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Streszczenie

ZY DIETA I SUPLEMENTY
MOGA WSPOMOC PRACE MOZGU?

Does diet and supplements improve brain function?

Odpowiednie odzywianie si¢ jest istotne dla prawidtowego funkcjonowania calego organizmu cztowieka,
a szczegolnie dla mozgu. Ewolucja spowodowata zwickszenie masy mézgu u cztowieka, co stanowito pod-
stawe do osiagniecia wickszych zdolnosci poznawczych, a byto to mozliwe dzigki wzrostowi ilosci energii
zwigzanej ze spozywaniem produktow zywnos$ciowych w wiekszej ilosci i o lepszym skladzie. Badania na
modelach zwierzecych potwierdzaja, ze odpowiednie odzywianie si¢ jest niezbedne dla rozwoju moézgu i do
prawidlowego funkcjonowania wielu proceséw zwiagzanych z dziataniem uktadu nerwowego. Wiele sktad-
nikéw diety, takich jak woda, kwasy thuszczowe, witaminy i sktadniki mineralne, regulujg wzrost, rozwoj
1 réznicowanie si¢ komoérek uktadu nerwowego. Kwasy thuszczowe, szczeg6dlnie wielonienasycone typu -3,
wydaja si¢ by¢ niezbgdne do budowy i rozwoju moézgu juz w okresie prenatalnym, a takze w ciggu catego zy-
cia, odpowiadajg za prawidtowe widzenie i op6zniaja rozwdj chordb neurodegeneracyjnych. Zaleca si¢ diete
MIND, ktora jest potaczeniem zalecen diety srodziemnomorskiej i diety DASH (ang. Dietary Approaches to
Stop Hypertension), aby spowolni¢ procesy neurodegeneracyjne uktadu nerwowego.

Abstract

Food is essential for all functions of the body and this is especially true of the brain. The evolution of large
human brain size has had important implications for the nutritional biology of us. Animal models have demon-
strated the importance of adequate nutrition for the brain development and neurodevelopmental processes
that occur rapidly during pregnancy and infancy, such as neuron proliferation and myelination. Many dietary
factors like water, fatty acids, vitamins and elements play important roles in neuronal growth, development of
synaptic processing of neural cell interaction, differentiation and growth of the nervous system. The essential
fatty acids, particularly the n—3 long—chain polyunsaturated fatty acids, are important for brain development
during both the fetal and postnatal period. Dietary omega 3 fatty acids is needed for the optimum functional
maturation of the retina and visual cortex, also in mental development and slows down the development of
Alzheimer’s disease. The Mediterranean and DASH diets (MIND diet) have been shown to slow cognitive
decline.

Wstep 2,7 grama u mezczyzn i o ok. 2,2 gramdéw, a przez

u kobiet [17]. Masa mozgu u noworodkow stanowi

Masa moézgu czlowieka zalezy od wielu czynni-
koéw, najwigksze znaczenie majg jednak predyspozy-
cje genetyczne, migdzy innymi pte¢ i wzrost, ale istot-
nym wydaje si¢ rowniez odpowiednie odzywianie,
zarowno w okresie prenatalnym, jak i dojrzewania.
Autopsja 8 tysiecy zmartych ludzi wykazata, ze $red-
nia masa mézgu dorostego mezczyzny wynosi ok.
1336 gramow, a dorostej kobiety 1198 gramow (ok.
2% $redniej masy ciata). Cigzar mozgu zalezy row-
niez od wzrostu i niezaleznie od plci wzrasta $rednio
o0 okoto 3,7 grama na kazdy cm. Po osiagni¢ciu wieku
dojrzatego masa mozgu zmniejsza si¢ rocznie o ok.

okoto 10 % ich ci¢zaru i wynosi $rednio 350 gramow
przez 20 nastgpnych lat wzrasta prawie czterokrotnie.
W tym okresie w czasie procesu uczenia si¢ zachodzi
mielinizacja nerwOw oraz syntetyzuja si¢ neuroprze-
kazniki, dlatego prawidtowa dieta dziecka w tym cza-
sie (zawierajaca miedzy innymi odpowiednie thusz-
cze, witaminy i sktadniki mineralne) jest istotnym
czynnikiem rozwoju mézgu. W poézniejszym zyciu
uktad nerwowy cztowieka zuzywa, nawet w spoczyn-
ku, nieproporcjonalnie duza w stosunku do innych
uktadow ilo$¢ wytworzonej przez organizm energii,
ponadto zuzytkowuje okoto 20% calkowitej ilosci



tlenu wykorzystywanego przez organizm cztowieka.
Neurony stanowig 10% wszystkich komoérek moézgu
i zuzywaja ok. 60% calkowitej podazy glukozy, ktora
stanowi podstawowy substrat energetyczny dla neu-
rondw, jest transportowana przez barier¢ krew—mozg
z udziatem niezaleznych od insuliny transporterow
glukozy GLUTI.

Wykazano, ze podczas ewolucji cztowieka nasta-
pito ponad trzykrotne zwigkszenie wielko$ci mozgu
w odniesieniu do catkowitej masy ciata, co stano-
wilo podstawe do osiggniecia wigkszych zdolnosci
poznawczych, a bylo to mozliwe dzigki wzrostowi
ilosci energii zwigzanej z przyjmowaniem produktow
spozywczych o lepszej jakosci kalorycznej, a tak-
ze z mniejszym zuzytkowaniem energii zwigzanym
z osiadtym trybem zycia. Mozg wykorzystuje co-
dziennie az 60% glukozy obecnej w krwi, co prze-
ktada si¢ na zuzycie okoto 450 kcal. Wigksze zuzy-
cie energii przez moézg wspotczesnego czlowieka,
zwigzane ze zmiang odzywiania, w znaczacy sposob
wplyneto na plastycznos$¢ neurondéw i na zwigkszenie
mozliwos$ci przetwarzania impulsOw przez synapsy.
Wydaje si¢, ze byl to gtowny czynnik wplywajacy
na znaczny rozwdj funkcji poznawczych cztowieka.
Neurony to bardzo wyspecjalizowane komorki, kto-
rych gtowng rolg jest wytwarzanie réznic potencjatu
i przekazywanie impulsow elektrycznych do innych
komorek [16].

Woda

Mozg sktada si¢ w 80% z wody, reszta to gtownie
substancje tluszczowe, ktore stanowia ok. 60% su-
chej masy tego organu. Z tego powodu uznaje si¢, ze
te dwa sktadniki diety majg szczegolne znaczenie dla
prawidtowego funkcjonowania uktadu nerwowego.
Wyniki wielu badan potwierdzaja, ze odpowiednie
nawodnienie organizmu wplywa na funkcje mozgu,
a szczegodlnie widoczne jest to u dzieci i ludzi star-
szych. Wraz ze zmniejszeniem obje¢tosci krwi spo-
wodowanej odwodnieniem organizmu pogarszaja
si¢ funkcje kognitywne (poznawcze), a takze pamigc
krotkotrwata 1 zdolno$¢ skupienia uwagi. Stezenia
sktadnikow mineralnych wzrastaja (wzrasta osmo-
lalnos¢ osocza krwi) oraz podnosi si¢ ci$nienie krwi.
Zmiany te wplywaja glownie na czynno$¢ nerek
1 serca, zmuszajac organizm do oszczedzania ilo-
$ci plynow, pojawia si¢ rOwniez pragnienie wypicia
wody. W jaki sposéb mdzg wywotuje to zjawisko?
Mechanizm ten nie jest catlkowicie wyjasniony,
stwierdzono, ze w mozgu znajduje si¢ struktura na-
zywana blaszka krancowsa (fac.lamina terminalis),
ktora dostarcza do podwzgorza informacje dotyczace

objetosci oraz ci$nienia krwi, a wyrdznia si¢ tym,
ze czgs¢ komorek nalezacych do tej struktury nie
podlega regulacji przez funkcje bariery krew—
mozg. Swiadczy to o ich bezposredniej komunikacji
z krwig. Komorki te stale monitoruja parametry
moéwiace o stopniu nawodnienia organizmu, o ste-
zeniu sktadnikow mineralnych (zwtaszcza sodu
i potasu), ktore zmienia si¢ pod wpltywem jedzenia
i picia. Mozg wytworzyl mechanizmy pomagaja-
ce w ocenie ilosci wody, ktorg pijemy oraz naszego
stopnia nawodnienia, wptywajace na odczuwanie pra-
gnienia picia wody. Nalezy wspomnie¢, ze nie tylko
uktad nerwowy wptywa na gospodarke wodng orga-
nizmu cztowieka, ale takze uktad hormonalny, a wy-
jasnienie innych aspektow zachowania zwigzanych
z piciem wody wymaga badan, ktore prawdopodob-
nie beda prowadzone w najblizszych latach [34].
Nawet niewielkie odwodnienie organizmu wyno-
szace 1-2%, moze poprzez oslabienie przewodze-
nia impulséw elektrycznych w ukladzie nerwowym
wplywac na pogorszenie zdolno$ci poznawczych, po-
wodowac ogdlne zmeczenie i zaburzenia koncentracji
uwagi lub wywolywaé zmiany nastroju. Wyniki badan
dotyczacych wplywu nawodnienia organizmu czto-
wieka na funkcjonowanie moézgu, przeprowadzone
w ciagu ostatnich dziesieciu lat nie zawsze sa spojne
i powtarzalne. Lagodne odwodnienie w rozny sposob
wplywa na funkcjonowanie moézgu u zdrowych osob
w zalezno$ci od wieku. Wraz z wiekiem obserwuje si¢
zmniejszenie zawartosci wody we wnetrzu komorek
nerwowych, natomiast w przestrzeni mi¢dzykomor-
kowej ilo$¢ wody nie zmienia si¢ znaczaco. Ubytek
wody w neuronach powoduje zmniejszenie objetosci
struktur mozgowych, wzrasta w nich stezenie biat-
ka, co ma wptyw na ich aktywnos$¢ i na metabolizm,
natomiast liczba komoérek nerwowych w moézgu nie
zmniejsza si¢ istotnie wraz z wiekiem. Badane funk-
cje poznawcze, takie jak uwaga, pamigc i funkcje wy-
konawcze oraz wydajnos¢ organizmu, sg uposledzo-
ne u lekko odwodnionych dzieci w wieku szkolnym.
U nastolatkow 1 osob dorostych po tagodnym od-
wodnieniu nie stwierdzono znaczacych zaburzen po-
znawczych, ale zaobserwowano pogorszenie nastro-
ju, sennos$¢ i gorsze samopoczucie. Natomiast u 0sob
w podesztym wieku, podobnie jak u matych dzieci,
fagodne odwodnienie pogarszalo sprawnos¢ poznaw-
cza. Dlaczego u nastolatkéw i u oséb dorostych nie
obserwuje si¢ takiego wptywu? Czgsciowo wyjasnia-
ja to zjawisko wyniki badan aktywnos$ci neuronow
u ludzi dojrzatych, ktérzy po odwodnieniu sg w stanie
utrzymac wigkszy, tzw. nawykowy poziom wydajno-
$ci poznawczej, co thumaczy sie wicksza sprawnoscia
ich m6zgow. Zdrowi dorosli w stanach odwodnienia



organizmu s3 w stanie utrzymaé¢ wysoki poziom
funkcji kognitywnych kosztem wyzszego poziomu
zmeczenia 1 pogorszenia nastroju. Taki wptyw na na-
str6j spowodowany jest wigksza aktywnos$cig neuro-
nalng (tzw. kompensacja neuronalna), ktora powstaje
w wyniku tagodnego odwodnienia, natomiast pogar-
sza inne, poza kognitywnymi, funkcje mozgu [27].
Badania wykonane w 2018 roku dotyczyly oceny
wplywu ilosci spozywanej wody przez zdrowe do-
roste kobiety na ich zdolno$ci poznawcze i pamigc.
Lagodne odwodnienie spowodowato zaburzenia pa-
miegci wzrokowej oraz funkcji wykonawczych, ktore
to ulegly znaczacej poprawie po uzupehieniu pty-
now. Autorzy badan zalecajag dorostym, zdrowym
kobietom spozywanie wody w ilosci 2,5 L dziennie
[34]. W innym badaniu, w ktérym oceniano wplyw
fagodnego odwodnienia na sprawno$¢ poznawcza
i nastroj mlodych mezczyzn, stwierdzono, ze tagodne
odwodnienie wywotato u nich niekorzystne zmiany
w czujnos$ci i pamigci oraz spowodowalo zwigksze-
nie odczucia niepokoju i wzrost zmeczenia [13].

Kwasy tluszczowe

Wplyw spozywania dlugotancuchowych wielo-
nienasyconych kwasow tluszczowych, w tym kwa-
sOw ®—3, na strukturg i funkcjonowanie mozgu jest
w ostatnich latach szeroko badany. Szczegdlne zna-
czenie dla prawidlowego wzrostu i funkcjonowania
tkanki nerwowej maja nastgpujace kwasy tluszczowe
zawierajgce podwojne wigzania: dokozaheksaeno-
wy (DHA), eikozapentaenowy (EPA), alfa—linole-
nowy (ALA). W badaniach na modelu zwierzecym
wykazano, ze zmniejszone spozycie tych kwasow
thuszczowych powoduje zaburzenia w rozwijajacym
si¢ mozgu, w metabolizmie neuroprzekaznikow oraz
niekorzystnie wplywa na funkcje uczenia si¢ mto-
dych zwierzat. Ustalono, Ze spozywanie tego rodzaju
kwasow tluszczowych moze by¢ zwigzane z wigk-
sza aktywacja kory przedczotowej u dzieci, a takze
z wigksza objetoscig istoty szarej i integralnoscig isto-
ty bialej w mozgu u starszych ludzi. Suplementacja
kwasami tluszczowych -3 jest rowniez korzystna
w wielu zaburzeniach funkcjonowania mézgu, takich
jak: depresja, choroba Alzheimera, schizofrenia czy
w zespotach deficytu uwagi oraz nadpobudliwo$ci
1 wydaje si¢ by¢ odpowiednim uzupetieniem lecze-
nia tych choréb [5]. Obserwuje si¢ zalezno$¢ pomie-
dzy niska zawartoscia DHA w pozywieniu kobiety
w cigzy i karmiacej, a zwigkszonym ryzykiem nie-
dostatecznego rozwoju uktadu nerwowego u dziec-
ka. Rozwijajacy si¢ mozg, a zwlaszcza neurony hi-
pokampa zuzytkowuja DHA, wprowadzajac go do

fosfolipidow btonowych, co powoduje efektywniej-
$za neurogeneze¢, synaptogenez¢ oraz polepszenie
plastyczno$ci synaptycznej, a to z kolei skutkuje
wieksza zdolnoscia do uczenia si¢ i wptywa na lepsza
wydajno$¢ procesow zwigzanych z pamiecig. U star-
szych ludzi kwasy tluszczowe m—3 odgrywaja wazna
role w zmniejszaniu stresu oksydacyjnego oraz jako
czynnik przeciwzapalny przeciwdzialajacy degene-
racji neuron6w w starzejagcym si¢ lub uszkodzonym
mozgu [18, 35].

W ewolucji cztowieka sktad diety si¢ zmieniat,
dieta w okresie paleolitu, kiedy wyksztatcat si¢ profil
genetyczny cztowieka, zawierata kwasy ©—3 do w—6
w stosunku ilosciowym 1:1, dzisiejsza powszechnie
stosowana w krajach rozwini¢tych dieta (tzw. We-
stern diet) charakteryzuje si¢ zupelie odmienng pro-
porcja tych kwasow, wynoszacg 1:10 a nawet 1:20,
co $wiadczy o tym, ze wspolczesna dieta wykazuje
niedobor kwaséow ®-3, co prowadzi do zaburzen
w prawidlowym rozwoju uktadu nerwowego, ale tak-
ze w zdrowiu psychicznym.

Badania na zwierzgtach wykazaly, ze kwasy -3
moga odgrywac¢ znaczacg rol¢ w rozwoju poznaw-
czym, a ich niedobor ostabia zdolno$¢ reagowania na
bodzce, zmniejsza si¢ tez biosynteza katecholamin,
plastyczno$¢ bton nerwowych oraz gestos¢ pecherzy-
kéw synaptycznych w hipokampie, powodujac osta-
bienie zdolnos$ci do uczenia si¢. Suplementacja kwa-
sami ©—3 powodowata zwigkszenie tzw. wydajnosci
poznawczej, prawdopodobnie z powodu podwyzsze-
nia si¢ poziomu acetylocholiny w hipokampie, prze-
ciwzapalnego dziatania tych kwasoéw i zwigkszenia
stopnia neuroplastycznosci komoérek nerwowych,
zauwaza si¢ tez poprawe¢ nastroju i stabilizacje¢ reak-
cji emocjonalnych. Dlugotrwaty niedobor wielonie-
nasyconych kwasoéw tluszczowych w diecie moze
spowodowa¢ zmian¢ zachowania emocjonalnego,
co thumaczy si¢ zmianami w morfologii neuronéw
i funkcjonowaniu hipokampa [20, 32]. Nalezy pod-
kresli¢, ze kwasy ®—3 nie moga by¢ syntetyzowane
przez organizm cztowieka, dlatego wprowadzenie do
diety ryb morskich i olejéw bogatych w dlugotan-
cuchowe wielonienasycone kwasy tluszczowe jest
korzystne dla funkcjonowania mézgu, poprawia si¢
sprawno$¢ poznawcza, wykonawcza, stabilizuje sig¢
nastrdj, poprawia si¢ integralno$¢ mikrostruktural-
na istoty biatej i objetos$¢ istoty szarej w obszarach
czotowych, skroniowych, ciemieniowych i limbicz-
nych, zwigksza si¢ metabolizm energetyczny w korze
czotowej, hipokampie i podwzgoérzu, spowalniajg si¢
réwniez procesy wplywajace na starzenie si¢ mozgu
[40]. Kwasy ©—-3, ALA, EPA, DHA wystepuja w ta-
kich produktach jak: tosos, sardynki, pstrag, szprot-



ki, tunczyk, makrela, dorsz, sledz, fitoplankton, algi
morskie, kawior, tran, krewetki, homary, za$ kwasy
®—06 [kwas linolowy (LA), kwas gamma—linolenowy
(GLA), kwas arachidonowy (AA)] w: oleju z nasion
wiesiolka, oleju z ogorecznika, oleju kukurydziane-
g0, sojowego oraz w nasionach czarnej porzeczki.
Niektorzy autorzy podaja, ze wystarczy spozywaé
ok 3 porcji ryb tygodniowo (1 porcja to ok. 150 gra-
mow), aby zmniejszy¢ ryzyko rozwoju otepienia na-
wet 0 50% [3].

Ostatnie badania udowodnity, Ze jedzenie ryb
przynajmniej raz w tygodniu powigzane jest ze
zwigkszeniem iloSci substancji szarej] w mozgu —
w hipokampie oraz w korze czotowej mdzgu, co moze
by¢ istotne w zapobieganiu i spowalnianiu rozwoju
demencji i choroby Alzheimera. W suplementach die-
ty dostgpnych w Polsce, zawierajgcych nienasycone
kwasy tluszczowe, mozemy stwierdzi¢ w roznych
ilo§ciach nastepujace oleje: z kryla, z migsni sardynek
i sardeli, Iniany, z otragb ryzowych.

Witaminy

Wiele zwigzkow lipofilowych wykazujacych
aktywno$¢ witaminy A (w tym karoteny) wptywa
na prawidlowy przebieg neurogenezy. Sa one nie-
zbedne zarowno w okresie rozwoju czlowieka, jaki
i W utrzymywaniu normalnego funkcjonowania mo-
zgu 1 zmystow (wzrok, wech) przez cate zycie. Row-
niez sprawnos$¢ uktadu wechowego czlowieka zalezy
od plastyczno$ci neuronow, ktore tez sg zalezne od
wlasciwego st¢zenia witaminy A. Ponadto wykazano,
7e witamina ta odgrywa wazng role w prawidlowym
przebiegu funkcji poznawczych i wykonawczych
oraz w procesach zapamigtywania.

Kwas retinowy (nalezacy do grupy zwigzkow wy-
kazujacych biologiczng aktywnos$¢ witaminy A) petni
wazng role w podwzgorzu (w jadrze tukowatym (Zac.
arcuate nucleus)), ktory to obszar jest zaangazowany
W utrzymywanie réwnowagi energetycznej organi-
zmu czlowieka poprzez wptyw na regulacje zacho-
wan zwigzanych z pobieraniem pokarmu. Obszar ten
odbiera informacje, gtdwnie z rdzenia przedtuzonego,
dotyczace stezenia glukozy i innych sktadnikow we
krwi, reguluje tez cykl dobowy, co rowniez ma wptyw
na kontrole przyjmowania pozywienia. Dodatkowo
wystepuja tam receptory hormonow peptydowych,
na ktoére oddziatujg takie hormony jak leptyna i gre-
lina, co takze wptywa na regulacje odczuwania glo-
du i sytosci i powigzane z tym zachowania zwigzane
z przyjmowaniem pokarmu [26]. Witamina A i beta—
karoten sa ponadto silnymi przeciwutleniaczami,
a stres oksydacyjny upo$ledza funkcje poznawcze, co

jest szczegdlnie widoczne u ludzi starszych [25, 28].

Najnowsze badania dotycza dziatania kwasu reti-
nowego (w konfiguracji trans) i beta-karotenu, zali-
czanych do witaminy A, na rozwdj zaburzen neurolo-
gicznych o charakterze autystycznym. Stwierdzono,
ze u 0sob, u ktorych zdiagnozowano autyzm, stgzenie
oksytocyny (hormonu wydzielanego przez podwzgo-
rze) w surowicy krwi jest niskie, nizsze niz u ludzi
zdrowych. Na modelach zwierzecych zaobserwowa-
no korzystne dziatanie zarowno kwasu retinowego,
jak 1 beta-karotenu w zmniejszaniu objawow auty-
zmu. Wyniki badan potwierdzity korzystny wplyw
tych dwoch zwigzkow na: zwigkszenie stezenia oksy-
tocyny, polepszenie komunikacji i interakcji spo-
lecznej oraz zwigkszenie neuroplastyczno$ci mozgu
u zwierzat z wywolanym autyzmem. Te obserwacje
wymagajg jeszcze dalszych badan, ale juz sugeruje
si¢, aby noworodki z rodzin ,,predysponowanych do
autyzmu” byly suplementowane beta—karotenem, po-
niewaz ma on potencjalne dziatanie zmniejszajace
zachowania autystyczne [2].

Wigkszo$¢ witamin z grupy B jest niezbedna,
zarOwno w czasie rozwoju mozgu, jak i dla prawi-
dtowego funkcjonowania uktadu nerwowego w poz-
nigjszym zyciu. Niedobor tiaminy (witamina B )
moze prowadzi¢ do utraty neurondéw szczegolnie
w obszarze mozdzku, zmniejsza si¢ tez aktywnos¢ en-
zymoOw zaleznych od dziatania tej witaminy, dlatego
zwigksza si¢ stres oksydacyjny powodujac uszkodze-
nia mikrogleju sprzyjajace rozwojowi choréb neu-
rodegeneracyjnych, takich jak choroby Alzheimera
i Parkinsona. Mézg jest bardzo podatny na niedobor
tiaminy, ktorej obecno$¢ jest warunkiem dziatania
enzymow wytwarzajacych energie, w zwigzku z tym
niedozywienie zwigzane z niedoborem tej witaminy
moze powodowac szereg objawdw neurologicznych
i psychiatrycznych (splatanie, zaburzenie pamig-
ci oraz rytmu snu), a nawet encefalopati¢ i ataksje.
Okres pottrwania tiaminy wynosi okoto 9-18 dni,
wiec przy niedostatecznej jej podazy w diecie objawy
niedoboru pojawiaja si¢ stosunkowo szybko [6].

Niedobér witaminy B, wystepuje rzadko, ale
w przypadku dziedzicznego zaburzenia metabolizmu
tej witaminy moze wystapi¢ uszkodzenie mozgu, pa-
daczka czy wigksza sktonnos¢ do rozwoju migreny
i choréb neurodegeneracyjnych. Rowniez odpowied-
nie stezenie dopaminy w uktadzie nerwowym jest
zalezne od wspotdziatania zar6wno witaminy B, jak
i B,. Zaobserwowano, ze witaminy te w odpowied-
nim stezeniu wplywaja na zmniejszenie stresu oksy-
dacyjnego w wielu obszarach mozgu i z tego powodu
moga spowolnia¢ rozwoj chordb neurodegeneracyj-
nych [33].




Niacyna (znana rowniez jako witamina B, lub
witamina PP) w os$rodkowym uktadzie nerwowym
wykazuje dziatanie neuroprotekcyjne, wptywajac za-
réwno na rozwoj, jak i na wydluzenie czasu przezycia
neuronow. Opisano jej korzystne dziatanie w stanach
demencji i depresji, w bolach glowy i w zaburze-
niach psychicznych, zwlaszcza zwigzanych ze stana-
mi lekowymi. Odpowiednie stezenie niacyny chroni
aksony przed zwyrodnieniem, poniewaz warunku-
je prawidlowy metabolizm energetyczny, wplywa-
jac na funkcje mitochondriéw i homeostaze¢ wapnia
w komorkach nerwowych. Zaobserwowano, ze nia-
cyna w odpowiednim stgzeniu zmniejsza toksycznosé
amyloidu, przywraca prawidtowa neurotransmisj¢
i plastycznos¢ synaptyczng u chorych w poczatko-
wym okresie choroby Alzheimera [14].

Cholina (witamina B,) jest sktadnikiem niezbed-
nym do rozwoju mézgu dziecka juz w okresie pre-
natalnym, jej niedoboér zaburza prawidtowe funk-
cjonowanie mozgu, zwlaszcza obszaru hipokampa,
powodujac w pozniejszym zyciu zaburzenia poznaw-
cze 1 deficyty pamigci. Odpowiedzialna jest takze za
wyksztalcenie 1 prawidtowy rozwoj centralnego sys-
temu nerwowego oraz zmniejsza ryzyko wystapienia
wrodzonych wad cewy nerwowej, nawet w przypad-
ku dostarczania niewystarczajacej ilosci kwasu folio-
wego z dietg u kobiet w cigzy. W uktadzie nerwo-
wym spehnia gtéwnie funkcje budulcowe, wystepujac
w fosfolipidach takich jak fosfatydylocholina, fosfa-
tydyloetanoloamina i sfingomielina. Zwiazki te bu-
duja btony komorkowe neuronéw i wchodzg w sktad
ostonki mielinowej nerwdw. Niezbg¢dna jest rowniez
do produkcji neuroprzekaznika acetylocholiny. Cho-
lina i estry zawierajace choling sa obecne w wielu
produktach spozywczych, takich jak jajka, wotowina,
watroba i warzywa.

Pirydoksyna (witamina B ) odgrywa znaczacg rolg
w uktadzie nerwowym, poniewaz enzymy niezbed-
ne do produkcji neuroprzekaznikow sg zalezne od
obecnosci tej witaminy, co warunkuje prawidlowe
funkcjonowanie osrodkowego i obwodowego ukta-
du nerwowego. Chroni moézg przed niedokrwieniem,
wykazuje dziatanie przeciwdrgawkowe i neuropro-
tekcyjne, korzystnie wptywa na lagodzenie obja-
wow depresji. Nieodpowiednie stezenie fosforanu
pirydoksalu (czynnego metabolitu pirydoksyny)
w mozgu moze powodowac zaburzenia neurologicz-
ne, szczegodlnie epilepsje. Niedobor pirydoksyny
w okresie prenatalnym niekorzystnie wpltywa zarow-
no na strukture, jak i funkcje hipokampa, co moze
w pdzniejszym zyciu powodowac trwale zaburzenia
behawioralne i intelektualne [8, 10].

Kwas foliowy (witamina B —grupa folianow). Wita-
mina ta uczestniczy miedzy innymi w syntezie neuro-
przekaznikow. Niedobdr kwasu foliowego powoduje
wzrost stezenia w surowicy krwi pochodnej amino-
kwasowej homocysteiny. Jest to niekorzystny stan,
poniewaz powoduje uszkodzenia $rodbtonka naczyn,
wywotuje stres oksydacyjny, uszkadza neurony i przez
to przyczynia si¢ do zaburzen w prawidlowym funk-
cjonowaniu uktadu nerwowego, szczegolnie do rozwo-
ju depresji. Zaobserwowano, ze niedobor tej witaminy
odgrywa pewna rolg¢ w mechanizmach powstawania
zaburzen lekowych, agresji i nadpobudliwo$ci oraz
zaburzen nastroju [7]. U noworodkéw, niemowlat,
dzieci 1 mlodziezy zbyt mata ilos¢ folianow w diecie
powoduje: zaburzenia mielinizacji nerwow, opoznie-
nie rozwoju uktadu nerwowego, pogorszenie zdolno-
sci poznawczych, motorycznych i behawioralnych.
U dorostych 0s6b z powodu niedoboru kwasu folio-
wego wystepuja czesto zaburzenia neuropsychiatrycz-
ne, neuropatie obwodowe i depresja. U 0séb starszych
zaobserwowano zwiazek miedzy niedoborem kwasu
foliowego w organizmie a wzrostem stezenia homocy-
steiny, co przyczyniato si¢ do szybszego starzenia sig¢
1do czestszego wystepowania udarow mozgu, demencji
i choroby Alzheimera [30].

Kobalamina (witamina B ) pelni wazng rolg
w rozwoju i funkcjonowaniu moézgu. Jej niedobor
jest czesto zwigzany z wystgpieniem u ludzi obja-
woOw neuropsychiatrycznych, takich jak, pogorszenie
funkcji poznawczych, psychoza czy napady agresji
[31]. Neuropatia jest gtownym objawem klinicz-
nym niedoboru tej witaminy, pojawia si¢ mrowienie
i dretwienie konczyn, zaburzenia chodu, zaburzenia
widzenia i demencja. Podwyzszony poziom homo-
cysteiny wigze si¢ nie tylko z niedoborem witaminy
B,,, ale takze z niedoborem kwasu foliowego. Stan
ten powoduje uszkodzenie neurondw, zwigksza si¢
wewnatrzkomérkowe stezenia wapnia, a to powo-
duje przyspieszenie procesOw neurodegeneracyj-
nych. Niedobor witaminy B ,, szczegdlnie u dzieci,
jest zwigzany z czgstszym wystgpowaniem i zwigk-
szonym nasileniem zaburzen ze strony uktadu ner-
wowego, u dorostych za§ moze sprzyja¢ rozwojowi
depresji, wywolywac padaczke, demencje, schizofre-
ni¢ i przyspiesza¢ rozwoj choroby Alzheimera [41].
U pacjentdéw ze schizofrenig zaobserwowano obnizo-
ne stezenia witaminy B, w osoczu oraz zwigkszone
stezenia homocysteiny w poréwnaniu do zdrowych
ludzi. W badaniach na zwierzgtach stwierdzono,
ze wysoki poziom homocysteiny powoduje u nich
uszkodzenie struktur hipokampa oraz zaburzenie
funkcji naczyn krwiono$nych, prowadzac do dys-




funkcji bariery krew—mozg [42].

Kwas L—askorbinowy (witamina C) pelni w orga-
nizmie przede wszystkim funkcj¢ przeciwutleniajaca,
ale zaobserwowano, ze moduluje rowniez aktyw-
nos$¢ synaptyczng i metabolizm neuronéw w mozgu,
a zaburzenia funkcji motorycznych i poznawczych
byly zwigzane ze wzrostem stresu oksydacyjnego.
Ponadto witamina ta wspomaga roznicowanie si¢
neuronow w okresie dojrzewania, tworzenie mieliny
1 wplywa na prawidlowa syntez¢ neuroprzekaznikow.
Stwierdzono istotny zwigzek miedzy stezeniem wi-
taminy C w osoczu a wydajnoscia ludzi w realizacji
zadan zwigzanych z: koncentracja, pamig¢cia robocza,
szybkoscig decyzji, a takze z czasem rozpoznawa-
nia obiektow, co potwierdzito hipoteze, ze wysokie
stezenie witaminy C w osoczu badanych oso6b jest
zwigzane z wigkszymi sprawno$ciami poznawczymi
w poréwnaniu do osob z niedoborem tej witaminy
[23, 36]. Stwierdzono réwniez, ze witamina C moze
zapobiega¢ apoptozie komorek nerwowych induko-
wanej przez etanol, ktory wywoluje procesy zapalne
w komorkach nerwowych i w konsekwencji ich neu-
rodegeneracje. Witamina C ostabia stres oksydacyj-
ny spowodowany przez etanol, zapobiega zbyt duzej
utracie neuronow, przeciwdziata wigc toksycznemu
wplywowi alkoholu na uktad nerwowy [1]. Rola wi-
taminy C w osrodkowym uktadzie nerwowym polega
na: ochronie neuronow przed stresem oksydacyjnym,
fagodzeniu stanow zapalnych, regulacji metabolizmu
neuroprzekaznikow, wptywie na rozwoj prawidlowej
struktury neurondéw. W ciagu ostatnich kilku dziesig-
cioleci naukowcy zaobserwowali, Zze niedobor wita-
miny C moze réwniez prowadzi¢ do uposledzenia
funkcji motorycznych cztowieka, a takze do wywota-
nia zaburzen poznawczych i behawioralnych. Stwier-
dzono, ze wigksze spozycie tej witaminy moze mie¢
korzystny wplyw w takich chorobach jak depresja,
schizofrenia i choroba Alzheimera [15].

Witamina D moduluje neurogenez¢ w rozwijaja-
cym si¢ moézgu, reguluje uwalnianie neuroprzekaz-
nikow, a w dojrzalym mozgu wptywa na wiasciwe
funkcjonowanie komorek nerwowych i gleju. Dziata
neuroprotekcyjne zwlaszcza w procesach starzenia
sie¢ mozgu [9]. Zauwazono, ze niedobor witaminy
D przyspiesza rozwo0j otgpienia umystu, prawdopo-
dobnie spowodowany przez zwickszenie stezenia
w mozgu peptydow wchodzacych w sktad amyloidu,
zwigksza si¢ rowniez ryzyko rozwoju depresji, rozwi-
jaja si¢ stan zapalny mikrogleju. Czynniki te niewat-
pliwie uposledzaja prawidtowe funkcjonowanie mo-
zgu i moga prowadzi¢ do rozwoju demencji, psychoz,
a nawet autyzmu [11]. Wiele badan obserwacyjnych
potwierdzito zwigzek pomiedzy niskim spozyciem

witaminy D (ponizej 1400 IU/ na tydzien), zwlaszcza
u starszych ludzi, a wieksza czgstotliwoscig wystepo-
wania u nich demencji czy otgpienia.

Tokoferole i tokotrienole (witamina E) uznawane
sa od wielu lat jako niezbgdne zwiazki wptywajace
na prawidtowe funkcjonowanie centralnego uktadu
nerwowego, poniewaz warunkuja prawidlowa inte-
gralnos¢ bton komorek nerwowych. Natomiast nie
poznano doktadnie mechanizmoéw transportu i regu-
lacji stezenia tej witaminy w mozgu. Obserwuje si¢
tez zalezno$¢ pomiedzy niskim stezeniem witaminy
E w osoczu krwi ludzi a zwigkszeniem u nich stop-
nia zaburzen w funkcjonowaniu uktadu nerwowego,
takich jak ataksja, choroba Alzheimera i choroba
Parkinsona. Metaanaliza wynikow uzyskanych ze
116 publikacji potwierdzita, ze stezenia witaminy E
w mozgach pacjentow z chorobg Alzheimera sg
znacznie nizsze w poréwnaniu do zdrowych ludzi
[21, 22].

Witamina K odgrywa podstawowg rol¢ w proce-
sach krzepnigcia krwi, ale wyniki badan ostatnich
lat wskazuja na to, ze witamina K jest rowniez nie-
zbedna w utrzymywaniu prawidtowych funkcji ukta-
du nerwowego. W mozgu witamina ta bierze udziat
w syntezie sfingolipidow, waznej klasy lipidow, ktore
budujg btony komorek mozgowych. Oprocz funkcji
odpowiedzialnej za strukture uktadu nerwowego,
sfingolipidy biorg tez udzial w takich procesach jak:
proliferacja, réznicowanie i starzenie si¢ komorek
nerwowych. Niedobor sfingolipidow w organizmie
cztowieka wigze si¢ z pogorszeniem funkcji poznaw-
czych i przyspieszeniem rozwoju choréb o podtozu
neurologicznym. Odkryto dwa specyficzne biatka
(Gas6 oraz S) zalezne od witaminy K, ktorych dzia-
lanie jest $cisle zwigzane z mézgiem. Wptywaja one
na prawidlowa sygnalizacj¢ pomig¢dzy neuronami
1 w ten sposob zapobiegaja upos$ledzeniu funkcji
poznawczych. W osrodkowym uktadzie nerwowym
szczura juz w okresie prenatalnym st¢zenie bial-
ka Gas6 (ang. growth arrest-specific 6, tj. czynnik
wzrostu) jest wysokie u dorostych zwierzat biatko to
wystepuje gtownie w korze mozgowej, hipokampie,
podwzgorzu oraz w mozdzku jego stezenie maleje
wraz z wiekiem. Rola witaminy K w utrzymywaniu
prawidtowych funkcji uktadu nerwowego u cztowie-
ka nie zostata jeszcze w pelni wyjasniona, jednak co-
raz wigcej obserwacji wskazuje na to, ze ma znaczacy
wplyw na procesy kognitywne. Bialko S ze wzgledu
na swoje dziatanie w procesie krzepnigcia krwi jako
czynnik przeciwzakrzepowy moze tez wspiera¢ mo-
zgowy przeptyw krwi i zwigksza¢ dotlenienie mozgu
[12,39].

Wyniki metaanalizy wielu badan potwierdzajg ist-



nienie zalezno$ci miedzy niskimi stezeniami wielu
witamin (A, B ,, C, E i kwasu foliowego) w osoczu
krwi a wigkszg sktonnoscig do rozwoju choroby Al-
zheimera w poroéwnaniu do zdrowych ludzi, a pacjen-
ci juz dotknigci ta chorobg sa dodatkowo narazeni
na niedobory zywieniowe z powodu zaburzen fizjo-
logicznych 1 psychologicznych towarzyszacych tej
chorobie [38].

Skladniki mineralne

Zelazo jest konieczne do niezakldoconego funkcjo-
nowania mozgu, poniewaz zapewnia odpowiednie
dotlenienie i wytwarzanie energii (za posrednictwem
cytochromow obecnych w tancuchu oddechowym)
w tkance mézgowej. Niedobor zelaza, szczeg6lnie u
kobiet, wiaze si¢ z wystepowaniem apatii, depresji oraz
szybkim meczeniem si¢. Jod rowniez zapewnia ener-
gie do metabolizmu komoérek mozgowych. Ograniczo-
ne dostarczanie jodu w diecie podczas cigzy wywotuje
dysfunkcje mozgu u dzieci, prowadzac w skrajnych
przypadkach do kretynizmu. Magnez odgrywa wazna
rolg we wszystkich glownych szlakach metabolicz-
nych oraz wptywa na gospodarke energetyczng komo-
rek nerwowych, a cynk bierze udziat migdzy innymi
w procesach zwigzanych z odczuwaniem smaku.

Badano wplyw jednorazowego spozycia preparatu
multiwitaminowego zawierajacego sktadniki mine-
ralne na funkcjonalng aktywno$¢ moézgu podczas za-
dania wymagajacego ciagltego zaangazowania uwagi.
Juz po podaniu pojedynczej dawki preparatu witami-
nowo mineralnego zaobserwowano pobudzenie ob-
szarow przedczotowych moézgu, co wskazywato na
zwigkszenie aktywno$ci w obszarach moézgu zaan-
gazowanych w wykonywanie powierzonych zadan.
Wyniki dotychczasowych badan wskazujg na moz-
liwos¢ korzystnego wplywu suplementacji witamin
i sktadnikéw mineralnych na metabolizm energetycz-
ny i przepltyw krwi w mozgu [19, 38].

Niedobdr witamin i innych sktadnikow pozywienia
zostal uznany za czynnik patogenny w przypadku defi-
cytow neurologicznych i otgpienia, a takze uszkodzen
neuronalnych i zaburzen psychicznych. Prawidlowo
funkcjonujace blony komérkowe wplywaja na spraw-
nos$¢ dziatania bariery krew—mozg, ktora w zaleznosci
od zapotrzebowania centralnego uktadu nerwowego
selektywnie transportuje i utrzymuje prawidlowe ste-
zenie potrzebnych sktadnikow odzywczych.

Diety wplywajace pozytywnie na funkcjonowanie
mozgu

Dieta $rédziemnomorska zostala uznana za die-

te wplywajaca pozytywnie na funkcje poznawcze
i emocjonalne cztowieka oraz na ograniczenie
ryzyka rozwoju demencji, depresji, chorob neurode-
generacyjnych czy zaburzen kognitywnych. Sktadniki
tej diety przyczyniajg si¢ do utrzymania prawidtowej
struktury uktadu nerwowego i regulowania funkcji
mozgu. Zaobserwowano, ze zdrowi ludzie (szczegdl-
nie starsi), ktorzy stosowali przez dtuzszy czas (ok.
5 lat) taka diete, charakteryzowali si¢ wigksza catl-
kowita objgto$cia mdzgu, oraz mniejszym ubytkiem
zardwno istoty szarej, jak i bialej, w poréwnaniu do
0s0b odzywiajacych si¢ niezgodnie z zaleceniami zy-
wieniowymi dla tej diety. Podstawowymi produktami
zalecanymi do spozywania w diecie $rodziemnomor-
skiej sg: warzywa, owoce, orzechy i nasiona, ro$liny
straczkowe oraz oliwa, a takze §wieze ryby. Produkty
te dostarczaja do organizmu cztowieka korzystnych
dla mézgu kwasow thuszczowych, przeciwutleniaczy,
polifenoli, sktadnikow mineralnych (zwlaszcza pota-
su, magnezu), witamin i blonnika pokarmowego. Nie
wyklucza si¢ catkowicie, ale ogranicza spozywanie
migsa (zwlaszcza czerwonego) i produktow mlecz-
nych oraz stodyczy, a w szczegdlnosci produktow
wysoko przetworzonych [4, 29].

Dieta DASH (ang. Dietary Approaches to Stop Hy-
pertension) poczatkowo byla zalecana osobom maja-
cym podwyzszone cis$nienie krwi, gdyz uwazano, ze
jej stosowanie zmniejsza ryzyko rozwoju chorob ser-
ca. Gtowne polecane produkty spozywcze w tej die-
cie to: warzywa, owoce, niskottuszczowe produkty
mleczne, produkty pelnoziarniste, dréb, ryby i orze-
chy, zaleca si¢ ograniczenie spozywania czerwonego
migsa, stodyczy, napojow zawierajacych cukier oraz
produktow bogatych w ttuszcze nasycone i tluszcze
trans. Wykazano, ze odzywianie si¢ zgodnie ze wska-
zo6wkami zywieniowymi zawartymi w zaleceniach
tych obu diet (majacych wiele wspolnego), wptywato
réwniez korzystnie na funkcjonowanie mozgu [37].

Dieta MIND. W 2015 roku amerykanscy naukow-
cy pracujagcy w Chicago Rush University Medical
Center, opierajgc si¢ na gtownych zatozeniach obu
wcezesniej przedstawionych diet, opracowali nowa
diete, ktora szczegodlnie korzystnie wptywa na funk-
cjonowanie uktadu nerwowego, a zwlaszcza na funk-
cje mozgu i przede wszystkim spowalnia rozwdj pro-
cesOw neurodegeneracyjnych [43].

Dieta ta zalecana jest przede wszystkim zdrowym
ludziom w $rednim wieku. Odzywianie si¢ zgodnie
z zaleceniami diety MIND wspomaga pamig¢,
zmniegjsza chroniczny stres, spowalnia rozwdj proce-
sOw otepiennych i neurodegeneracyjnych.

W diecie tej zaleca si¢ przede wszystkim spozywa-
nie duzych ilosci zielonych warzyw lisciastych, pro-



duktow zbozowych peloziamistych (przynajmniej
3 porcje w ciagu dnia) oraz owocoOw jagodowych.
Ponadto do diety nalezy wlaczy¢ orzechy i nasiona,
rosliny straczkowe, drob, ryby morskie i owoce mo-
rza, oliwe¢ i olej rzepakowy nierafinowany, a takze
niewielka ilos¢ czerwonego wina (120 ml dziennie).
Z diety nalezy wykluczy¢ lub bardzo ograniczy¢ spo-
Zywanie: czerwonego migsa i jego przetworow, masta
1 margaryny, zoltego sera, ciast i stodyczy, produktow
smazonych i typu fast—food. Nasycone tluszcze wy-
stepuja gtownie w produktach mlecznych, thustym
migsie i w niektorych olejach (olej kokosowy i pal-
mowy). Thluszcze trans opisywane jako ,,czesciowo
utwardzone oleje” znajduja si¢ w takich produk-
tach jak: kruche ciasteczka, wafelki, paczki, chipsy
i w produktach smazonych. Opisano korzystny
wplyw tej diety na poprawe funkcjonowania pamigci
epizodycznej i roboczej oraz na pamig¢ semantycz-
ng (odpowiedzialng za zapamigtywanie konkretnych
faktow, wzordéw i znaczen stow), ponadto zwigksza
zdolnos$¢ do prawidlowego widzenia przestrzennego
i polepsza szybko$¢ percepcji [24, 43].

Suplementy diety zalecane dla uktadu nerwowe-
go 1 mézgu mozemy podzieli¢, w zaleznosci od ich
sktadu, na cztery podstawowe grupy: dziatajace po-
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OMORKI MACIERZYSTE W NAPRAWIE TYDZIER MOZGU

URAZOW RDZENIA KREGOWEGO - A

AKTUALNY STAN WIEDZY i

i e

~MAMWA~

Streszczenie

Urazy rdzenia kregowego bardzo czgsto prowadzg do nieodwracalnych dysfunkcji ruchowych, paralizu,
zniesienia czucia, zaktocenia czynnosci uktadéw oddechowego, krazenia i trawiennego oraz wielu zespo-
tow bolowych. Zapobieganie nastgpstwom urazoéw rdzenia jest wcigz wielkim wyzwaniem dla wspotczesnej
medycyny. Oczekuje si¢, Ze nowoczesne strategie terapeutyczne powinny by¢ skierowane z jednej strony na
hamowanie reakcji zapalnej oraz $§mierci komorek nerwowych, a z drugiej w kierunku wspomagania regene-
racji aksonow, procesu remielinizacji oraz odbudowy i aktywacji sieci neuralnych rdzenia kregowego ponizej
miejsca uszkodzenia. Wyniki badan nad wykorzystaniem przeszczepéw komorek o r6znym pochodzeniu i po-
tencjale regeneracyjnym, prowadzonych na wystandaryzowanych modelach zwierzecych, pokazujg ich duza
efektywno$¢ w rekonstrukcji rdzenia i promowaniu odzyskiwania utraconych funkcji.

Abstract

Spinal cord injuries very often lead to irreversible motor dysfunctions, paralysis, sensory abolition, disrup-
tion of the functions of the respiratory, circulatory and digestive systems, and many pain syndromes. Pre-
venting these traumatic consequences of spinal cord injuries is still a great challenge for modern medicine.
It is expected that modern therapeutic strategies should be focused on inhibition of inflammatory response
and death of neurons on the one hand, and towards supporting axonal regeneration, remyelination as well as





