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Streszczenie

Wistep. Kwasy tluszczowe wielonienasycone omega-3 znajdujg zastosowanie w profilaktyce zaburzen kognityw-
nych. DHA, jako gléwny sktadnik bton komoérkowych w mézgu, stanowi istotny element w funkcjonowaniu uktadu
nerwowego. Materialy i metody. Analizujac artykuly naukowe z lat 2008-2024, oceniono wplyw suplementacji kwasow
omega-3 na zaburzenia kognitywne. Wyniki. Badania wskazuja na potencjalne zmniejszenie ryzyka demencji poprzez
spozywanie ryb bogatych w kwasy omega-3. Dieta §rédziemnomorska, DASH i MIND bogate w przeciwutleniacze,
witaminy z grupy B i kwasy omega-3, wykazujg skuteczno$¢ w redukeji ryzyka demencji u oséb starszych, poprzez
zwalczanie stresu oksydacyjnego, stanu zapalnego i akumulacji beta-amyloidu. Dodatkowo potaczenie suplementacji
kwasow omega-3 z innymi substancjami, w tym karotenoidami i witamina E, moze zwiekszy¢ efekty terapeutyczne,
zwlaszcza w zakresie poprawy pamieci u 0s6b starszych. W zwiazku z tym, interwencja dietetyczna, skupiajgca si¢ na
zrownowazonym spozyciu sktadnikéw odzywezych o dziataniu neuroprotekcyjnym, moze minimalizowaé ryzyko
wystgpienia demencji. Badania podkreslajg role mikroflory jelitowej w rozwoju demencji, wskazujac na zwigzek
miedzy dysbioza jelit a stanem zapalnym w mdzgu, co przyczynia si¢ do neurodegeneracji i formowania blaszek beta-
-amyloidowych. Dyskusja. Takze niedobory witamin s3 zwigzane ze zwiekszonym ryzykiem choroby Alzheimera,
a badania w szczegdlno$ci wskazuja na neuroprotekcyjng role witaminy D. Istotny jest takze potencjat kannabinoidow
w leczeniu demencji oraz w zmniejszaniu ryzyka choroby Alzheimera. Duzg role w profilaktyce demencji upatruje sie
w regularnych ¢wiczeniach aerobowych, ktére moga zwieksza¢ objeto$¢ krwi mozgowej w hipokampie, wspierajac
proces neurogenezy. Whioski. Przyjecie nowych nawykéw zywieniowych, skupiajacych si¢ na spozyciu zywnosci
bogatej w kwasy omega-3, przeciwutleniacze i rézne witaminy, moze pomoéc w minimalizowaniu ryzyka demencji.
Wezesne wprowadzenie tych strategii zywieniowych jest zalecane dla najlepszego efektu prewencyjnego. Geriatria
2024;18:217-224. doi: 10.53139/G.20241828

Stowa kluczowe: kwasy ttuszczowe, omega-3, demencija, zespol otepienny, osoby starsze

Abstract

Introduction. Omega-3 polyunsaturated fatty acids are used in the prevention of cognitive disorders. DHA, as the
main component of cell membranes in the brain, is an important element in the functioning of the nervous system.
Materials and methods. By analyzing scientific articles from 2008-2024, the effect of omega-3 acid supplementation on
cognitive disorders was assessed. Results. Studies indicate a potential reduction in the risk of dementia by consuming
fish rich in omega-3 acids. The Mediterranean diet, DASH and MIND rich in antioxidants, B vitamins and omega-3
acids, are effective in reducing the risk of dementia in the elderly by combating oxidative stress, inflammation and
beta-amyloid accumulation. Additionally, the combination of omega-3 acid supplementation with other substances,
including carotenoids and vitamin E, may increase the therapeutic effects, especially in improving memory in the
elderly. Therefore, dietary intervention focusing on balanced intake of neuroprotective nutrients may minimize the
risk of dementia. Studies emphasize the role of gut microbiota in the development of dementia, indicating a link
between gut dysbiosis and inflammation in the brain, which contributes to neurodegeneration and the formation
of beta-amyloid plaques. Discussion. Vitamin deficiencies are also associated with an increased risk of Alzheimer’s
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disease, and studies in particular indicate the neuroprotective role of vitamin D. The potential of cannabinoids in the
treatment of dementia and in reducing the risk of Alzheimer’s disease is also important. I see a large role in the pre-
vention of dementia in regular aerobic exercise, which can increase the volume of cerebral blood in the hippocampus,
supporting the process of neurogenesis. Conclusions. Adopting new dietary habits, focusing on the consumption of
foods rich in omega-3 fatty acids, antioxidants and various vitamins, may help minimize the risk of dementia. Early
implementation of these nutritional strategies is recommended for best preventive effect. Geriatria 2024;18:217-224.

doi: 10.53139/G.20241828
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Wstep

Miedzynarodowa klasyfikacja chordb, urazéw
i przyczyn zgonéw (ICD-10) okresla otepienie jako
zespol objawéw spowodowany przewlekla lub poste-
pujaca choroba moézgu, przebiegajacy z zaburzeniem
wyzszych funkcji poznawczych — pamigci, mysélenia,
orientacji, rozumienia, liczenia, porozumiewania si¢
- funkcji jezykowych, uczenia si¢, planowania, umie-
jetnosci oceny [1]. Demencja jest powaznym, narasta-
jacym globalnym wyzwaniem zdrowotnym. Szacuje
sie, Ze obecnie na calym $wiecie z demencja zyje okolo
50 milionéw oso6b, a liczba ta ma wzrosna¢ do 131,5
miliona do 2050 roku. W 2019 r. wedtug WHO roczne
koszty zwigzane z demencja na calym §wiecie wyniosty
1300 miliardéw dolaréw, dlatego szczegdlnie wazne sg
metody zapobiegania spadkowi funkcji poznawczych [2].
Uposledzenie poznawcze i otepienie powoduja znaczne
cierpienie zaréwno u pacjentéw jak i opiekunéw, oraz
obcigzenie finansowe dla rodzin i systeméw opieki
zdrowotnej [3].

Choroba Alzheimera jest najczestsza przyczyna
otepienia w starszym wieku, cechujacg sie wybiorczym
uszkodzeniem funkeji i $miercig neuronéw choliner-
gicznych w przegrodzie i réznych regionach kory mézgu
[4]. Jest postepujacym, neurodegeneracyjnym stanem,
charakteryzujacym si¢ obecnoscia blaszek starczych,
splotéw neurofibrylarnych, dysfunkeji i niewydolnosci
neuronéw. W celu profilaktyki demencji oraz choroby
Alzheimera warto zwrdci¢ uwage na odpowiednia diete
oraz treningi aerobowe. Interwencja profilaktyczna daje
najlepsze efekty, jedli zostanie wdrozona przed wysta-
pieniem pierwszych objawéw otepienia, czyli zazwyczaj
okolo 50. roku zycia. To wtedy stan odzywienia, liczba
synaps, funkcje poznawcze i zmiany neuropatologiczne
w ukladzie nerwowym wzajemnie si¢ kompensuja, co
zwieksza szanse na zachowanie zdrowia przez dtuzszy
czas. Udowodniono, ze nawyki zZywieniowe, ktére
prowadza do rozwoju chordéb sercowo-naczyniowych
i metabolicznych, znaczaco zwiekszaja ryzyko wysta-
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pienia demencji [5]. Z kolei dieta $rédziemnomorska,
bogata w przeciwutleniacze, blonnik i wielonienasycone
kwasy ttuszczowe omega-3 moze dziala¢ ochronnie na
proces neurodegeneracyjny [6].

Wprowadzenie nowych nawykéw zywieniowych
nie stanowi jedynej metody profilaktyki choréb neu-
rodegeneracyjnych, jednak metody dietetyczne maja
niewiele skutkéw ubocznych iz reguly nie wymagaja
duzych nakladéw finansowych. Niestety nalezy pamie-
ta¢, ze dla os6b w starszym wieku zmiana nawykow
zywieniowych czesto stanowi wyzwanie i moze okazac
sie trudna do wdrozenia na poziomie populacyjnym
przez cale zycie [2].

Kwasy tluszczowe wielonienasycone omega-3
(PUFA) obejmujg kwas a-linolenowy (ALA), kwas
stearydonowy (SDA), kwas eikozapentaenowy (EPA),
kwas dokozapentaenowy (DPA) oraz kwas dokozaheksa-
enowy (DHA). W ciagu ostatnich kilku dekad przepro-
wadzono wiele badan epidemiologicznych dotyczacych
licznych korzysci zdrowotnych omega-3- badano m.in.
ich wptyw na choroby serca, cukrzyce, nowotwory, cho-
robe Alzheimera, otepienie, depresje, rozwdj wzrokowy
i neurologiczny, oraz zdrowie matki i dziecka [7].

Biuro Suplementéw Diety w 2014 r. wydato globalne
zalecenia dotyczace spozycia ryb oraz EPA/DHA we
wszystkich fazach zycia, w tym u niemowlat, kobiet
w cigzy i 0s6b dorostych zdrowych, w celu zapobiegania
réznym schorzeniom, w tym chorobom sercowo- naczy-
niowym (CVD) i niewydolno$ci serca.

Materialy i metody

Przeanalizowano artykuty naukowe z lat 2008-2024
(badania z lat 2014-2024) dostepne w bazach naukowych:
Pubmed, Dove Press Medical i Google Scholar, ktdre
dotyczyly wplywu suplementdw i zywnosci, a w szcze-
golnosci kwasow omega- 3 na rozwéj demencji, choroby
Alzheimera i zaburzen pamieci w populacji geriatryczne;.
Uzyto stéw kluczowych: kwasy omega- 3, demencja,
zaburzenia kognitywne, populacja oséb starszych.
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Wyniki

DHA (kwas dokozaheksaenowy) jest gtéwnym
kwasem ttuszczowym w fosfolipidach budujacych bfony
komoérkowe w istocie szarej mozgu i stanowi okoto
25% calkowitej ilosci kwasow tluszczowych w ludzkiej
korze mézgowej oraz 50% wszystkich wielonasyconych
kwasow ttuszczowych w centralnym uktfadzie nerwo-
wym. DHA jest transportowany do mézgu w formie
lizofosfatydylocholiny przez biatko MFSD2A (major
facilitator superfamily domain-containing protein 2a)
[8]. W badaniu opublikowanym na tamach ,,Nature”
badano wplyw obecnosci biatka MFSD2A na zawartos¢
kwasu dokozaheksaenowego oraz pdzniejsze zacho-
wanie w grupie badanych myszy. Wykazano, ze myszy
pozbawione MFSD2A mialy o 50% nizsze poziomy
DHA w moézgu, co skutkowato deficytami poznawczymi
i utratg komorek nerwowych w hipokampie i mézdzku
[2]. Mozna zatem wnioskowa¢, ze DHA, nalezacy do
grupy kwaséw tluszczowych omega-3, silnie wspiera
funkcje poznawcze, a jego niedobér moze skutkowaé
pojawieniem si¢ zaburzen kognitywnych w zwiazku
z degeneracjg neuronéw, co przeklada si¢ na mozliwo$¢
rozwoju demencji.

Ryby, zwlaszcza ttuste ryby morskie, sa Zrédtem
kwas6éw omega-3, ktdre korzystnie wplywaja na funkcjo-
nowanie ukfadu nerwowego i stanowig wazny sktadnik
komérek nerwowych. Wedltug metaanalizy opublikowa-
nej w 2022r. spozycie do 2 porcjiryb (250 g) tygodniowo
moze zredukowa¢ ryzyko choroby Alzheimera o 30%
[9]. Metaanaliza obejmowata 11 prospektywnych badan
kohortowych obejmujacych 46 488 oséb, z ktérych
niektére miaty fagodne zaburzenia poznawcze, ale nie
mialy demencji ani choroby Alzheimera na poczatku
badania. Rok wcze$niej (2021) Amy Wood i wsp. doniesli
o zmniejszeniu ryzyka rozwoju choroby Alzheimera
w wyniku spozywania ryb w 5 prospektywnych bada-
niach kohortowych 0séb powyzej 55. roku zycia. Po 5,4
latach obserwacji jednej z kohort, badania CogniCVD
(n=2233, osoby w wieku =65 lat) podaly, ze spozycie
>2 positkow z ttusta rybg tygodniowo wykazato 41%
zmniejszone ryzyko choroby Alzheimera u oséb
nieposiadajacych allelu apoE4 w poréwnaniu z tymi,
ktorzy spozywali ryby mniej niz raz w miesigcu [10].
Obecnos¢ co najmniej jednej kopii allelu apolipoprote-
inyE4(apoE4) jest od 1993 roku uznanym genetycznym
czynnikiem zwiekszajacym ryzyko rozwoju choroby
Alzheimera [11]. Obecnos¢ allelu E 4 zwigksza takze
ryzyko wczesniejszego wystapienia objawdw choroby,
jednak nalezy pamieta¢, ze allel E 4 genu APOE jest
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czynnikiem ryzyka a nie genem sprawczym rozwoju
choroby Alzheimera. W przekrojowym raporcie doty-
czacym 386 zdrowych dorostych w starszym wieku
($redni wiek, 77,4+3,8 lat) ukazano wyraznie réznice
plciowe oddzialywania kwaséw tluszczowych omega-
3. Wyzsze stezenia PUFA n-3 bylo zwigzane z lepszg
pamiecig niewerbalng i szybko$cia przetwarzania. U
mezczyzn wyzsze poziomy PUFA n-3 korelowaty z lep-
szym funkcjonowaniem wykonawczym i szybko$cig
przetwarzania, podczas gdy u kobiet zaobserwowano
lepszg pamieé werbalng i niewerbalna [2].

W licznych badaniach odpisywano réwniez
wplyw kwasoéw tluszczowych omega-3 w lagodnych
uporczywych zaburzeniach poznawczych lub chorobie
Alzheimera. W 9 badaniach klinicznych z randomizacja,
z ktérych 5 obejmowato osoby z tagodnym uporczywym
zaburzeniem poznawczym lub chorobg Alzheimera
przeanalizowane przez Kostii wsp. w 2022 roku, stwier-
dzono zwigzek dawkowania z osiggnietym indeksem
kwaséw tltuszczowych omega-3 i poprawg funkeji
wykonawczych, ale nie ogdlnych zdolnosci poznaw-
czych. Osoby badane byty w wieku >50 r.z. w 7 prébach
i powyzej 18 r.z. w 2 prébach, co moglo zminimalizo-
wa¢ korzystne wnioski ptynace z przeprowadzonych
badan.[9]. W innym przegladzie, przeprowadzonym
przez Wood i wsp. z 2022 roku, w ktérym wzieto pod
uwage 13 randomizowanych badan klinicznych u doro-
stych 250 r.z. z fagodnym uporczywym zaburzeniem
poznawczym, suplementacja PUFA n-3 miala dziatanie
ochronne przeciwko pogorszeniu si¢ poznania w9
badaniach, ale nie wykazano efektu w 4 badaniach, przy
czym wieksze dawki wykazywaly najwiecej korzysci. Co
wazne, znaczaca poprawa wystapita przed uporczywym
uposledzeniem poznawczym lub przy wezesnym i tagod-
nym uporczywym uposledzeniu poznawczym, podczas
gdy osoby z choroba Alzheimera nie odniosty korzysci,
co sugeruje, ze dla najlepszego wyniku PUFA powinny
by¢ stosowane przed znaczacym obnizeniem funkcji
poznawczych lub przy fagodnym uporczywym uposle-
dzeniu poznawczym [10]. W badaniach przeprowadzo-
nych przez Malik i wsp. w 2021r. oraz Kiilzow i wsp.w
2016r., ktore Iacznie objely 15 randomizowanych badan
z EPA+DHA badano wplyw suplementacji kwasami
tluszczowymi u 0s6b bez zaburzen kognitywnych; 7
z nich zglosilo korzysci w funkeji poznawczej mierzonej
testami neuropsychologicznymi, podczas gdy 8 nie zgto-
sifo zadnych korzysci. Roznice w wynikach badant mogg
wynikaé z réznic w dawce EPA+DHA, czasie trwania
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badania, rodzaju placebo, liczby 0s6b badanych, rodza-
jach stosowanych testéw oraz genotypie apoE [12]. [13].

Suplementacja kwaséw omega-3 czesto jest skoja-
rzona z innymi substancjami w celu poprawienia wyni-
kow terapii. W randomizowanym badaniu klinicznym
przeprowadzonym w 2021r. skupiono sie na wplywie
kwaséw omega-3, karotenoidéw oraz witaminy E na
poprawe zdolno$ci zapamietywania u starszych pacjen-
tow. Badano osoby bez zaburzen poznawczych w wieku
265 lat, ktdre spozywaly codziennie 1g oleju rybnego (w
tym 430 mg kwasu dokozaheksaenowego, 90 mg kwasu
eikozapentaenowego), 22 mg karotenoidéw (10 mg lute-
iny, 10 mg mezo-zeaksantyny, 2 mg zeaksantyny) i 15 mg
witaminy E lub placebo przez 24 miesigce w podwéjnie
$lepej, kontrolowanej placebo, randomizowanej probie
klinicznej. Po 24 miesigcach suplementacji, osoby w gru-
pie badanej (n = 30; wiek 69,03 + 4,41 lat; 56,7% kobiety)
zanotowaly znacznie mniej btedéw w zadaniach doty-
czacych pamigci roboczej niz osoby otrzymujace placebo
(n=30; wiek 69,77 + 3,74 lat; 70% kobiety). Co ciekawe,
w miare jak zwiekszato si¢ obcigzenie poznawcze zadan
pamieci roboczej, grupa badana przewyzszata grupe
placebo. Statystycznie istotne poprawy w stezeniach
karotenoidéw w tkankach, stezeniach karotenoidéw
ksantofilowych w surowicy oraz stezeniach w-3FA
w osoczu réwniez zaobserwowano w grupie aktywnej
w poréwnaniu z placebo. Ponadto, wielko$¢ zmiany
stezenia karotenoidéw w tkankach oraz stezenia w-3FA
i karotenoidéw we krwi byla zwigzana z wielko$cig
zmiany w wydolno$ci pamieci roboczej [14].

Dyskusja

Kwasy tluszczowe omega-3 znajduja swoje zastoso-
wanie w profilaktyce demenciji i choroby Alzheimera,
jednak nie s3 jedynymi substancjami pokarmowymi,
ktdre przejawiajg takie dzialanie. Wykazano korzystny
wplyw wielu sktadnikéw pokarmowych na przebieg
choroby Alzheimera, dlatego tez stosowanie odpo-
wiedniej diety jest jednym ze sposobdéw profilaktyki
i zapobiegania postepowaniu tej choroby. Taka dieta
powinna by¢ bogata w skfadniki odzywcze o dziataniu
neuroprotekcyjnym tj. przeciwutleniacze, witaminy
z grupy B i wielonienasycone kwasy ttuszczowe omega-
3. Udokumentowano, ze dieta srédziemnomorska, dieta
DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension)
oraz dieta MIND (Mediterranean-DASH Intervention
for Neurodegenerative Delay) zmniejszaja ryzyko cho-
roby Alzheimera. Diety te majg za zadanie zmniejszy¢
stres oksydacyjny, stan zapalny akumulacje peptydu
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B-amyloidu.[15]. Przykladowo, regularne wlaczanie do
jadlospisu truskawek to redukcja ryzyka Alzheimera
o prawie 25%, a wszystko dzieki zawartym w truskaw-
kach skfadnikach bioaktywnych: m.in. witaminie C
i przeciwutleniajacej pelargonidynie [16].

Dietabogata w nasycone kwasy ttuszczowe i amino-
kwasy o rozgatezionych tanicuchach (BCA A) natomiast
sprzyja postepowi demencji [6]. Dodatkowo dieta bogata
w cukry i dieta o wysokim indeksie glikemicznym
wigze si¢ z insulinoopornoscig, czestymi zmianami
glikemii oraz zwiekszonym stezeniem B-amyloidu.
Zauwazono réwniez, ze osoby spozywajace duze ilo$ci
cukru posiadaja zmniejszong mozliwo$¢ koncentracji
oraz pamieci [15].

Twierdzi si¢ rowniez, Ze oprocz procesu starzenia,
na rozwdj demencji wptywajg zmiany w mikroflorze
jelitowej. Na mikroflore ma wplyw kilka czynnikéw
tj: czynniki genetyczne, karmienie piersia, sklad diety,
choroby, stosowanie antybiotykow i starzenie si¢. Znane
sg szczepy bakterii wywierajace dzialanie strukturalne
i metaboliczne na blone $luzowsy jelit, ukfad odporno-
$ciowy oraz funkcje poznawcze cztowieka.

Mikroorganizmy jelitowe sg w stanie wytwarzaé
kroétkotancuchowe kwasy ttuszczowe z weglowodandéw
ztozonych pochodzacych z blonnika pokarmowego.
Mikroflora jest w stanie produkowa¢ neuroprzekazniki
i prekursory, takie jak noradrenalina i tryptofan czy
kwas y- gammaaminomastowy (GABA). Te neuroak-
tywne metabolity sg wazne dla stanu neuropsychia-
trycznego, zwlaszcza u osob starszych [17]. Nadmierny
wzrost bakterii chorobotwoérczych moze spowodowaé
zaburzenia rownowagi zwanego ,,dysbioza”.Proces ten
doprowadza do zwigkszenia syntezy i uwalniania cyto-
kin prozapalnych i tworzenia plytek B-amyloidowych.
Zlogi p-amyloidu prowadza do zmian w przepuszczal-
noéci bariery krew-mozg, naptywu lipopolisacharydow
oraz wzrostu i dojrzewania mikrogleju, prowadzac do
stanu zapalnego. Jest to jeden z mechanizmdéw powsta-
wania demencji [18].

Interwencje za posrednictwem mikrobioty-jeli-
towo- mozgowej moga by¢ wyborem w przypadku
choréb ukladu nerwowego, w tym demencji [19].
Wyniki jednego z badan, w ktérym brato udziat
czterdziestu dwoch pacjentéw z zaburzeniami funkeji
poznawczych, wykazalo, ze po 12 tygodniach przyj-
mowania probiotykéw funkcje poznawcze i jako$¢ snu
ulegly poprawie w grupie probiotycznej w poréwnaniu
z grupa kontrolng. Réznice te powigzano ze zmianami
w mikroflorze jelitowej [20]. Stosowanie probiotykéw
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moze by¢ zatem odpowiednig strategia terapeutyczng
zaréwno w przypadku demencji, jak i zaburzen funkeji
poznawczych [21].

Stosowanie probiotykéw u oséb starszych, wigze
si¢ rowniez z pewnymi ograniczeniami i potencjal-
nym ryzykiem. Osoby starsze z ostabionym ukladem
immunologicznym, z powodu chordb przewleklych czy
nowotworu, moga by¢ podatne na zakazenia wywotane
przez bakterie probiotyczne tj. Lactobacillus rhamnosus
GG, Bifidobacterium longum, B. brevei inne. Naruszona
bariera jelitowa nie spetnia prawidtowo swojej funkcji
przez co istnieje ryzyko przedostania si¢ patogenow
z przewodu pokarmowego do krwiobiegu. Efektem tego
jest stan zapalny i infekcja, ktéra w skrajnych przypad-
kach mogg prowadzi¢ do sepsy, zapalenia wsierdzia czy
wystapienia ropni [22]. Przyjmowanie probiotykéw wraz
z innymi lekami moze przyczyni¢ si¢ do ich zmniejszo-
nej skutecznosci. Redukcja digoksyny do nieaktywnej
dihydrodigoksyny katalizowanej przez reduktaze
glikozydéw nasercowych wytwarzang przez bakte-
rie Eggerthella lenta, powoduje to inaktywacje leku.
Mikrobiota jelitowa moze doprowadzi¢ do nasilenia
niekorzystnych dla organizmu skutkéw farmakoterapii
tj. zwigkszenia toksycznosci terapii z zastosowaniem
niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych (NLPZ) [23].

Niedobory niektérych witamin moga wigzac si¢ ze
zwiekszonym ryzykiem rozwoju choroby Alzheimera
i demencji, w szczeg6lnoséci w populacji geriatryczne;.
Aktywna forma witaminy D tworzy sie¢ w ludzkich
komérkach nablonkowych w wyniku fotochemicz-
nej syntezy. Dzialanie jej obejmuje regulacje gospo-
darki wapniowo-fosforowej oraz metabolizm kosci.
Dodatkowo pojawia si¢ coraz wiecej informacji na temat
roli witaminy D w regulacji rozwoju systemu nerwo-
wego. Witamina ta wykazuje dzialanie neuroprotek-
cyjne w zwigzku z wplywem na produkcje i uwalnianie
neurotrofiny, neuromediatoréw syntezy, wewnatrz-
komérkowg homeostaze wapnia oraz zapobieganie
oksydacyjnemu uszkodzeniu tkanki nerwowej. Badania
sugeruja, ze obnizony poziom witaminy D prowadzi do
zwiekszonego ryzyka zapadalnos$ci na choroby osrod-
kowego uktadu nerwowego [24]. W mdzgu czlowieka
w rejonie odpowiedzialnym za funkcje poznawcze
znajduja sie receptory dla witaminy D (VDR) oraz 1
alfa- hydralazyna(przeksztalca 25-hydroksy witamine
D [25(0OH)D]. do aktywnej postaci 1,25- dihydroksy
witamine D [1,250HD]. Witamina ta jest kolejnym waz-
nym elementem, ktérej modyfikacja mogtaby wplyna¢
na zmniejszenie ryzyka demencji oraz poprawe jako$ci
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zdrowia populacji [25-27]. Z powodu ograniczenia moz-
liwoéci poruszania si¢ przez osoby starsze, steZenie tej
witaminy czesto jest obnizone, wynika to zbyt krétkiego
zazywania zw. kapieli stonecznych w ciggu dnia. Wigze
sie to odpowiednig suplementacjg niedoboru witaminy
D. Suplementacja w postaci kapsulek jest fatwa, jednak
niewielka wiedza senioréw na temat roli i znaczenia tej
witaminy moze przekfadac sie na brak jej podazy [28].

W ostatnim czasie duzym zainteresowaniem cieszg
sie kannabinoidy, ktére sa jednym z potencjalnych $rod-
kéw bedacych przedmiotem badan w leczeniu demencji
[29]. Kannabinoidy to czasteczki lipofilowe dzialajace
na receptory CB2 na koncu CB1, wplywajacy na czyn-
nosci metaboliczne takie jak sen, apetyt, pamie¢ i bol.
Substancje te moga mie¢ pozytywny wplyw na powsta-
wanie amyloidu w chorobie Alzheimera. W kontekscie
demencji oraz behawioralnych i psychologicznych obja-
wow otepienia, najwiecej informacji dotyczy THC (delta-
-9-tetrahydrokannabinolu), ktéry korzystnie wptywa
w przypadku powigzanej spastyczno$ci i mozliwego
bélu lub braku apetytu, natomiast CBD (kannabidiol)
prawdopodobnie dziata lepiej na sen, pobudzenie i stany
lekowe [30].

Wisrod czynnikéw ryzyka zwigzanych z AD
znajduje sie niski poziom aktywnosci fizycznej, zatem
istnieja liczne doniesienia, ze aktywno$¢ fizyczna moze
wplynaé na sprawno$¢ poznawcza oséb starszych oraz
spadek czestosci wystgpienia choroby Alzheimera
i demencji [31]. Mechanizm dzialania aktywnosci
fizycznej na funkcje poznawcze nie jest do konca
poznany. Prawdopodobnie duzy udzial zawdzieczany
jest wzrostowi we krwi stezenia neurotroficznego czyn-
nika pochodzenia mézgowego (BDNF - brain-derived
neurotrophic factor), czynnika wzrostu $rédblonka
naczyniowego (VEGF - vascular endothelial growth
factor) oraz insulinopodobnego czynnika wzrostu
(IGF-1 - insulin-like growth factor 1). Obserwujemy
wzrost poszczegdlnych czynnikéw w zaleznos$ci od
rodzaju treningu.

Trening sitowy, czyli taki ktdry wykonywany jest
z uzyciem obcigzen w formie np. hantli powoduje wzrost
wydzielania IGF-1. Trening aeroby, nazwany takze
treningiem wytrzymalo$ciowym powoduje stymulacje
wydzielaniu BDNF oraz pobudzenie kory skroniowe;j.
Cwiczenia aerobowe zwiekszaja dodatkowo objetos¢
krwi mdzgowej w obrebie zakretu zgbatego hipokampu,
w ktérym zachodzi proces neurogenezy [32].

Aktywno$¢ fizyczna posiada réwniez posrednie
mechanizmy wplywajace na zdrowie mézgu. Zmniejsza
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ryzyko choréb naczyniowych, cukrzycy, nadci$nienia,
hipercholesterolemii oraz otylosci [33].

Starzenie wiaze si¢ z postepujacg utratg funk-
cji poznawczych i przepltywu krwi w moézgu (CBF).
Wykazano, ze tempo spadku przeptywu w naczyniach
mozgowych z wiekiem wynosi 0,35%—0,45% rocznie
u 0s6b w $rednim i starszym wieku. Prowadzi to do
przyspieszonego spadku funkcji poznawczych i zwigk-
sza ryzyko wystapienia demencji w populacji ogélne;j.
W pordéwnaniu ze zdrowymi ludzmi, osoby z chorobg
Alzheimera (AD) wykazuja spadek CBF (cerebral blood
flow) nawet 0 40%. Gléwnie dotkniete sg takie obszary
jak przedklinek, hipokamp, zakret obreczy oraz platy
skroniowe, potyliczne i ciemieniowe [34].

Regularny wysilek fizyczny, ze zwrdceniem uwagi
na ¢wiczenia aerobowe moze przynies$¢ osobom w kaz-
dym wieku wiele korzysci, a u 0sob starszych poprzez
zwigkszenie przeptywu mézgowego, wzrost wydzielania
IGF-1, stymulacje wydzielaniu BDNF oraz pobudzenie
kory skroniowej moze przyczyni¢ si¢ do zmniejszenia
ryzyka zmian neurodegeneracyjnych. Niemniej jednak
zmiana stylu zycia, zwlaszcza w starszym wieku i roz-
poczecie ¢wiczen aerobowych moze by¢ szczegdlnie
trudne, zwazywszy na czeste wspolistnienie innych
chordb u oséb starszych: otytoéci, niewydolnosci serca,
dusznosci, ograniczenia mobilnosci stawdw czy choroby
zwyrodnieniowej.

Whnioski

Dostepne badania wskazuja, Ze spozywanie ttustych
i nieusmazonych ryb, a takze utrzymywanie wyzszych
pozioméw DHA i EPA we krwi, jest kluczowe dla pier-
wotnej prewencji spadku funkeji poznawczych. Bioragc
pod uwage znaczace rozpowszechnienie i obcigzenie
ekonomiczne zwigzane ze spadkiem funkcji poznaw-
czych, zaréwno lekarze, jak i pacjenci powinni by¢
$wiadomi potencjalnych korzysci spozywania ryb
oraz suplementacji kwasow ttuszczowych omega-3,
aby podejmowaé §wiadome decyzje. Jest to szczegol-
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nie istotne z uwagi na niski koszt i minimalne skutki
uboczne zwigzane z tymi interwencjami.

Zastosowanie kwaséw omega-3 jest obarczone
niewielkimi skutkami niepozadanymi, natomiast
moze pozytywnie wplynaé na zdolnosci kognitywne
pacjentéw. Badania prospektywne wskazuja, ze spo-
zywanie dwdch porcji ryb tygodniowo, bogatych
w kwasy ttuszczowe omega-3 moze zmniejszy¢ ryzyko
choroby Alzheimera o 30%, przy zauwazalnym zwigzku
dawkowania miedzy osiggnietymi poziomami kwa-
séw ttuszczowych omega-3, a funkcja poznawcza [9].
Rozpoczecie suplementacji n-3 PUFA przed spadkiem
funkeji umystowych moze przynies$¢ korzystne rezultaty,
a DHA znajdujace si¢ w wysokich stezeniach w mozgu,
moze by¢ szczegdlnie pomocne w op6znianiu utraty
zdolnosci poznawczych.

Pacjenci z wczesnymi skargami na pamieé lub
wywiadem rodzinnym dotyczacym otepienia oraz
z chorobg wiericowa powinni by¢ informowani o poten-
cjalnych korzysciach ze spozywania ryb i suplementacji
n-3 PUFA. Nosiciele apolipoproteiny E4 moga szczegol-
nie skorzysta¢ z suplementacji DHA przed rozwojem
zaburzen funkcji poznawczych.

Dodatkowe zwigkszenie spozycia karotenoidow
i kwasow omega-3 moze okaza¢ si¢ korzystne w redukcji
spadku funkcji poznawczych i ryzyka demencji w poz-
niejszym zyciu.
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