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CZYNNIKI ZYWIENIOWE W ZAPOBIEGANIU CHOROBIE ALZHEIMERA

NUTRITIONAL FACTORS IN PREVENTION OF ALZHEIMER'’S DISEASE
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STRESZCZENIE

Sposob zywienia w kazdym wieku istotnie wplywa na organizm cztowieka, a ludzie starsi, wraz ze swoimi tradycjami
zywieniowymi, a takze przebytymi chorobami, wymagaja czesto specyficznej interwencji dietetycznej. Prawidtowy sposob
zywienia jest waznym elementem stylu zycia, ktory moze sta¢ si¢ czynnikiem sprzyjajacym tzw. zdrowemu, pomy$lne-
mu starzeniu si¢ (ang. successful aging) i oddala¢ w czasie rozwo0j niezakaznych, przewlektych choréb metabolicznych
diagnozowanych w najwigkszej liczbie wsrod ludzi starszych. Choroby neurozwyrodnieniowe zakwalifikowane zostaty
do chorob przewlektych o nadal kontrowersyjnej etiologii. Przypuszcza si¢ jednak, ze niektore czynniki zywieniowe, jak
odpowiednie spozycie witamin z grupy B, witamin antyoksydacyjnych oraz wielonienasyconych kwasow ttuszczowych
moze odgrywac istotng role w ich zapobieganiu i leczeniu. Dieta obfitujaca w warzywa i owoce, pelnoziarniste pieczywo,
mleko i produkty mleczne, zawierajaca ryby, a takze oleje roslinne oraz orzechy dostarcza wszystkich niezbednych sktad-
nikéw pokarmowych. Odpowiednie potaczenie tych produktow spozywczych w potrawy, szeroko opisywane w literaturze
jako dieta §rodziemnomorska, sprzyja dlugiemu zyciu w zdrowiu.

ABSTRACTS

Nutritional patterns affect significantly man’s body at each age. The elderly — with their eating habits and diseases they
have overcome — often require specific dietary intervention. A proper and well-balanced diet is an important element of
lifestyle that may become a factor facilitating the so-called healthy, successful ageing and delay the development of non-
infectious, chronic metabolic diseases that are in majority of cases diagnosed in elder people. Neurodegenerative diseases
have been classified amongst chronic diseases yet with still controversial etiology. Nevertheless, it is speculated that some
nutritional factors, including the appropriate intake of B-group vitamins, antioxidative vitamins and polyunsaturated fatty
acids, are likely to play a significant role in their prevention and therapy. A diet rich in vegetables and fruits, whole-meal
bread, milk and dairy products as well as containing fish, plant oils and nuts provides all indispensable nutrients. The ap-
propriate merging of these food products into dishes — widely described in literature as the Mediterranean diet — facilitates
leading a long life in health.

stwach zachodnioeuropejskich, znaczaco si¢ powigksza,

WSTEP

Wyzwaniem wspotczesnej medycyny geriatrycznej
jest leczenie, a przede wszystkim prewencja chorob
metabolicznych, w tym neurozwyrodnieniowych,
ktorych diagnozowanie i rozwoj $cisle kojarzone jest
z wiekiem starszym. W wyniku drastycznych zmian
demograficznych obserwowanych na catym $wiecie
populacja 0s6b starszych, szczegdlnie w spoteczen-

wymuszajac odpowiednie postgpowanie spoleczno-
-ekonomiczne. W krajach Europy Zachodniej w latach
50. XX wieku osoby w wieku do 24 lat stanowity 40%
ludnosci, a osoby starsze (> 65 roku zycia) okoto 9%.
W latach nastepnych odsetek 0sob w podeszilym wie-
ku wzrastat (1975 r —12%, 2000 r. — 15%), natomiast
odsetek 0osob w wieku do 24 lat zmniejszat si¢ (1975 1.
39%, 2000 r. — 30%). Oszacowano, ze w 2050 . 30%
spoteczenstwa europejskiego beda stanowily osoby po
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Ryc. 1. Struktura populacji Unii Europejskiej w zalezno$ci od wieku [14, 16]

Distribution of population of the European Union in terms of age classes [14, 16]

64 roku zycia (Ryc. 1), natomiast odsetek osob w wieku
do 24 lat zmniejszy si¢ do 23% [14, 6].

Wraz z wiekiem wzrasta liczebno$¢ chorych na
zespoty otepienne, wsrdd ktorych najliczniejsza grupe
stanowig pacjenci z chorobg Alzheimera (AD). Wedlug
swiatowych danych na AD cierpi 24,3 mln ludzi, a co-
rocznie stwierdza si¢ 4,6 mln nowych zachorowan (co
7 sekund nowy przypadek). Szacuje si¢, ze w 2040 roku
liczba chorych wyniesie 81 mln, z czego 70% stanowi¢
beda mieszkancy krajow rozwijajacych sie [11]. Cho-
roba wystepuje u 5-10% os6b powyzej 65 roku zycia,
a u prawie potowy populacji powyzej 80 roku zycia.
Najwigkszy skok zachorowan obserwowany jest pomig-
dzy 70-94 rokiem zycia, ale nalezy rowniez podkresli¢,
ze czg$¢ 0sob starszych odznacza si¢ niewielkimi tylko
zaburzeniami funkcji poznawczych. W prewencji cho-
rob neurozwyrodnieniowych prowadzacych w kon-
cowym etapie do uzaleznienia osoby chorej od opieki
rodziny lub 0s6b trzecich, istotnym wydaje si¢ fakt, ze
opoznienie o 5 lat diagnozy AD skutkuje zmniejszeniem
o potowe czestosci jej wystepowania. Dodatkowo, cho-
roba Alzheimera jest jedna z najczgstszych przyczyn
zgondw (w pierwszej dziesigtce u oséb powyzej 65 1.z.)
1 odsetek ten wynosi 2,1% [23].

Poszukiwaniu czynnikdéw ochronnych w chorobach
neurozwyrodnieniowych przypisuje si¢ obecnie kluczo-
wa role. Dieta moze by¢ rozpatrywana jako czynnik
srodowiskowy przyczyniajacy si¢ do ich rozwoju, gdyz
niedobor sktadnikéw odzywcezych moze prowadzi¢ do
powaznych zaburzen w homeostazie organizmu. Z dru-
giej strony obecno$¢ w pozywieniu niektorych sktad-
nikéw moze zmniejszac ryzyko choroby. Nieobojetne
dla zdrowia sg rowniez zanieczyszczenia wystepujace
w zywnosci [31, 36].

WITAMINY B, B, I KWAS FOLIOWY

Witaminy z grupy B odgrywajg wazng role w pra-
widtowym metabolizmie aminokwasu homocysteiny.
Homocysteina jest zwigzkiem posrednim pomigdzy
spozywang tylko z biatkami w ZywnoS$ci egzogenng
metioning a endogenng cysteing. W procesach tych
polegajacych na demetylacji, a nastgpnie transsulfuracji
wazng role odgrywa enzym [-syntaza cystationinowa
(CBS), dla ktorej koenzymem jest aktywna postaé
witaminy B6 — fosforan pirydoksalu. Powstajaca przy
udziale tych enzymow cystationina jest nastgpnie hydro-
lizowana do cysteiny, a ta utlenia si¢ do siarczanu wy-
dalanego z moczem. Drugim szlakiem metabolicznym
homocysteiny jest ponowna metylacja do nietoksycznej
metioniny. Donorem grupy metylowej jest kwas foliowy
a kofaktorem syntazy metioninowej (MS) — witamina
B12 (kobalamina). Prawidlowe st¢zenie homocyste-
iny w osoczu zdrowego cztowieka powinno wynosic¢
5-15 pmol/l, a jej podwyzszone stezenie zwigzane jest
z obnizonym poziomem MS. Przyczyna tego zjawiska,
oprocz niedoboréw witamin B12 i/lub kwasu foliowego,
moga by¢ wrodzone zaburzenia metabolizmu homocy-
steiny zwigzane z polimorfizmem gendéw kodujacych
reduktaze metylotetrahydrofolianowa (5,10-MTHFR),
syntaze¢ metioninowa (MS) oraz $-syntaze cystationino-
wa (CBS) [12]. Homocysteing uznano jako niezalezny
czynnik ryzyka chordéb sercowo-naczyniowych pod
koniec ubieglego wieku i zaczeto badac jej wplyw na
funkcjonowanie uktadu sercowo-naczyniowego, po-
wstawanie wad cewy nerwowej, ale takze na ujawnia-
nie si¢ zaburzen psychicznych i funkcji poznawczych.
Podwyzszone stezenie homocysteiny, uszkadzajgce
naczynia, moze posrednio wptywac na rozwoj choro-
by Alzheimera oraz szybkos¢ odktadania si¢ ztogdw
B-amyloidu w mozgu. Niedokrwienie wywolane zwe-
zeniem mikronaczyn moézgu moze takze stymulowac
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amyloidogeneze i zwigksza¢ ryzyko wystapienia ote-
pienia alzheimerowskiego [30].

Jednym z pierwszych badan potwierdzajacych
zwigzek hiperhomocysteinemii z AD byto badanie Fra-
mingham Study, w ktorym u starszych oséb (> 70+7 lat,
n=1947) oznaczano w okresie dwudziestu lat stezenie
homocysteiny w osoczu [5]. Wykazano, ze st¢zenie ho-
mocysteiny powyzej 14 pmol/l bylo istotnie zwigzane
z dwukrotnie wigkszym ryzykiem rozwoju AD, a kazdy
wzrost o 5 umol/l zwigkszat ryzyko o 40%. Dodatkowo
wykazano, ze starsze osoby, ze stale podwyzszonym
poziomem homocysteiny utrzymujacym si¢ od poczatku
badan, byly najbardziej narazone na rozw6j AD i ryzyko
to mozna bylo przewidzie¢ juz na 8 lat przed postawie-
niem diagnozy. Nie wykazano istotnego zwiazku pomig-
dzy poziomem witaminy B6, B12 i kwasu foliowego
w surowicy krwi a ryzykiem rozwoju demencji na tle AD
[5]. Wang i wsp. [35]u 370 oséb (>70 lat) bez otgpienia
starczego na poczatku badan oznaczyli stezenie kwasu
foliowego 1 witaminy B12 we krwi. Niski poziom tych
parametréw korelowal ze zwigkszonym ryzykiem roz-
woju AD, a poziom kwasu foliowego ponizej 10 pmol/L
1 witaminy B12 ponizej 150 pmol/L podwajal ryzyko
demencji. W brytyjskim badaniu OPTIMA (Oxford Pro-
Ject to Investigate Memory and Aging) wykazano wysoki
poziom homocysteiny oraz niskie st¢zenie witaminy B12
1 kwasu foliowego u chorych z AD, niezaleznie od plci,
wieku, statusu spotecznego, palenia papierosow. Po 3
latach trwania badania stwierdzono szybsza progresje
choroby w grupie badanych z wyzszym wyjSciowym
poziomem homocysteiny [18]. Corrada i wsp. [9] oce-
nili sposdb zywienia 579 starszych uczestnikow badania
Baltimore Longitudinal Study of Aging. W ciagu 9 lat
trwania badan AD stwierdzono u 57 pacjentow, a takze
istotny zwigzek pomigdzy spozyciem folianow znacznie
powyzej RDA, a obnizeniem ryzyka rozwoju AD. Nie
stwierdzono takiej korelacji w przypadku witamin: C,
B,, 1 karotenoidow.

Omawiajac powyzsze zagadnienia, nie sposdb
zwréci¢ uwagi na fakt, ze w wielu badaniach wykazano
niska podaz witamin z grupy B w racjach pokarmowych
ludzi starszych, niezaleznie od wieku, ptci, wyksztat-
cenia, miejsca zamieszkania [34, 37]. Inwolucyjne
zmniejszenie wydzielania kwasu solnego 1 enzymow
trawiennych w zotadku i trzustce obserwowane u ludzi
starszych powoduje obnizenie wchtaniania witaminy
B,,, a ponadto przy zmianach zanikowych blony $lu-
zowej zotadka nastgpuje zaburzenie wigzania si¢ tej
witaminy z czynnikiem wewnetrznym IF i uposledzenie
jej wehtaniania [32]. Foliany natomiast charakteryzuja
si¢ znaczng wrazliwoscig na temperature. Obrdobka tech-
nologiczna produktow spozywczych, ktére sa zrodlem
folianéw w diecie (warzywa zielone: brokuty, szpinak,
brukselka) powoduje nawet 70% strat tej witaminy
w potrawach.

WITAMINY ANTYOKSYDACYJNE

W wielu badaniach naukowych okreslono role
procesu zapalnego i stresu oksydacyjnego w etiologii
przewlektych, niezakaznych choréb metabolicznych,
takich jak m.in.: miazdzyca, cukrzyca, nowotwory,
a takze AD. Wolne rodniki, ktore tworzg si¢ nieustan-
nie w organizmie, sg formami bardzo reaktywnymi.
Celem ich atakow sg wszystkie sktadniki komorek,
np. uszkodzenie biatek prowadzi do utraty aktywnosci
enzymow komorkowych, transporteréw btonowych lub
biatek regulatorowych. W wyniku uszkodzenia zasad
azotowych wchodzacych w sktad DNA moze doj$¢ do
zapoczatkowania kaskady reakcji prowadzacych do
niekontrolowanego rozrostu komorek i nowotworu.
Peroksydacja lipidow blonowych powoduje utrate
przez nie funkcji ochronnej i transportowej, a utlenienie
wielonienasyconych kwasow ttuszczowych (PUFA)
dodatkowo jest powodem powstawania reaktywnych
produktéw uszkadzajgcych m.in. strukture DNA. Na
powstawanie wolnych rodnikow moga mie¢ rowniez
wplyw czynniki srodowiskowe, jak: palenie tytoniu
i picie alkoholu, a takze dieta uboga w zwigzki o wlasci-
wosciach oksydoredukcyjnych. Zachwianie rownowagi
miedzy ciggtym wytwarzaniem reaktywnych form tlenu
a ich likwidacjg w enzymatycznych i nieenzymatycz-
nych reakcjach neutralizacji oraz w wyniku dziatania
antyoksydantow egzogennych okresla si¢ mianem
stresu oksydacyjnego. Witaminy antyoksydacyjne: C,
A, E, karotenoidy, pelnig strategiczng role w usuwaniu
stresu oksydacyjnego z organizmu. Nieodpowiednie
dostarczanie ich wraz z zywnoscig (owoce, warzywa)
moze wplyna¢ m.in. na szybsze starzenie si¢ organizmu
oraz powstawanie proceséw zapalnych. Szczegolnie
narazona na te procesy jest tkanka nerwowa ze wzgledu
na duze zuzycie tlenu i zwigkszong gestos¢ mitochon-
drialng. Dodatkowa przyczyna moze by¢ mate stezenie
albumin w ptynie mézgowo-rdzeniowym i znaczna kon-
centracja wielonienasyconych kwasow tluszczowych
w btonach komorek nerwowych, ktore tatwo ulegaja pe-
roksydacji. Wérdd witamin antyoksydacyjnych glowna
role w zapobieganiu tym procesom odgrywa witamina
E, gdyz zapobiega tancuchowej reakcji utlenienia lipi-
doéw wchodzacych w sktad bton komorkowych, a takze
utlenieniu frakcji LDL —cholesterolu odpowiedzialnej
za rozw0j procesu zapalnego w miazdzycy.

W wielu publikacjach dyskutuje si¢ na temat po-
tencjalnej roli st¢zenia witamin antyoksydacyjnych
w osoczu krwi, wptywu stanu odzywienia organizmu
na ich zawarto$¢ w surowicy oraz spozycia tych sktad-
nikdw z zywnoscia, ich biodostepno$cia. Schmit 1 wsp.
[33] wykazali zwiazek pomigdzy stezeniem witaminy
E w surowicy krwi a funkcjami poznawczymi wsrod
1769 0sob w wieku powyzej 60 lat, uczestnikow bada-
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nia the Austrian Stroke Prevention Study. W badaniach
Perkins i wsp. [28] stwierdzono korelacj¢ pomiedzy
stezeniem witaminy E w surowicy krwi a zaburzeniami
funkcji poznawczych wséroéd 4809 uczestnikdéw badania
NHNES. W badaniu Perrig i wsp. [29] nie wykazano
zwigzku pomiedzy spozyciem witaminy E a funkcja-
mi poznawczymi wsrod 442 oséb w wieku powyzej
65 lat, ale korelacj¢ taka stwierdzono dla witaminy
C i karotenoidow. Otrega i wsp. [27] przebadali 110
0s6b w wieku 65-91 lat i ocenili sposob ich zywienia
W ciggu 5 dni, oznaczono takze stezenie witaminy E
w surowicy krwi. Badani, ktorzy spozywali mniej niz
50% zalecanego w diecie spozycia witaminy E oraz
posiadali niskie jej stezenie w surowicy krwi popetniali
wiecej bledow podczas ¢wiczen umystowych. Morris
1 wsp. [24] ocenili spozycie witaminy E wsrdd 815
zdrowych os6b w wieku powyzej 65 lat. Podczas 3,9
lat badan wykazano, ze podwyzszona podaz witaminy E
z zywnosci byta zwigzana z obnizeniem ryzyka rozwoju
AD. Szczegdlnie protekcyjny charakter tej zaleznosci
stwierdzono u pacjentow bez genu APOE 4. Nalezy
podkresli¢, ze pobieranie witaminy C, beta-karotenu
1 witaminy E z suplementéw diety nie miato zwigzku
z obnizeniem ryzyka rozwoju AD. Wsrdod uczestnikow
badania Rotterdam Study (n=5395, >55 lat) oceniono
spozycie witamin antyoksydacyjnych [10]. W ciggu 6
lat badan wykazano 197 przypadkéw demencji, z czego
u 146 oséb zdiagnozowano AD. Stwierdzono, ze wy-
sokie spozycie witaminy C i E zwigzane bylo z niskim
ryzykiem AD, niezaleznie od poziomu wyksztatcenia
oraz obecnosci genotypu APOE 4 [10]. W badaniach
realizowanych w the Washington Heights-Inwood Co-
lumbia Aging Project wérdd 980 starszych osob wyka-
zano 242 przypadki demenc;ji i nie stwierdzono zwigzku
pomiedzy spozyciem karotenoidow, witamin C i E, ale
takze pomiedzy stosowaniem suplementacji diety tymi
witaminami lub jej braku a ryzykiem rozwoju AD [21].

Nalezy podkresli¢, ze niskie spozycie witamin jest
stwierdzane w wielu populacjach, ale wérod starszych
0s6b wigze si¢ ze szczegolnie wysokim ryzykiem
utraty zdrowia [22,38]. Wielu autoréw wskazuje na
prozdrowotng role stosowania suplementacji diety
poszczegdlnymi witaminami, ale rdéwniez zwraca si¢
uwage na jej skutki uboczne. Kontush i Schekatolina
[17] podjeli probe oceny wptywu suplementacji diety
witaminami na rozwdj AD w oparciu o wyniki badan
prowadzonych tacznie w grupie 15 948 starszych pa-
cjentow. W 4 na 6 prospektywnych badaniach wykazano
ochronng role w rozwoju AD stosowania suplementow
zawierajgcych zar6wno witaming E, jak i witaming C.
Nie wykazano istotnej zaleznosci dla suplementéw
pojedynczych witamin. Zandi i wsp. [40] wsrod 4740
starszych pacjentow w wieku powyzej 65 lat wykazali,
ze na obnizenie zachorowalnosci na AD wplyw miata
suplementacja diety witaming C i E. W przegladowe;j

pracy Boothby i1 wsp. [4] dotyczace] przyjmowania
suplementow diety z witaminami E i C wykazano, ze
zarowno pojedyncze witaminy, jak i ich kompleksy
maja istotny wplyw na czestos¢ zachorowania na AD.
Autorzy w oparciu o dane z wielu badan nie sugeruja
jednak suplementacji diety tymi preparatami w pre-
wencji pierwotnej i wtoérnej AD. Niekontrolowane,
zbyt wysokie spozycie witamin w postaci suplementow
diety moze by¢ przyczyna zwigkszonej umieralnosci
ogolnej zarowno wsrod zdrowych, jak i chorych ludzi
w roznym wieku [3].

WIELONIENASYCONE KWASY
TLUSZCZOWE (PUFA)

Do najwazniejszych PUFA dla zdrowia czlowicka
zaliczane sa kwasy tluszczowe o wiecej niz dwoch wia-
zaniach podwdjnych, ktore naleza do rodziny nazywanej
omega-6 lub n-6 (kwas linolowy 18:2) oraz omega-3
lub n-3 (a-linolenowy 18:3). Kwasy te sa prekursora-
mi dhugotancuchowych wielonienasyconych kwasow
thuszczowych i musza by¢ spozywane codziennie, gdyz
organizm czlowieka nie posiada uktadow enzymatycz-
nych (A2-desaturazy i A desaturazy) wprowadzajacych
wigzania podwojne w pozycjach n-6 i n-3 tancucha
weglowego. Przemiany PUFA przebiegaja w reticulum
endoplazmatycznym komorek, gdzie w procesach elon-
gacjiidesaturacji przeksztalcane sg w dlugotancuchowe
metabolity: kwas linolowy w kwas arachidonowy (ARA
20:4 n-6), a kwas o-linolenowy w kwas eikozapen-
taenowy (EPA 20:5 n-3) i dokozaheksaenowy (DHA
22:6 n-3). Dhugotancuchowe wielonienasycone kwasy
thuszczowe (Long-chain polyunsaturated fatty acids,
LC-PUFA) sa prekursorami syntezy aktywnych sktad-
nikow komorkowych, jak: prostaglandyn, prostacyklin,
tromboksanow, leukotrienow, a takze sg one sktadnika-
mi bton komorkowych, szczegdlnie w narzadach takich
jak: mozg i siatkowka oka [1, 13]. Prostanoidy powsta-
jace w nadmiarze z kwasu arachidonowego powoduja
m.in. wzrost przepuszczalnosci naczyn krwionosnych,
miejscowy wzrost przeplywu krwi oraz wzrost agre-
gacji ptytek, wplywaja na intensywno$¢ i czas trwania
procesow zapalnych. Eikozanoidy powstajace z kwasu
eikozapentaenowego wykazuja wzglednie stabe dziata-
nie prozapalne, obnizajg stezenie triglicerydéw o bardzo
matej gestosci, cholesterolu VLDL i aopolipoproteiny
BVLDL (Apo-B) w surowicy krwi. Nalezy podkre-
sli¢, ze wielonienasycone kwasy tluszczowe omega-3
i omega-6 konkuruja ze soba do tych samych enzymow,
stad istotne jest odpowiednie ich pobranie z zywnoscig.
W zywieniu cztowieka zrédtem kwasu linolowego sa
oleje: stonecznikowy (>70%), sojowy i kukurydziany
(>60%), z pestek winogron (ok. 80%). PUFA z rodziny
n-3, przede wszystkim EPA i DHA, s3 syntetyzowane



Nr 2

Czynniki zywieniowe w zapobieganiu chorobie Alzheimera

139

w fitoplanktonie, ktory spozywany jest przez ryby mor-
skie i w efekcie znajduja sie¢ w watrobie i migsniach ryb.
Znaczne zawarto$ci kwasu a-linolenowego znajduja si¢
w oleju Inianym (55-60%) 1 orzechach wtoskich (6%).
Prawidlowy stosunek w diecie kwasow ttuszczowych
omega -6 do omega -3 powinien wynosi¢ 4-5:1. Duze
spozycie olejow roslinnych, a mate spozycie ryb mor-
skich powoduje, ze podaz ich jest zaburzona a udzial ten
w racjach pokarmowych typowych dla krajow Zachod-
niej Europy 1 Ameryki Pétnocnej wynosi 15-30:1 [15].

W badaniach populacyjnych wykazano, ze wyso-
kie spozycie LC-PUFA n-3 pochodzacych z olejow
rybich, a takze ryb morskich wiagzato si¢ z obnizeniem
ryzyka niedokrwiennej choroby serca, zawatu migsnia
sercowego 1 udaru mozgu, a takze potencjalnie moze
by¢ zwigzane z redukcja ryzyka AD poprzez mechani-
zmy naczyniowe [6,19,26]. Wykazano w badaniach na
starych myszach, ze obnizona zawartos¢ PUFA w tkan-
kach mozgowych powodowata zaburzenia funkcji
bton neurologicznych, a te skutkowaty utratg pamieci,
zdolno$ci uczenia si¢ oraz zaburzeniami widzenia.
Objawy te ulegly znacznemu cofni¢ciu na skutek su-
plementacji diety myszy olejami ryb, a takze samym
DHA [39]. Zwiagzek pomiedzy niska zawarto§¢ DHA
w surowicy krwi a obecno$cig AD u ludzi wykazali
Conguer 1 wsp. [8]. W badaniu PAQUID (Personnes
Agées QUID) w grupie 1416 (>68 lat) starszych osob
z Francji oceniono czgstotliwo$¢ spozycia ryb i migsa na
ryzyko demencji. Wérod uczestnikéw, ktorzy spozywali
przynajmniej 1 raz w tygodniu ryby lub owoce morza
wykazano statystycznie nizsze ryzyko zdiagnozowania
demencji, w tym AD, podczas 7 lat badan. Autorzy
podkreslili, ze objawy demencji wérdéd badanych za-
notowano na 3 lata przed ujawnieniem si¢ pierwszych
objawdéw choroby 1 wplyw na jej ryzyko mogly miec
nieprawidlowe zwyczaje zywieniowe [2]. Wsrdd 815
zdrowych uczestnikow badania Chicago Health and
Aging Project w wieku 65-94 lata oceniono spozycie
ryb. Podczas 2,3 lat trwania badania na AD zachoro-
walo 131 badanych. Wykazano, ze wsréd pacjentdw
spozywajacych ryby przynajmniej 1 raz w tygodniu
lub czesciej ryzyko zachorowania na AD obnizalo si¢
do 60% w poréwnaniu do tych, ktory spozywali ryby
rzadko lub wcale [25]. Luchsinger i wsp. [20] wykazali
wsrdd zdrowych 980 badanych w wieku okoto 75 lat,
ze zachorowalno$¢ na AD w ciggu 4 lat badan wyno-
sita 6 przypadkoéw na 100 os6b na rok i zwigzana byta
z nadmierna podaza energii oraz thuszczéw w diecie.
Korelacja ta byta silniejsza u 0séb ze zdiagnozowanag
genetycznie (apolipoproteina E4) wieksza wrazliwoscia
na gromadzenie amyloidu f w moézgu. Nalezy pod-
kresli¢, ze spozycie ryb jako zrédet LC-PUFA wérod
starszych ludzi jest niewystarczajace. Ponadto nadal
brakuje badan nad wykorzystaniem suplementow EPA-

+DHA w profilaktyce degeneracyjnych choréb u ludzi
w starszym wieku [15, 38].

PODSUMOWANIE

Poprawa warunkow zycia, zywienia i opieki zdro-
wotnej sprzyja systematycznemu wydtuzaniu zycia
ludzi i wptywa na wzrost odsetka oséb starszych na
calym $wiecie. Sposéb odzywiania i mozliwosci za-
spokajania potrzeb pokarmowych ludzi starszych sg
w decydujacym stopniu limitowane ich stanem zdrowia.
U wigkszosci jednak z nich notuje si¢ najwigksza zacho-
rowalnos¢ na przewlekle, niezakazne choroby metabo-
liczne, w tym neurodegeneracyjne. Nieprawidtowy stan
odzywienia wynikajacy z nicodpowiedniego pobrania
sktadnikow pokarmowych z zywnoscig, ich ztym
wchtanianiem i wykorzystaniem, a takze oddziatywanie
zewnetrznych czynnikow patologicznych niewatpliwie
stanowi podloze m.in. choréb sercowo-naczyniowych
i nowotworow. Jakkolwiek dane dotyczace wpltywu
czynnikow zywieniowych na funkcje poznawcze
cztowieka nie sg do konca poznane, wydaje sig, ze
propagowanie w piramidach zywienia zbilansowanego
sposobu zywienia od dziecinstwa moze op6znic o kilka
lat ich rozwoj [7].

Przeglad pis$miennictwa nadal nie powala jedno-
znacznie sformutowaé zalecen zywieniowych moga-
cych mie¢ zastosowanie w prewencji choroby A/zheime-
ra. Jednak jednoznacznie stwierdzono, ze dieta bogata
w warzywa, owoce, produkty zbozowe, nasiona roslin
straczkowych, oleje roslinne 1 ryby oraz zawierajaca
w ilo$ciach umiarkowanych migso i produkty mleczne
(dieta $rodziemnomorska), wptywa pozytywnie na
stan zdrowia i moze zmniejszaé ryzyko rozwoju wielu
choréb, w tym neurodegeneracyjnych [13, 31, 36].
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