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sercowo-nhaczyniowego oraz zaburzen funkcji poznawczych
u osob starszych

The importance of nutrition in comorbidity of cardiovascular
diseases and cognitive impairment in older people
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Streszczenie

Najnowsze badania wskazuja na zwigzek pomiedzy zdiagnozowanymi u pacjentéw chorobami sercowo-
-naczyniowymi (cardiovascular disease, CVD) a wystepujacymi u nich zaburzeniami funkcji poznawczych
(cognitive impairment, CI). Autorzy badan w swoich pracach podkreslaja role czynnikéw ryzyka CVD w rozwoju
i progresji CI. Czynniki te nie tylko zwiekszaja ryzyko naglych zdarzen sercowo-naczyniowych, ale rowniez zwia-
zane sg z kaskada neurofizjologicznych i neuroanatomicznych zmian, ktére moga prowadzi¢ do zaburzen funkcji
poznawczych. W ostatnich latach sposréd czynnikéw zapobiegajacych chorobom uktadu sercowo-naczyniowego,
a w konsekwencji zaburzeniom funkeji poznawczych, coraz istotniejsza role przypisuje si¢ diecie, w szczegolnosci
§rodziemnomorskiej oraz DASH (Dietary Approach to Stop Hypertension). W pracy zaprezentowano elementarne
wspolzaleznoéci pomiedzy patofizjologia choréb uktadu sercowo-naczyniowego a wystepowaniem zaburzen funkeji
poznawczych, w tym kwestie czynnikéw ryzyka obydwdch zespoléw chorobowych. Oméwiono znaczenie poszcze-
golnych sktadnikéw odzywezych o uznanym dziataniu kardioprotekcyjnym i ich role w zapobieganiu i fagodzeniu
objawow zaburzen funkeji poznawczych. Zwrdcono uwage na opisang w literaturze zalezno$¢ pomiedzy nawykami
zywieniowymi i chorobami dietozaleznymi (np. cukrzyca, miazdzyca) a wystepowaniem i progresja tagodnych
zaburzen funkcji poznawczych. Geriatria 2017; 11: 190-199.

Stowa kluczowe: zaburzenia funkcji poznawczych, choroby uktadu sercowo-naczyniowego, dieta srédziemnomorska,
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.

Keywords: cognitive impairments, cardiovascular diseases, Mediterranean diet, DASH diet

190



GERITATRIA 2017; 11: 190-199

Wprowadzenie

Juz 400 lat p.n.e. Hipokrates twierdzit, ze ,,pozy-
wienie dobre dla serca najprawdopodobniej jest dobre
dla mézgu”. Dzi$ hipoteze te potwierdzaja licznie
przeprowadzone badania, dowodzgce réwniez istnie-
nia zwigzku pomiedzy czynnikami ryzyka choréb
sercowo-naczyniowych (CVD; cardiovascular disease),
a wystepowaniem zaburzen funkcji poznawczych
(CT; cognitive impairment) [1]. Nie ulega watpliwosci,
ze dieta bogata w tluszcze zwierzece oraz siedzacy
tryb zycia stajg si¢ coraz powazniejszym problemem
krajow wysokorozwinietych, przyczyniajac sie m.in.
do zwiekszenia czestosci wystepowania otylosci,
dyslipidemii, nadci$nienia oraz opornosci na insu-
line. Zmiany te s3 powszechnie znanymi czynnikami
towarzyszacymi oraz prekursorowymi miazdzycy,
chordb sercowo-naczyniowych oraz cukrzycy. Nie bez
znaczenia pozostaje réwniez fakt stale wydtuzajacej sie
$redniej dtugosci zycia, sprzyjajacy rozwojowi zmian
degeneracyjnych. Czynniki ryzyka CVD nie tylko
zwiekszaja ryzyko zdarzen sercowo-naczyniowych, ale
takze zapoczatkowuja kaskade neurofizjologicznych
ineuropsychologicznych zmian, ktore zwielokrotniajg
prawdopodobienstwo wystapienia zaburzen funkcji
poznawczych [2].

Lagodne zaburzenia poznawcze (MCI, Mild
Cognitive Impairment) stanowig zesp6t objawow
klinicznych charakterystycznych dla stanu przejscio-
wego pomiedzy prawidlowym procesem starzenia sie,
a otepieniem. Kryteria diagnostyczne MCI obejmuja:

e skargi na uposledzong pamig¢ zgtaszane przez
chorego, jego rodzing lub lekarza,

e obiektywnie stwierdzone pogorszenie pamigci
lub innego obszaru poznawczego (np. uwagi,
postrzegania, koncentracji, orientacji), potwier-
dzone odchyleniami standardowymi od 1,5 do 2
ponizej warto$ci adekwatnych do wieku bada-
nego,

e wynik w Skali Klinicznej Oceny Otgpienia
(CDR, Clinical Deterioration Rating) rowny 0,5,

e prawidtowg codzienna aktywno$¢ zyciowa,

e prawidlowe globalne funkcjonowanie poznawcze,

e brak ot¢pienia [3].

Czynniki ryzyka choréb sercowo-
naczyniowych oraz zaburzen funkcji
poznawczych

Szacuje si¢, ze zaburzenia funkcji poznawczych
wystepuja u 30-80% chorych, u ktérych zdiagnozowano
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niewydolno$¢ serca [4,5]. Osoby z subklinicznymi
objawami chorob sercowo-naczyniowych obejmujacymi
m.in. pogrubienie kompleksu intima-media, stenoz¢
tetnic szyjnych, nieprawidlowosci w zapisie EKG,
w wiekszym stopniu narazone sa na wystapienie CI
w przeciagu 5 lat od wykrycia wspomnianych zmian
[2]. Skuteczng metoda redukcji ryzyka zaburzen kogni-
tywnych a nawet demencji moze okazac si¢ poprawa
biomarkeréw sercowo-naczyniowych [6].

Jednym z wazniejszych czynnikéw ryzyka CVD
mogacym odgrywac istotng role w etiopatogenezie
zaburzen funkcji poznawczych sg arytmie. U oséb ze
zdiagnozowanymi zaburzeniami rytmu serca wzrasta
prawdopodobienstwo wystapienia CI, a zaleznos¢
ta jest silniejsza w populacji kobiet [7]. U chorych
z migotaniem przedsionkéw, nieobcigzonych przeby-
tym udarem wykazano $cisty zwigzek tejze arytmii
z obecnoscig zaburzen funkcji poznawczych [6]. U
10,5% chorych z migotaniem przedsionkéw mozna
spodziewac sie rozwiniecia ciezkich zaburzen funkcji
poznawczych prowadzacych do otepienia w ciagu 5
lat obserwacji [8]. Przyczyny wystepowania zaburzen
funkeji poznawczych u chorych z migotaniem przed-
sionkdw nie sg jasne. Moga mie¢ one zwigzek z nawro-
towymi incydentami mikrozatorowosci mézgowej,
zaburzeniami hemodynamicznymi prowadzgcymi do
hipoperfuzji mézgowej lub z obecnoscig systemowe;j
reakeji zapalnej [9].

Rownie istotne znaczenie w patogenezie zaburzen
kognitywnych przypisuje si¢ obecnosci blaszek miaz-
dzycowych w tetnicach szyjnych oraz duzych t¢tnicach
konczyn dolnych. Prewalencja zaburzen funkcji poznaw-
czych wzrasta wraz ze stopniem zaawansowania zmian
miazdzycowych, na ktorych wystepowanie w szczegol-
nym stopniu narazone sg osoby, u ktorych stwierdzono
obecnos¢ allelu €4 genu kodujacego apolipoproteing
E (Apo E). Osoby o genotypie Apo E €4 w wigkszym
stopniu narazone sg na wystgpowanie miazdzycy, jesli
ich dieta bogata jest w tlhuszcze nasycone. U pacjentow,
u ktorych stwierdzono obecnos¢ allelu €4 odnotowuje si¢
czestsze wystepowanie zaburzen funkeji poznawczych,
choréb sercowo-naczyniowych (w tym choroby niedo-
krwiennej serca) oraz zaburzen krazenia mozgowego.
Apo E €4 najprawdopodobniej bierze udzial w pato-
mechanizmie zmian atroficznych mézgu [7,10], stad
tak istotne znaczenie ma utrzymywanie odpowiednio
wysokiego poziomu cholesterolu HDL, ktory poprzez
dziatanie antyoksydacyjne oraz przeciwzapalne petni
funkcje kardioprotekcyjne. Podobne wiasciwosci frakcja
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HDL wydaje si¢ wykazywac¢ w aspekcie zapobiegania
CI[11].

Zespot metaboliczny, w sktad ktorego wchodza
takie zaburzenia jak: otytos¢, hipertriglicerydemia,
niski poziom frakcji HDL cholesterolu, nadci$nienie
tetnicze oraz insulinoopornosc¢, stanowi powszechnie
znany, a zarazem niezwykle powazny, czynnik ryzyka
chorob sercowo-naczyniowych. Podejrzewany jest on
réwniez o udziat w rozwoju zaburzen funkcji poznaw-
czych [12]. Wyniki badan pozwolity na zatozenie, ze
wiek pomiedzy 41 a 59 rokiem zycia jest okresem,
w ktoérym nastepuje przej$cie od rozwoju do starze-
nia si¢ komorek nerwowych istoty biatej. Analizujac
redukcje ciata modzelowatego wykazano, ze u osob
z nadci$nieniem te¢tniczym inwolucja ta jest istotnie
statystycznie wigksza, co w efekcie moze przyspieszac
rozwdj zaburzen funkcji kognitywnych [13].

Chorzy na cukrzycg stanowig grup¢ bardzo wyso-
kiego ryzyka wystapienia powaznych incydentow
sercowo-naczyniowych oraz przewlektych choréb
serca. Podobnie, zaburzenia funkcji poznawczych
wystepuja znacznie czegsciej u chorych na cukrzyce
niz u os6b w tym samym wieku, lecz bez zaburzen
gospodarki weglowodanowej [14,15]. Uposledzong
utylizacj¢ glukozy w obszarach asocjacyjnych kory
nowej mozgu u pacjentdow cierpigcych na tagodne CI
wykazaty rowniez badania z uzyciem pozytonowej
tomografii emisyjnej [16]. Zaburzenia funkcji poznaw-
czych o najwyzszym stopniu nasilenia zaobserwowano
u chorych na cukrzyce ze wspotwystepujacym nadci-
$nieniem tetniczym [17].

Otylos¢, w szczegolnosci typu brzusznego oraz
dieta bogata w ttuszcze zwierzgce odgrywaja niezwy-
kle istotng rol¢ w patofizjologii zaburzen poznawczych
u 0sOb w starszym wieku. Za przyczyng zmian uwa-
zano wczesniej uogdlniony proces zapalny begdacy
konsekwencja stosowanej diety oraz nadmiaru tkanki
ttuszczowej. Niemniej jednak najnowsze badania
wykazaty, ze przyczyna powstawania zmian neuro-
degeneracyjnych, w szczegolnosci o charakterze atro-
ficznym, ktérych konsekwencj¢ stanowi pogorszenie
funkcji kognitywnych jest miejscowy stan zapalny
zmieniajacy plastycznos¢ synaptyczna, toczacy si¢
w obrebie podwzgorza [18]. Czynnikiem istotnie wpty-
wajacym na stopien zaawansowania CI u pacjentow
z otyloscia jest wspotwystepujace nadcisnienie tetni-
cze. Seniorzy otyli, z nadci$nieniem prezentujg nizszy
poziom funkcji poznawczych w poréwnaniu do osob
tylko otytych lub tylko z nadci$nieniem. Najwyzszy

192

poziom funkcji kognitywnych zaobserwowano u os6b
starszych, u ktérych nie stwierdzono ani otyto$ci, ani
nadci$nienia tetniczego [19].

Kolejnym, istotnym czynnikiem ryzyka wystapie-
nia CI u 0so6b starszych sa mikroangiopatie dotyczace
w szczeg6lnosci naczyn mozgowych. Zmniejszajaca
si¢ z wiekiem gestos$¢ mikronaczyn zlokalizowanych
w obrebie mozgu prowadzi do zmniejszenia przeptywu
krwi, a w konsekwencji do niedotlenienia tkanek.
Scienczeniu §cian naczyn krwionoénych towarzyszy
spadek aktywnosci receptorow neurotroficznych
i czynnikoéw wzrostu, regulatorow wzrostu oraz syste-
mow komorkowego przezycia. Zmniejszenie srednicy
naczynia oraz utrata komoérek migsniowych pogar-
sza zdolno$¢ do utrzymania optymalnego cis$nienia
wewnatrznaczyniowego, powodujac hipoksje moézgu.
Prawdopodobnym efektem tych zmian sg pojawiajace
si¢ zaburzenia kognitywne [20].

Na wystepowanie zaburzen funkcji poznawczych
u 0s6b starszych istotny wplyw moga mie¢ réwniez
zaburzenia hormonalne. U kobiet funkcje kardio-
protekcyjng oraz neuroprotekcyjng petnig naturalnie
wytwarzane estrogeny. W okresie menopauzy zauwa-
zalne jest wyrazne pogorszenie funkcji poznawczych
mogace mie¢ zwigzek z obnizonym stezeniem estro-
genéw. Wyniki badan stosowania hormonalnej terapii
zastepczej celem poprawy funkeji kognitywnych nie sa
jednak jednoznaczne [21], dlatego podawanie hormonu
w celach terapeutycznych kobietom po menopauzie nie
jest zalecane [22].

Zaburzenia funkcji poznawczych istotnie czesciej
obserwuje sie takze u 0sdb starszych cierpigcych na
hiperhomocysteinemie. Podwyzszony poziom homo-
cysteiny stanowi réowniez czynnik ryzyka choréb
sercowo-naczyniowych. U o0séb z podwyzszonym
stezeniem tego aminokwasu we krwi wystepuje 40%
wyzsze ryzyko wystapienia zaburzen funkeji poznaw-
czych w poréwnaniu do senioréw, u ktérych stezenie
homocysteiny we krwi jest w normie [7].

Coraz istotniejszg role w etiopatogenezie zaburzen
funkcji poznawczych u oséb starszych przypisuje sie
czynnikom dnia codziennego: stresowi, uzywkom,
nieprawidlowej diecie oraz niewystarczajacej aktyw-
nosci fizycznej. Najnowsze badania wykazaty, ze
przewlekly stres jest czynnikiem uposledzajacym zdol-
nosci poznawcze, a w patomechanizmie zmian istotne
znaczenie ma podwyzszony poziom kortyzolu [23].
Rozwojowi zaburzen funkcji poznawczych, otepienia
oraz atrofii kory moézgowej sprzyja takze nikotynizm.
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Palenie papieroséw moze réwniez powodowaé rozwoj
choroby Alzheimera, jednak wyniki badan nie sa w tej
kwestii jednoznaczne [7].

Wsrdd innych, modyfikowalnych czynnikow
ryzyka rozwoju choréb ukiadu sercowo-naczyniowego
oraz zaburzen funkcji poznawczych szczegolne zna-
czenie przypisuje sie nieprawidlowej diecie oraz nie-
wystarczajacej aktywnosci fizycznej. Codzienna dieta
bogata w nasycone ttuszcze oraz cholesterol zwicksza
ryzyko wystapienia zaburzen funkcji poznawczych
idemencji [12,18,24,25]. Z kolei za pozytywne zjawisko
nalezy uzna¢ fakt rosnacej $wiadomosci znaczenia
stylu zycia dla zachowania zdrowia i funkcji serca oraz
mozgu. Seniorzy aktywni fizycznie wypadaja znacznie
lepiej w testach neurokognitywnych w poréwnaniu
do ich nieaktywnych réwnolatkéw. W badanych
grupach zauwazono, ze u 0séb o obnizonych zdolno-
$ciach poznawczych, u ktérych stwierdzono obecnos¢
czynnikéw ryzyka choréb sercowo-naczyniowych,
modyfikacja stylu zycia powoduje poprawe funkcji
poznawczych w stopniu znacznie wyzszym niz w gru-
pach kontrolnych [2,26-28]. Sugeruje sie, Ze ¢wiczenia
fizyczne moga zmniejszac¢ ryzyko wystapienia zabu-
rzen funkcji poznawczych m.in. poprzez stymulowa-
nie wytwarzania czynnikéw wzrostu oraz redukcje
mozgowo-naczyniowych czynnikéw ryzyka choroby.
Mechanizmy odpowiedzialne za poprawe funkcji
kognitywnych wymagaja jednak dalszych badan
[29]. Stosowanie odpowiedniej diety oraz ¢wiczen
fizycznych w celu redukcji czynnikéw ryzyka choréb
sercowo-naczyniowych wydaje sie by¢ skuteczng stra-
tegia zapobiegania, spowalniania a nawet odwracania
zmian, ktorych skutkiem s pojawiajace sie zaburzenia
funkeji poznawczych [2].

Dietoprofilaktyka i dietoterapia

Celem badan ostatnich lat coraz czesciej jest
poszukiwanie zalezno$ci pomiedzy stosowana dieta
a poziomem prezentowanych funkcji kognitywnych
[2]. Najnowsze doniesienia wskazujg, ze poszczegolne
praktyki zywieniowe oraz przyjmowanie okreslonych
sktadnikéw odzywezych moze mied istotny wplyw na
pojawienie si¢ i rozwoj zaburzen funkeji poznawczych
[2,30]. Wigkszo$¢ randomizowanych badan skupia
sie na analizie wplywu poszczegdlnych sktadnikow
odzywczych lub suplementéw takich jak np. kwasy
tluszczowe, olej rybny, witamina E, C, B, B,,, kwas
foliowy, a nie na oddziatywaniu diety rozumianej jako
0g6t spozywanych produktow [2].

193

Ostatnio prowadzone obserwacje wykazaly, ze
stosowanie diety §rédziemnomorskiej (jej kluczowych
sktadnikow) wigze sie z obnizeniem ryzyka wystapie-
nia zaburzen funkcji poznawczych, a utrzymywanie
diety moze chroni¢ przed dalsza ich progresja. Ponadto
dobrze znane sa korzyséci wynikajace ze stosowania
diety $rodziemnomorskiej w aspekcie zapobiegania
chorobom serca [31-33]. Coraz czgéciej wskazuje sie
réwniez na pozytywny wplyw diety DASH (Dietary
Approaches to Stop Hypertension) nie tylko w aspekcie
obnizania ci$nienia tetniczego krwi, redukeji ryzyka
wystapienia choroby niedokrwiennej serca czy udaru,
ale takze w kwestii poprawy funkcji poznawczych
[2,30,34].

Dieta DASH charakteryzuje sie duza zawartoscia
owocow, warzyw, orzechéw, produktéw z petnego
ziarna i mlecznych o niskiej zawartosci ttuszczu oraz
ograniczeniem czerwonego miesa, cukru i stodyczy.
Cechuje ja zwiekszona zawarto$¢ potasu, wapnia,
magnezu, blonnika pokarmowego oraz mniejsza — soli,
tluszczu ogoélem, cholesterolu i nasyconych kwasow
tluszczowych. Dieta ta w sposéb istotny wplywa na
redukcje ci$nienia tetniczego u 0séb z nadci$nieniem
tetniczym [34]. Kluczowy aspekt diety DASH stanowi
codzienne spozywanie okreslonej liczby porcji pro-
duktoéw spozywezych z poszczegolnych grup w zalez-
nosci od zapotrzebowania energetycznego. W tabeli
I. zestawiono racje pokarmowe dla zapotrzebowania
energetycznego wynoszacego 2000 kcal [35].

Pomimo wielu podobienstw pomiedzy dieta DASH
oraz §rodziemnomorska, roznig sie one m.in. kwestia
spozycia alkoholu, ktéry powinien by¢ ograniczony do
minimum w diecie DASH, natomiast dopuszczalny jest
w diecie $rédziemnomorskiej. Czgé¢ badan wskazuje
na korzystny wptyw konsumpgji alkoholu na funk-
cje poznawcze niezaleznie od rodzaju spozywanego
alkoholu [36-38]. Niemniej jednak, ze wzgledu na
bogactwo zwigzkéw polifenolowych zawartych w czer-
wonym winie jest ono zalecane w profilaktyce choréb
uktadu krazenia i nerwowego [39-41]. Ilos¢ spozytego
dziennie alkoholu nie powinna przekraczaé¢ 10-30 g
czystego alkoholu, czyli 100-300 ml 12% wina (1-2
kieliszki) i powinna uwzglednia¢ m.in. takie czynniki
jak wiek, pte¢, stan zdrowia (choroby wspotistniejace),
przyjmowane leki, rase oraz przynalezno$¢ kulturowa
konsumenta [41].

Niewatpliwg zaleta wspomnianego wczeéniej czer-
wonego wina jest fakt, iz zawiera ono az 7 razy wiecej
zwigzkéw polifenolowych niz wino biate. Szczegdlne
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dzialanie prozdrowotne (m.in. kardioprotekcyjne,
neuroprotekcyjne i przeciwnowotworowe) przypisuje
sie resweratrolowi — polifenolowi o budowie stilbenu,
ktérego zawarto$¢ w winie biatym wynosi 0,5 mg/L,
natomiast w winie czerwonym 7 mg/L [42]. Najwyzsza
zawartoscig trans-resweratrolu charakteryzuja si¢ wina
sporzadzane ze szczepéw winogron Pinot Noir upra-
wianych we Francji (§rednio 5,4 + 1,2 mg/L), Hiszpanii
($rednio 5,1 + 4,0 mg/L) oraz Wloszech (rednio 4,8
+ 1,4 mg/L). Niezaleznie od regionu pochodzenia
winogron, resweratrol w formie trans w najwigkszych
ilo$ciach obecny jest w nastepujacych odmianach:
Pinot Noir, St. Laurent, Marzemino, Merlot oraz
Blaufrankisch [43].

W przeszlosci pojawila si¢ publikacja przypisujaca
kardioprotekcyjna funkcje biatemu winu w stopniu
réwnym czerwonemu [44], jednakze po przeprowadze-
niu naukowego $ledztwa zostala ona wycofana, a jed-

nego z autoréw oskarzono o oszustwo naukowe [45].
Czes¢ prac tego samego autora dotyczaca korzystnego
wplywu resweratrolu na organizm czlowieka zostala
roéwniez wycofana [46-48].

Kluczowe sktadniki diety
srédziemnomorskiej oraz DASH
w profilaktyce i tagodzeniu zaburzen
funkcji poznawczych

Powszechnie znane dzialanie kardioprotekcyjne
ineuroprotekcyjne sktadnikow odzywczych zawartych
w rybach zostato potwierdzone w badaniach doty-
czacych dobroczynnego wpltywu ryb na stan funkcji
poznawczych. Dieta bogata w olej ryby oraz linolowy
wielonienasycony kwas thuszczowy chroni przed wyste-
powaniem zaburzen kognitywnych [49]. Dowiedziono
réwniez, ze spozycie ryb przynajmniej raz w tygodniu
zmniejsza ryzyko wystapienia CI o 60% [7].

TabelaI. Dzienne racje pokarmowe w diecie DASH dla zapotrzebowania energetycznego wynoszacego

2000 kcal [35]
Table I.

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

Grupa

produktow

Liczba porcji
na dzien

Przyktadowe wielkosci 1 porcji

Znaczenie
zywieniowe

Ziarna i produkty

1 kromka chleba,

gtéwne zrédio

. - 6-8 ok. 30 g ptatkéw zbozowych, = .
petnoziarniste V% szklanki ryzu, makaronu, kaszy energii i blonnika
1 szklanka lisciastych warzyw, zrédto potasu,
Warzywa 4-5 V2 szklanki krojonych warzyw, magnezu
V2 szklanki soku warzywnego i btonnika
1 sredniej wielkosci owoc, ..
e 4-5 Va szklanki suszonych owocow, fnrgd:]oeggtasu,
V2 szklanki swiezych lub mrozonych owocoéw, i blgnnika
Y2 szklanki soku
. 1 szklanka mleka, z s
Niskottuszczowe 2.3 1 kubek jogurtu, gtéwne zrédto

produkty mleczne

ok. 40 g sera

wapnia i biatka

Chude mieso,
dréb i ryby

maksymalnie 6

ok. 30 g gotowanego miesa, drobiu lub ryby,
1 jajko

zrodto biatka
i magnezu

Orzechy, ziarna
i nasiona roslin
strgczkowych

V5 szklanki orzechow,

2 tyzki masta orzechowego,

2 tyzki ziaren/nasion,

Y2 szklanki gotowanych nasion roslin
strgczkowych

zrédto energii,
magnezu, biatka
i bfonnika

Tiuszcze i oleje

1 tyzeczka miekkiej margaryny,
1 tyzeczka oleju roslinnego,
1 tyzka majonezu,

zroédto energii
i nienasyconych
kwasow

2 tyzki sosu do satatek ttuszczowych
1 tyzka cukru,
Stodycze i cukier maksymalnie 5 | 1 tyzka galaretki lub dzemu, zrédto

dodany

na tydzien

% szklanki sorbetu,
1 szklanka lemoniady

weglowodanow
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Niezwykle dobroczynne dziatanie wykazuja takze
wielonienasycone kwasy thuszczowe, do ktorych naleza
dwie grupy kwasow tluszczowych: w-3 oraz ®-6. Do
kwasow w-3 nalezy kwas linolenowy wystepujacy
w niektorych olejach roslinnych (olej Iniany, rzepa-
kowy); dwa kolejne: kwas eikozapentaecnowy (EPA)
oraz dokozaheksaenowy (DHA) wystepuja gtownie
w thuszczu rybim. Do kwasoéw w-6 zalicza si¢ kwas
linolowy wystepujacy w olejach roslinnych (np. sto-
necznikowy, kukurydziany) oraz kwas arachidonowy,
ktorego dobrym zrodlem sa migso i jaja. Bogactwem
kwasow w-6 sag migdzy innymi orzechy, ktorych regu-
larne spozycie — jak wykazaly badania — zmniejsza
ryzyko wystgpowania zaburzen poznawczych [50].

Istotne znaczenie ma spozycie kwasow w-6
i ®-3 w odpowiedniej proporcji (najczesciej 5:1). U
pacjentow cierpigcych na tagodne zaburzenia funkcji
poznawczych suplementacja kwasem arachidonowym
oraz dokozaheksaenowym w odpowiednich propor-
cjach istotnie wptywa na poprawe zdolnosci kogni-
tywnych oraz przyczynia si¢ do wzrostu przeptywu
wiencowego [51]. Niemniej jednak udowodniono
réwniez, ze poprawie funkcji kognitywnych sprzyja
wysokie spozycie kwaséw ®w-3 w odniesieniu do ®-6,
ktore redukuje ryzyko wystapienia tagodnych zaburzen
funkcji poznawczych az o 40% [52,53]. Wiele badan
wskazuje na skuteczno$¢ podazy kwasow w-3, w tym
w szczegolnosci DHA — zarowno w formie naturalnej
(ryby), jak i w postaci suplementéw — w prewencji
zaburzen funkcji poznawczych. Ponadto ze wzgledu
na wysoki profil bezpieczenstwa, niskie koszty oraz
udowodniong skutecznos$¢ w redukeji $miertelnosci
z powodow sercowo-naczyniowych, kwasy thuszczowe
-3 stanowig istotny element prewencji chorob serca.
Pomocna w zapobieganiu i leczeniu zaburzen funkcji
poznawczych oraz choréb serca moze okazac sig¢ tera-
pia kwasami ®-3 wzbogacona o antyoksydanty [53].

Stres oksydacyjny nasila wystepowanie zaburzen
funkeji poznawczych. Jednym ze sposobéw uniknie-
cia, a nawet odwrdcenia proceséw uszkadzajacych
komorki nerwowe przez wolne rodniki jest dostar-
czenie mozgowi przeciwutleniaczy, ktore neutralizuja
szkodliwe wolne rodniki. Tkanka mézgowa zawiera
niski poziom endogennych antyoksydantdw, stad tak
podatna jest na uszkodzenia spowodowane wolnymi
rodnikami [54]. Wykazano, ze stosowanie przeciwu-
tleniaczy jest jedna z najbardziej obiecujacych metod
zapobiegania i leczenia degeneracyjnych zmian
w mozgu czlowieka [55,56]. Natomiast w badaniach
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z udziatem zwierzat dowiedziono, ze dieta bogata
w antyoksydanty pochodzace m.in. ze szpinaku,
truskawek i jagéd ma korzystny wplyw na stan
funkcji poznawczych u starzejacych sie osobnikow
[56]. Podobny efekt uzyskano w badaniu z udzialem
o0sob starszych: dieta bogata w owoce, kwas foliowy,
tiamine, witamine C oraz weglowodany zlozone
istotnie redukuje ryzyko wystapienia zaburzen
funkeji poznawczych u senioréw w wieku 65-90 lat
[55]. W diecie zapobiegajacej i tagodzacej CI istotne
role oprécz produktéw bogatych w antyoksydanty
odgrywaja nienasycone kwasy tluszczowe spozywane
w odpowiednich proporcjach, warzywa oraz owoce [1].
Podobne dzialanie majg flawonoidy, ktére w istotny
sposob opdiniaja wystepowanie zaburzen funkeji
poznawczych [57].

Wsrod witamin pozadane dziatanie neuropro-
tekcyjne przypisuje si¢ przede wszystkim witaminie
C oraz E. Jednoczesna suplementacja tych witamin
wykazuje istotne wtasciwosci protekcyjne wzgle-
dem potencjalnych zaburzen funkcji kognitywnych.
Pacjenci poddani suplementacji wypadaja znacznie
lepiej w testach funkcji poznawczych niz osoby nie-
poddane suplementacji [58]. Nizsze st¢zenie witaminy
C we krwi ma zwiazek z gorsza sprawnoscig umystowa
0s0b starszych [59], natomiast wyniki testow spraw-
nosci umystowej wypadaja zdecydowanie najlepiej
u 0sob spozywajacych wigksze dawki B-karotenu [60].

Witaminom z grupy B rowniez przypisuje si¢
korzystny wptyw na uktad nerwowy. Podejrzewa sig,
ze witamina B, B,, oraz kwas foliowy moga reduko-
wac ryzyko wystapienia tagodnych zaburzen funkcji
poznawczych, jednakze badania nie potwierdzity
jednoznacznie tej hipotezy [61]. Wydaje sie, ze suple-
mentacja w szczegolnosci kwasem foliowym moze
mie¢ korzystny wptyw na stan funkcji poznawczych.
Prawdopodobnie fakt ten zwigzany jest z wptywem
tej witaminy na koncentracj¢ kwasow ttuszczowych
-3 w osoczu krwi [62]. Istotne znaczenie przypisuje
si¢ rowniez przesztym nawykom zywieniowym.
Spozywanie w przesztosci produktow bogatych
w witaming E, A, B, oraz B,, chroni przed zaburze-
niami poznawczymi wystgpujacymi w pozniejszym
wieku [63].

Badania nie w pelni potwierdzity rolg niedoboru
witaminy D; w rozwoju zaburzen funkcji poznaw-
czych. Niemniej jednak, niedawno przeprowadzone
prospektywne badania wykazaty, ze niskie st¢zenie
witaminy D; moze zwigksza¢ ryzyko wystapienia
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zaburzen kognitywnych [64]. Poza prawdopodobnym
dziataniem neuroprotekcyjnym, witamina ta wyka-
zuje pewne dziatanie kardioprotekcyjne, a jej niedo-
bor moze przyczyniaé si¢ do rozwoju nadci$nienia.

Stezenie 25(OH)D; ponizej 32 ng/ml zwigzane jest
z dwukrotnie wigkszym ryzykiem zawatu migsnia
sercowego. Z kolei ryzyko chorob serca u ludzi ze ste-
zeniem 25(0OH)D; mniejszym niz 10 ng/ml jest o 80%

Tabela II. Produkty spozywcze zaspokajajace 100% dziennego zalecanego spozycia na poszczegoélne sktadniki
pokarmowe wykazujace dzialanie 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]
el Przyktad dukt kajajace 100% dzi I zyci
pokarmowy rzyktadowe produkty zaspokajajace e dziennego zalecanego spozycia
B-karoten ok. V4 batata, V4 szklanki marchwi, ¥4 szklanki dyni konserwowej, 4 szklanki
szpinaku, Y4 szklanki kapusty wtoskiej, 1 szklanka melona kantalupa
3 tyzki oleju stonecznikowego, ¥z szklanki nasion stonecznika, ok. 57 g migdatow,
Witamina E 8 tyzek oleju rzepakowego, arachidowego lub oliwy, 12 tyzek zarodkéw pszenicy;
ok. 114 g orzechoéw laskowych lub ziemnych
. . 1 tyzeczka tranu, ok. 42 g sledzia, ok. 85 g tososia, ok. 140 g sardynek, ok. 400 g
Witamina D3 bl
V5 szklanki czerwonej papryki, V2 szklanki brzoskwin, %z papai, 170 g nektaru
Witamina C morelowego i soku pomaranczowego, % szklanki zielonej papryki, 1 szklanka
truskawek, 1 szklanka brokutéw; 340 g soku grapefruitowego, 3 kiwi
Witamina B1 1v4 szklanki ryzu (wzbogaconego), 113 g wieprzowiny, 170 g szynki, 1 szklanka
(tiamina) zarodkow pszenicy, 3 szklanki grochu lub czarnej fasoli, 340 g tunczyka, 10
kromek chleba petnoziarnistego
Witamina B6 ok. 142 g watroby wotowej, ok. 210 g indyka, 14 szklanki ciecierzycy, 1 pieczony

(pirydoksyna)

ziemniak, 228 g tunczyka, 340 g wieprzowiny, 4 szklanki soczewicy, 5 szklanek
brokutu

Witamina B12
(kobalamina)

3 matze/miesigc, 85 g watroby wotowej/miesigc, 28,4 g sardynek, 85 g wotowiny,
4 duze jajka

Folacyna (kwas
foliowy)

28,4 g produktéw zbozowych (wzbogaconych), %2 szklanki ryzu (wzbogaconego),
1'% szklanki soczewicy, 228 g watroby, 12 tyzek zarodkéw pszenicy, 2 szklanki
ciecierzycy, czarnej i nerkowatej fasoli, 2 szklanki szpinaku i okry, 3 szklanki
brokutéw i kapusty wtoskiej

8 tyzek melasy, 4 szklanki ziemniaka (biatego lub stodkiego), lisci buraka, warzyw

FEEE strgczkowych, dyni, daktyli, 6 bananéw, papai, mango
Waon 172 g selera, 340 g sardynek, 3 szklanki gotowanego rabarbaru, 4 szklanki
p kapusty wtoskiej, ziaren soi, 4 szklanki mleka

20 tyzek zarodkoéw pszenicy, ok. 114 g orzechoéw laskowych, 142 g migdatéw, 340

Magnez g ryby, 3 szklanki szpinaku, ziaren soi, biatej fasoli, czarnej fasoli, 4 szklanki lisci
buraka i okry

Seleras 140 g matz, 8 kurzych watréb, 3 szklanki nasion soi, pieczonej fasoli i soczewicy, 3
szklanki wzbogaconego ryzu

Bl 1 ostryga, 170 g wotowiny, 1 szklanka gotowanej fasoli, 340 g wieprzowiny, 8

y szklanek mleka

43-71 g tososia atlantyckiego (hodowlanego), 57 g sledzia atlantyckiego, 57-85 g

EPA+DHA sardynek, 99 g pstraga teczowego (hodowlanego), 113 g tunczyka z wody (po

odsgczeniu), 312 g krewetek, 354 g matz, 567 g suma (hodowlanego)
*przy zalecanym dziennym spozyciu kwasoéw EPA i DHA wynoszacym 1 g

Kwas a-linolenowy

Najwyzsza zawartosc: olej Iniany, siemie Iniane, olej z orzechéw wioskich, olej
rzepakowy

Przeciwutleniacze

Najwyzsza zawartos¢ w przecietnej porcji produktu: sok winogronowy, kawa
bezkofeinowa, sok zurawinowy, sok pomidorowy, olej sezamowy, czerwone wino,
olej rzepakowy, guawa, zurawina, orzechy pekan, jezyna, zielona herbata, sok z
suszonych sliwek
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wyzsze w stosunku do osob, u ktorych stgzenie to
wynosi wigcej niz 15 ng/ml [65]. Niedobor witaminy D,
zwigksza rowniez ryzyko wystapienia cukrzycy typu
11, a wzrost st¢zenia witaminy D, w surowicy koreluje
ze wzrostem wrazliwosci na insuling [66].

Dieta minimalizujaca ryzyko wystapienia
zaburzen funkcji poznawczych u osob starszych
powinna by¢ odpowiednio zbilansowana nie tylko
pod katem ilo$ciowym, ale takze jakoSciowym.
Najnowsze badania potwierdzaja, ze seniorzy objeci
dieta wysokoglikemiczng w testach kognitywnych
charakteryzuja si¢ ubozszymi zdolno$ciami poznaw-
czymi w porownaniu do ich réwnolatkow, ktorych
dieta bogata jest w produkty o niskim indeksie gli-
kemicznym [67]. Natomiast dieta uboga w thuszcze
nasycone i cholesterol, ale bogata w weglowodany
ztozone, blonnik, witaminy (kwas foliowy, witaminy
C i E i B-karoten) i mineraty (zelazo i cynk) moze
istotnie wptywac¢ na poprawe funkcji poznawczych
[55]. Osoby, ktorych dieta zawiera produkty mleczne
o niskiej zawartosci thuszczu charakteryzuja si¢ lep-
szymi zdolnosciami poznawczymi w porownaniu do
0sob, ktorych dieta bogata jest w produkty petnottuste
[25]. Zaobserwowano réwniez, ze seniorow poddanych
diecie restrykecyjnej charakteryzuje wyzszy poziom
funkcji poznawczych w porownaniu do réwnolatkow
niepoddanych restrykcji [68].

Pismiennictwo

Podsumowanie

Ze wzgledu na stale wydluzajaca sie $rednig
dlugos¢ zycia, choroby ukladu sercowo-naczynio-
wego oraz zaburzenia kognitywne stanowia coraz
powszechniejsze zjawisko. Uposledzenie funkcji
poznawczych oraz choroby sercowo-naczyniowe faczy
wiele wspélnych czynnikéw ryzyka. Wigkszos¢ z nich
z powodzeniem mozna zredukowa¢ lub wyeliminowaé
poprzez modyfikacje stylu zycia obejmujaca przede
wszystkim stosowanie odpowiednich zalecen zywie-
niowych oraz zwigkszenie aktywnosci fizycznej. Ze
wzgledu na zlozony charakter zjawiska, kontrola funk-
cji poznawczych oséb w starszym wieku powinna staé
sie obowigzkiem nie tylko specjalistow (lekarzy, piele-
gniarek, fizjoterapeutow, dietetykow) z zakresu geria-
trii czy neurologii, ale takze (a moze przed wszystkim)
kardiologii, angiologii, choréb wewnetrznych i innych.
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