GERITATRIA 2026;20: 124-130

ARTYKUL POGLADOWY / REVIEW PAPER
Otrzymano/Submitted: 17.12.2025 « Zaakceptowano/Accepted:08.05.2026

© Akademia Medycyny

Rola wybranych skiadnikéw odzywczych w zapobieganiu
progresji i poprawie funkcji poznawczych w chorobie
Alzheimera

Role of selected nutritional factors in preventing progression
and improving cognitive function in Alzheimer disease

Zuzanna Wieczorek*, Kamil Kania', Monika Wiczuk-Wiczewska?, Marcel Bobinski?,

Wiktoria Skowron?®, Justyna Bartol?, Aleksandra Sosinska®*, Justyna Rajczyk?,

Adam Szymczak?

"Katedra i Zaktad Anatomii Prawidtowej, Wydziat Nauk Medycznych w Katowicach, Slaski Uniwersytet Medyczny
w Katowicach

2 Szpital Wojewodzki w Poznaniu

3 Samodzielny Publiczny Zaktad Opieki Zdrowotnej MSWIA im. Sierzanta Grzegorza Zatogi w Katowicach

*Wielospecijalistyczny Szpital Miejski im. Jozefa Strusia w Poznaniu

Streszczenie

Choroba Alzheimera jest najczestsza przyczynag otepienia na $wiecie, stanowiac co najmniej dwie trzecie wszystkich
przypadkow u osdb powyzej 65. roku zycia. Charakteryzuje sie postepujacym pogorszeniem pamieci krotkotrwatej
oraz funkeji poznawczych, co prowadzi do znacznego uposledzenia codziennego funkcjonowania. W starzejacym sie
spoleczenstwie staje si¢ ona coraz powazniejszym problemem zdrowotnym o duzym znaczeniu spolecznym i ekono-
micznym. Na rozw6j choroby wplyw maja liczne czynniki srodowiskowe i metaboliczne, w tym procesy zapalne oraz
zmiany naczyniowe. Charakterystyczna cecha patologii choroby Alzheimera jest odkladanie si¢ blaszek p-amyloidu
oraz hiperfosforylowanego biatka tau w moézgu. Obecnie nie istnieje skuteczne leczenie przyczynowe ani terapia
zatrzymujaca rozwdj choroby, dlatego duze znaczenie przypisuje sie profilaktyce i interwencjom dietetycznym. Celem
niniejszej pracy jest przeglad najnowszych doniesien naukowych dotyczacych wptywu wybranych sktadnikéw odzyw-
czych - takich jak kwas foliowy, witamina B,,, kwasy ttuszczowe omega-3, witamina E oraz probiotyki — na ryzyko
wystgpienia i progresje choroby Alzheimera. Odpowiednia suplementacja skfadnikéw odzywczych moze stanowié
istotny element wspomagajacy leczenie farmakologiczne, jednak konieczne sg dalsze badania w celu jednoznacznego
okreslenia skuteczno$ci takich interwencji. Geriatria 2026;20:124-130. doi: 10.53139/G.20262013

Stowa kluczowe: choroba Alzheimera, funkcje poznawcze, sktadniki odzywcze

Abstract

Alzheimer’s disease (AD) is the most common cause of dementia worldwide, accounting for at least two-thirds
of all cases in individuals over the age of 65. It is characterized by a progressive decline in short-term memory and
cognitive functions, leading to significant impairment of daily activities. In an aging society, AD represents an increas-
ingly serious health, social, and economic challenge. The development of Alzheimer’s disease is influenced by various
environmental and metabolic factors, including inflammatory processes and vascular changes. a hallmark of AD
pathology is the accumulation of f-amyloid plaques and hyperphosphorylated tau protein in the brain. Since there
is currently no effective causal treatment or therapy capable of halting disease progression, preventive and dietary
strategies are gaining increasing attention. The aim of this review is to summarize recent scientific findings on the
effects of selected nutrients—such as folic acid, vitamin B,,, omega-3 fatty acids, vitamin E, and probiotics—on the
risk and progression of Alzheimer’s disease. Appropriate dietary supplementation may serve as a supportive strategy
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alongside pharmacological treatment; however, further studies are needed to clearly determine the efficacy of such
interventions. Geriatria 2026;20:124-130. doi: 10.53139/G.20262013

Keywords: Alzheimer's disease, cognitive functions, nutrients

Wstep

Choroba Alzheimera (AD) jest najczestsza przy-
czyna otepienia na $wiecie, stanowigc okolo dwie trzecie
przypadkow u oséb powyzej 65. roku zycia [1]. AD jest
réwniez najpowszechniej wystepujaca i nieodwracalng
chorobg neurodegeneracyjna, ktéra prowadzi do stop-
niowego pogorszenia pamigci, funkcji wykonawczych
oraz zmian osobowosci, w konsekwencji pogarszajac
codzienne funkcjonowanie chorych [2]. Cho¢ choroba
Alzheimera sama w sobie nie stanowi bezposredniej
przyczyny zgonu, istotnie zwieksza podatno$¢ na inne
powiklania mogace do niego doprowadzi¢ [1]. Wedlug
World Alzheimer’s Disease Report 2021, choroba
Alzheimera dotyka ponad 50 milionéw 0séb na catym
$wiecie. Szacuje si¢, ze globalny koszt zwigzany z ta
chorobg osiagnie 2,54 biliona USD do 2030 roku, a do
2050 roku wzros$nie do 9,12 biliona USD. AD znaczgco
obniza jako$¢ zycia i stanowi powazne obcigzenie
ekonomiczne zaréwno dla rodzin pacjentéw, jak i dla
systemow opieki zdrowotnej [3]. Na rozwdj choroby
wplyw maja liczne czynniki srodowiskowe i metabo-
liczne, w tym przewlekly stan zapalny oraz zaburzenia
naczyniowe. AD prowadzi do utraty synaps i zaniku
neurondw, szczegolnie w hipokampie i korze moézgowej,
cho¢ dokladne mechanizmy tych proceséw nie zostaly
w pelni poznane. Charakterystyczna cechg choroby
jest obecno$¢ blaszek B-amyloidowych oraz splatkow
neurofibrylarnych biatka tau - skupisk nieprawidtowo
sfaldowanych bialek w mézgu. Pomimo wieloletnich
badan, rola tych agregatéw w patogenezie choroby
pozostaje nie w pelni wyjasniona [2]. Farmakoterapia
choroby Alzheimera nalezy do najlepiej finansowanych
dziedzin badan biomedycznych, jednak mimo ogrom-
nych nakladéw, postepy w skutecznym leczeniu sa
ograniczone, gléwnie ze wzgledu na zlozony charakter
patogenezy choroby [4]. W Stanach Zjednoczonych
zatwierdzono pigc¢ lekdw stosowanych w leczeniu AD,
z ktérych cztery: inhibitory cholinesterazy (donepezil,
galantamina i rywastygmina) oraz antagonista recep-
tora NMDA (memantyna) - sa réwniez dopuszczone
do obrotu w Unii Europejskiej. W 2014 roku wprowa-
dzono takze terapi¢ skojarzona zawierajaca state dawki
donepezilu i memantyny, przeznaczong dla pacjentow
z umiarkowanym do ciezkiego otepieniem w przebiegu
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choroby Alzheimera. Dotychczasowe badania kliniczne
koncentrowaly si¢ gléwnie na monoterapiach poréwny-
wanych z placebo, jednak wiekszo$¢ z nich zakonczyta
sie niepowodzeniem [5]. Dotychczas nie opracowano
skutecznej strategii farmakologicznej, ktéra moglaby
trwale zahamowac¢ lub znaczaco spowolni¢ jej rozwoj.
W zwiazku z tym coraz wieksza uwage zwraca si¢ na
alternatywne podejécia terapeutyczne, w tym inter-
wengcje dietetyczne. Najnowsze badania wskazuja, ze
modyfikacja stylu zycia i kontrola czynnikéw ryzyka
moga zapobiec lub opdzni¢ wystapienie choroby nawet
0 40%, co podkresla koniecznos¢ odejscia od podejscia
jednolekowego na rzecz terapii wieloczynnikowych,
obejmujacych réwniez oddzialywania zywieniowe [6].
Zwiazek miedzy odzywianiem a wystepowaniem oraz
progresja objawéw AD jest dobrze udokumentowany.
Niedozywienie przyspiesza postep choroby poprzez
nasilenie odkladania B-amyloidu (AP) i bialka tau,
zwiekszenie stresu oksydacyjnego, modulowanie osi
mikrobiota—jelita-mozg oraz zaburzenie integralnosci
bariery krew-mdzg. W zaawansowanych stadiach cho-
roby dochodzi do pogtebienia niedozywienia w wyniku
uposledzenia funkeji poznawczych, zaburzen senso-
rycznych, zaniku mézgu oraz objawow behawioralnych
i psychologicznych demencji [3]. W ostatnich latach
roénie zainteresowanie niefarmakologicznymi strate-
giami wspomagajacymi leczenie AD, w szczegdlnosci
tymi, ktére opieraja sie na modulacji diety i podazy
kluczowych sktadnikéw odzywezych [7]. Witamina By,
i kwas foliowy wptywaja na metabolizm homocysteiny,
ktdrej podwyzszony poziom w osoczu moze prowa-
dzi¢ do uszkodzenia osrodkowego uktadu nerwowego
(OUN), pogorszenia funkcji poznawczych, demencji
irozwoju choroby Alzheimera [8]. Ponadto wykazano,
ze probiotyki przywracaja homeostaze mikrobiomu jeli-
towego i moga opdzniac progresje AD, fagodzac procesy
zapalne i stres oksydacyjny, co moze przyczyniac si¢ do
poprawy funkcji poznawczych [9]. Kwasy tluszczowe
omega-3 réwniez wykazuja dzialanie neuroprotekcyjne,
spowalniajac pogorszenie funkeji poznawczych [10].
Mimo licznych przestanek wskazujacych na poten-
cjalnie korzystny wpltyw witaminy E, wyniki badan
klinicznych pozostaja niejednoznaczne [11]. Zywienie
stanowi potencjalny, modyfikowalny czynnik ryzyka,
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ktéry moze spowolni¢ progresje choroby lub poprawié
jakos¢ zycia pacjentdw.

Witamina B12

Witamina B12 (kobalamina) pelni integralng role
w o$rodkowym i obwodowym uktadzie nerwowym,
biorgc udzial w licznych procesach energetycznych
komorek oraz syntezie neuroprzekaznikow. W opar-
ciu o wlasciwosci antyoksydacyjne witaminy B12, jej
niedobdr moze prowadzi¢ do utleniania lipidow, biatek
ikwaséw nukleinowych oraz przyczynia¢ sie do rozwoju
chordb zwigzanych z wiekiem, w ktérych stres oksyda-
cyjny jest uwazany za gléwny czynnik ryzyka, w tym
choroby Alzheimera [12]. Kobalamina nalezy do grupy
witamin rozpuszczalnych w wodzie i jest dostarczana
z pozywieniem pochodzenia zwierzecego, np. z jajami,
mlekiem, czerwonym mie¢sem i drobiem, rybami
i skorupiakami [13]. Dowiedziono, ze utrzymywanie
optymalnego poziomu witaminy B12 we krwi u oséb
starszych moze chroni¢ przed rozwojem AD. Ponadto
wykazano, ze w rozwinietej AD niedobdr kobalaminy
wiaze sie z wiekszym pogorszeniem funkcji poznaw-
czych i ryzykiem majaczenia. [14]. Reakcja zapalna
w uktadzie nerwowym odgrywa fundamentalng role
w postepie choroby Alzheimera. Obnizony poziom
witaminy B12 jest zwigzany ze wzrostem produkecji
interleukiny-6 i pozioméw TNF-a. Wykazano, ze
interleukina-6 indukuje hiperfosforylacje biatka tau,
a TNF-a zwigksza ilo§¢ p-amyloidu poprzez zwiek-
szenie produkeji B-sekretazy i zwigkszong aktywnosé
y-sekretazy. Inng wazng antyoksydacyjna funkcja
kobalaminy $ciéle zwigzana z chorobg Alzheimera jest
redukcja stresu oksydacyjnego wywolanego homocy-
steing. Witamina B12 jest waznym kofaktorem syntazy
metioniny, przeksztalcajacej homocysteine w metionine,
a juz jej subkliniczny niedobdér hamuje ten proces
podwyzszajac poziomy homocysteiny w surowicy [12].
Korelacja migdzy poziomem witaminy B12 a AD jest
przedmiotem nieustajacych badan. Badacze grupy
OPTIMA z Uniwersytetu Oksfordzkiego, w swoim
randomizowanym badaniu klinicznym donieéli, ze
witamina B12 jest gléwnym czynnikiem ochronnym,
odpowiadajacym za spowolnienie zaniku mézgu oraz
pogorszenia funkcji poznawczych u pacjentéw z fagod-
nymi zaburzeniami poznawczymi (MCI), uznawanymi
za stan wysokiego ryzyka rozwoju choroby Alzheimera
[37]. W badaniu kohortowym oceniano wplyw suple-
mentacji witaminami B12, B6 i kwasem foliowym na
tempo zaniku mézgu, mierzone za pomoca rezonansu
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magnetycznego. u pacjentow z tagodnym MCI zaobser-
wowano, ze suplementacja witamin z grupy B, istotnie
spowalnia tempo utraty objetoéci tkanki mozgowe;.
u tych pacjentéw z poziomami homocysteiny powyzej
mediany (11,3 umol/L) poprawila si¢ réwniez ogélna
zdolnos$¢ poznawcza, pamigé epizodyczna i seman-
tyczna [38].

Kwas foliowy

Kwas foliowy (FA) i folian to dwie formy witaminy
B9 —folian stanowi naturalng forme witaminy B9, wyste-
pujaca w produktach spozywczych takich jak owoce
cytrusowe, zielone warzywa liSciaste i fasola. Natomiast
FA to forma syntetyczna, powszechnie wystepujaca
w suplementach diety i dodawana do zywnosci wzbo-
gaconej. Metabolizm FA i folianéw odgrywa istotng role
w syntezie i metylacji DNA [16]. Rola metylacji DNA sta-
nowi obszar licznych badan nad kancerogeneza, a takze
rozwojem chordb neurodegeneracyjnych. Aktualnie
prowadzone badania nad starzeniem sie zaczety wyko-
rzystywaé metylacje DNA jako predyktor wieku tkanek,
znany pod nazwg zegara epigenetycznego [38]. Choroba
Alzheimera rézni si¢ poczatkiem, przebiegiem i ciezko-
$cig, ajej etiologia dopuszcza mozliwo$¢é mechanizmow
epigenetycznych [17]. Prospektywne badanie kohortowe
przeprowadzone przez Ravaglia i wsp. w populacji osob
starszych wykazalo, ze niskie stezenie kwasu foliowego
w surowicy stanowilto niezalezny czynnik ryzyka
zaréwno demencji, jak i choroby Alzheimera, podczas
gdy analogicznego zwiazku nie potwierdzono dla wita-
miny B12. Wyniki te podkreslaja potencjalne znaczenie
zaburzen metabolizmu jednoweglowego w patogenezie
proceséw neurodegeneracyjnych [18]. Chen i wsp.
Dokonali oceny wptywu suplementacji kwasem folio-
wymiwitaming B12 na zaburzenia funkcji poznawczych
i stany zapalne u pacjentéw z chorobg Alzheimera.
W tym randomizowanym badaniu kohortowym wyka-
zano, ze suplementacja kwasem foliowym w polgczeniu
zwitaming B12 poprawia funkcje poznawcze, obniza ste-
zenia homocysteiny oraz hamuje ekspresje mediatorow
zapalnych. Zaobserwowany efekt terapeutyczny dotyczyt
pacjentéw z chorobg Alzheimera niestosujacych diety
wzbogaconej w kwas foliowy, co sugeruje potencjalne
znaczenie tej interwencji w prewencji demencji. Ponadto
wyniki te wskazuja, ze skojarzone dzialanie kwasu folio-
wego i witaminy B12 moze istotnie modulowa¢ proces
zapalny w przebiegu choroby Alzheimera, co uzasadnia
dalsze badania w tym zakresie [8]. Nalezy mie¢ na uwa-
dze, ze badania zalezno$ci pomiedzy spozyciem kwasu



GERITATRIA 2026;20: 124-130

foliowego, witamin z grupy B, poziomem homocyste-
iny oraz diugiego okresu latencji choroby, warunkuja
ograniczone mozliwoéci jednoznacznej interpretacji.
W konsekwencji dostepne dowody dotyczace roli kwasu
foliowego w diecie w rozwoju i przebiegu choroby
Alzheimera pozostajg niespdjne i niejednoznaczne. [17].

Omega-3

Kwasy tluszczowe omega-3 stanowia grupe zwiaz-
kéw o istotnym potencjale biologicznym, gtéwnie ze
wzgledu na ich wlasciwoéci przeciwzapalne, antyoksyda-
cyjne i metaboliczne [19]. Do najwazniejszych klinicznie
przedstawicieli tej grupy naleza kwas a-linolenowy
(ALA), kwas eikozapentaenowy (EPA) oraz kwas
dokozaheksaenowy (DHA), ktére muszg by¢ dostar-
czane z dietg, gdyz organizm ludzki nie syntetyzuje ich
w wystarczajacych ilo$ciach [20]. Gléwnym zrodlem
omega-3 sg ttuste ryby morskie, a takze wybrane orzechy
inasiona [21]. DHA jest gléwnym kwasem ttuszczowym
z rodziny omega-3 obecnym w neuronach i stanowi
istotny cel potencjalnych interwencji terapeutycznych
w chorobie Alzheimera [39]. Dane pochodzace z badan
in vitro, modeli zwierzecych oraz badan klinicznych
konsekwentnie wskazuja na jego wazng role w pato-
genezie zaburzen neurologicznych i psychiatrycznych,
w tym choroby Alzheimera. Zaréwno badania prze-
krojowe, jak i prospektywne badania kohortowe wyka-
zaly, ze niskie spozycie DHA z dietg lub obniZony jego
poziom w tkance mdzgowej wigzg si¢ z przyspieszonym
pogarszaniem funkcji poznawczych oraz zwiekszonym
ryzykiem rozwoju wczesnych stadiéw demencji, w tym
choroby Alzheimera [22]. Metaanaliza oceniajaca
dlugoterminowe zaleznosci miedzy spozyciem kwasow
tluszczowych omega-3 oraz ich markerami obwodo-
wymi (DHA i ALA) a ryzykiem demencji lub pogorsze-
nia funkeji poznawczych, wykazata, ze wyzsze spozycie
tych kwasow lub ich dlugotrwala suplementacja moga
wiazad si¢ ze zmniejszonym ryzykiem rozwoju AD oraz
spowolnieniem pogarszania sie funkcji poznawczych
[23]. Inne badanie, oceniajace zwigzek miedzy dieta,
a biomarkerami mézgu w AD wykazalo zaleznos¢
miedzy wigkszym podawaniem wielonienasyconych
kwasow ttuszczowych omega-3 (WNKT), a obnizeniem
rozwojem peptydu AP. Ponadto autorzy odkryli, ze
niskie poziomy wielonienasyconych kwaséw ttuszczo-
wych omega-3 w surowicy byly powiazane ze wzrostem
amyloidozy moézgowej, podczas gdy wyzsze poziomy
byly skorelowane z zachowaniem objetosci mdzgu
w regionach powigzanych z chorobg Alzheimera [24].
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W wieloosrodkowym badaniu MAPT (Multi-domain
Alzheimer Preventive Trial) wykazano, ze suplemen-
tacja WNKT w dawce 800 mg DHA i 225 mg EPA na
dobe nie ma istotnego wptywu na funkcje poznawcze
0s6b powyzej 70. roku zycia bez rozpoznanej demencji.
Jednak analizy podgrup sugerowaly, ze suplementacja
omega-3 w polaczeniu z interwencja wielodomenows,
ktdra obejmowata poradnictwo zywieniowe, ¢wiczenia
fizyczne i stymulacje poznawczg, moze przyczyniaé
sie do spowolnienia pogorszenia funkcji poznawczych
u oséb obarczonych wyzszym ryzykiem rozwoju
demengiji. [25].

Witamina E

Witamina E, a w szczegdlnosci a-tokoferol, odgrywa
kluczowa role w utrzymaniu integralno$ci OUN, ktéry
jest wyjatkowo podatny na stres oksydacyjny ze wzgledu
na wysokie zapotrzebowanie metaboliczne oraz duza
zawarto$¢ WNKT sprzyjajacych peroksydacji lipidow
[26]. Witamina E obejmuje osiem izomeréw obecnych
naturalnie w produktach takich jak zboza, orzechy,
nasiona i oleje roélinne, przy czym dominujacg i naj-
cze$ciej suplementowang forma jest a-tokoferol [11]. Jej
dzialanie antyoksydacyjne wynika z obecnosci grupy
hydroksylowej umozliwiajacej neutralizacje rodnikow
nadtlenkowych oraz ochrone lipidéw btonowych.
Ponadto witamina E wplywa na ekspresje gendw zwia-
zanych z odpowiedzig antyoksydacyjng, neuroprotekcja
i metabolizmem komérkowym w sposéb tkankowo spe-
cyficzny, regulujac m.in. procesy eliminacji B-amyloidu,
apoptozy oraz neurotransmisji dopaminergicznej [27].
W kontekscie chordb neurodegeneracyjnych, takich
jak choroba Alzheimera, sugeruje sie, ze dieta bogata
w witamine E oraz inne zwigzki antyoksydacyjne
pochodzenia roélinnego moga wspiera¢ mechanizmy
ograniczajace stres oksydacyjny, neurozapalenie oraz
akumulacje nieprawidlowo sfaldowanych biatek, co
czyni ja potencjalnym elementem strategii wspoma-
gajacej prewencje i leczenie tych schorzen [28]. Jedno
z pierwszych badan klinicznych wykazalo, ze suple-
mentacja witaming E u 341 pacjentdw, ktérym poda-
wano 2000 IU/d witaminy E w poréwnaniu do grupy
kontrolnej spowalnialo progresje choroby Alzheimera.
Do podobnych wnioskéw doszli badacze TEAM-AD VA
Cooperative Randomized Trial opublikowane w 2014
roku, w ktérym suplementacja a-tokoferolem w dawce
2000 TU/d istotnie spowolnila pogorszenie funkcjono-
wania u pacjentéw z tagodna do umiarkowanej postacia
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choroby Alzheimera. Przeciwnie, Peterson i wsp. nie
wykazali istotnych korzysci z suplementacji [27].

Probiotyki

Probiotyki, czyli szczepy bakteryjne, podawane
w odpowiednich ilo$ciach i proporcjach mogg wywieraé
korzystny wplyw na zdrowie gospodarza, m.in. poprzez
modulacje pH, utrzymanie integralnosci bariery jelito-
wej oraz dzialanie przeciwzapalne [30]. Coraz wigcej
danych wskazuje, ze probiotyki oddzialuja na osrod-
kowy uklad nerwowy za posrednictwem osi jelito-mozg,
m.in. poprzez zwigkszenie ekspresji neurotroficznego
czynnika pochodzenia mézgowego (BDNF), kluczowego
dla przezycia, roznicowania neuronéw oraz procesow
uczenia sie i pamieci. Niedobdr czynnikéw neurotroficz-
nych wigze sie z zaburzeniami funkcji poznawczych, co
podkreslaich znaczenie w patogenezie choréb neurode-
generacyjnych. Probiotyki moga réwniez bezposrednio
modulowa¢ neuroprzekaznictwo, wptywajac na synteze
i dostepnosé¢ serotoniny, kwasu y-aminomastowego
(GABA) oraz dopaminy [31]. W kontekscie choroby
Alzheimera wykazano, ze przywracanie homeostazy
mikrobioty jelitowej za pomocg probiotykéw moze
ogranicza¢ neurozapalenie i stres oksydacyjny, prowa-
dzac do spowolnienia pogorszenia funkcji poznawczych
[32]. Najczesciej stosowane szczepy probiotyczne nalezg
do rodzajow Lactobacillus i Bifidobacterium, a takze
Lactococcus, Streptococcus, Enterococcus i Bacillus [33].
Kilka badan eksperymentalnych wykazato interakcje
miedzy mikrobiota jelitowa a ekspresjg centralnych
komorek odpornosciowych. Zmiany w mikrobiocie jeli-
towej mogg aktywowac¢ cytokiny prozapalne i zwigkszaé
przepuszczalnosé jelit, co prowadzi do translokacji oli-
gomerdw AP zjelita do mézgu. Sun i wsp. w badaniu na
modelu zwierzecym, wykazali, Ze podanie oligomeréw
przyczynia si¢ do wywolywania neurozapalenia i cho-
roby Alzheimera [35]. Korzystny wptyw probiotykéw byt
szeroko badany w réznych dziedzinach, jednak wptyw
probiotykéw na objawy poczatkowe i przebieg choroby
Alzheimera nadal pozostaje niejasny. Na przyklad bada-
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nie przeprowadzone przez Akbari i wsp. dowodzi, ze
suplementacja probiotykami poprawia funkcje poznaw-
cze i metaboliczne u 0s6b z chorobg Alzheimera [36].

Podsumowanie

Okreslenie skutecznych interwencji dietetycznych
u pacjentoéw z chorobg Alzheimera pozostaje istotnym
wyzwaniem, zwlaszcza wobec braku jednoznacznych
zalecen dotyczacych konkretnego modelu Zywieniowego.
Dostepne dane wskazuja jednak, ze sposdb odzywiania
moze istotnie modulowaé zaréwno procesy immuno-
logiczne, jak i mechanizmy neurodegeneracyjne lezace
u podloza choroby. Interwencje Zywieniowe wydaja si¢
szczegolnie obiecujgce we wezesnych stadiach choroby,
kiedy potencjalne korzysci kliniczne sg najbardziej
widoczne. Z tego wzgledu istotng role odgrywa edukacja
prowadzona przez lekarzy podstawowej opieki zdrowot-
nej oraz dietetykow w zakresie znaczenia optymalnego
odzywiania w profilaktyce choroby Alzheimera. Nalezy
jednak podkresli¢, ze dotychczasowe dane nie pozwalajg
na jednoznaczne poréwnanie skutecznosci interwencji
dietetycznych z terapiami farmakologicznymi, dlatego
skfadniki odzywcze powinny by¢ obecnie traktowane
jako element wspomagajacy leczenie. Przyszle badania
powinny koncentrowa¢ si¢ na ustaleniu optymalnych
dawek sktadnikéw odzywczych, opracowaniu zalecen
klinicznych oraz rozwoju spersonalizowanych strategii
zywieniowych, uwzgledniajacych indywidualng odpo-
wiedzZ pacjentdw na interwencje dietetyczne.
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