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Streszczenie

Najnowsze badania wskazują na związek pomiędzy zdiagnozowanymi u  pacjentów chorobami sercowo-
-naczyniowymi (cardiovascular disease, CVD) a  występującymi u  nich zaburzeniami funkcji poznawczych 
(cognitive impairment, CI). Autorzy badań w swoich pracach podkreślają rolę czynników ryzyka CVD w rozwoju 
i progresji CI. Czynniki te nie tylko zwiększają ryzyko nagłych zdarzeń sercowo-naczyniowych, ale również zwią-
zane są z kaskadą neurofizjologicznych i neuroanatomicznych zmian, które mogą prowadzić do zaburzeń funkcji 
poznawczych. W ostatnich latach spośród czynników zapobiegających chorobom układu sercowo-naczyniowego, 
a w konsekwencji zaburzeniom funkcji poznawczych, coraz istotniejszą rolę przypisuje się diecie, w szczególności 
śródziemnomorskiej oraz DASH (Dietary Approach to Stop Hypertension). W pracy zaprezentowano elementarne 
współzależności pomiędzy patofizjologią chorób układu sercowo-naczyniowego a występowaniem zaburzeń funkcji 
poznawczych, w tym kwestie czynników ryzyka obydwóch zespołów chorobowych. Omówiono znaczenie poszcze-
gólnych składników odżywczych o uznanym działaniu kardioprotekcyjnym i ich rolę w zapobieganiu i łagodzeniu 
objawów zaburzeń funkcji poznawczych. Zwrócono uwagę na opisaną w literaturze zależność pomiędzy nawykami 
żywieniowymi i chorobami dietozależnymi (np. cukrzyca, miażdżyca) a występowaniem i progresją łagodnych 
zaburzeń funkcji poznawczych. Geriatria 2017; 11: 190-199.

Słowa kluczowe: zaburzenia funkcji poznawczych, choroby układu sercowo-naczyniowego, dieta śródziemnomorska, 
dieta DASH

Abstract

Recent studies revealed a relationship between diagnosed cardiovascular diseases (CVD) and comorbid cogni-
tive impairments (CI) in patients. The authors emphasize the role of CVD risk factors in the development and 
progression of CI. These factors not only increase the risk of sudden cardiovascular events, but also are associated 
with a cascade of neurophysiological and neuroanatomical changes that can lead to cognitive impairments. In 
recent years, among the factors preventing cardiovascular diseases and, consequently, cognitive impairments, an 
increasingly important role is attributed to diet, particularly the Mediterranean diet and the DASH diet (Dietary 
Approach to Stop Hypertension). This paper presents elementary correlations between the pathophysiology of 
cardiovascular diseases and the occurrence of cognitive impairments, including issues of both syndromes risk 
factors. The importance of particular nutrients of recognized cardioprotective effect in preventing and revealing 
the symptoms of cognitive impairments was discussed. Attention was drawn to the relationship between eating 
habits and diet-related diseases (eg. diabetes, atherosclerosis), and the occurrence and progression of mild cognitive 
impairments. Geriatria 2017; 11: 190-199.
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Wprowadzenie
Już 400 lat p.n.e. Hipokrates twierdził, że „poży-

wienie dobre dla serca najprawdopodobniej jest dobre 
dla mózgu”. Dziś hipotezę tę potwierdzają licznie 
przeprowadzone badania, dowodzące również istnie-
nia związku pomiędzy czynnikami ryzyka chorób 
sercowo-naczyniowych (CVD; cardiovascular disease), 
a  występowaniem zaburzeń funkcji poznawczych 
(CI; cognitive impairment) [1]. Nie ulega wątpliwości, 
że dieta bogata w  tłuszcze zwierzęce oraz siedzący 
tryb życia stają się coraz poważniejszym problemem 
krajów wysokorozwiniętych, przyczyniając się m.in. 
do zwiększenia częstości występowania otyłości, 
dyslipidemii, nadciśnienia oraz oporności na insu-
linę. Zmiany te są powszechnie znanymi czynnikami 
towarzyszącymi oraz prekursorowymi miażdżycy, 
chorób sercowo-naczyniowych oraz cukrzycy. Nie bez 
znaczenia pozostaje również fakt stale wydłużającej się 
średniej długości życia, sprzyjający rozwojowi zmian 
degeneracyjnych. Czynniki ryzyka CVD nie tylko 
zwiększają ryzyko zdarzeń sercowo-naczyniowych, ale 
także zapoczątkowują kaskadę neurofizjologicznych 
i neuropsychologicznych zmian, które zwielokrotniają 
prawdopodobieństwo wystąpienia zaburzeń funkcji 
poznawczych [2].

Łagodne zaburzenia poznawcze (MCI, Mild 
Cognitive Impairment) stanowią zespół objawów 
klinicznych charakterystycznych dla stanu przejścio-
wego pomiędzy prawidłowym procesem starzenia się, 
a otępieniem. Kryteria diagnostyczne MCI obejmują:

·	 skargi na upośledzoną pamięć zgłaszane przez 
chorego, jego rodzinę lub lekarza,

·	 obiektywnie stwierdzone pogorszenie pamięci 
lub innego obszaru poznawczego (np. uwagi, 
postrzegania, koncentracji, orientacji), potwier-
dzone odchyleniami standardowymi od 1,5 do 2 
poniżej wartości adekwatnych do wieku bada-
nego, 

·	 wynik w  Skali Klinicznej Oceny Otępienia 
(CDR, Clinical Deterioration Rating) równy 0,5,  

·	 prawidłową codzienna aktywność życiową,
·	 prawidłowe globalne funkcjonowanie poznawcze,
·	 brak otępienia [3].

Czynniki ryzyka chorób sercowo-
naczyniowych oraz zaburzeń funkcji 
poznawczych

Szacuje się, że zaburzenia funkcji poznawczych 
występują u 30-80% chorych, u których zdiagnozowano 

niewydolność serca [4,5]. Osoby z  subklinicznymi 
objawami chorób sercowo-naczyniowych obejmującymi 
m.in. pogrubienie kompleksu intima-media, stenozę 
tętnic szyjnych, nieprawidłowości w  zapisie EKG, 
w większym stopniu narażone są na wystąpienie CI 
w przeciągu 5 lat od wykrycia wspomnianych zmian 
[2]. Skuteczną metodą redukcji ryzyka zaburzeń kogni-
tywnych a nawet demencji może okazać się poprawa 
biomarkerów sercowo-naczyniowych [6]. 

Jednym z ważniejszych czynników ryzyka CVD 
mogącym odgrywać istotną rolę w  etiopatogenezie 
zaburzeń funkcji poznawczych są arytmie. U osób ze 
zdiagnozowanymi zaburzeniami rytmu serca wzrasta 
prawdopodobieństwo wystąpienia CI, a  zależność 
ta jest silniejsza w  populacji kobiet [7]. U chorych 
z migotaniem przedsionków, nieobciążonych przeby-
tym udarem wykazano ścisły związek tejże arytmii 
z  obecnością zaburzeń funkcji poznawczych [6]. U 
10,5% chorych z  migotaniem przedsionków można 
spodziewać się rozwinięcia ciężkich zaburzeń funkcji 
poznawczych prowadzących do otępienia w  ciągu 5 
lat obserwacji [8]. Przyczyny występowania zaburzeń 
funkcji poznawczych u chorych z migotaniem przed-
sionków nie są jasne. Mogą mieć one związek z nawro-
towymi incydentami mikrozatorowości mózgowej, 
zaburzeniami hemodynamicznymi prowadzącymi do 
hipoperfuzji mózgowej lub z obecnością systemowej 
reakcji zapalnej [9].

Równie istotne znaczenie w patogenezie zaburzeń 
kognitywnych przypisuje się obecności blaszek miaż-
dżycowych w tętnicach szyjnych oraz dużych tętnicach 
kończyn dolnych. Prewalencja zaburzeń funkcji poznaw-
czych wzrasta wraz ze stopniem zaawansowania zmian 
miażdżycowych, na których występowanie w szczegól-
nym stopniu narażone są osoby, u których stwierdzono 
obecność allelu e4 genu kodującego apolipoproteinę 
E (Apo E). Osoby o genotypie Apo E e4 w większym 
stopniu narażone są na występowanie miażdżycy, jeśli 
ich dieta bogata jest w tłuszcze nasycone. U pacjentów, 
u których stwierdzono obecność allelu e4 odnotowuje się 
częstsze występowanie zaburzeń funkcji poznawczych, 
chorób sercowo-naczyniowych (w tym choroby niedo-
krwiennej serca) oraz zaburzeń krążenia mózgowego. 
Apo E e4 najprawdopodobniej bierze udział w pato-
mechanizmie zmian atroficznych mózgu [7,10], stąd 
tak istotne znaczenie ma utrzymywanie odpowiednio 
wysokiego poziomu cholesterolu HDL, który poprzez 
działanie antyoksydacyjne oraz przeciwzapalne pełni 
funkcje kardioprotekcyjne. Podobne właściwości frakcja 
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HDL wydaje się wykazywać w aspekcie zapobiegania 
CI [11].

Zespół metaboliczny, w  skład którego wchodzą 
takie zaburzenia jak: otyłość, hipertriglicerydemia, 
niski poziom frakcji HDL cholesterolu, nadciśnienie 
tętnicze oraz insulinooporność, stanowi powszechnie 
znany, a zarazem niezwykle poważny, czynnik ryzyka 
chorób sercowo-naczyniowych. Podejrzewany jest on 
również o udział w rozwoju zaburzeń funkcji poznaw-
czych [12]. Wyniki badań pozwoliły na założenie, że 
wiek pomiędzy 41 a  59 rokiem życia jest okresem, 
w którym następuje przejście od rozwoju do starze-
nia się komórek nerwowych istoty białej. Analizując 
redukcję ciała modzelowatego wykazano, że u osób 
z nadciśnieniem tętniczym inwolucja ta jest istotnie 
statystycznie większa, co w efekcie może przyspieszać 
rozwój zaburzeń funkcji kognitywnych [13]. 

Chorzy na cukrzycę stanowią grupę bardzo wyso-
kiego ryzyka wystąpienia poważnych incydentów 
sercowo-naczyniowych oraz przewlekłych chorób 
serca. Podobnie, zaburzenia funkcji poznawczych 
występują znacznie częściej u  chorych na cukrzycę 
niż u osób w  tym samym wieku, lecz bez zaburzeń 
gospodarki węglowodanowej [14,15]. Upośledzoną 
utylizację glukozy w  obszarach asocjacyjnych kory 
nowej mózgu u pacjentów cierpiących na łagodne CI 
wykazały również badania z  użyciem pozytonowej 
tomografii emisyjnej [16]. Zaburzenia funkcji poznaw-
czych o najwyższym stopniu nasilenia zaobserwowano 
u chorych na cukrzycę ze współwystępującym nadci-
śnieniem tętniczym [17].

Otyłość, w  szczególności typu brzusznego oraz 
dieta bogata w tłuszcze zwierzęce odgrywają niezwy-
kle istotną rolę w patofizjologii zaburzeń poznawczych 
u osób w starszym wieku. Za przyczynę zmian uwa-
żano wcześniej uogólniony proces zapalny będący 
konsekwencją stosowanej diety oraz nadmiaru tkanki 
tłuszczowej. Niemniej jednak najnowsze badania 
wykazały, że przyczyną powstawania zmian neuro-
degeneracyjnych, w szczególności o charakterze atro-
ficznym, których konsekwencję stanowi pogorszenie 
funkcji kognitywnych jest miejscowy stan zapalny 
zmieniający plastyczność synaptyczną, toczący się 
w obrębie podwzgórza [18]. Czynnikiem istotnie wpły-
wającym na stopień zaawansowania CI u pacjentów 
z otyłością jest współwystępujące nadciśnienie tętni-
cze. Seniorzy otyli, z nadciśnieniem prezentują niższy 
poziom funkcji poznawczych w porównaniu do osób 
tylko otyłych lub tylko z nadciśnieniem. Najwyższy 

poziom funkcji kognitywnych zaobserwowano u osób 
starszych, u których nie stwierdzono ani otyłości, ani 
nadciśnienia tętniczego [19].

Kolejnym, istotnym czynnikiem ryzyka wystąpie-
nia CI u osób starszych są mikroangiopatie dotyczące 
w szczególności naczyń mózgowych. Zmniejszająca 
się z wiekiem gęstość mikronaczyń zlokalizowanych 
w obrębie mózgu prowadzi do zmniejszenia przepływu 
krwi, a  w konsekwencji do niedotlenienia tkanek. 
Ścieńczeniu ścian naczyń krwionośnych towarzyszy 
spadek aktywności receptorów neurotroficznych 
i czynników wzrostu, regulatorów wzrostu oraz syste-
mów komórkowego przeżycia. Zmniejszenie średnicy 
naczynia oraz utrata komórek mięśniowych pogar-
sza zdolność do utrzymania optymalnego ciśnienia 
wewnątrznaczyniowego, powodując hipoksję mózgu. 
Prawdopodobnym efektem tych zmian są pojawiające 
się zaburzenia kognitywne [20].

Na występowanie zaburzeń funkcji poznawczych 
u osób starszych istotny wpływ mogą mieć również 
zaburzenia hormonalne. U kobiet funkcję kardio-
protekcyjną oraz neuroprotekcyjną pełnią naturalnie 
wytwarzane estrogeny. W okresie menopauzy zauwa-
żalne jest wyraźne pogorszenie funkcji poznawczych 
mogące mieć związek z obniżonym stężeniem estro-
genów. Wyniki badań stosowania hormonalnej terapii 
zastępczej celem poprawy funkcji kognitywnych nie są 
jednak jednoznaczne [21], dlatego podawanie hormonu 
w celach terapeutycznych kobietom po menopauzie nie 
jest zalecane [22].

Zaburzenia funkcji poznawczych istotnie częściej 
obserwuje się także u osób starszych cierpiących na 
hiperhomocysteinemię. Podwyższony poziom homo-
cysteiny stanowi również czynnik ryzyka chorób 
sercowo-naczyniowych. U osób z  podwyższonym 
stężeniem tego aminokwasu we krwi występuje 40% 
wyższe ryzyko wystąpienia zaburzeń funkcji poznaw-
czych w porównaniu do seniorów, u których stężenie 
homocysteiny we krwi jest w normie [7].

Coraz istotniejszą rolę w etiopatogenezie zaburzeń 
funkcji poznawczych u osób starszych przypisuje się 
czynnikom dnia codziennego: stresowi, używkom, 
nieprawidłowej diecie oraz niewystarczającej aktyw-
ności fizycznej. Najnowsze badania wykazały, że 
przewlekły stres jest czynnikiem upośledzającym zdol-
ności poznawcze, a w patomechanizmie zmian istotne 
znaczenie ma podwyższony poziom kortyzolu [23]. 
Rozwojowi zaburzeń funkcji poznawczych, otępienia 
oraz atrofii kory mózgowej sprzyja także nikotynizm. 
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Palenie papierosów może również powodować rozwój 
choroby Alzheimera, jednak wyniki badań nie są w tej 
kwestii jednoznaczne [7].

Wśród innych, modyfikowalnych czynników 
ryzyka rozwoju chorób układu sercowo-naczyniowego 
oraz zaburzeń funkcji poznawczych szczególne zna-
czenie przypisuje się nieprawidłowej diecie oraz nie-
wystarczającej aktywności fizycznej. Codzienna dieta 
bogata w nasycone tłuszcze oraz cholesterol zwiększa 
ryzyko wystąpienia zaburzeń funkcji poznawczych 
i demencji [12,18,24,25]. Z kolei za pozytywne zjawisko 
należy uznać fakt rosnącej świadomości znaczenia 
stylu życia dla zachowania zdrowia i funkcji serca oraz 
mózgu. Seniorzy aktywni fizycznie wypadają znacznie 
lepiej w  testach neurokognitywnych w  porównaniu 
do ich nieaktywnych równolatków. W  badanych 
grupach zauważono, że u osób o obniżonych zdolno-
ściach poznawczych, u których stwierdzono obecność 
czynników ryzyka chorób sercowo-naczyniowych, 
modyfikacja stylu życia powoduje poprawę funkcji 
poznawczych w stopniu znacznie wyższym niż w gru-
pach kontrolnych [2,26-28]. Sugeruje się, że ćwiczenia 
fizyczne mogą zmniejszać ryzyko wystąpienia zabu-
rzeń funkcji poznawczych m.in. poprzez stymulowa-
nie wytwarzania czynników wzrostu oraz redukcję 
mózgowo-naczyniowych czynników ryzyka choroby. 
Mechanizmy odpowiedzialne za poprawę funkcji 
kognitywnych wymagają jednak dalszych badań 
[29]. Stosowanie odpowiedniej diety oraz ćwiczeń 
fizycznych w celu redukcji czynników ryzyka chorób 
sercowo-naczyniowych wydaje się być skuteczną stra-
tegią zapobiegania, spowalniania a nawet odwracania 
zmian, których skutkiem są pojawiające się zaburzenia 
funkcji poznawczych [2]. 

Dietoprofilaktyka i dietoterapia
Celem badań ostatnich lat coraz częściej jest 

poszukiwanie zależności pomiędzy stosowaną dietą 
a  poziomem prezentowanych funkcji kognitywnych 
[2]. Najnowsze doniesienia wskazują, że poszczególne 
praktyki żywieniowe oraz przyjmowanie określonych 
składników odżywczych może mieć istotny wpływ na 
pojawienie się i rozwój zaburzeń funkcji poznawczych 
[2,30]. Większość randomizowanych badań skupia 
się na analizie wpływu poszczególnych składników 
odżywczych lub suplementów takich jak np. kwasy 
tłuszczowe, olej rybny, witamina E, C, B6, B12, kwas 
foliowy, a nie na oddziaływaniu diety rozumianej jako 
ogół spożywanych produktów [2].

Ostatnio prowadzone obserwacje wykazały, że 
stosowanie diety śródziemnomorskiej (jej kluczowych 
składników) wiąże się z obniżeniem ryzyka wystąpie-
nia zaburzeń funkcji poznawczych, a utrzymywanie 
diety może chronić przed dalszą ich progresją. Ponadto 
dobrze znane są korzyści wynikające ze stosowania 
diety śródziemnomorskiej w  aspekcie zapobiegania 
chorobom serca [31-33]. Coraz częściej wskazuje się 
również na pozytywny wpływ diety DASH (Dietary 
Approaches to Stop Hypertension) nie tylko w aspekcie 
obniżania ciśnienia tętniczego krwi, redukcji ryzyka 
wystąpienia choroby niedokrwiennej serca czy udaru, 
ale także w  kwestii poprawy funkcji poznawczych 
[2,30,34]. 

Dieta DASH charakteryzuje się dużą zawartością 
owoców, warzyw, orzechów, produktów z  pełnego 
ziarna i mlecznych o niskiej zawartości tłuszczu oraz 
ograniczeniem czerwonego mięsa, cukru i  słodyczy. 
Cechuje ją zwiększona zawartość potasu, wapnia, 
magnezu, błonnika pokarmowego oraz mniejsza – soli, 
tłuszczu ogółem, cholesterolu i  nasyconych kwasów 
tłuszczowych. Dieta ta w  sposób istotny wpływa na 
redukcję ciśnienia tętniczego u osób z nadciśnieniem 
tętniczym [34]. Kluczowy aspekt diety DASH stanowi 
codzienne spożywanie określonej liczby porcji pro-
duktów spożywczych z poszczególnych grup w zależ-
ności od zapotrzebowania energetycznego. W  tabeli 
I. zestawiono racje pokarmowe dla zapotrzebowania 
energetycznego wynoszącego 2000 kcal [35].

Pomimo wielu podobieństw pomiędzy dietą DASH 
oraz śródziemnomorską, różnią się one m.in. kwestią 
spożycia alkoholu, który powinien być ograniczony do 
minimum w diecie DASH, natomiast dopuszczalny jest 
w diecie śródziemnomorskiej. Część badań wskazuje 
na korzystny wpływ konsumpcji alkoholu na funk-
cje poznawcze niezależnie od rodzaju spożywanego 
alkoholu [36-38]. Niemniej jednak, ze względu na 
bogactwo związków polifenolowych zawartych w czer-
wonym winie jest ono zalecane w profilaktyce chorób 
układu krążenia i nerwowego [39-41]. Ilość spożytego 
dziennie alkoholu nie powinna przekraczać 10-30 g 
czystego alkoholu, czyli 100-300 ml 12% wina (1-2 
kieliszki) i powinna uwzględniać m.in. takie czynniki 
jak wiek, płeć, stan zdrowia (choroby współistniejące), 
przyjmowane leki, rasę oraz przynależność kulturową 
konsumenta [41].

Niewątpliwą zaletą wspomnianego wcześniej czer-
wonego wina jest fakt, iż zawiera ono aż 7 razy więcej 
związków polifenolowych niż wino białe. Szczególne 
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działanie prozdrowotne (m.in. kardioprotekcyjne, 
neuroprotekcyjne i przeciwnowotworowe) przypisuje 
się resweratrolowi – polifenolowi o budowie stilbenu, 
którego zawartość w winie białym wynosi 0,5 mg/L, 
natomiast w winie czerwonym 7 mg/L [42]. Najwyższą 
zawartością trans-resweratrolu charakteryzują się wina 
sporządzane ze szczepów winogron Pinot Noir upra-
wianych we Francji (średnio 5,4 ± 1,2 mg/L), Hiszpanii 
(średnio 5,1 ± 4,0 mg/L) oraz Włoszech (średnio 4,8 
± 1,4 mg/L). Niezależnie od regionu pochodzenia 
winogron, resweratrol w formie trans w największych 
ilościach obecny jest w  następujących odmianach: 
Pinot Noir, St. Laurent, Marzemino, Merlot oraz 
Blaufränkisch [43]. 

W przeszłości pojawiła się publikacja przypisująca 
kardioprotekcyjną funkcję białemu winu w  stopniu 
równym czerwonemu [44], jednakże po przeprowadze-
niu naukowego śledztwa została ona wycofana, a jed-

nego z autorów oskarżono o oszustwo naukowe [45]. 
Część prac tego samego autora dotycząca korzystnego 
wpływu resweratrolu na organizm człowieka została 
również wycofana [46-48].

Kluczowe składniki diety 
śródziemnomorskiej oraz DASH 
w profilaktyce i łagodzeniu zaburzeń 
funkcji poznawczych

Powszechnie znane działanie kardioprotekcyjne 
i neuroprotekcyjne składników odżywczych zawartych 
w  rybach zostało potwierdzone w  badaniach doty-
czących dobroczynnego wpływu ryb na stan funkcji 
poznawczych. Dieta bogata w olej ryby oraz linolowy 
wielonienasycony kwas tłuszczowy chroni przed wystę-
powaniem zaburzeń kognitywnych [49]. Dowiedziono 
również, że spożycie ryb przynajmniej raz w tygodniu 
zmniejsza ryzyko wystąpienia CI o 60% [7]. 

Tabela I. 	 Dzienne racje pokarmowe w diecie DASH dla zapotrzebowania energetycznego wynoszącego 
2000 kcal [35]

Table I. 	 Daily food ratios in the DASH diet for 2000 kcal energy requirement [35]

Grupa 
produktów

Liczba porcji 
na dzień Przykładowe wielkości 1 porcji Znaczenie 

żywieniowe

Ziarna i produkty 
pełnoziarniste 6-8

1 kromka chleba,
ok. 30 g płatków zbożowych,
½ szklanki ryżu, makaronu, kaszy

główne źródło 
energii i błonnika

Warzywa 4-5
1 szklanka liściastych warzyw,
½ szklanki krojonych warzyw,
½ szklanki soku warzywnego

źródło potasu, 
magnezu 
i błonnika

Owoce 4-5
1 średniej wielkości owoc,
¼ szklanki suszonych owoców,
½ szklanki świeżych lub mrożonych owoców,
½ szklanki soku

źródło potasu, 
magnezu 
i błonnika

Niskotłuszczowe 
produkty mleczne 2-3

1 szklanka mleka,
1 kubek jogurtu,
ok. 40 g sera

główne źródło 
wapnia i białka

Chude mięso, 
drób i ryby maksymalnie 6 ok. 30 g gotowanego mięsa, drobiu lub ryby,

1 jajko
źródło białka 
i magnezu

Orzechy, ziarna 
i nasiona roślin 
strączkowych

1

⅓ szklanki orzechów,
2 łyżki masła orzechowego,
2 łyżki ziaren/nasion,
½ szklanki gotowanych nasion roślin 
strączkowych

źródło energii, 
magnezu, białka 
i błonnika

Tłuszcze i oleje 3
1 łyżeczka miękkiej margaryny,
1 łyżeczka oleju roślinnego,
1 łyżka majonezu,
2 łyżki sosu do sałatek

źródło energii 
i nienasyconych 
kwasów 
tłuszczowych

Słodycze i cukier 
dodany

maksymalnie 5 
na tydzień

1 łyżka cukru,
1 łyżka galaretki lub dżemu,
½ szklanki sorbetu,
1 szklanka lemoniady

źródło 
węglowodanów
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Niezwykle dobroczynne działanie wykazują także 
wielonienasycone kwasy tłuszczowe, do których należą 
dwie grupy kwasów tłuszczowych: w-3 oraz w-6. Do 
kwasów w-3 należy kwas linolenowy występujący 
w  niektórych olejach roślinnych (olej lniany, rzepa-
kowy); dwa kolejne: kwas eikozapentaenowy (EPA) 
oraz dokozaheksaenowy (DHA) występują głównie 
w tłuszczu rybim. Do kwasów w-6 zalicza się kwas 
linolowy występujący w olejach roślinnych (np. sło-
necznikowy, kukurydziany) oraz kwas arachidonowy, 
którego dobrym źródłem są mięso i jaja. Bogactwem 
kwasów w-6 są między innymi orzechy, których regu-
larne spożycie – jak wykazały badania – zmniejsza 
ryzyko występowania zaburzeń poznawczych [50].  

Istotne znaczenie ma spożycie kwasów w-6 
i w-3 w  odpowiedniej proporcji (najczęściej 5:1). U 
pacjentów cierpiących na łagodne zaburzenia funkcji 
poznawczych suplementacja kwasem arachidonowym 
oraz dokozaheksaenowym w  odpowiednich propor-
cjach istotnie wpływa na poprawę zdolności kogni-
tywnych oraz przyczynia się do wzrostu przepływu 
wieńcowego [51]. Niemniej jednak udowodniono 
również, że poprawie funkcji kognitywnych sprzyja 
wysokie spożycie kwasów w-3 w odniesieniu do w-6, 
które redukuje ryzyko wystąpienia łagodnych zaburzeń 
funkcji poznawczych aż o 40% [52,53]. Wiele badań 
wskazuje na skuteczność podaży kwasów w-3, w tym 
w szczególności DHA – zarówno w formie naturalnej 
(ryby), jak i  w postaci suplementów – w  prewencji 
zaburzeń funkcji poznawczych. Ponadto ze względu 
na wysoki profil bezpieczeństwa, niskie koszty oraz 
udowodnioną skuteczność w  redukcji śmiertelności 
z powodów sercowo-naczyniowych, kwasy tłuszczowe 
w-3 stanowią istotny element prewencji chorób serca. 
Pomocną w zapobieganiu i leczeniu zaburzeń funkcji 
poznawczych oraz chorób serca może okazać się tera-
pia kwasami w-3 wzbogacona o antyoksydanty [53].

Stres oksydacyjny nasila występowanie zaburzeń 
funkcji poznawczych. Jednym ze sposobów uniknię-
cia, a  nawet odwrócenia procesów uszkadzających 
komórki nerwowe przez wolne rodniki jest dostar-
czenie mózgowi przeciwutleniaczy, które neutralizują 
szkodliwe wolne rodniki. Tkanka mózgowa zawiera 
niski poziom endogennych antyoksydantów, stąd tak 
podatna jest na uszkodzenia spowodowane wolnymi 
rodnikami [54]. Wykazano, że stosowanie przeciwu-
tleniaczy jest jedną z najbardziej obiecujących metod 
zapobiegania i  leczenia degeneracyjnych zmian 
w mózgu człowieka [55,56]. Natomiast w badaniach 

z  udziałem zwierząt dowiedziono, że dieta bogata 
w  antyoksydanty pochodzące m.in. ze szpinaku, 
truskawek i  jagód ma korzystny wpływ na stan 
funkcji poznawczych u  starzejących się osobników 
[56]. Podobny efekt uzyskano w badaniu z udziałem 
osób starszych: dieta bogata w owoce, kwas foliowy, 
tiaminę, witaminę C oraz węglowodany złożone 
istotnie redukuje ryzyko wystąpienia zaburzeń 
funkcji poznawczych u  seniorów w  wieku 65-90 lat 
[55]. W diecie zapobiegającej i  łagodzącej CI istotne 
rolę oprócz produktów bogatych w  antyoksydanty 
odgrywają nienasycone kwasy tłuszczowe spożywane 
w odpowiednich proporcjach, warzywa oraz owoce [1]. 
Podobne działanie mają flawonoidy, które w  istotny 
sposób opóźniają występowanie zaburzeń funkcji 
poznawczych [57].

Wśród witamin pożądane działanie neuropro-
tekcyjne przypisuje się przede wszystkim witaminie 
C oraz E. Jednoczesna suplementacja tych witamin 
wykazuje istotne właściwości protekcyjne wzglę-
dem potencjalnych zaburzeń funkcji kognitywnych. 
Pacjenci poddani suplementacji wypadają znacznie 
lepiej w testach funkcji poznawczych niż osoby nie-
poddane suplementacji [58]. Niższe stężenie witaminy 
C we krwi ma związek z gorszą sprawnością umysłową 
osób starszych [59], natomiast wyniki testów spraw-
ności umysłowej wypadają zdecydowanie najlepiej 
u osób spożywających większe dawki β-karotenu [60]. 

Witaminom z  grupy B również przypisuje się 
korzystny wpływ na układ nerwowy. Podejrzewa się, 
że witamina B6, B12 oraz kwas foliowy mogą reduko-
wać ryzyko wystąpienia łagodnych zaburzeń funkcji 
poznawczych, jednakże badania nie potwierdziły 
jednoznacznie tej hipotezy [61]. Wydaje się, że suple-
mentacja w  szczególności kwasem foliowym może 
mieć korzystny wpływ na stan funkcji poznawczych. 
Prawdopodobnie fakt ten związany jest z wpływem 
tej witaminy na koncentrację kwasów tłuszczowych 
w-3 w osoczu krwi [62]. Istotne znaczenie przypisuje 
się również przeszłym nawykom żywieniowym. 
Spożywanie w  przeszłości produktów bogatych 
w witaminę E, A, B6 oraz B12 chroni przed zaburze-
niami poznawczymi występującymi w  późniejszym 
wieku [63].

Badania nie w pełni potwierdziły rolę niedoboru 
witaminy D3 w  rozwoju zaburzeń funkcji poznaw-
czych. Niemniej jednak, niedawno przeprowadzone 
prospektywne badania wykazały, że niskie stężenie 
witaminy D3 może zwiększać ryzyko wystąpienia 
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zaburzeń kognitywnych [64]. Poza prawdopodobnym 
działaniem neuroprotekcyjnym, witamina ta wyka-
zuje pewne działanie kardioprotekcyjne, a jej niedo-
bór może przyczyniać się do rozwoju nadciśnienia. 

Stężenie 25(OH)D3 poniżej 32 ng/ml związane jest 
z  dwukrotnie większym ryzykiem zawału mięśnia 
sercowego. Z kolei ryzyko chorób serca u ludzi ze stę-
żeniem 25(OH)D3 mniejszym niż 10 ng/ml jest o 80% 

Tabela II. 	Produkty spożywcze zaspokajające 100% dziennego zalecanego spożycia na poszczególne składniki 
pokarmowe wykazujące działanie kardioprotekcyjne i neuroprotekcyjne [69-71]

Table II. 	 Food products providing 100% of the daily recommended intake of various nutrients which have 
cardioprotecive and neuroprotective functions [69-71]

Składnik 
pokarmowy Przykładowe produkty zaspokajające 100% dziennego zalecanego spożycia

β-karoten ok. ¼ batata, ¼ szklanki marchwi, ¼ szklanki dyni konserwowej, ¼ szklanki 
szpinaku, ¼ szklanki kapusty włoskiej, 1 szklanka melona kantalupa

Witamina E
3 łyżki oleju słonecznikowego, ½ szklanki nasion słonecznika, ok. 57 g migdałów, 
8 łyżek oleju rzepakowego, arachidowego lub oliwy, 12 łyżek zarodków pszenicy; 
ok. 114 g orzechów laskowych lub ziemnych

Witamina D3 1 łyżeczka tranu, ok. 42 g śledzia, ok. 85 g łososia, ok. 140 g sardynek, ok. 400 g 
krewetek

Witamina C
⅓ szklanki czerwonej papryki, ½ szklanki brzoskwiń, ½ papai, 170 g nektaru 
morelowego i soku pomarańczowego, ¾ szklanki zielonej papryki, 1 szklanka 
truskawek, 1 szklanka brokułów; 340 g soku grapefruitowego, 3 kiwi

Witamina B1 
(tiamina)

1¼ szklanki ryżu (wzbogaconego), 113 g wieprzowiny, 170 g szynki, 1 szklanka 
zarodków pszenicy, 3 szklanki grochu lub czarnej fasoli, 340 g tuńczyka, 10 
kromek chleba pełnoziarnistego

Witamina B6 
(pirydoksyna)

ok. 142 g wątroby wołowej, ok. 210 g indyka, 1¼ szklanki ciecierzycy, 1 pieczony 
ziemniak, 228 g tuńczyka, 340 g wieprzowiny, 4 szklanki soczewicy, 5 szklanek 
brokułu

Witamina B12 
(kobalamina)

3 małże/miesiąc, 85 g wątroby wołowej/miesiąc, 28,4 g sardynek, 85 g wołowiny, 
4 duże jajka

Folacyna (kwas 
foliowy)

28,4 g produktów zbożowych (wzbogaconych), ½ szklanki ryżu (wzbogaconego), 
1½ szklanki soczewicy, 228 g wątroby, 12 łyżek zarodków pszenicy, 2 szklanki 
ciecierzycy, czarnej i nerkowatej fasoli, 2 szklanki szpinaku i okry, 3 szklanki 
brokułów i kapusty włoskiej

Potas 8 łyżek melasy, 4 szklanki ziemniaka (białego lub słodkiego), liści buraka, warzyw 
strączkowych, dyni, daktyli, 6 bananów, papai, mango

Wapń 172 g selera, 340 g sardynek, 3 szklanki gotowanego rabarbaru, 4 szklanki 
kapusty włoskiej, ziaren soi, 4 szklanki mleka

Magnez
20 łyżek zarodków pszenicy, ok. 114 g orzechów laskowych, 142 g migdałów, 340 
g ryby, 3 szklanki szpinaku, ziaren soi, białej fasoli, czarnej fasoli, 4 szklanki liści 
buraka i okry

Żelazo 140 g małż, 8 kurzych wątrób, 3 szklanki nasion soi, pieczonej fasoli i soczewicy, 3 
szklanki wzbogaconego ryżu

Cynk 1 ostryga, 170 g wołowiny, 1 szklanka gotowanej fasoli, 340 g wieprzowiny, 8 
szklanek mleka

EPA+DHA
43-71 g łososia atlantyckiego (hodowlanego), 57 g śledzia atlantyckiego, 57-85 g 
sardynek, 99 g pstrąga tęczowego (hodowlanego), 113 g tuńczyka z wody (po 
odsączeniu), 312 g krewetek, 354 g małż, 567 g suma (hodowlanego)
*przy zalecanym dziennym spożyciu kwasów EPA i DHA wynoszącym 1 g

Kwas α-linolenowy Najwyższa zawartość: olej lniany, siemię lniane, olej z orzechów włoskich, olej 
rzepakowy

Przeciwutleniacze
Najwyższa zawartość w przeciętnej porcji produktu: sok winogronowy, kawa 
bezkofeinowa, sok żurawinowy, sok pomidorowy, olej sezamowy, czerwone wino, 
olej rzepakowy, guawa, żurawina, orzechy pekan, jeżyna, zielona herbata, sok z 
suszonych śliwek
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wyższe w  stosunku do osób, u  których stężenie to 
wynosi więcej niż 15 ng/ml [65]. Niedobór witaminy D3 
zwiększa również ryzyko wystąpienia cukrzycy typu 
II, a wzrost stężenia witaminy D3 w surowicy koreluje 
ze wzrostem wrażliwości na insulinę [66].

Dieta minimalizująca ryzyko wystąpienia 
zaburzeń funkcji poznawczych u  osób starszych 
powinna być odpowiednio zbilansowana nie tylko 
pod kątem ilościowym, ale także jakościowym. 
Najnowsze badania potwierdzają, że seniorzy objęci 
dietą wysokoglikemiczną w  testach kognitywnych 
charakteryzują się uboższymi zdolnościami poznaw-
czymi w  porównaniu do ich równolatków, których 
dieta bogata jest w produkty o niskim indeksie gli-
kemicznym [67]. Natomiast dieta uboga w  tłuszcze 
nasycone i  cholesterol, ale bogata w  węglowodany 
złożone, błonnik, witaminy (kwas foliowy, witaminy 
C i  E i  β-karoten) i  minerały (żelazo i  cynk) może 
istotnie wpływać na poprawę funkcji poznawczych 
[55]. Osoby, których dieta zawiera produkty mleczne 
o niskiej zawartości tłuszczu charakteryzują się lep-
szymi zdolnościami poznawczymi w porównaniu do 
osób, których dieta bogata jest w produkty pełnotłuste 
[25]. Zaobserwowano również, że seniorów poddanych 
diecie restrykcyjnej charakteryzuje wyższy poziom 
funkcji poznawczych w porównaniu do równolatków 
niepoddanych restrykcji [68].

Podsumowanie
Ze względu na stale wydłużającą się średnią 

długość życia, choroby układu sercowo-naczynio-
wego oraz zaburzenia kognitywne stanowią coraz 
powszechniejsze zjawisko. Upośledzenie funkcji 
poznawczych oraz choroby sercowo-naczyniowe łączy 
wiele wspólnych czynników ryzyka. Większość z nich 
z powodzeniem można zredukować lub wyeliminować 
poprzez modyfikację stylu życia obejmującą przede 
wszystkim stosowanie odpowiednich zaleceń żywie-
niowych oraz zwiększenie aktywności fizycznej. Ze 
względu na złożony charakter zjawiska, kontrola funk-
cji poznawczych osób w starszym wieku powinna stać 
się obowiązkiem nie tylko specjalistów (lekarzy, pielę-
gniarek, fizjoterapeutów, dietetyków) z zakresu geria-
trii czy neurologii, ale także (a może przed wszystkim) 
kardiologii, angiologii, chorób wewnętrznych i innych.
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