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Streszczenie
Wstęp. Kwasy tłuszczowe wielonienasycone omega-3 znajdują zastosowanie w profilaktyce zaburzeń kognityw-

nych. DHA, jako główny składnik błon komórkowych w mózgu, stanowi istotny element w funkcjonowaniu układu 
nerwowego. Materiały i metody. Analizując artykuły naukowe z lat 2008-2024, oceniono wpływ suplementacji kwasów 
omega-3 na zaburzenia kognitywne. Wyniki. Badania wskazują na potencjalne zmniejszenie ryzyka demencji poprzez 
spożywanie ryb bogatych w kwasy omega-3. Dieta śródziemnomorska, DASH i MIND bogate w przeciwutleniacze, 
witaminy z grupy B i kwasy omega-3, wykazują skuteczność w redukcji ryzyka demencji u osób starszych, poprzez 
zwalczanie stresu oksydacyjnego, stanu zapalnego i akumulacji beta-amyloidu. Dodatkowo połączenie suplementacji 
kwasów omega-3 z innymi substancjami, w tym karotenoidami i witaminą E, może zwiększyć efekty terapeutyczne, 
zwłaszcza w zakresie poprawy pamięci u osób starszych. W związku z tym, interwencja dietetyczna, skupiająca się na 
zrównoważonym spożyciu składników odżywczych o działaniu neuroprotekcyjnym, może minimalizować ryzyko 
wystąpienia demencji. Badania podkreślają rolę mikroflory jelitowej w rozwoju demencji, wskazując na związek 
między dysbiozą jelit a stanem zapalnym w mózgu, co przyczynia się do neurodegeneracji i formowania blaszek beta-
-amyloidowych. Dyskusja. Także niedobory witamin są związane ze zwiększonym ryzykiem choroby Alzheimera, 
a badania w szczególności wskazują na neuroprotekcyjną rolę witaminy D. Istotny jest także potencjał kannabinoidów 
w leczeniu demencji oraz w zmniejszaniu ryzyka choroby Alzheimera. Dużą rolę w profilaktyce demencji upatruję się 
w regularnych ćwiczeniach aerobowych, które mogą zwiększać objętość krwi mózgowej w hipokampie, wspierając 
proces neurogenezy. Wnioski. Przyjęcie nowych nawyków żywieniowych, skupiających się na spożyciu żywności 
bogatej w kwasy omega-3, przeciwutleniacze i różne witaminy, może pomóc w minimalizowaniu ryzyka demencji. 
Wczesne wprowadzenie tych strategii żywieniowych jest zalecane dla najlepszego efektu prewencyjnego. Geriatria 
2024;18:217-224. doi: 10.53139/G.20241828
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Abstract
Introduction. Omega-3 polyunsaturated fatty acids are used in the prevention of cognitive disorders. DHA, as the 

main component of cell membranes in the brain, is an important element in the functioning of the nervous system. 
Materials and methods. By analyzing scientific articles from 2008-2024, the effect of omega-3 acid supplementation on 
cognitive disorders was assessed. Results. Studies indicate a potential reduction in the risk of dementia by consuming 
fish rich in omega-3 acids. The Mediterranean diet, DASH and MIND rich in antioxidants, B vitamins and omega-3 
acids, are effective in reducing the risk of dementia in the elderly by combating oxidative stress, inflammation and 
beta-amyloid accumulation. Additionally, the combination of omega-3 acid supplementation with other substances, 
including carotenoids and vitamin E, may increase the therapeutic effects, especially in improving memory in the 
elderly. Therefore, dietary intervention focusing on balanced intake of neuroprotective nutrients may minimize the 
risk of dementia. Studies emphasize the role of gut microbiota in the development of dementia, indicating a link 
between gut dysbiosis and inflammation in the brain, which contributes to neurodegeneration and the formation 
of beta-amyloid plaques. Discussion. Vitamin deficiencies are also associated with an increased risk of Alzheimer’s 
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disease, and studies in particular indicate the neuroprotective role of vitamin D. The potential of cannabinoids in the 
treatment of dementia and in reducing the risk of Alzheimer’s disease is also important. I see a large role in the pre-
vention of dementia in regular aerobic exercise, which can increase the volume of cerebral blood in the hippocampus, 
supporting the process of neurogenesis. Conclusions. Adopting new dietary habits, focusing on the consumption of 
foods rich in omega-3 fatty acids, antioxidants and various vitamins, may help minimize the risk of dementia. Early 
implementation of these nutritional strategies is recommended for best preventive effect. Geriatria 2024;18:217-224. 
doi: 10.53139/G.20241828

Keywords: fatty acids, omega-3, dementia, dementia syndrome, elderly people

Wstęp
Międzynarodowa klasyfikacja chorób, urazów 

i przyczyn zgonów (ICD-10) określa otępienie jako 
zespół objawów spowodowany przewlekłą lub postę-
pującą chorobą mózgu, przebiegający z zaburzeniem 
wyższych funkcji poznawczych – pamięci, myślenia, 
orientacji, rozumienia, liczenia, porozumiewania się 
– funkcji językowych, uczenia się, planowania, umie-
jętności oceny [1]. Demencja jest poważnym, narasta-
jącym globalnym wyzwaniem zdrowotnym. Szacuje 
się, że obecnie na całym świecie z demencją żyje około 
50 milionów osób, a liczba ta ma wzrosnąć do 131,5 
miliona do 2050 roku. W 2019 r. według WHO roczne 
koszty związane z demencją na całym świecie wyniosły 
1300 miliardów dolarów, dlatego szczególnie ważne są 
metody zapobiegania spadkowi funkcji poznawczych [2]. 
Upośledzenie poznawcze i otępienie powodują znaczne 
cierpienie zarówno u pacjentów jak i opiekunów, oraz 
obciążenie finansowe dla rodzin i systemów opieki 
zdrowotnej [3].

Choroba Alzheimera jest najczęstszą przyczyną 
otępienia w starszym wieku, cechującą się wybiórczym 
uszkodzeniem funkcji i śmiercią neuronów choliner-
gicznych w przegrodzie i różnych regionach kory mózgu 
[4]. Jest postępującym, neurodegeneracyjnym stanem, 
charakteryzującym się obecnością blaszek starczych, 
splotów neurofibrylarnych, dysfunkcji i niewydolności 
neuronów. W celu profilaktyki demencji oraz choroby 
Alzheimera warto zwrócić uwagę na odpowiednią dietę 
oraz treningi aerobowe. Interwencja profilaktyczna daje 
najlepsze efekty, jeśli zostanie wdrożona przed wystą-
pieniem pierwszych objawów otępienia, czyli zazwyczaj 
około 50. roku życia. To wtedy stan odżywienia, liczba 
synaps, funkcje poznawcze i zmiany neuropatologiczne 
w układzie nerwowym wzajemnie się kompensują, co 
zwiększa szanse na zachowanie zdrowia przez dłuższy 
czas. Udowodniono, że nawyki żywieniowe, które 
prowadzą do rozwoju chorób sercowo-naczyniowych 
i metabolicznych, znacząco zwiększają ryzyko wystą-

pienia demencji [5]. Z kolei dieta śródziemnomorska, 
bogata w przeciwutleniacze, błonnik i wielonienasycone 
kwasy tłuszczowe omega-3 może działać ochronnie na 
proces neurodegeneracyjny [6].

Wprowadzenie nowych nawyków żywieniowych 
nie stanowi jedynej metody profilaktyki chorób neu-
rodegeneracyjnych, jednak metody dietetyczne mają 
niewiele skutków ubocznych i z reguły nie wymagają 
dużych nakładów finansowych. Niestety należy pamię-
tać, że dla osób w starszym wieku zmiana nawyków 
żywieniowych często stanowi wyzwanie i może okazać 
się trudna do wdrożenia na poziomie populacyjnym 
przez całe życie [2].

Kwasy tłuszczowe wielonienasycone omega-3 
(PUFA) obejmują kwas α-linolenowy (ALA), kwas 
stearydonowy (SDA), kwas eikozapentaenowy (EPA), 
kwas dokozapentaenowy (DPA) oraz kwas dokozaheksa-
enowy (DHA). W ciągu ostatnich kilku dekad przepro-
wadzono wiele badań epidemiologicznych dotyczących 
licznych korzyści zdrowotnych omega-3- badano m.in. 
ich wpływ na choroby serca, cukrzycę, nowotwory, cho-
robę Alzheimera, otępienie, depresję, rozwój wzrokowy 
i neurologiczny, oraz zdrowie matki i dziecka [7].

Biuro Suplementów Diety w 2014 r. wydało globalne 
zalecenia dotyczące spożycia ryb oraz EPA/DHA we 
wszystkich fazach życia, w tym u niemowląt, kobiet 
w ciąży i osób dorosłych zdrowych, w celu zapobiegania 
różnym schorzeniom, w tym chorobom sercowo- naczy-
niowym (CVD) i niewydolności serca.

Materiały i metody
Przeanalizowano artykuły naukowe z lat 2008-2024 

(badania z lat 2014-2024) dostępne w bazach naukowych: 
Pubmed, Dove Press Medical i Google Scholar, które 
dotyczyły wpływu suplementów i żywności, a w szcze-
gólności kwasów omega- 3 na rozwój demencji, choroby 
Alzheimera i zaburzeń pamięci w populacji geriatrycznej. 
Użyto słów kluczowych: kwasy omega- 3, demencja, 
zaburzenia kognitywne, populacja osób starszych.
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Wyniki
DHA (kwas dokozaheksaenowy) jest głównym 

kwasem tłuszczowym w fosfolipidach budujących błony 
komórkowe w istocie szarej mózgu i stanowi około 
25% całkowitej ilości kwasów tłuszczowych w ludzkiej 
korze mózgowej oraz 50% wszystkich wielonasyconych 
kwasów tłuszczowych w centralnym układzie nerwo-
wym. DHA jest transportowany do mózgu w formie 
lizofosfatydylocholiny przez białko MFSD2A (major 
facilitator superfamily domain-containing protein 2a) 
[8]. W badaniu opublikowanym na łamach ,,Nature” 
badano wpływ obecności białka MFSD2A na zawartość 
kwasu dokozaheksaenowego oraz późniejsze zacho-
wanie w grupie badanych myszy. Wykazano, że myszy 
pozbawione MFSD2A miały o 50% niższe poziomy 
DHA w mózgu, co skutkowało deficytami poznawczymi 
i utratą komórek nerwowych w hipokampie i móżdżku 
[2]. Można zatem wnioskować, że DHA, należący do 
grupy kwasów tłuszczowych omega-3, silnie wspiera 
funkcję poznawcze, a jego niedobór może skutkować 
pojawieniem się zaburzeń kognitywnych w związku 
z degeneracją neuronów, co przekłada się na możliwość 
rozwoju demencji.

Ryby, zwłaszcza tłuste ryby morskie, są źródłem 
kwasów omega-3, które korzystnie wpływają na funkcjo-
nowanie układu nerwowego i stanowią ważny składnik 
komórek nerwowych. Według metaanalizy opublikowa-
nej w 2022r. spożycie do 2 porcji ryb (250 g) tygodniowo 
może zredukować ryzyko choroby Alzheimera o 30% 
[9]. Metaanaliza obejmowała 11 prospektywnych badań 
kohortowych obejmujących 46 488 osób, z których 
niektóre miały łagodne zaburzenia poznawcze, ale nie 
miały demencji ani choroby Alzheimera na początku 
badania. Rok wcześniej (2021) Amy Wood i wsp. donieśli 
o zmniejszeniu ryzyka rozwoju choroby Alzheimera 
w wyniku spożywania ryb w 5 prospektywnych bada-
niach kohortowych osób powyżej 55. roku życia. Po 5,4 
latach obserwacji jednej z kohort, badania CogniCVD 
(n=2233, osoby w wieku ≥65 lat) podały, że spożycie 
>2 posiłków z tłustą rybą tygodniowo wykazało 41% 
zmniejszone ryzyko choroby Alzheimera u osób 
nieposiadających allelu apoE4 w porównaniu z tymi, 
którzy spożywali ryby mniej niż raz w miesiącu [10]. 
Obecność co najmniej jednej kopii allelu apolipoprote-
inyE4(apoE4) jest od 1993 roku uznanym genetycznym 
czynnikiem zwiększającym ryzyko rozwoju choroby 
Alzheimera [11]. Obecność allelu E 4 zwiększa także 
ryzyko wcześniejszego wystąpienia objawów choroby, 
jednak należy pamiętać, że allel E 4 genu APOE jest 

czynnikiem ryzyka a nie genem sprawczym rozwoju 
choroby Alzheimera. W przekrojowym raporcie doty-
czącym 386 zdrowych dorosłych w starszym wieku 
(średni wiek, 77,4±3,8 lat) ukazano wyraźnie różnice 
płciowe oddziaływania kwasów tłuszczowych omega-
3. Wyższe stężenia PUFA n-3 było związane z lepszą 
pamięcią niewerbalną i szybkością przetwarzania. U 
mężczyzn wyższe poziomy PUFA n-3 korelowały z lep-
szym funkcjonowaniem wykonawczym i szybkością 
przetwarzania, podczas gdy u kobiet zaobserwowano 
lepszą pamięć werbalną i niewerbalną [2].

W licznych badaniach odpisywano również 
wpływ kwasów tłuszczowych omega-3 w łagodnych 
uporczywych zaburzeniach poznawczych lub chorobie 
Alzheimera. W 9 badaniach klinicznych z randomizacją, 
z których 5 obejmowało osoby z łagodnym uporczywym 
zaburzeniem poznawczym lub chorobą Alzheimera 
przeanalizowane przez Kosti i wsp. w 2022 roku, stwier-
dzono związek dawkowania z osiągniętym indeksem 
kwasów tłuszczowych omega-3 i poprawą funkcji 
wykonawczych, ale nie ogólnych zdolności poznaw-
czych. Osoby badane były w wieku >50 r.ż. w 7 próbach 
i powyżej 18 r.ż. w 2 próbach, co mogło zminimalizo-
wać korzystne wnioski płynące z przeprowadzonych 
badań.[9]. W innym przeglądzie, przeprowadzonym 
przez Wood i wsp. z 2022 roku, w którym wzięto pod 
uwagę 13 randomizowanych badań klinicznych u doro-
słych ≥50 r.ż. z łagodnym uporczywym zaburzeniem 
poznawczym, suplementacja PUFA n-3 miała działanie 
ochronne przeciwko pogorszeniu się poznania w 9 
badaniach, ale nie wykazano efektu w 4 badaniach, przy 
czym większe dawki wykazywały najwięcej korzyści. Co 
ważne, znacząca poprawa wystąpiła przed uporczywym 
upośledzeniem poznawczym lub przy wczesnym i łagod-
nym uporczywym upośledzeniu poznawczym, podczas 
gdy osoby z chorobą Alzheimera nie odniosły korzyści, 
co sugeruje, że dla najlepszego wyniku PUFA powinny 
być stosowane przed znaczącym obniżeniem funkcji 
poznawczych lub przy łagodnym uporczywym upośle-
dzeniu poznawczym [10]. W badaniach przeprowadzo-
nych przez Malik i wsp. w 2021r. oraz Külzow i wsp.w 
2016r., które łącznie objęły 15 randomizowanych badań 
z EPA+DHA badano wpływ suplementacji kwasami 
tłuszczowymi u osób bez zaburzeń kognitywnych; 7 
z nich zgłosiło korzyści w funkcji poznawczej mierzonej 
testami neuropsychologicznymi, podczas gdy 8 nie zgło-
siło żadnych korzyści. Różnice w wynikach badań mogą 
wynikać z różnic w dawce EPA+DHA, czasie trwania 
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badania, rodzaju placebo, liczby osób badanych, rodza-
jach stosowanych testów oraz genotypie apoE [12]. [13].

Suplementacja kwasów omega-3 często jest skoja-
rzona z innymi substancjami w celu poprawienia wyni-
ków terapii. W randomizowanym badaniu klinicznym 
przeprowadzonym w 2021r. skupiono się na wpływie 
kwasów omega-3, karotenoidów oraz witaminy E na 
poprawę zdolności zapamiętywania u starszych pacjen-
tów. Badano osoby bez zaburzeń poznawczych w wieku 
≥65 lat, które spożywały codziennie 1g oleju rybnego (w 
tym 430 mg kwasu dokozaheksaenowego, 90 mg kwasu 
eikozapentaenowego), 22 mg karotenoidów (10 mg lute-
iny, 10 mg mezo-zeaksantyny, 2 mg zeaksantyny) i 15 mg 
witaminy E lub placebo przez 24 miesiące w podwójnie 
ślepej, kontrolowanej placebo, randomizowanej próbie 
klinicznej. Po 24 miesiącach suplementacji, osoby w gru-
pie badanej (n = 30; wiek 69,03 ± 4,41 lat; 56,7% kobiety) 
zanotowały znacznie mniej błędów w zadaniach doty-
czących pamięci roboczej niż osoby otrzymujące placebo 
(n = 30; wiek 69,77 ± 3,74 lat; 70% kobiety). Co ciekawe, 
w miarę jak zwiększało się obciążenie poznawcze zadań 
pamięci roboczej, grupa badana przewyższała grupę 
placebo. Statystycznie istotne poprawy w stężeniach 
karotenoidów w tkankach, stężeniach karotenoidów 
ksantofilowych w surowicy oraz stężeniach ω-3FA 
w osoczu również zaobserwowano w grupie aktywnej 
w porównaniu z placebo. Ponadto, wielkość zmiany 
stężenia karotenoidów w tkankach oraz stężenia ω-3FA 
i karotenoidów we krwi była związana z wielkością 
zmiany w wydolności pamięci roboczej [14].

Dyskusja
Kwasy tłuszczowe omega-3 znajdują swoje zastoso-

wanie w profilaktyce demencji i choroby Alzheimera, 
jednak nie są jedynymi substancjami pokarmowymi, 
które przejawiają takie działanie. Wykazano korzystny 
wpływ wielu składników pokarmowych na przebieg 
choroby Alzheimera, dlatego też stosowanie odpo-
wiedniej diety jest jednym ze sposobów profilaktyki 
i zapobiegania postępowaniu tej choroby. Taka dieta 
powinna być bogata w składniki odżywcze o działaniu 
neuroprotekcyjnym tj. przeciwutleniacze, witaminy 
z grupy B i wielonienasycone kwasy tłuszczowe omega-
3. Udokumentowano, że dieta śródziemnomorska, dieta 
DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) 
oraz dieta MIND (Mediterranean-DASH Intervention 
for Neurodegenerative Delay) zmniejszają ryzyko cho-
roby Alzheimera. Diety te mają za zadanie zmniejszyć 
stres oksydacyjny, stan zapalny akumulację peptydu 

B-amyloidu.[15]. Przykładowo, regularne włączanie do 
jadłospisu truskawek to redukcja ryzyka Alzheimera 
o prawie 25%, a wszystko dzięki zawartym w truskaw-
kach składnikach bioaktywnych: m.in. witaminie C 
i przeciwutleniającej pelargonidynie [16].

Dieta bogata w nasycone kwasy tłuszczowe i amino-
kwasy o rozgałęzionych łańcuchach (BCAA) natomiast 
sprzyja postępowi demencji [6]. Dodatkowo dieta bogata 
w cukry i dieta o wysokim indeksie glikemicznym 
wiąże się z insulinoopornością, częstymi zmianami 
glikemii oraz zwiększonym stężeniem β-amyloidu. 
Zauważono również, że osoby spożywające duże ilości 
cukru posiadają zmniejszoną możliwość koncentracji 
oraz pamięci [15].

Twierdzi się również, że oprócz procesu starzenia, 
na rozwój demencji wpływają zmiany w mikroflorze 
jelitowej. Na mikroflorę ma wpływ kilka czynników 
tj: czynniki genetyczne, karmienie piersią, skład diety, 
choroby, stosowanie antybiotyków i starzenie się. Znane 
są szczepy bakterii wywierające działanie strukturalne 
i metaboliczne na błonę śluzową jelit, układ odporno-
ściowy oraz funkcje poznawcze człowieka.

Mikroorganizmy jelitowe są w stanie wytwarzać 
krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe z węglowodanów 
złożonych pochodzących z błonnika pokarmowego. 
Mikroflora jest w stanie produkować neuroprzekaźniki 
i prekursory, takie jak noradrenalina i tryptofan czy 
kwas γ- gammaaminomasłowy (GABA). Te neuroak-
tywne metabolity są ważne dla stanu neuropsychia-
trycznego, zwłaszcza u osób starszych [17]. Nadmierny 
wzrost bakterii chorobotwórczych może spowodować 
zaburzenia równowagi zwanego „dysbiozą”.Proces ten 
doprowadza do zwiększenia syntezy i uwalniania cyto-
kin prozapalnych i tworzenia płytek β-amyloidowych.
Złogi β-amyloidu prowadzą do zmian w przepuszczal-
ności bariery krew-mózg, napływu lipopolisacharydów 
oraz wzrostu i dojrzewania mikrogleju, prowadząc do 
stanu zapalnego. Jest to jeden z mechanizmów powsta-
wania demencji [18].

Interwencje za pośrednictwem mikrobioty-jeli-
towo- mózgowej mogą być wyborem w przypadku 
chorób układu nerwowego, w tym demencji [19]. 
Wyniki jednego z badań, w którym brało udział 
czterdziestu dwóch pacjentów z zaburzeniami funkcji 
poznawczych, wykazało, że po 12 tygodniach przyj-
mowania probiotyków funkcje poznawcze i jakość snu 
uległy poprawie w grupie probiotycznej w porównaniu 
z grupą kontrolną. Różnice te powiązano ze zmianami 
w mikroflorze jelitowej [20]. Stosowanie probiotyków 
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może być zatem odpowiednią strategią terapeutyczną 
zarówno w przypadku demencji, jak i zaburzeń funkcji 
poznawczych [21].

Stosowanie probiotyków u osób starszych, wiąże 
się również z pewnymi ograniczeniami i potencjal-
nym ryzykiem. Osoby starsze z osłabionym układem 
immunologicznym, z powodu chorób przewlekłych czy 
nowotworu, mogą być podatne na zakażenia wywołane 
przez bakterie probiotyczne tj. Lactobacillus rhamnosus 
GG, Bifidobacterium longum, B. breve i inne. Naruszona 
bariera jelitowa nie spełnia prawidłowo swojej funkcji 
przez co istnieje ryzyko przedostania się patogenów 
z przewodu pokarmowego do krwiobiegu. Efektem tego 
jest stan zapalny i infekcja, która w skrajnych przypad-
kach mogą prowadzić do sepsy, zapalenia wsierdzia czy 
wystąpienia ropni [22]. Przyjmowanie probiotyków wraz 
z innymi lekami może przyczynić się do ich zmniejszo-
nej skuteczności. Redukcja digoksyny do nieaktywnej 
dihydrodigoksyny katalizowanej przez reduktazę 
glikozydów nasercowych wytwarzaną przez bakte-
rie Eggerthella lenta, powoduje to inaktywacje leku. 
Mikrobiota jelitowa może doprowadzić do nasilenia 
niekorzystnych dla organizmu skutków farmakoterapii 
tj. zwiększenia toksyczności terapii z zastosowaniem 
niesteroidowych leków przeciwzapalnych (NLPZ) [23].

Niedobory niektórych witamin mogą wiązać się ze 
zwiększonym ryzykiem rozwoju choroby Alzheimera 
i demencji, w szczególności w populacji geriatrycznej. 
Aktywna forma witaminy D tworzy się w ludzkich 
komórkach nabłonkowych w wyniku fotochemicz-
nej syntezy. Działanie jej obejmuje regulację gospo-
darki wapniowo-fosforowej oraz metabolizm kości. 
Dodatkowo pojawia się coraz więcej informacji na temat 
roli witaminy D w regulacji rozwoju systemu nerwo-
wego. Witamina ta wykazuje działanie neuroprotek-
cyjne w związku z wpływem na produkcję i uwalnianie 
neurotrofiny, neuromediatorów syntezy, wewnątrz-
komórkową homeostazę wapnia oraz zapobieganie 
oksydacyjnemu uszkodzeniu tkanki nerwowej. Badania 
sugerują, że obniżony poziom witaminy D prowadzi do 
zwiększonego ryzyka zapadalności na choroby ośrod-
kowego układu nerwowego [24]. W mózgu człowieka 
w rejonie odpowiedzialnym za funkcje poznawcze 
znajdują się receptory dla witaminy D (VDR) oraz 1 
alfa- hydralazyna(przekształca 25-hydroksy witaminę 
D [25(OH)D]. do aktywnej postaci 1,25- dihydroksy 
witaminę D [1,25OHD]. Witamina ta jest kolejnym waż-
nym elementem, której modyfikacja mogłaby wpłynąć 
na zmniejszenie ryzyka demencji oraz poprawę jakości 

zdrowia populacji [25-27]. Z powodu ograniczenia moż-
liwości poruszania się przez osoby starsze, stężenie tej 
witaminy często jest obniżone, wynika to zbyt krótkiego 
zażywania zw. kąpieli słonecznych w ciągu dnia. Wiąże 
się to odpowiednią suplementacją niedoboru witaminy 
D. Suplementacja w postaci kapsułek jest łatwa, jednak 
niewielka wiedza seniorów na temat roli i znaczenia tej 
witaminy może przekładać się na brak jej podaży [28].

W ostatnim czasie dużym zainteresowaniem cieszą 
się kannabinoidy, które są jednym z potencjalnych środ-
ków będących przedmiotem badań w leczeniu demencji 
[29]. Kannabinoidy to cząsteczki lipofilowe działające 
na receptory CB2 na końcu CB1, wpływający na czyn-
ności metaboliczne takie jak sen, apetyt, pamięć i ból. 
Substancje te mogą mieć pozytywny wpływ na powsta-
wanie amyloidu w chorobie Alzheimera. W kontekście 
demencji oraz behawioralnych i psychologicznych obja-
wów otępienia, najwięcej informacji dotyczy THC (delta-
-9-tetrahydrokannabinolu), który korzystnie wpływa 
w przypadku powiązanej spastyczności i możliwego 
bólu lub braku apetytu, natomiast CBD (kannabidiol) 
prawdopodobnie działa lepiej na sen, pobudzenie i stany 
lękowe [30].

Wśród czynników ryzyka związanych z AD 
znajduje się niski poziom aktywności fizycznej, zatem 
istnieją liczne doniesienia, że aktywność fizyczna może 
wpłynąć na sprawność poznawczą osób starszych oraz 
spadek częstości wystąpienia choroby Alzheimera 
i demencji [31]. Mechanizm działania aktywności 
fizycznej na funkcje poznawcze nie jest do końca 
poznany. Prawdopodobnie duży udział zawdzięczany 
jest wzrostowi we krwi stężenia neurotroficznego czyn-
nika pochodzenia mózgowego (BDNF – brain-derived 
neurotrophic factor), czynnika wzrostu śródbłonka 
naczyniowego (VEGF – vascular endothelial growth 
factor) oraz insulinopodobnego czynnika wzrostu 
(IGF-1 – insulin-like growth factor 1). Obserwujemy 
wzrost poszczególnych czynników w zależności od 
rodzaju treningu.

Trening siłowy, czyli taki który wykonywany jest 
z użyciem obciążeń w formie np. hantli powoduje wzrost 
wydzielania IGF-1. Trening aeroby, nazwany także 
treningiem wytrzymałościowym powoduje stymulacje 
wydzielaniu BDNF oraz pobudzenie kory skroniowej. 
Ćwiczenia aerobowe zwiększają dodatkowo objętość 
krwi mózgowej w obrębie zakrętu zębatego hipokampu, 
w którym zachodzi proces neurogenezy [32].

Aktywność fizyczna posiada również pośrednie 
mechanizmy wpływające na zdrowie mózgu. Zmniejsza 
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ryzyko chorób naczyniowych, cukrzycy, nadciśnienia, 
hipercholesterolemii oraz otyłości [33].

Starzenie wiąże się z postępującą utratą funk-
cji poznawczych i przepływu krwi w mózgu (CBF). 
Wykazano, że tempo spadku przepływu w naczyniach 
mózgowych z wiekiem wynosi 0,35%−0,45% rocznie 
u osób w średnim i starszym wieku. Prowadzi to do 
przyspieszonego spadku funkcji poznawczych i zwięk-
sza ryzyko wystąpienia demencji w populacji ogólnej. 
W porównaniu ze zdrowymi ludźmi, osoby z chorobą 
Alzheimera (AD) wykazują spadek CBF (cerebral blood 
flow) nawet o 40%. Głównie dotknięte są takie obszary 
jak przedklinek, hipokamp, zakręt obręczy oraz płaty 
skroniowe, potyliczne i ciemieniowe [34].

Regularny wysiłek fizyczny, ze zwróceniem uwagi 
na ćwiczenia aerobowe może przynieść osobom w każ-
dym wieku wiele korzyści, a u osób starszych poprzez 
zwiększenie przepływu mózgowego, wzrost wydzielania 
IGF-1, stymulacje wydzielaniu BDNF oraz pobudzenie 
kory skroniowej może przyczynić się do zmniejszenia 
ryzyka zmian neurodegeneracyjnych. Niemniej jednak 
zmiana stylu życia, zwłaszcza w starszym wieku i roz-
poczęcie ćwiczeń aerobowych może być szczególnie 
trudne, zważywszy na częste współistnienie innych 
chorób u osób starszych: otyłości, niewydolności serca, 
duszności, ograniczenia mobilności stawów czy choroby 
zwyrodnieniowej.

Wnioski
Dostępne badania wskazują, że spożywanie tłustych 

i nieusmażonych ryb, a także utrzymywanie wyższych 
poziomów DHA i EPA we krwi, jest kluczowe dla pier-
wotnej prewencji spadku funkcji poznawczych. Biorąc 
pod uwagę znaczące rozpowszechnienie i obciążenie 
ekonomiczne związane ze spadkiem funkcji poznaw-
czych, zarówno lekarze, jak i pacjenci powinni być 
świadomi potencjalnych korzyści spożywania ryb 
oraz suplementacji kwasów tłuszczowych omega-3, 
aby podejmować świadome decyzje. Jest to szczegól-

nie istotne z uwagi na niski koszt i minimalne skutki 
uboczne związane z tymi interwencjami.

Zastosowanie kwasów omega-3 jest obarczone 
niewielkimi skutkami niepożądanymi, natomiast 
może pozytywnie wpłynąć na zdolności kognitywne 
pacjentów. Badania prospektywne wskazują, że spo-
żywanie dwóch porcji ryb tygodniowo, bogatych 
w kwasy tłuszczowe omega-3 może zmniejszyć ryzyko 
choroby Alzheimera o 30%, przy zauważalnym związku 
dawkowania między osiągniętymi poziomami kwa-
sów tłuszczowych omega-3, a funkcją poznawczą [9]. 
Rozpoczęcie suplementacji n-3 PUFA przed spadkiem 
funkcji umysłowych może przynieść korzystne rezultaty, 
a DHA znajdujące się w wysokich stężeniach w mózgu, 
może być szczególnie pomocne w opóźnianiu utraty 
zdolności poznawczych.

Pacjenci z wczesnymi skargami na pamięć lub 
wywiadem rodzinnym dotyczącym otępienia oraz 
z chorobą wieńcową powinni być informowani o poten-
cjalnych korzyściach ze spożywania ryb i suplementacji 
n-3 PUFA. Nosiciele apolipoproteiny E4 mogą szczegól-
nie skorzystać z suplementacji DHA przed rozwojem 
zaburzeń funkcji poznawczych.

Dodatkowe zwiększenie spożycia karotenoidów 
i kwasów omega-3 może okazać się korzystne w redukcji 
spadku funkcji poznawczych i ryzyka demencji w póź-
niejszym życiu.
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