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Streszczenie 
Zaburzenia funkcji poznawczych to problem, który z każdym rokiem dotyczy coraz większej liczby osób starszych.  

W związku z brakiem skutecznego leczenia farmakologicznego bardzo istotna jest profilaktyka, a jednym  

z modyfikowalnych czynników ryzyka jest dieta. W artykule przedstawiono wyniki badań epidemiologicznych z zakresu 

wpływu spożycia i stanu odżywienia wapniem, magnezem, żelazem, cynkiem, miedzią i selenem na zachowanie 

zdolności poznawczych u osób starszych. Ponadto przedstawiono możliwe mechanizmy działania wspomnianych 

pierwiastków oraz zaburzonej ich homeostazy na funkcje poznawcze. Wyniki analizowanych badań są rozbieżne i nie 

można jednoznacznie stwierdzić jaką rolę pełnią wymienione składniki mineralne w dietoprofilaktyce zaburzeń 

poznawczych.  

 
Słowa kluczowe: zaburzenia poznawcze, osoby starsze, składniki mineralne 

 

Abstract 
Cognitive impairment is a problem that affects more and more elderly people every year. Due to the lack of effective 

pharmacological treatment, prevention is very important, and one of the modifiable risk factors is diet. This article 

presents the results of epidemiological studies on the impact of intake and nutritional status of calcium, magnesium, 

iron, zinc, copper and selenium on the maintenance of cognitive abilities in the elderly. In addition, possible 

mechanisms of action of these minerals and possible effect of disturbed of their homeostasis to cognitive functions are 

presented. The results of the studies are inconsistent and it cannot be clearly determined what role these minerals play 

in the prevention of cognitive impairment. 
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Wprowadzenie 

W 2015 roku na demencję cierpiało ponad  

46 milionów osób na świecie. Co więcej, w 2050 roku ta 

liczba może wynosić już 131,5 miliona. Szacuje się, że  

z każdym rokiem na świecie pojawia się 9,9 miliona 

nowych przypadków demencji. Koszty opieki nad 

pacjentami z zaburzeniami otępiennymi stanowią istotną 

część wszystkich kosztów związanych z opieką zdrowotną 

[1]. Biorąc pod uwagę dane epidemiologiczne, a także 

fakt, że odpowiednia sprawność umysłowa jest jedynym  

z warunków zachowania samodzielności i jakości życia 

osób starszych, ważna jest profilaktyka zaburzeń 

poznawczych.  
Większość badań oceniających wpływ sposobu 

żywienia na funkcje poznawcze koncentruje się na 

kwasach tłuszczowych oraz witaminach, szczególnie 

witaminach antyoksydacyjnych, witaminach z grupy B 

oraz witaminie D, natomiast stosunkowo niewiele z nich 

koncentruje się na składnikach mineralnych, które także 

pełnią ważną rolę w organizmie i mogą regulować 

działanie układu nerwowego. Ponadto prowadzone  

w Polsce badania z udziałem osób starszych wskazują na 

niedostateczne spożycie z racją pokarmową wapnia  

i magnezu [2-4]. W przypadku żelaza, cynku i miedzi 

wyniki badań nie są jednoznaczne. Część badań wskazuje 

na zbyt dużą ich podaż w stosunku do norm [2,5], ale 

istnieją także badania wykazujące na ich zbyt małą 

zawartość w diecie [3,6]  

Celem niniejszej pracy było omówienie związku 

między spożyciem wybranych makroelementów (wapń, 

magnez) i mikroelementów (żelazo, cynk, miedź, selen)  

a zachowaniem zdolności poznawczych u osób starszych. 

W pracy wybrano i opisano te składniki mineralne, które 

zdają się mieć największy związek z prawidłowym 

funkcjonowaniem mózgu i układu nerwowego, a także 

odnośnie których przeprowadzono najwięcej badań 

obserwacyjnych. Należy jednak podkreślić, że ilość badań 

dotyczących omawianego tematu jest niewielka, co 
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wskazuje na potrzebę prowadzenia dalszych badań w tym 

zakresie. 

 

Wapń  
 Wapń zaliczany jest do makroelementów, normy 

na poziomie EAR (średniego zapotrzebowania grupy) na 

ten pierwiastek dla osób starszych wynoszą 1000 

mg/dobę. W organizmie pełni funkcje nie tylko  

w gospodarce wapniowo-fosforanowej i związanej z tym 

budowy kości, ale także w wielu procesach 

fizjologicznych, np. w procesach krzepnięcia krwi [7]. Jony 

wapnia zaangażowane są m.in. w pracę mięśnia 

sercowego, skurcz mięśni szkieletowych i aktywność 

układu odpornościowego. Wapń w formie zjonizowanej 

stymuluje uwalnianie neurotransmiterów w mózgu, co  

z kolei wpływa istotnie na zdolności poznawcze. 

Sygnalizacja wapniowa jest powszechna we wszystkich 

komórkach organizmu i niezbędna do regulacji wielu 

procesów biochemicznych. Zaburzenia w jądrowej 

sygnalizacji wapniowej, które mogą być wynikiem 

zmniejszenia aktywności synaptycznej, mogą leżeć  

u podstaw wielu chorób, w tym chorób 

neurodegeneracyjnych i zaburzeń poznawczych [8]. 

 W portugalskim badaniu przeprowadzonym  

w grupie 187 kobiet i mężczyzn w wieku powyżej 65 lat 

stwierdzono, że wyższe spożycie wapnia (określone za 

pomocą 3-dniowego bieżącego notowania) było związane 

z lepszym funkcjonowaniem poznawczym ocenionym za 

pomocą testu Mini Mental State Examination (MMSE) – 

Tabela 1. Okres obserwacji w badaniu wynosił średnio 8,5 

miesiąca. Osoby, u których odnotowano poprawę 

funkcjonowania poznawczego spożywały średnio 1012 ± 

51 mg wapnia dziennie, natomiast w grupie osób,  

u których zdolności poznawcze uległy pogorszeniu 

spożycie było na poziomie 828 ± 58 mg/dzień [9]. Ozawa  

i wsp. [10] w badaniu z udziałem 1081 Japończyków (obu 

płci) w wieku powyżej 60 lat zbadali związek pomiędzy 

spożyciem wapnia (określonym za pomocą 

kwestionariusza częstotliwości spożycia - FFQ), a ryzykiem 

wystąpienia demencji. W trakcie 17-letniego okresu 

obserwacji demencję o różnym podłożu zdiagnozowano  

u 303 osób. Stwierdzono, że osoby o najwyższym spożyciu 

wapnia (≥638 mg/dzień) miały niższe ryzyko wystąpienia 

demencji w porównaniu do osób o najniższym spożyciu 

(≤431 mg/dzień). Również Araki i wsp. [11] wykazali 

związek pomiędzy spożyciem wapnia a ryzykiem zaburzeń 

poznawczych na próbie 237 osób w wieku ≥ 65 lat  

z cukrzycą. Mężczyźni, którzy spożywali ≥676 mg wapnia 

mieli istotnie niższe ryzyko wystąpienia zaburzeń 

poznawczych w porównaniu do mężczyzn spożywających 

mniej niż 550 mg wapnia dziennie. Podobnych istotnych 

zależności autorzy omawianego badania nie stwierdzili  

w grupie kobiet. Cherbuin i wsp. [12] w badaniu  

z udziałem 1406 zdrowych osób starszych (średnia wieku 

62,5 lat, 52% badanych osób stanowiły kobiety), w którym  

spożycie wapnia oceniono na podstawie FFQ, po 8 letnim 

okresie obserwacji nie wykazali związku pomiędzy 

spożyciem wapnia a ryzykiem wystąpienia łagodnych 

zaburzeń poznawczych (Mild Cognitive Impairment – 

MCI). Jak wskazują autorzy, protekcyjna rola wapnia 

prawdopodobnie jest ważniejsza we wcześniejszym 

okresie życia, przed wystąpieniem patologii sercowo-

naczyniowych. Istnienia istotnej zależności pomiędzy 

spożyciem wapnia a ryzykiem wystąpienia zaburzeń 

poznawczych nie potwierdziły również wyniki polskich 

badań z udziałem 402 kobiet w wieku 50-65 lat [13], ani 

wyniki badań francuskich na próbie 4809 kobiet [14]. 

Schram i wsp. [15] określili związek pomiędzy poziomem 

wapnia w osoczu a funkcjonowaniem poznawczym osób 

w starszym wieku – Tabela 2. Na podstawie wyników 

badań pochodzących z kohorty The Rotterdam Study 

(3994 osoby, średnia wieku 71 lat, czas obserwacji 11 lat)  

i kohorty The Leiden 85-plus Study (560 osób, średnia 

wieku 85 lat, czas obserwacji 5 lat) stwierdzono, że wysoki 

poziom wapnia w osoczu krwi był związany z gorszymi 

wynikami testów poznawczych na początku badania oraz 

z szybciej postępującym obniżaniem się zdolności 

poznawczych na przestrzeni lat wśród osób w wieku ≥ 75 

lat, ale nie wśród osób młodszych. Hiperkalcemia u osób 

starszych może być spowodowana m.in. przez 

subkliniczną nadczynność przytarczyc lub niewydolność 

nerek. Schorzenie to jest związane z szeregiem objawów, 

w tym neurologicznych, co mogłoby wpłynąć na wyniki 

badania. Warto jednak wspomnieć, że wyniki te nie uległy 

zmianie również po wykluczeniu osób z poziomem wapnia 

w osoczu powyżej normy (>2,55 µmoli/L). Rola wapnia  

w rozwoju zaburzeń poznawczych nie jest jednoznacznie 

określona – niektóre wyniki badań oceniających poziom 

spożycia wskazują na jego istotną rolę w profilaktyce 

demencji, jednak inne badania sugerują istnienie związku 

pomiędzy wysokim poziomem wapnia w osoczu  

a zwiększonym ryzykiem zaburzeń poznawczych. 

 
Magnez  
 Magnez należy do pierwiastków z grupy 

makroelementów. Normy na poziomie EAR dla osób 

starszych wynoszą 350 mg/dobę dla mężczyzn i 265 

mg/dobę dla kobiet [7]. Pierwiastek ten jest składnikiem 

ponad 300 enzymów. Między innymi bierze udział  

w biosyntezie białka, kurczliwości mięśni, procesach 

termoregulacji, a także przewodnictwie nerwowym, 

uwalnianiu neuroprzekaźników oraz w obronie membrany 

komórek nerwowych [7,16]. W badaniach z udziałem ludzi 

wykazano, że wśród pacjentów z chorobą Alzheimera (AD) 

poziom magnezu w mózgu często jest obniżony  

w porównaniu do osób zdrowych. Prawdopodobnie 

uzupełnienie mózgowych zapasów magnezu może 

wpływać korzystnie na funkcjonowanie poznawcze [16]. 

W badaniach oceniających sposób żywienia osób 

starszych wielokrotnie stwierdzano niewystarczające 

spożycie magnezu wśród kobiet i mężczyzn [2,6,17]. 

Suplementacja magnezem zmniejsza stan zapalny poprzez 

hamowanie uwalniania cytokin prozapalnych. 

Długotrwała doustna suplementacja L-treonianu magnezu 
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zwiększała plastyczność synaptyczną mózgu szczurów,  

co wpływało na zwiększenie krótko- i długoterminowej 

pamięci wśród osobników, zarówno młodych jak  

i starszych [16].  

 We wspomnianym wcześniej badaniu Ozawa  

i wsp. [10] przeprowadzonym na populacji japońskiej, 

osoby o najwyższym spożyciu magnezu (≥196 mg/dzień) 

miały niższe ryzyko wystąpienia demencji w porównaniu 

do osób o najniższym spożyciu (≤147 mg/dzień) - Tabela 

1. Wysokie spożycie magnezu obniżało również istotnie 

ryzyko wystąpienia demencji na tle naczyniowym.  

W badaniu tym nie stwierdzono natomiast związku 

pomiędzy spożyciem magnezu a ryzykiem AD. Cherbuin  

i wsp. [12] w badaniu z udziałem 1406 osób wykazali,  

że wysokie spożycie magnezu wiązało się z istotnie 

statystycznie mniejszym ryzykiem rozwoju łagodnych 

zaburzeń poznawczych podczas 8 letniej obserwacji  

(HR 0,07; 95% CI: 0,01–0,56). Natomiast wyniki innych 

opublikowanych badań nie wykazały znamiennych 

zależności pomiędzy funkcjonowaniem poznawczym  

a spożyciem magnezu [9,11,13,14].  

 
Żelazo 

Żelazo zaliczane jest do grupy mikroelementów, 

normy spożycia tego pierwiastka na poziomie EAR dla 

osób starszych wynoszą 6 mg/dobę. Pierwiastek ten pełni 

wiele ważnych funkcji w organizmie: jest niezbędny do 

powstawania krwinek czerwonych, bierze udział  

w syntezie DNA oraz wpływa na odporność organizmu. 

Ponadto zaangażowany jest w metabolizm cholesterolu  

i proces detoksykacji zachodzący w wątrobie [7]. Żelazo 

jest również kluczowym elementem enzymów 

zaangażowanych w transport i metabolizm tlenu, co jest 

szczególnie istotne w kontekście prawidłowego 

funkcjonowania poznawczego, ze względu na wysokie 

zużycie tlenu przez tkankę mózgową. Większość żelaza 

zgromadzonego w mózgu jest magazynowa w postaci 

związanej z ferrytyną. Żelazo pełni również istotne funkcje 

w procesie cytokinezy, mielinizacji, transporcie 

elektronów, aktywności enzymów przeciwutleniających, 

w metabolizmie amin biogennych oraz jest kofaktorem  

w syntezie neurotransmiterów. Prawdopodobnie bierze 

również udział w ochronie przed uszkodzeniami 

oksydacyjnymi ze względu na swoje właściwości 

redukujące [16]. 

Wraz z wiekiem dochodzi do kumulowania się 

żelaza w organizmie, również w neuronach mózgu. Może 

to prowadzić do ich uszkodzenia, a także przyczyniać się 

do występowania zaburzeń poznawczych i motorycznych 

wśród osób starszych. Podejrzewa się, że nadmierne 

nagromadzenie żelaza powoduje zwiększoną produkcję 

wolnych rodników, co z kolei zwiększa syntezę beta-

amyloidu (Aβ), głównego elementu blaszek 

amyloidowych, charakterystycznych dla AD [16]. Penke  

i wsp. [18] w badaniu z udziałem zdrowych uczestników 

kohorty Lothian British Cohort ocenili związek pomiędzy 

ilością żelaza nagromadzonego w mózgu a zdolnościami 

poznawczymi (Tabela 2). Obecność złogów żelaza  

w mózgu dotyczyła ponad 50% badanych osób. 

Uczestnikom badania wykonano ocenę ogólnego 

funkcjonowania poznawczego w wieku 11, 70 i 72 lat. 

Wykazano statystycznie istotny związek obecności złogów 

żelaza w mózgu z gorszymi wynikami testów poznawczych 

zarówno w wieku 11, 70, jak i 72 lat. Według autorów 

badania związek pomiędzy funkcjonowaniem 

poznawczym w wieku 11 lat a ilością nagromadzonego 

żelaza w mózgu w wieku 72 lat wskazuje na to, że złogi 

żelaza w mózgu odpowiadają nie tylko za obniżenie 

funkcjonowania poznawczego w starszym wieku, ale 

także oddziałują na nie na przestrzeni całego życia [18]. 

Podobne wyniki uzyskano w badaniu z udziałem 662 osób, 

których średni wiek wynosił 73 lata. Złogi żelaza w mózgu 

były obecne u 72,8% badanych osób i były one ujemnie 

skorelowane z funkcjonowaniem poznawczym w starszym 

wieku. Jak wskazują autorzy badania, nagromadzenie 

żelaza w mózgu może być wskaźnikiem uszkodzenia 

małych naczyń krwionośnych, co wpływa na pracę 

neuronów i w konsekwencji na złożone procesy 

poznawcze [19]. Odmienne wyniki otrzymał Religa i wsp. 

[20] w badaniu przeprowadzonym postmortem na grupie 

10 osób z AD i 14 osobach, u których przed śmiercią nie 

stwierdzono AD (grupa kontrolna, osoby zdrowe pod 

względem funkcjonowania poznawczego). Autorzy nie 

stwierdzili istotnych różnic w poziomie żelaza w mózgu 

osób zdrowych i chorych. W omówionych powyżej 

badaniach nie oceniano związku pomiędzy spożyciem 

żelaza a tendencją do nadmiernego odkładania tego 

pierwiastka w tkance mózgowej. Cherbuin i wsp. [12] we 

wspomnianym wcześniej badaniu prospektywnym  

z okresem 8-letniej obserwacji określili związek pomiędzy 

spożyciem żelaza a ryzykiem MCI (Tabela 1). Wysokie 

spożycie żelaza było związane z wyższym ryzykiem 

wystąpienia MCI w grupie badanej ogółem. Podczas gdy 

po uwzględnieniu płci badanych osób wykazano 

tendencję wskazującą na to, że wyższe spożycie żelaza 

obniżało ryzyko wystąpienia MCI wśród kobiet, natomiast 

zwiększało to ryzyko wśród mężczyzn. Natomiast  

w omówionym wcześniej szczegółowo badaniu na 

populacji portugalskiej [9] – autorzy nie wykazali związku 

pomiędzy spożyciem żelaza a funkcjonowaniem 

poznawczym. 

Z drugiej strony niedobór żelaza oraz związana  

z nim anemia wpływają niekorzystnie na funkcjonowanie 

poznawcze. W badaniu Chung i wsp. [21] z udziałem 

ponad 16 tysięcy Tajwańczyków (połowa uczestników 

miała zdiagnozowaną demencję, a druga połowa była 

zdrowa pod względem funkcjonowania poznawczego, 

średni wiek 76,4 lat) stwierdzono, że anemia z niedoboru 

żelaza występowała istotnie częściej w grupie osób  

z demencją w porównaniu do osób zdrowych (6% vs. 

3,8%). Należy zaznaczyć, że w grupie osób chorych brano 

pod uwagę niedokrwistość zdiagnozowaną przed 

wystąpieniem demencji. Stwierdzono, że anemia istotnie 

zwiększała ryzyko wystąpienia demencji w grupie kobiet 
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(OR 2,0; 95% CI: 1,42–2,80), natomiast wśród mężczyzn 

nie stwierdzono takiej zależności (OR 1,17; 95% CI 0,81-

1,69). Również Atti i wsp. [22] w 3 letnim badaniu 

prospektywnym, wśród 1435 osób bez demencji w wieku 

75-95 lat, wykazali związek pomiędzy niskim poziomem 

hemoglobiny (punkty odcięcia dla kobiet i mężczyzn 

odpowiednio 120 g/L i 130 g/L) a ryzykiem wystąpienia 

demencji. Osoby o obniżonym poziomie hemoglobiny, 

które na początku badania charakteryzowały się dobrym 

ogólnym funkcjonowaniem poznawczym (wyniku testu 

MMSE powyżej 26 punktów) miały istotnie wyższe ryzyko 

wystąpienia demencji w okresie 3 letniej obserwacji  

w porównaniu do osób z prawidłowym poziomem 

hemoglobiny (HR 2,2; 95% CI: 1,3–3,7). Wyniki te 

sugerują, że anemia może być nowym, modyfikowalnym 

czynnikiem ryzyka wystąpienia demencji. W badaniu 

przeprowadzonym wśród populacji chińskiej, porównano 

poziom wybranych mikroelementów we krwi 44 osób ze 

zdiagnozowanym AD i 41 osób zdrowych [23]. 

Stwierdzono, że chorzy na AD mieli istotnie niższy poziom 

żelaza we krwi w porównaniu do osób z grupy kontrolnej 

(17,7 ± 8,2 µmoli/L vs. 23,88 ± 11 µmoli/L). Odmienne 

wyniki uzyskano w badaniu Milward i wsp. [24], w którym 

udział wzięło 800 Australijczyków w wieku ≥ 60 lat.  

Po 9 letnim okresie obserwacji nie stwierdzono zależności 

pomiędzy zaburzeniami poznawczymi a poziomem żelaza 

we krwi i poziomem ferrytyny. Jak wskazują sami autorzy, 

jednym z głównych ograniczeń badania była dość 

niewielka liczba osób, u których stwierdzono zaburzenia 

poznawcze (51 osób), co mogło istotnie wpłynąć  

na wyniki badania. 

 
Cynk 

Cynk zaliczany jest do grupy mikroskładników. 

Normy na ten pierwiastek na poziomie EAR wynoszą dla 

kobiet 6,8 mg/dobę, a dla mężczyzn - 9,4 mg/dobę [7]. 

Cynk pełni szereg ważnych funkcji w organizmie: 

uczestniczy w przemianach białek, tłuszczy  

i węglowodanów w sposób pośredni lub bezpośredni oraz 

jest niezbędny do syntezy wielu hormonów. Bierze także 

udział w wielu procesach jako składnik lub aktywator 

około 80 enzymów oraz uczestniczy w przekazywaniu 

sygnałów między innymi dlatego, że wykazuje właściwości 

neurotransmitera [25]. Jako pierwiastek o właściwościach 

przeciwutleniających ma wpływ na równowagę 

oksydacyjną organizmu. Ponadto wpływa na odporność 

organizmu, pełni także ważną rolę w biosyntezie białka, 

metabolizmie DNA, RNA, procesie widzenia i odczuwaniu 

smaku oraz neurogenezie. Cynk występujący 

pozakomórkowo w postaci wolnej indukuje osadzanie się 

Aβ w mózgu, na co wskazuje istotnie podwyższony 

poziom cynku w neuropilach i blaszkach amyloidowych 

wśród pacjentów z AD. Ponadto miejsca wiązania cynku 

znajdują się zarówno w prekursorze białka amyloidu 

(APP), którego zaburzony metabolizm prowadzi do 

powstawania blaszek amyloidowych, jak i w Aβ [26]. 

Blaszki amyloidowe gromadzące się w korze mózgowej są 

jednym z głównych elementów patofizjologii AD [27]. 

Podejrzewa się, że podwyższony stosunek Cu/Zn  

w organizmie zwiększa ryzyko wystąpienia choroby 

niedokrwiennej serca [28], a to z kolei jest czynnikiem 

ryzyka demencji na tle naczyniowym [29].  

W opisanej wcześniej publikacji, porównującej stan 

odżywienia osób zdrowych i pacjentów z AD [23], 

stwierdzono, że osoby z AD miały istotnie niższy poziom 

cynku w surowicy krwi w porównaniu do osób z grupy 

kontrolnej (10,9 ± 1,6 µmoli/L vs. 12,3 ± 1,6 µmoli/L) – 

Tabela 2. Jak zaznaczają autorzy badania, obniżony 

poziom cynku w surowicy osób z AD może być związany  

z zaburzonym transportem omawianego mikroelementu 

w organizmie, co skutkuje podwyższonym poziomem 

cynku w mózgu i obniżonym we krwi [23]. W badaniu 

przeprowadzonym postmortem na grupie 10 osób z AD  

i 14 osobach zdrowych pod względem funkcjonowania 

poznawczego z grupy kontrolnej, stwierdzono ponad 

dwukrotnie wyższą zawartość cynku w mózgu osób 

cierpiących przed śmiercią na choroby 

neurodegeneracyjne. Stwierdzono również dodatnią 

korelację pomiędzy zawartością cynku w mózgu a ilością 

blaszek amyloidowych [20]. Na podstawie wyników 

randomizowanych badań klinicznych nie można 

jednoznacznie wykazać korzyści wynikających  

z suplementacji cynkiem w celu zapobiegania lub leczenia 

AD, co wskazuje na konieczność przeprowadzania 

dalszych badań w tym zakresie [26].  

 

Miedź 
Miedź jest mikroelementem, a normy na poziomie 

EAR na ten pierwiastek wynoszą 0,7 mg/dobę, zarówno  

u kobiet jak i mężczyzn. Miedź w organizmie jest 

kofaktorem wielu enzymów, przez co bierze udział  

w procesach wytwarzania energii, usuwania wolnych 

rodników, syntezie kolagenu oraz elastyny, katecholamin  

i dopaminy. Ponadto jest niezbędna w metabolizmie 

żelaza oraz w syntezie hemu [7]. Miedź jest niezbędna w 

prawidłowym funkcjonowaniu mózgu - jest kofaktorem 

enzymów istotnych dla aktywności mitochondriów, 

obrony przed stresem oksydacyjnym, syntezy 

neurotransmiterów i wielu innych procesów 

zachodzących w mózgu. Miedź znajduje się głównie  

w istocie czarnej i hipokampie. Jej nadmiar jest 

niekorzystny i wpływa na kumulowanie Aβ. Wykazano 

zwiększone stężenie miedzi w blaszkach amyloidowych, 

co może być związane z wysokim powinowactwem miedzi 

do reszt tyrozynowych w Aβ. Badania wskazują również 

na udział nadmiaru miedzi w zwiększonej syntezie 

cytokin, tlenku azotu, białka chemotaktycznego dla 

monocytów 1 (MCP-1) oraz czynników martwicy 

nowotworów typu α i β (TNFα i TGFβ), które mają 

znaczenie w procesie zapalnym,  towarzyszącym AD [16]. 

Jak wskazują niektórzy autorzy wraz ze wzrostem 

poziomu miedzi w surowicy krwi o 1 µmol/L ryzyko AD 

wzrasta o 80%, co może być związane z odkładaniem się 

tego pierwiastka w blaszkach amyloidowych [30]. 
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Loef i Walach [31] w systematycznym przeglądzie 

piśmiennictwa uwzgledniającym wyniki 57 badań 

epidemiologicznych ocenili związek między poziomem 

miedzi w organizmie a funkcjonowaniem poznawczym 

pacjentów z AD. Wnioski dotychczasowych badań 

kontrolnych z randomizacją są rozbieżne i nie można 

jednoznacznie stwierdzić, czy suplementacja miedzią 

przynosi korzyści u osób z AD. Wynika to m.in.  

z niewystarczającej ilości przeprowadzonych badań, zbyt 

małych prób oraz faktu, że miedź w badaniach podawano 

zawsze jako dodatek do standardowego leczenia, co 

uniemożliwia jednoznacznie oddzielenie korzyści 

płynących z farmakoterapii i suplementacji. Wyniki badań 

prospektywnych wskazują, że dieta bogata jednocześnie 

w miedź i nasycone kwasy tłuszczowe wpływa  

na obniżenie zdolności poznawczych wśród osób 

starszych [31]. Na podstawie wyników badań 

przeprowadzonych postmortem u pacjentów z AD 

odnotowywano obniżoną lub niezmienioną zawartość 

miedzi w hipokampie, móżdżku, korze mózgowej i ciele 

migdałowatym w porównaniu do osób zdrowych. 

Również Religa i wsp. [20] w badaniu postmortem nie 

stwierdzili istotnych różnic w poziomie miedzi w mózgu 

osób z AD i osób bez stwierdzonych chorób 

neurodegeneracyjnych. Niektórzy badacze zaobserwowali 

tendencję do zwiększania się stężenia miedzi w mózgu 

wraz z wiekiem. Na podstawie systematycznego 

przeglądu piśmiennictwa wskazano również na 

zwiększony wśród pacjentów z AD poziom ceruloplazminy 

w mózgu, czyli białka transportującego miedź, które 

uczestniczy również w metabolizmie żelaza [31].  

W badaniu na populacji chińskiej, które zostało 

szczegółowo opisane we wcześniejszej części artykułu nie 

stwierdzono istotnych różnic w poziomie miedzi w 

surowicy krwi pomiędzy chorymi z AD a osobami 

zdrowymi [23] – Tabela 2. Natomiast wyniki badania Bojar 

i wsp. [13] nie wykazały związku pomiędzy spożyciem 

miedzi a ryzykiem wystąpienia zaburzeń poznawczych na 

próbie 402 kobiet w starszym wieku – Tabela 1. 

 
Selen  
 Normy na selen na poziomie EAR dla kobiet  

i mężczyzn wynoszą 45 μg/dobę. W organizmie bierze 

udział w procesach metabolicznych komórki jako składnik 

cytochromu oraz enzymów oksydoredukcyjnych, 

niezbędny jest w metabolizmie hormonów tarczycy, 

wpływa na odporność organizmu [7]. Stres oksydacyjny 

oraz nadprodukcja reaktywnych form tlenu są silnie 

powiązane z rozwojem chorób neurodegeneracyjnych. 

Selen chroni komórki przed uszkodzeniem oksydacyjnym, 

ponieważ wchodzi w skład peroksydazy glutationowej, 

enzymu o właściwościach silnie antyoksydacyjnych. 

Peroksydaza glutationowa pełni również funkcje  

w detoksykacji metali ciężkich poprzez eliminowanie 

nadtlenków. Omawiany pierwiastek jest również 

elementem selenoproteiny P, czyli białka 

zaangażowanego w reakcje odpornościowe, a także, jak 

wskazują wyniki niektórych badań, posiadającego 

zdolność wiązania wybranych metali. Badania wskazują na 

istotne zmiany w ilości zgromadzonego w mózgu selenu  

w AD, jednakże kierunek tych zmian nie jest 

jednoznaczny, co wskazuje na konieczność prowadzania 

dalszych badań [32,33].  

 Akbaraly i wsp. [34] w badaniu kohortowym  

z 9-letnim okresem obserwacji, z udziałem 1389 

mieszkańców Francji w wieku 60-71 lat, stwierdzili,  

że wraz z wiekiem dochodzi do obniżenia poziomu selenu 

w osoczu krwi. Co więcej, po uwzględnieniu potencjalnych 

czynników zakłócających (takich jak m.in. poziom 

wykształcenia, płeć i historia wybranych chorób sercowo-

naczyniowych) stwierdzono, że spadek poziomu selenu 

we krwi był związany z obniżaniem się poziomu zdolności 

poznawczych. Im większe było obniżenie poziomu selenu 

tym większe ryzyko wystąpienia zaburzeń  

w funkcjonowaniu poznawczym. Autorzy badania nie 

uwzględnili spożycia selenu z dietą.  Natomiast Cardoso  

i wsp. [35] określili poziom selenu w osoczu oraz 

erytrocytach osób z AD (27 osób), MCI (17 osób) i osób 

zdrowych z grupy kontrolnej (28 osób). Chorzy na AD 

mieli najniższy poziom selenu w erytrocytach (43,7 ± 23,0 

µg/L), natomiast najwyższy poziom odnotowano w grupie 

kontrolnej (79,2 ± 46,4 µg/L). Osoby z grupy AD miały 

również najniższy poziom selenu w osoczu krwi (34,5 ± 

19,9 µg/L). Określenie przez badaczy zarówno poziomu 

pierwiastka we krwi, jak i w erytrocytach pozwoliło na 

ocenę stanu odżywienia selenem odpowiednio 

krótkoterminowego oraz w dłuższym okresie. Także  

w badaniu przeprowadzonym w populacji chińskiej  

z udziałem 2000 osób w wieku powyżej 65 lat 

stwierdzono, że nieprawidłowy stan odżywienia selenem 

(zbadany na podstawie zawartości pierwiastka w płytce 

paznokcia stopy) jest związany z większym ryzykiem 

rozwoju zaburzeń poznawczych [36]. W innych badaniach 

nie odnotowano istotnych różnic w stanie odżywienia 

selenem pomiędzy chorymi na AD a osobami zdrowymi 

[23], ani zależności pomiędzy ilością tego składnika  

w diecie a funkcjonowaniem poznawczym [9].  

 
Podsumowanie 

Żywienie jako element dietoprofilaktyki zaburzeń 

poznawczych i czynnik umożliwiający zachowanie 

zdolności poznawczych na możliwie najwyższym poziomie 

to problem złożony. W artykule poruszono jedynie 

kwestie wybranych składników mineralnych, które mają 

potencjalne znaczenie w prewencji zaburzeń 

poznawczych. Nie można jednak zapominać, że liczba 

przeprowadzonych badań epidemiologicznych w tym 

zakresie jest niewystarczająca. Ponadto wyniki badań 

dotyczące wszystkich omówionych makro-  

i mikroskładników są rozbieżne. Wskazuje to  

na potrzebę przeprowadzania dalszych, odpowiednio 

zaprojektowanych badań na dużych, reprezentatywnych 

próbach z uwzględnieniem możliwych czynników 
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zakłócających, w tym występowania chorób przewlekłych 

oraz zaburzeń wchłaniania składników odżywczych. 
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Tabela 1. Zestawienie danych z wybranych obserwacyjnych badań epidemiologicznych dotyczących zależności między spożyciem 
wybranych składników mineralnych a funkcjonowaniem poznawczym osób starszych 

Kraj badania Grupa badana 

Metodyka 
Wyniki 
istotne statystycznie 

Analizowane składniki 
(metoda oceny) 

Rodzaj badania 
(czas obserwacji) 

Ocena funkcji 
poznawczych 

Portugalia 
[9] 

187 osób  
> 65 lat 

Ca, Mg, Fe, Se 
(3-dniowe bieżące 

notowanie) 

przekrojowe i 
prospektywne (8,5 ± 

3,5 m-c) 

MMSE 

↑spożycie Ca było 
związane z lepszym 

FP, poprawa FP u 
osób, które spożywały 

↑ Ca 
Brak związku dla Mg, 
Fe, Se 

Japonia 
[10] 

1081 osób  
≥ 60 lat 

Ca, Mg 
(FFQ) 

prospektywne (17 lat) DSM-III 

↓ryzyko demencji u 

osób o najwyższym 
kwartylu spożycia Mg 

i Ca 

Brak związku dla AD 

Japonia 

[11] 

237 osób z 

cukrzycą 
≥65 lat 

 Ca, Mg, Fe 

(FFQ) 

prospektywne  

(6 lat) 
MMSE 

↑ spożycie Ca było 

związane z lepszym 
FP w grupie mężczyzn 

W grupie kobiet brak 
zależności 

Brak związku dla Mg i 

Fe 

Australia 

[12] 

1406 osób  

62,5 ± 1,5 lat 

Ca, Mg, Fe 
(FFQ) 

prospektywne  

(8 lat) 

DSM-IV 

CDR 
MMSE 

↑ spożycie Mg 

wiązało się z ↓ 
ryzykiem MCI 

↑ spożycie Fe 
wiązało się z ↑ 

ryzykiem MCI 

Brak związku dla Ca 

Polska 

[13] 
402 kobiety 

Ca, Mg, Fe, Zn, Cu 
(7-dniowe bieżące 
notowanie) 

przekrojowe CNS-VS Brak związku  
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Francja 

[14] 
4809 kobiet 

Ca, Mg, Fe 
(FFQ) 

prospektywne (13 lat) DECO Brak związku  

AD – Alzheimer’s Disease; CNS-VS – Computerized Neurocognitive Assessment Software Vital Signs; DECO - Detérioration Cognitive 
Observée; DSM-III - Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, III edition; DSM-IV - Diagnostic and Statistical Manual of Mental 

Disorders, IV edition; FFQ - Food Frequency Questionnaire; FP – funkcje poznawcze; MCI - Mild Cognition Impairment; MMSE – Mini-
Mental State Examinatio 

 
Tabela 2. Zestawienie danych z wybranych obserwacyjnych badań epidemiologicznych dotyczących zależności między stanem odżywienia 

wybranymi składnikami mineralnymi a funkcjami poznawczymi u osób starszych  

Kraj badania Grupa badana 
Metodyka 

Wyniki 
istotne statystyczne 

Oznaczane składniki 
(materiał biologiczny) 

Rodzaj badania 
(czas obserwacji) 

Ocena funkcji 
poznawczych 

Holandia [15] 

3994 osoby  

(Rotterdam Study) 
560 osób 

(Leiden 85-plus 
Study) 

Ca i albuminy  

(surowica) 

prospektywne 
(Rotterdam Study – 11 

lat; Leiden 85-plus 

Study – 5 lat) 

MMSE i inne 

↑ poziom Ca w osoczu 
związany z gorszymi 

wynikami testów FP na 
początku badania oraz 

szybszym ↓ FP na 
przestrzeni lat (tylko w 

grupie  ≥ 75 lat) 

Wielka 

Brytania [18] 

143 osoby bez 

demencji 72 lata 

Fe  
(jądra podstawne 
mózgu) 

prospektywne 

(Lothian Birth Cohort – 
62 lata) 

MHT 

WAIS-III 

NART 
WTAR 

↑ poziom Fe był 
związany z gorszym 

funkcjonowaniem 
poznawczym w wieku 

70 i 72 lat 

Wielka 

Brytania [19] 
662 osoby  

Fe  
(w ciele prążkowanym 

i innych rejonach 
mózgu) 

przekrojowe 

WAIS-III 
WMS-III 

SRT 
CRT 

↑ poziom Fe był 
związany z gorszym 

funkcjonowaniem 
poznawczym 

Australia  
[20] 

10 osób z AD  
14 osób zdrowych  

Fe, Zn, Cu 
(kora mózgowa) 

postmortem   CDR 

2x ↑ zawartość Zn  

w mózgu osób z AD 
Brak związku dla Fe i Cu 

Tajwan [21] 

8300 osób z 

demencją 
8300 zdrowych 

Fe  
(surowica) 

przekrojowe ICD-9-CM  

Osoby z demencją 
istotnie częściej 

cierpiały z powodu 

anemii z niedoboru Fe 
w przeszłości w 

porównaniu do osób 
bez demencji  

Chiny 

[23] 

44 osoby z AD  

41 osób zdrowych 

Fe, Zn, Cu, I, Se  
(surowica) 

przekrojowe 
NINCDS-ADRDA,  

MMSE 

Osoby z AD miały 

znacznie niższe stężenia 
Fe, Zn i I, przy czym 

tylko dla Zn zależność 
była istotna we 

wszystkich 
zastosowanych 

modelach 
statystycznych  

Australia  
[24]  

800 osób  
≥ 60 lat 

Fe i ferrytyna 
(surowica) 

przekrojowe 
 CAMCOG, 
  CDR 

Brak związku pomiędzy 

poziomem Fe i 
ferrytyny a ryzykiem 

demencji 

Wielka 
Brytania [34] 

1389 osób 
60-71 lat 

Se 
(surowica) 

prospektywne 
(9 lat obserwacji) 

MMSE 

TMTB 

DSS 
WAIS-R 

FTT 

↓ poziom Se był 

związany z ↑ ryzykiem 
wystąpienia zaburzeń 

poznawczych 

Brazylia [35] 

27 osób z AD  

17 osób z MCI 
28 osób zdrowych 

Se  
(osocze oraz 
erytrocyty)  

przekrojowe  
NINCDS-ADRDA 
MMSE 

Osoby z AD miały 

najniższy poziom Se w 

erytrocytach 
(43,7±23,0µg/L) i 

osoczu krwi 
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(34,5±19,9µg/L) w 

porównaniu do osób 
zdrowych i z MCI 

Chiny  
[36] 

2000 
osób  

≥ 65 lat 

Se  

(płytka paznokcia 
+10% badanych 

oznaczenia we krwi) 

przekrojowe 
CSID, 
CERAD i inne 

↑ ryzykiem rozwoju 

zaburzeń poznawczych 
przy nieprawidłowym 

stanie odżywienia Se  

AD – Alzheimer’s Disease; CAMCOG - Cambridge Cognitive Test; CDR - Clinical Dementia Rating Scale; CERAD - the Consortium  

to Establish a Registry for Alzheimer's Disease; CRT - Cognitive Reflection Test; CSID - the Community Screening Instrument  

for Dementia; DSM-III - Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, III edition; DSS - Digit symbol substitution; FTT - Finger 
Tapping Test;  FP – funkcje poznawcze; ICD-9-CM  - International Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems; MCI - 

Mild Cognition Impairment; MHT - Moray House Test;  MMSE – Mini Mental State Examination; NART - National Adult Reading Test; 
NINCDS-ADRDA - National Institute of Neurological and Communicative Disorders and Stroke-Alzheimer’s Disease and Related Disorders 

Association; SRT - Simple Reaction Time; TMTB - Trail Making Test B; WAIS-III - Wechsler Adult Intelligence Scale; WAIS-R - Wechsler Adult 
Intelligence Scale Revised; WMS-III - Wechsler Memory Scale; WTAR - Wechsler Test of Adult Reading 

 
 


