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Streszczenie

Zaburzenia funkcji poznawczych to problem, ktéry z kazdym rokiem dotyczy coraz wiekszej liczby oséb starszych.
W zwigzku z brakiem skutecznego leczenia farmakologicznego bardzo istotna jest profilaktyka, a jednym
z modyfikowalnych czynnikdéw ryzyka jest dieta. W artykule przedstawiono wyniki badan epidemiologicznych z zakresu
wpltywu spozycia i stanu odzywienia wapniem, magnezem, Zzelazem, cynkiem, miedzig i selenem na zachowanie
zdolnosci poznawczych u oséb starszych. Ponadto przedstawiono mozliwe mechanizmy dziatania wspomnianych
pierwiastkow oraz zaburzonej ich homeostazy na funkcje poznawcze. Wyniki analizowanych badan sg rozbiezne i nie
mozna jednoznacznie stwierdzi¢ jaka role petniag wymienione sktadniki mineralne w dietoprofilaktyce zaburzen
poznawczych.

Stowa kluczowe: zaburzenia poznawcze, osoby starsze, sktadniki 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 demencje cierpiato ponad

petnia waing role w organizmie i mogag regulowac
dziatanie uktadu nerwowego. Ponadto prowadzone

46 milionédw osdb na swiecie. Co wiecej, w 2050 roku ta
liczba moze wynosi¢ juz 131,5 miliona. Szacuje sie, ze
z kazdym rokiem na sSwiecie pojawia sie 9,9 miliona
nowych przypadkédw demencji. Koszty opieki nad
pacjentami z zaburzeniami otepiennymi stanowig istotnag
czes¢ wszystkich kosztéw zwigzanych z opieka zdrowotng
[1]. Biorac pod uwage dane epidemiologiczne, a takze
fakt, ze odpowiednia sprawnos¢ umystowa jest jedynym
z warunkow zachowania samodzielnosci i jakosci zycia
oséb starszych, wazna jest profilaktyka zaburzen
poznawczych.

Wiekszo$¢ badan oceniajgcych wptyw sposobu
zywienia na funkcje poznawcze koncentruje sie na
kwasach ttuszczowych oraz witaminach, szczegdlnie
witaminach antyoksydacyjnych, witaminach z grupy B
oraz witaminie D, natomiast stosunkowo niewiele z nich
koncentruje sie na sktadnikach mineralnych, ktdre takze

w Polsce badania z udziatem oséb starszych wskazujg na
niedostateczne spozycie z racjg pokarmowg wapnia
i magnezu [2-4]. W przypadku zelaza, cynku i miedzi
wyniki badan nie sg jednoznaczne. Czes¢ badan wskazuje
na zbyt duzg ich podaz w stosunku do norm [2,5], ale
istniejg takze badania wykazujgce na ich zbyt mata
zawartos¢ w diecie [3,6]

Celem niniejszej pracy byto omdwienie zwigzku
miedzy spozyciem wybranych makroelementéw (wapn,
magnez) i mikroelementow (zelazo, cynk, miedz, selen)
a zachowaniem zdolnosci poznawczych u oséb starszych.
W pracy wybrano i opisano te sktadniki mineralne, ktére
zdajg sie mie¢ najwiekszy zwigzek z prawidtowym
funkcjonowaniem mdédzgu i uktadu nerwowego, a takze
odnosnie ktorych przeprowadzono najwiecej badan
obserwacyjnych. Nalezy jednak podkresli¢, ze ilos¢ badan
dotyczacych omawianego tematu jest niewielka, co
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wskazuje na potrzebe prowadzenia dalszych badan w tym
zakresie.

Wapn

Wapn zaliczany jest do makroelementéw, normy
na poziomie EAR (Sredniego zapotrzebowania grupy) na
ten pierwiastek dla oséb starszych wynoszg 1000
mg/dobe. W organizmie petni funkcje nie tylko
w gospodarce wapniowo-fosforanowej i zwigzanej z tym
budowy kosci, ale takie w wielu procesach
fizjologicznych, np. w procesach krzepniecia krwi [7]. Jony
wapnia zaangazowane s3 m.in. w prace miesnia
sercowego, skurcz miesni szkieletowych i aktywnosc
uktadu odpornosciowego. Wapn w formie zjonizowane;j
stymuluje uwalnianie neurotransmiteréw w modzgu, co
z kolei wptywa istotnie na zdolnosci poznawcze.
Sygnalizacja wapniowa jest powszechna we wszystkich
komodrkach organizmu i niezbedna do regulacji wielu
proceséw biochemicznych. Zaburzenia w jgdrowe;j
sygnalizacji wapniowej, ktére mogg by¢ wynikiem
zmniejszenia aktywnosci synaptycznej, moga lezec
u podstaw  wielu choréb, w tym chordb
neurodegeneracyjnych i zaburzen poznawczych [8].

W portugalskim badaniu przeprowadzonym
w grupie 187 kobiet i mezczyzn w wieku powyzej 65 lat
stwierdzono, ze wyzsze spozycie wapnia (okreslone za
pomoca 3-dniowego biezgcego notowania) byto zwigzane
z lepszym funkcjonowaniem poznawczym ocenionym za
pomoca testu Mini Mental State Examination (MMSE) —
Tabela 1. Okres obserwacji w badaniu wynosit srednio 8,5
miesigca. Osoby, u ktérych odnotowano poprawe
funkcjonowania poznawczego spozywaty srednio 1012 +
51 mg wapnia dziennie, natomiast w grupie 0s0b,
u ktorych zdolnosci poznawcze ulegty pogorszeniu
spozycie byto na poziomie 828 + 58 mg/dzien [9]. Ozawa
i wsp. [10] w badaniu z udziatem 1081 Japonczykow (obu
ptci) w wieku powyzej 60 lat zbadali zwigzek pomiedzy
spozyciem wapnia (okreslonym za pomocay
kwestionariusza czestotliwosci spozycia - FFQ), a ryzykiem
wystgpienia demencji. W trakcie 17-letniego okresu
obserwacji demencje o réznym podtozu zdiagnozowano
u 303 osdb. Stwierdzono, ze osoby o najwyzszym spozyciu
wapnia (2638 mg/dzien) miaty nizsze ryzyko wystgpienia
demencji w poréwnaniu do 0séb o najnizszym spozyciu
(2431 mg/dzien). Roéwniez Araki i wsp. [11] wykazali
zwigzek pomiedzy spozyciem wapnia a ryzykiem zaburzen
poznawczych na prébie 237 oséb w wieku > 65 lat
z cukrzycg. Mezczyzni, ktdrzy spozywali 2676 mg wapnia
mieli istotnie nizsze ryzyko wystgpienia zaburzen
poznawczych w poréwnaniu do mezczyzn spozywajacych
mniej niz 550 mg wapnia dziennie. Podobnych istotnych
zaleznosci autorzy omawianego badania nie stwierdzili
w grupie kobiet. Cherbuin i wsp. [12] w badaniu
z udziatem 1406 zdrowych osdb starszych (Srednia wieku
62,5 lat, 52% badanych osdb stanowity kobiety), w ktérym
spozycie wapnia oceniono na podstawie FFQ, po 8 letnim
okresie obserwacji nie wykazali zwigzku pomiedzy

spozyciem wapnia a ryzykiem wystgpienia tagodnych
zaburzen poznawczych (Mild Cognitive Impairment —
MCI). Jak wskazujg autorzy, protekcyjna rola wapnia
prawdopodobnie jest wazniejsza we wczesniejszym
okresie zycia, przed wystgpieniem patologii sercowo-
naczyniowych. Istnienia istotnej zaleznosci pomiedzy
spozyciem wapnia a ryzykiem wystgpienia zaburzen
poznawczych nie potwierdzity réwniez wyniki polskich
badan z udziatem 402 kobiet w wieku 50-65 lat [13], ani
wyniki badan francuskich na prébie 4809 kobiet [14].
Schram i wsp. [15] okreslili zwigzek pomiedzy poziomem
wapnia w osoczu a funkcjonowaniem poznawczym osob
w starszym wieku — Tabela 2. Na podstawie wynikow
badan pochodzacych z kohorty The Rotterdam Study
(3994 osoby, srednia wieku 71 lat, czas obserwacji 11 lat)
i kohorty The Leiden 85-plus Study (560 oséb, s$rednia
wieku 85 lat, czas obserwac;ji 5 lat) stwierdzono, ze wysoki
poziom wapnia w osoczu krwi byt zwigzany z gorszymi
wynikami testdw poznawczych na poczatku badania oraz
z szybciej postepujgcym obnizaniem sie zdolnosci
poznawczych na przestrzeni lat wsréd oséb w wieku > 75
lat, ale nie wéréd oséb mtodszych. Hiperkalcemia u oséb
starszych moze byé spowodowana m.in. przez
subkliniczng nadczynnos$é przytarczyc lub niewydolnosé
nerek. Schorzenie to jest zwigzane z szeregiem objawow,
w tym neurologicznych, co mogtoby wptyngé na wyniki
badania. Warto jednak wspomnie¢, ze wyniki te nie ulegty
zmianie réwniez po wykluczeniu 0séb z poziomem wapnia
W o0soczu powyzej normy (>2,55 pumoli/L). Rola wapnia
W rozwoju zaburzen poznawczych nie jest jednoznacznie
okreslona — niektére wyniki badan oceniajgcych poziom
spozycia wskazujg na jego istotng role w profilaktyce
demencji, jednak inne badania sugerujg istnienie zwigzku
pomiedzy wysokim poziomem wapnia w osoczu
a zwiekszonym ryzykiem zaburzen poznawczych.

Magnez

Magnez nalezy do pierwiastkdw z grupy
makroelementéw. Normy na poziomie EAR dla oséb
starszych wynoszg 350 mg/dobe dla mezczyzn i 265
mg/dobe dla kobiet [7]. Pierwiastek ten jest sktadnikiem
ponad 300 enzymoéw. Miedzy innymi bierze udziat
w biosyntezie biatka, kurczliwosci miesni, procesach
termoregulacji, a takze przewodnictwie nerwowym,
uwalnianiu neuroprzekaznikow oraz w obronie membrany
komérek nerwowych [7,16]. W badaniach z udziatem ludzi
wykazano, ze wsrdd pacjentéw z chorobg Alzheimera (AD)
poziom magnezu w mozgu czesto jest obnizony
w porownaniu do osob zdrowych. Prawdopodobnie
uzupetnienie modzgowych zapaséw magnezu moze
wptywaé korzystnie na funkcjonowanie poznawcze [16].
W badaniach oceniajacych sposéb zywienia o0s6b
starszych wielokrotnie stwierdzano niewystarczajgce
spozycie magnezu wséréd kobiet i mezczyzn [2,6,17].
Suplementacja magnezem zmniejsza stan zapalny poprzez
hamowanie uwalniania cytokin prozapalnych.
Dtugotrwata doustna suplementacja L-treonianu magnezu
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zwiekszata plastycznos¢ synaptyczng mdzgu szczurdw,
co wptywato na zwiekszenie krétko- i dtugoterminowej
pamieci ws$réd osobnikéw, zaréwno mitodych jak
i starszych [16].

We wspomnianym wczesniej badaniu Ozawa
i wsp. [10] przeprowadzonym na populacji japonskiej,
osoby 0 najwyzszym spozyciu magnezu (2196 mg/dzien)
miaty nizsze ryzyko wystgpienia demencji w porédwnaniu
do 0s6b o najnizszym spozyciu (€147 mg/dzien) - Tabela
1. Wysokie spozycie magnezu obnizato réwniez istotnie
ryzyko wystgpienia demencji na tle naczyniowym.
W badaniu tym nie stwierdzono natomiast zwigzku
pomiedzy spozyciem magnezu a ryzykiem AD. Cherbuin
i wsp. [12] w badaniu z udziatem 1406 oséb wykazali,
ze wysokie spozycie magnezu wigzato sie z istotnie
statystycznie mniejszym ryzykiem rozwoju tagodnych
zaburzen poznawczych podczas 8 letniej obserwacji
(HR 0,07; 95% Cl: 0,01-0,56). Natomiast wyniki innych
opublikowanych badan nie wykazaty znamiennych
zaleznosci pomiedzy funkcjonowaniem poznawczym
a spozyciem magnezu [9,11,13,14].

Zelazo

Zelazo zaliczane jest do grupy mikroelementéw,
normy spozycia tego pierwiastka na poziomie EAR dla
0s0b starszych wynoszg 6 mg/dobe. Pierwiastek ten petni
wiele waznych funkcji w organizmie: jest niezbedny do
powstawania krwinek czerwonych, bierze udziat
w syntezie DNA oraz wptywa na odpornos¢ organizmu.
Ponadto zaangazowany jest w metabolizm cholesterolu
i proces detoksykacji zachodzacy w watrobie [7]. Zelazo
jest rowniez  kluczowym  elementem  enzyméw
zaangazowanych w transport i metabolizm tlenu, co jest
szczegllnie istotne w  kontekscie prawidtowego
funkcjonowania poznawczego, ze wzgledu na wysokie
zuzycie tlenu przez tkanke mézgowa. Wiekszos¢ zelaza
zgromadzonego w mozgu jest magazynowa w postaci
zwigzanej z ferrytyna. Zelazo petni réwniez istotne funkcje
w  procesie cytokinezy, mielinizacji, transporcie
elektrondow, aktywnosci enzymdw przeciwutleniajgcych,
w metabolizmie amin biogennych oraz jest kofaktorem
w syntezie neurotransmiteréw. Prawdopodobnie bierze
rowniez udziat w ochronie przed uszkodzeniami
oksydacyjnymi ze wzgledu na swoje witasciwosci
redukujace [16].

Wraz z wiekiem dochodzi do kumulowania sie
zelaza w organizmie, rowniez w neuronach moézgu. Moze
to prowadzi¢ do ich uszkodzenia, a takze przyczyniac sie
do wystepowania zaburzen poznawczych i motorycznych
wsrod oséb starszych. Podejrzewa sie, ze nadmierne
nagromadzenie zelaza powoduje zwiekszong produkcje
wolnych rodnikéw, co z kolei zwieksza synteze beta-
amyloidu (AB), gtéwnego elementu blaszek
amyloidowych, charakterystycznych dla AD [16]. Penke
i wsp. [18] w badaniu z udziatem zdrowych uczestnikéw
kohorty Lothian British Cohort ocenili zwigzek pomiedzy
iloscig zelaza nagromadzonego w modzgu a zdolnosciami

poznawczymi (Tabela 2). Obecno$¢ ztogdéw zelaza
w mébzgu dotyczyta ponad 50% badanych o0sdb.
Uczestnikom badania wykonano ocene ogdlnego

funkcjonowania poznawczego w wieku 11, 70 i 72 lat.
Wykazano statystycznie istotny zwigzek obecnosci ztogow
zelaza w mdzgu z gorszymi wynikami testow poznawczych
zaréwno w wieku 11, 70, jak i 72 lat. Wedtug autoréw
badania zwigzek pomiedzy funkcjonowaniem
poznawczym w wieku 11 lat a iloscia nagromadzonego
zelaza w moézgu w wieku 72 lat wskazuje na to, ze ztogi
zelaza w mozgu odpowiadajg nie tylko za obnizenie
funkcjonowania poznawczego w starszym wieku, ale
takze oddziatujg na nie na przestrzeni catego zycia [18].
Podobne wyniki uzyskano w badaniu z udziatem 662 osdb,
ktorych sredni wiek wynosit 73 lata. Ztogi zelaza w mdzgu
byty obecne u 72,8% badanych oséb i byty one ujemnie
skorelowane z funkcjonowaniem poznawczym w starszym
wieku. Jak wskazujg autorzy badania, nagromadzenie
zelaza w modzgu moze by¢ wskaznikiem uszkodzenia
matych naczyn krwionosnych, co wptywa na prace
neurondw i w konsekwencji na ztozone procesy
poznawcze [19]. Odmienne wyniki otrzymat Religa i wsp.
[20] w badaniu przeprowadzonym postmortem na grupie
10 os6b z AD i 14 osobach, u ktérych przed $smiercig nie
stwierdzono AD (grupa kontrolna, osoby zdrowe pod
wzgledem funkcjonowania poznawczego). Autorzy nie
stwierdzili istotnych réznic w poziomie zelaza w madzgu
0s6b zdrowych i chorych. W omodwionych powyzej
badaniach nie oceniano zwigzku pomiedzy spozyciem
zelaza a tendencjg do nadmiernego odktadania tego
pierwiastka w tkance moézgowej. Cherbuin i wsp. [12] we
wspomnianym  wczesniej badaniu  prospektywnym
z okresem 8-letniej obserwacji okreslili zwigzek pomiedzy
spozyciem zelaza a ryzykiem MCI (Tabela 1). Wysokie
spozycie zelaza byto zwigzane z wyzszym ryzykiem
wystgpienia MCl w grupie badanej ogdétem. Podczas gdy
po uwzglednieniu ptci badanych o0séb wykazano
tendencje wskazujacg na to, ze wyisze spozycie zelaza
obnizato ryzyko wystgpienia MCl wséréd kobiet, natomiast
zwiekszato to ryzyko wsréd mezczyzn. Natomiast
w omodwionym wczesniej szczegdtowo badaniu na
populacji portugalskiej [9] — autorzy nie wykazali zwigzku
pomiedzy spozyciem zelaza a funkcjonowaniem
poznawczym.

Z drugiej strony niedobdr zelaza oraz zwigzana
z nim anemia wptywajg niekorzystnie na funkcjonowanie
poznawcze. W badaniu Chung i wsp. [21] z udziatem
ponad 16 tysiecy Tajwanczykow (potowa uczestnikéw
miata zdiagnozowang demencje, a druga potowa byta
zdrowa pod wzgledem funkcjonowania poznawczego,
$redni wiek 76,4 lat) stwierdzono, ze anemia z niedoboru
zelaza wystepowata istotnie czesciej w grupie osoéb
z demencjg w poréwnaniu do oséb zdrowych (6% vs.
3,8%). Nalezy zaznaczy¢, ze w grupie oséb chorych brano
pod uwage niedokrwistos¢ zdiagnozowang przed
wystgpieniem demencji. Stwierdzono, ze anemia istotnie
zwiekszata ryzyko wystgpienia demencji w grupie kobiet
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(OR 2,0; 95% Cl: 1,42-2,80), natomiast wsrdd mezczyzn
nie stwierdzono takiej zaleznosci (OR 1,17; 95% ClI 0,81-
1,69). ROwniez Atti i wsp. [22] w 3 letnim badaniu
prospektywnym, wsrdod 1435 oséb bez demencji w wieku
75-95 lat, wykazali zwigzek pomiedzy niskim poziomem
hemoglobiny (punkty odciecia dla kobiet i mezczyzn
odpowiednio 120 g/L i 130 g/L) a ryzykiem wystgpienia
demencji. Osoby o obnizonym poziomie hemoglobiny,
ktére na poczatku badania charakteryzowaty sie dobrym
ogblnym funkcjonowaniem poznawczym (wyniku testu
MMSE powyzej 26 punktdw) miaty istotnie wyzsze ryzyko
wystgpienia demencji w okresie 3 letniej obserwacji
w poréwnaniu do osdéb z prawidtowym poziomem
hemoglobiny (HR 2,2; 95% ClI: 1,3-3,7). Wyniki te
sugerujg, ze anemia moze byé nowym, modyfikowalnym
czynnikiem ryzyka wystgpienia demencji. W badaniu
przeprowadzonym wsrdd populacji chinskiej, poréwnano
poziom wybranych mikroelementéw we krwi 44 oséb ze
zdiagnozowanym AD i 41 oséb zdrowych [23].
Stwierdzono, ze chorzy na AD mieli istotnie nizszy poziom
zelaza we krwi w poréwnaniu do oséb z grupy kontrolnej
(17,7 + 8,2 umoli/L vs. 23,88 + 11 umoli/L). Odmienne
wyniki uzyskano w badaniu Milward i wsp. [24], w ktorym
udziat wzieto 800 Australijczykdw w wieku > 60 Iat.
Po 9 letnim okresie obserwacji nie stwierdzono zaleznosci
pomiedzy zaburzeniami poznawczymi a poziomem zelaza
we krwi i poziomem ferrytyny. Jak wskazujg sami autorzy,
jednym z gtéwnych ograniczen badania byta dosc
niewielka liczba oséb, u ktérych stwierdzono zaburzenia
poznawcze (51 osbéb), co mogto istotnie wptyngc
na wyniki badania.

Cynk

Cynk zaliczany jest do grupy mikrosktadnikow.
Normy na ten pierwiastek na poziomie EAR wynoszg dla
kobiet 6,8 mg/dobe, a dla mezczyzn - 9,4 mg/dobe [7].
Cynk petni szereg waznych funkcji w organizmie:
uczestniczy w przemianach biatek, ttuszczy
i weglowodandw w sposdb posredni lub bezposredni oraz
jest niezbedny do syntezy wielu hormondw. Bierze takze
udziat w wielu procesach jako sktadnik lub aktywator
okoto 80 enzymdéw oraz uczestniczy w przekazywaniu
sygnatéw miedzy innymi dlatego, ze wykazuje wiasciwosci
neurotransmitera [25]. Jako pierwiastek o wtasciwosciach
przeciwutleniajgcych ma  wptyw na  réwnowage
oksydacyjng organizmu. Ponadto wptywa na odpornosé
organizmu, petni takze wazng role w biosyntezie biatka,
metabolizmie DNA, RNA, procesie widzenia i odczuwaniu
smaku oraz neurogenezie. Cynk wystepujacy
pozakomorkowo w postaci wolnej indukuje osadzanie sie
AB w mdzgu, na co wskazuje istotnie podwyzszony
poziom cynku w neuropilach i blaszkach amyloidowych
wsrdéd pacjentéw z AD. Ponadto miejsca wigzania cynku
znajdujg sie zardwno w prekursorze biatka amyloidu
(APP), ktérego zaburzony metabolizm prowadzi do
powstawania blaszek amyloidowych, jak i w AB [26].
Blaszki amyloidowe gromadzgce sie w korze mdzgowej sg

jednym z gtéwnych elementédw patofizjologii AD [27].
Podejrzewa sie, ze podwyzszony stosunek Cu/Zn
w organizmie zwieksza ryzyko wystgpienia choroby
niedokrwiennej serca [28], a to z kolei jest czynnikiem
ryzyka demencji na tle naczyniowym [29].

W opisanej wczesniej publikacji, poréwnujgcej stan
odzywienia o0s6b zdrowych i pacjentow z AD [23],
stwierdzono, ze osoby z AD miaty istotnie nizszy poziom
cynku w surowicy krwi w pordwnaniu do osdb z grupy
kontrolnej (10,9 + 1,6 pmoli/L vs. 12,3 + 1,6 umoli/L) —
Tabela 2. Jak zaznaczajg autorzy badania, obnizony
poziom cynku w surowicy oséb z AD moze by¢ zwigzany
z zaburzonym transportem omawianego mikroelementu
w organizmie, co skutkuje podwyzszonym poziomem
cynku w mdzgu i obnizonym we krwi [23]. W badaniu
przeprowadzonym postmortem na grupie 10 oséb z AD
i 14 osobach zdrowych pod wzgledem funkcjonowania
poznawczego z grupy kontrolnej, stwierdzono ponad
dwukrotnie wyzszg zawarto$¢ cynku w modzgu o0sob
cierpigcych przed Smiercig na choroby
neurodegeneracyjne. Stwierdzono rdéwniez dodatnig
korelacje pomiedzy zawartos$cig cynku w mozgu a iloscig

blaszek amyloidowych [20]. Na podstawie wynikéw
randomizowanych  badaf  klinicznych nie  mozna
jednoznacznie wykazac korzysci wynikajacych

z suplementacji cynkiem w celu zapobiegania lub leczenia
AD, co wskazuje na koniecznos¢ przeprowadzania
dalszych badan w tym zakresie [26].

Miedz

Miedz jest mikroelementem, a normy na poziomie
EAR na ten pierwiastek wynoszg 0,7 mg/dobe, zaréwno
u kobiet jak i mezczyzn. MiedZz w organizmie jest
kofaktorem wielu enzymoéw, przez co bierze udziat
w procesach wytwarzania energii, usuwania wolnych
rodnikéw, syntezie kolagenu oraz elastyny, katecholamin
i dopaminy. Ponadto jest niezbedna w metabolizmie
zelaza oraz w syntezie hemu [7]. Miedz jest niezbedna w
prawidtowym funkcjonowaniu médzgu - jest kofaktorem

enzyméw istotnych dla aktywnosci mitochondriow,
obrony przed stresem  oksydacyjnym,  syntezy
neurotransmiteréw i wielu innych proceséw

zachodzacych w mdzgu. Miedz znajduje sie gtownie
w istocie czarnej i hipokampie. Jej nadmiar jest
niekorzystny i wptywa na kumulowanie AB. Wykazano
zwiekszone stezenie miedzi w blaszkach amyloidowych,
co moze by¢ zwigzane z wysokim powinowactwem miedzi
do reszt tyrozynowych w AB. Badania wskazujg rowniez
na udziat nadmiaru miedzi w zwiekszonej syntezie
cytokin, tlenku azotu, biatka chemotaktycznego dla
monocytéw 1 (MCP-1) oraz czynnikbw martwicy
nowotworéw typua i B (TNFa i TGFB), ktére maja
znaczenie w procesie zapalnym, towarzyszacym AD [16].
Jak wskazujg niektérzy autorzy wraz ze wzrostem
poziomu miedzi w surowicy krwi o 1 umol/L ryzyko AD
wzrasta o 80%, co moze by¢ zwigzane z odktadaniem sie
tego pierwiastka w blaszkach amyloidowych [30].
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Loef i Walach [31] w systematycznym przegladzie
pi$miennictwa uwzgledniajgcym wyniki 57 badan
epidemiologicznych ocenili zwigzek miedzy poziomem
miedzi w organizmie a funkcjonowaniem poznawczym
pacjentow z AD. Wnioski dotychczasowych badan
kontrolnych z randomizacjg sg rozbiezne i nie mozna
jednoznacznie stwierdzi¢, czy suplementacja miedzig
przynosi korzysci u oséb z AD. Wynika to m.in.
z niewystarczajgcej ilosci przeprowadzonych badan, zbyt
matych préb oraz faktu, ze miedz w badaniach podawano
zawsze jako dodatek do standardowego leczenia, co
uniemozliwia  jednoznacznie  oddzielenie  korzysci
ptynacych z farmakoterapii i suplementacji. Wyniki badan
prospektywnych wskazujg, ze dieta bogata jednoczesnie

w miedz i nasycone kwasy ttuszczowe wptywa
na obnizenie zdolnosci poznawczych wsréd osdéb
starszych  [31]. Na podstawie wynikéw badan

przeprowadzonych postmortem u pacjentow z AD
odnotowywano obnizong lub niezmieniong zawartos$¢
miedzi w hipokampie, mézdzku, korze mdzgowej i ciele
migdatowatym w poréwnaniu do oséb zdrowych.
Réwniez Religa i wsp. [20] w badaniu postmortem nie
stwierdzili istotnych réznic w poziomie miedzi w mdzgu
0os6b z AD i os6b bez stwierdzonych chordéb
neurodegeneracyjnych. Niektdrzy badacze zaobserwowali
tendencje do zwiekszania sie stezenia miedzi w médzgu
wraz z wiekiem. Na podstawie systematycznego
przeglagdu piSmiennictwa wskazano réwniez na
zwiekszony wsréd pacjentéw z AD poziom ceruloplazminy
w mozgu, czyli biatka transportujgcego miedz, ktore
uczestniczy réwniez w metabolizmie Zzelaza [31].
W badaniu na populacji chinskiej, ktére zostato
szczegotowo opisane we wczesniejszej czesci artykutu nie
stwierdzono istotnych rdznic w poziomie miedzi w
surowicy krwi pomiedzy chorymi z AD a osobami
zdrowymi [23] — Tabela 2. Natomiast wyniki badania Bojar
i wsp. [13] nie wykazaty zwigzku pomiedzy spozyciem
miedzi a ryzykiem wystgpienia zaburzen poznawczych na
prébie 402 kobiet w starszym wieku — Tabela 1.

Selen

Normy na selen na poziomie EAR dla kobiet
i mezczyzn wynosza 45 pg/dobe. W organizmie bierze
udziat w procesach metabolicznych komérki jako sktadnik
cytochromu oraz  enzymoéw  oksydoredukcyjnych,
niezbedny jest w metabolizmie hormondéw tarczycy,
wptywa na odpornos¢ organizmu [7]. Stres oksydacyjny
oraz nadprodukcja reaktywnych form tlenu sg silnie
powigzane z rozwojem choréb neurodegeneracyjnych.
Selen chroni komorki przed uszkodzeniem oksydacyjnym,
poniewaz wchodzi w skfad peroksydazy glutationowej,
enzymu o wtasciwosciach silnie antyoksydacyjnych.
Peroksydaza glutationowa petni réwniez funkcje
w detoksykacji metali ciezkich poprzez eliminowanie
nadtlenkéw. Omawiany pierwiastek jest rowniez
elementem selenoproteiny P, czyli biatka
zaangazowanego w reakcje odpornosciowe, a takze, jak

wskazujg  wyniki niektédrych badan, posiadajacego
zdolnos$¢ wigzania wybranych metali. Badania wskazujg na
istotne zmiany w ilosci zgromadzonego w médzgu selenu
w AD, jednakie kierunek tych zmian nie jest
jednoznaczny, co wskazuje na koniecznos$¢ prowadzania
dalszych badan [32,33].

Akbaraly i wsp. [34] w badaniu kohortowym
z 9-letnim okresem obserwacji, z udziatem 1389
mieszkancéw Francji w wieku 60-71 lat, stwierdzili,
ze wraz z wiekiem dochodzi do obnizenia poziomu selenu
w osoczu krwi. Co wiecej, po uwzglednieniu potencjalnych
czynnikdw zaktécajgcych (takich jak m.in. poziom
wyksztatcenia, ptec i historia wybranych choréb sercowo-
naczyniowych) stwierdzono, ze spadek poziomu selenu
we krwi byt zwigzany z obnizaniem sie poziomu zdolnosci
poznawczych. Im wieksze byto obnizenie poziomu selenu
tym wieksze ryzyko wystgpienia zaburzen
w funkcjonowaniu poznawczym. Autorzy badania nie
uwzglednili spozycia selenu z dietg3. Natomiast Cardoso
i wsp. [35] okreslili poziom selenu w osoczu oraz
erytrocytach oséb z AD (27 oséb), MCI (17 osdb) i oséb
zdrowych z grupy kontrolnej (28 osdb). Chorzy na AD
mieli najnizszy poziom selenu w erytrocytach (43,7 + 23,0
ug/L), natomiast najwyzszy poziom odnotowano w grupie
kontrolnej (79,2 + 46,4 pg/L). Osoby z grupy AD miaty
réwniez najnizszy poziom selenu w osoczu krwi (34,5 +
19,9 ug/L). Okreslenie przez badaczy zaréwno poziomu
pierwiastka we krwi, jak i w erytrocytach pozwolito na
ocene stanu odzywienia selenem odpowiednio
krétkoterminowego oraz w dtuiszym okresie. Takze
w badaniu przeprowadzonym w populacji chinskiej
z udziatem 2000 osdéb w wieku powyzej 65 lat
stwierdzono, ze nieprawidtowy stan odzywienia selenem
(zbadany na podstawie zawartosci pierwiastka w ptytce
paznokcia stopy) jest zwigzany z wiekszym ryzykiem
rozwoju zaburzen poznawczych [36]. W innych badaniach
nie odnotowano istotnych réznic w stanie odzywienia
selenem pomiedzy chorymi na AD a osobami zdrowymi
[23], ani zaleznosci pomiedzy iloscig tego sktadnika
w diecie a funkcjonowaniem poznawczym [9].

Podsumowanie

Zywienie jako element dietoprofilaktyki zaburzen
poznawczych i czynnik umozliwiajgcy zachowanie
zdolnosci poznawczych na mozliwie najwyzszym poziomie
to problem ztozony. W artykule poruszono jedynie
kwestie wybranych sktadnikow mineralnych, ktére majg
potencjalne  znaczenie ~w  prewencji  zaburzen
poznawczych. Nie mozna jednak zapomina¢, ze liczba
przeprowadzonych badan epidemiologicznych w tym
zakresie jest niewystarczajaca. Ponadto wyniki badan
dotyczace wszystkich omédwionych makro-
i mikrosktadnikéw sg rozbiezne. Wskazuje to
na potrzebe przeprowadzania dalszych, odpowiednio
zaprojektowanych badan na duzych, reprezentatywnych
probach z uwzglednieniem mozliwych czynnikéw
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zaktdécajgcych, w tym wystepowania chordb przewlektych
oraz zaburzen wchtaniania sktadnikéw odzywczych.
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Tabela 1. Zestawienie danych z wybranych obserwacyjnych badan epidemiologicznych dotyczacych zaleznosci miedzy spozyciem
wybranych sktadnikéw mineralnych a funkcjonowaniem poznawczym oséb starszych

Metodyka Wyniki
Kraj badania Grupa badana Analizowane sktadniki Rodzaj badania Ocena funkgcji . v .
.. istotne statystycznie
(metoda oceny) (czas obserwacji) poznawczych
M spozycie Ca byto
zwigzane z lepszym
. , Ca, Mg, Fe, Se przekrojowe i FP, poprawa FP u
Portugalia 187 0s6b (3-dniowe biezace prospektywne (8,5 + MMSE 0s0b, ktore spozywaty
[9] > 65 lat .
notowanie) 3,5 m-c) M Ca
Brak zwigzku dla Mg,
Fe, Se
I ryzyko demencji u
. , 0s6b o najwyzszym
Japonia 1081 oséb Ca, Mg .
[10] > 60 lat (FFQ) prospektywne (17 lat) | DSM-III :<2/aartylu spozycia Mg
Brak zwigzku dla AD
1 spozycie Ca byto
zwigzane z lepszym
. 237 0séb z FP w grupie mezczyzn
J[izfma cukrzyca (ﬁi'c;;ng' Fe fg?:f)e'(tyw”e MMSE W grupie kobiet brak
265 lat zaleznosci
Brak zwigzku dla Mg i
Fe
N spozycie Mg
wigzato sie z
Australia 1406 oséb Ca, Mg, Fe prospektywne DSM-IV ryzykiem MCl.
[12] 62,5+ 1,5 lat (FFQ) (8 lat) CDR T spozycie  Fe
e MMSE wigzato sie z
ryzykiem MCI
Brak zwigzku dla Ca
Polska Ca, Mg, Fe, Zn, Cu
[13] 402 kobiety (7-dniowe biezace przekrojowe CNS-VS Brak zwigzku
notowanie)
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Francja
(14]

4809 kobiet

Ca, Mg, Fe
(FFQ)

prospektywne (13 lat)

DECO

Brak zwigzku

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, Il 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 badan epidemiologicznych dotyczacych zaleznosci miedzy stanem odzywienia
wybranymi sktadnikami mineralnymi a funkcjami poznawczymi u oséb starszych

Kraj badania

Grupa badana

Metodyka

Oznaczane sktadniki

Rodzaj badania

Ocena funkgcji

Wyniki
istotne statystyczne

(materiat biologiczny) | (czas obserwacji) poznawczych
N poziom Ca w osoczu
3994 osoby prospektywne ZW|a.zany. z ’gorszym|
(Rotterdam Study) . . wynikami testéw FP na
. , Caialbuminy (Rotterdam Study — 11 . .
Holandia [15] 560 oséb . ] MMSE i inne poczatku badania oraz
. (surowica) lat;  Leiden  85-plus

(Leiden 85-plus Study—5 lat) szybszym |, FP na

Study) y przestrzeni lat (tylko w
grupie > 75 lat)

MHT N poziom Fe byt
Wielka 143  osoby bez | € prospektywne WAIS-III zwigzany z - gorszym
. - (jadra podstawne | (Lothian Birth Cohort — funkcjonowaniem
Brytania [18] demenc;ji 72 lata 3 NART .
maozgu) 62 lata) poznawczym w wieku
WTAR .
70i72 lat
Fe WAIS-III N poziom Fe byt
Wielka (w ciele pragzkowanym . WMS-III zwigzany z gorszym
Brytania [19] 662 osoby i innych rejonach przekrojowe SRT funkcjonowaniem
mozgu) CRT poznawczym
Australia 10 0s6b z AD Fe, Zn, Cu 2 /I\ zaV\’/artosc Zn
[20] 14 oséb zdrowych (kora mdzgowa) postmortem CDR W mozgu 0s6b z AD
Brak zwigzku dla Fe i Cu
Osoby z demencja
istotnie czesciej

8300 0séb z Fe cierpialy z powodu

Tajwan [21] demencja . przekrojowe ICD-9-CM anemii z niedoboru Fe
(surowica) .

8300 zdrowych w przesztosci w
poréwnaniu do 0s6b
bez demenc;ji
Osoby z AD miaty
znacznie nizsze stezenia
Fe, Zn i I, przy czym

Chiny 44 osoby z AD Fe, Zn, Cu, I, Se ekroiowe NINCDS-ADRDA, Lyl,:(ao d'aisf:tnzaalemcxz
[23] 41 0s6b zdrowych (surowica) P ) MMSE i .
wszystkich
zastosowanych
modelach
statystycznych
Brak zwigzku pomiedzy
Australia 800 osbb Fe i ferrytyna rzekroiowe CAMCOG, poziomem Fe i
[24] >60 lat (surowica) P ) CDR ferrytyny a ryzykiem
demencji
.ll\_/l,vl\l/_:_sBE d poziom Se byt
Wielka 1389 osbb Se prospektywne DSS zwigzany z P ryzykiem
Brytania [34] 60-71 lat (surowica) (9 lat obserwaciji) WAIS-R wystgpienia  zaburzen
ETT poznawczych
Osoby z AD miaty
. 27 osc’)b z AD Se . NINCDS-ADRDA najnizszy poziom Se w
Brazylia [35] 17 os6b z MClI (osocze oraz przekrojowe MMSE erytrocytach

28 0s6b zdrowych erytrocyty) (43,7£23,0ug/L) i

osoczu krwi
12
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(34,5£19,9ug/L) w
poréwnaniu do 0s6b
zdrowych i z MCI

Se N ryzykiem rozwoju
. 2000 . .
Chiny X (ptytka paznokcia . CsID, zaburzen poznawczych
0s6b przekrojowe . . .
[36] > 65 lat +10% badanych CERAD i inne przy  nieprawidtowym
oznaczenia we krwi) stanie odzywienia 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, Il 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-1II - Wechsler Adult Intelligence Scale; WAIS-R - Wechsler Adult
Intelligence Scale Revised; WMS-IIl - Wechsler Memory Scale; WTAR - Wechsler Test of Adult Reading
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