. Stuart, M. Bronwen, The Effects of the Ketogenic Diet on Behavior
and Cognition, ,,Epilepsy Research” 2012, nr 100(3), s. 304—309.

82 M. Z. Koubeissi, N.J. Azar, Epilepsy Board Review: A Comprehensive Guide, Springer, New
York 2017.

8 T.L. Davidson, S.L. Hargrave, S.E. Swithers, C.H. Sample, X. Fu, K.P. Kinzig, W. Zheng, Inter-
Relationships among Diet, Obesity and Hippocampal- Dependent Cognitive Function, ,,Neuroscience”
2013, nr 253(Dec), s. 110—122; M. Gasior, M. A. Rogawski, A. L. Hartman, Neuroprotective and Disease-
-Modifying Effects of the Ketogenic Diet, ,,Behavioural Pharmacology” 2006, nr 5-6(17), s. 431-439.
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Mechanisms of the Epilepsies, Oxford University Press, 2012.
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ser, Ketogenic diets and Alzheimer s disease, ,,Food Science and Human Wellness” 2017, nr 6(1), s. 1-9.
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87 D. Wtodarek, Role of Ketogenic Diets in Neurodegenerative Diseases (Alzheimer’s Disease
and Parkinson's Disease), ,Nutrients” 2019, nr 11(1), s. 169.
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migsa (w tym biatka i niedoborowej u 0s6b w podesztym wieku witaminy B,,), ktore sto-
sunkowo tatwo w tej postaci mozna dostarczy¢. Inne dlugoterminowe badanie na osobach
starszych dostarczyto wynikow sugerujacych, ze bardzo niska konsumpcja migsa (ponizej
1 porcji na tydzien) zwicksza ryzyko AD i demencji®.

Cho¢ istnieja prace sugerujace, ze czesta konsumpcja ryb wigze si¢ z oslabieniem nie-
ktérych funkcji poznawczych, wigkszos¢ badan sugeruje, ze jest ona korzystna dla mézgu
i wigze si¢ z nizszym ryzykiem demencji®® oraz z wickszg objetoscia istoty szarej mozgu,
lepsza pamigcig werbalng oraz istotnie nizszym prawdopodobienstwem wystapienia MCI.
Obawy dotyczace negatywnego wplywu obecnej w rybach metylorteci na uktad nerwowy
nie znalazly jak dotad potwierdzenia w badaniach®!.

Sugeruje si¢ rowniez, ze pozytywnie na struktury anatomiczne mézgu wplywaja rosliny
straczkowe. Moze to jednak nie dotyczy¢ tofur — jego wysokie spozycie taczy si¢ z ostabie-
niem pamigci i o prawie 30% wyzszym ryzykiem zaburzen poznawczych wsérdd badanych
powyzej 68. roku zycia®?.

Nie jest wiadome, jaka ilo$¢ produktéw odzwierzgcych w diecie jest najbardziej korzystna
dla zdrowia czlowieka. Natomiast obecnie nie ma watpliwosci co do tego, ze najkorzyst-
niej jest opierac diete na warzywach i owocach oraz ogranicza¢ migsa czerwone i przetwo-
rzone 3. Takie zalecenia sa uzasadnione w prewencji chorob metabolicznych, ktore z kolei
mogg przyspieszy¢ wystapienie zaburzen poznawczych . Dietg opartg na roslinach jest row-
niez dieta $rédziemnomorska, ktora byta i jest szeroko badana pod wzgledem potencjatu
w zapobieganiu demencji.

Podsumowanie

Dieta moze odgrywac¢ kluczowg rolg¢ w prewencji zaburzen poznawczych, zwlaszcza ze cho-
roby dietozalezne — takie jak cukrzyca typu 2 czy choroby uktadu krazenia — zwigkszaja ich
ryzyko. W praktyce podstawowym celem w zakresie profilaktyki demencji bedzie dazenie
do utrzymywania prawidtowej masy ciala (odpowiedniej ilo$ci trzewnej tkanki thuszczowej).

Z pewnoscig najprostszym rozwigzaniem bedzie przestrzeganie diety zbilansowanej, zale-
canej kazdej zdrowej osobie. Natomiast narastajacy problem demencji mobilizuje do poszu-
kiwania odpowiedzi, ktore strategie zywieniowe czy sktadniki diety moga mie¢ przewage
nad innymi.

8 L. Ngabirano, C. Samieri, C. Feart, A. Gabelle, S. Artero, C. Duflos et al., Intake of Meat, Fish,
Fruits, and Vegetables and Long-Term Ngabirano, L., Samieri, Risk of Dementia and Alzheimer s Disease,
,,Journal of Alzheimer’s Disease” 2019, s. 1-12.

% A.T.Bakre, R. Chen, R. Khutan, L. Wei, T. Smith, G. Qin, et al., Association between fish consump-
tion and risk of dementia: a new study from China and a systematic literature review and meta-analysis,
,Public Health Nutrition” 2018, nr 21(10), s. 1921-1932.
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Kwasy n-3, antyoksydanty, zapobieganie niedoborom witamin (przede wszystkim B,
By, B, i witaminy D) oraz utrzymywanie prawidlowej masy ciala nalezg do najistotnie;j-
szych czynnikdéw dietozaleznych w zapobieganiu demencji. Do niekorzystnych czynnikow
zywieniowych zalicza si¢ nadmiar SFA, cukrow prostych oraz TFA. Kawa, jako bardzo
dobre zrédlo antyoksydantow, jest uznawana za prozdrowotny element diety, cho¢ brakuje
jednoznacznych dowodow na jej protekcyjne dziatanie dla uktadu nerwowego. Mimo pew-
nych korzysci z umiarkowanej konsumpcji alkoholu nadal jest on szkodliwy, niezaleznie
od dawki, a znaczenie czerwonego wina pozostaje kontrowersyjne, gdyz obecny w nim res-
weratrol ma bardzo niska biodostepnos$¢.

Dieta §rodziemnomorska, zbadana jak dotad najdoktadniej, jest réznorodna, nierestryk-
cyjna i przez to stosunkowo tatwa do wprowadzenia, tak jak zblizone do niej diety DASH
czy MIND. Podobnie umiarkowana redukcja energetycznos$ci diety moze w prosty sposob
wplywac na poprawe zdrowia. Nie ma dowodow sugerujacych, by dieta bezmigsna miata
od diety tradycyjnej istotnie réozny wplyw na ryzyko demencji. Z drugiej strony nalezy
zauwazy¢, ze dieta zgodna z piramida zywieniowa czy dieta $rédziemnomorska to w isto-
cie diety oparte na roslinach, a ograniczanie mi¢s w diecie na rzecz roslin straczkowych
1 warzyw wigze si¢ z korzySciami dla zdrowia. Z kolei dieta ketogeniczna, cho¢ ma duzy
potencjat leczniczy, budzi rowniez kontrowersje i obawy o bezpieczenstwo jej dlugotermi-
nowego stosowania — jest ona bardzo restrykcyjna i niedoborowa. Z uwagi na fakt, ze dieta
ta nie jest wystarczajaco dobrze przebadana i niesie ze sobg potencjalne ryzyko dla zdrowia,
nie jest zalecana w prewencji zaburzen poznawczych.

Popularno$cia ciesza si¢ rowniez suplementy diety majace wspiera¢ funkcje ukladu
nerwowego. Do suplementéw powszechnie przyjmowanych w tym celu nalezg przede
wszystkim EPA i DHA, witaminy z grupy B, przeciwutleniacze i ziota prokognitywne. Uzu-
petnianie diety jest zasadne w przypadku wystgpowania niedoboréw lub tez zwigkszonego
ryzyka niedobordéw, natomiast nie udato si¢ dotad udowodnié, zeby suplementacja konkret-
nych zwiagzkéw miata znaczenie w zapobieganiu demencji. Mozliwe, ze powodem jest nie-
wystarczajaco dhugi czas trwania wielu badan, brak wcze$niejszej oceny niedoborow wérod
badanych, problemy zwigzane m.in. z biodostepnoscia zwigzkdéw czy interakcjach miedzy
sktadnikami®®. Prawdopodobne jest tez, ze dostarczanie pewnych substancji ponad podsta-
wowe zapotrzebowanie nie przynosi juz dodatkowych korzysci.

W celu skutecznej prewencji zaburzen funkcji poznawczych konieczne sg dziatania
dlugofalowe i wielokierunkowe. Posrod nich istotne miejsce zajmuje modyfikacja diety,
przy czym nalezy pamigtac, ze ostatecznie to nie pojedyncze sktadniki, ale cato§ciowy spo-
sob zywienia bedzie mie¢ wpltyw na sprawno$¢ uktadu nerwowego w przysztosci.
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SUMMARY
Aleksandra Kurczynska, Kamila Slusarczyk
Dietary factors and controversies in dementia prevention

Dementia is affecting growing numbers of people. Consequently, we are inclined
toper ceive it as a crucial public health issue. Although cognitive impairment relates
mainly to the elderly, it also significantly burdens their caretakers. However, the devel-
opment of dementia is not inevitable. The cognitive functions are influenced by a wide
range of factors, starting with those at the beginning of the prenatal period. The most
important determinants of cognitive impairment involve genetic defects, diseases, intel-
lectual activity, physical activity and nutrition. The role played by anti-inflammatory, low
in sugar and highly-processed foods is emphasized. Particular importance is attributed
to the omega-6 to omega-3 ratio, proper amounts of EPA and DHA and the lowest pos-
sible trans fatty acids intake. The controversial aspects include, among others, high-fat
diet and alcohol consumption. The aim of this paper is to conduct an analysis of con-
troversial aspects and nutritional strategies related to cognitive impairment prevention,
based on available scientific data.
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