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TERESA LESZCZYNSKA, PAWEL M. PISULEWSKI

WPLYW WYBRANYCH SKEADNIKOW ZYWNOSCI
NA AKTYWNOSC PSYCHOFIZYCZNA CZLOWIEKA

Streszczenie

Dokonano przegladu potencjalnego wptywu wybranych skladnikéw zywnosci na aktywno$é
umystowa oraz ryzyko wystapienia dysforii, demencji i depresji. Przedstawiono dowody na kluczowa rolg
m.in. witamin z grupy B i witamin przeciwutleniajacych w ochronie przed niekorzystnymi zmianami w
naczyniach krwiono$nych, ateroskleroza i demencja. Wskazano réwniez na udzial choliny, alkoholu i
kofeiny w funkcjonowaniu centralnego uktadu nerwowego oraz diety na syntez¢ neuroaktywneogo
sktadnika — B-endorfiny.

Stowa kluczowe: witaminy z grupy B, witaminy przeciwutleniajace, cholina, alkohol, kofeina, endorfiny,
aktywno$¢ umystowa, dysforia, demencja, depresja.

Wprowadzenie

Dotychczasowe metody badan dotyczace wptywu sktadnikéw zywno$ci na
funkcje psychofizyczne cztowieka nie sa ujednolicone, a przedstawiane na ich
podstawie wnioski najcze¢$ciej niejednoznaczne. Jednak liczne dowody wskazuja na to,
ze pomigdzy sposobem zywienia, stanem odzywienia a aktywno$cia umystowa i
samopoczuciem cztowieka moga wystgpowac istotne zaleznosci. Ryzyko wystapienia
depresji i skorelowanego z nia obnizenia aktywno$ci umystowej moze zaleze¢ m.in. od
rodzaju spozywanej diety. NiewlaSciwa dieta, poprzez wplyw na stan naczyn
krwiono$nych i zwigkszanie ryzyka wystapienia aterosklerozy, moze skutkowaé
pogorszeniem funkcji umystowych i samopoczucia, a u ludzi starszych moze
przyczyni¢ si¢ do przedwczesnej demencji [17].

Przewiduje sig, ze do roku 2020 w$réd przyczyn obnizajacych zdolno$¢ dziatania,
depresja bedzie plasowaé si¢ na drugim miejscu po chorobie niedokrwiennej serca, a
przed chorobami naczyn moézgowych. Oczywiste jest zatem, ze identyfikowanie
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modyfikowalnych czynnikéw ryzyka tych choréb (wlaczajac w to czynniki ryzyka
zwiazane z dieta) staje si¢ bardzo waznym zadaniem [52].

Witaminy z grupy B

Witaminy z grupy B wptywaja na funkcjonowanie centralnego i peryferyjnego
uktadu nerwowego. Witamina B; odgrywa istotng rol¢ w funkcjonowaniu tkanki
nerwowej, w ktérej aktywna forma jest trifosforan tiaminy. Zwiazek ten wywiera
korzystny wplyw na uktad serotonino- i adrenergiczny, uczestniczy w przekazywaniu
impulséw nerwowych. Witamina B, jako przeciwutleniacz zapobiega peroksydacji
lipidéw. Jest ona niezb¢dna do utrzymania w postaci zredukowanej glutationu,
zwiazku chroniacego przed szkodliwym dziataniem wolnych rodnikéw. Niedobdr
witaminy Bs moze powodowa¢ réznego rodzaju zmiany neurologiczne, w tym
przedwczesne starzenie si¢ neurondw wskutek zaburzeh w syntezie amin
katecholowych, zmniejszonej ilo$ci kwasu y-aminomastowego (GABA) i zmian sktadu
aminokwasowego w niektorych obszarach mézgu. Brak kobalaminy w diecie
zmniejsza ilo$¢ zredukowanego glutationu w erytrocytach oraz w watrobie i moze
ostabia¢ uktad przeciwutleniajacy. Niacyna jest niezbgdna do prawidlowego
funkcjonowania mézgu i obwodowego uktadu nerwowego, bierze udziat w syntezie
kortyzolu, tyroksyny i insuliny [68].

Deficyt w organizmie witamin: By, By, Bg, Bj» i kwasu foliowego moze by¢
przyczyna irytacji, depresji i degeneracji mieliny, a brak wit. B¢ i B, neuropatii
peryferyjnej [54]. Jednym z mozliwych skutkéw braku tych witamin, w odniesieniu do
obnizania aktywnos$ci umystowej, sa zaburzenia w metabolizmie homocysteiny.
Podniesiony poziom homocysteiny w osoczu jest niezaleznym czynnikiem ryzyka
rozwoju wielu choréb sercowo-naczyniowych. Tym samym jest to nastgpny
potencjalny czynnik lezacy u podstaw zwiazku pomigdzy ateroskleroza i ostabieniem
sprawnosci umystowej [64]. Poziom w osoczu syntetyzowanej z metioniny
homocystyny jest ujemnie skorelowany z poziomem wit. By, [27, 33], wit. Bg i kwasu
foliowego [56]. Witamina Bg jako kofaktor B-syntetazy cystationiny, katalizuje proces
formowania cystationiny z homocysteiny i seryny, podczas gdy witamina By, i kwas
foliowy sa zaangazowane w proces zamiany homocysteiny z powrotem w metioning
(rys. 1).

Stezenie w surowicy krwi metabolitu homocysteiny — kwasu metylomalonowego
moze stanowi¢ niebezposredni wskaznik niedoboréw witaminy B, [31]. Brak lub deficyt
B-syntetazy cystationiny prowadzi do wydzielania w moczu duzych ilo$ci homocystyny,
dimera homocysteiny. Nieleczona homocystynuria powoduje powazne choroby
naczyniowe, zaktdcenia wzrostu i rozwoju organizmu oraz przedwczesna $mier¢. Deficyt
B-syntetazy cystationiny wystepuje u okoto 0,1-1% calej populacji ludzi [12, 64].
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Uzupetnianie diety kompleksem witamin z grupy B powoduje obnizenie poziomu
homocysteiny w surowicy krwi zaréwno wsérdd starszych [27], jak i mtodszych oséb
[66]. Wzrostowi stgzenia homocysteiny w osoczu, obok niedoboréw witamin Bg, By, i
kwasu foliowego w diecie, sprzyja dieta wysokobiatkowa [32, 52].

Foliany Metionina > S-adenozylometionina
Fosfatydyloeta-
nolamina
Witamina Betaina
Bz Fosfatydylocholina
S-metylo- . .
THF Homocysteina S-adenozylohomocysteina

Witamina Bg
Cystationina Betaina ~<————— Cholina

Witamina B¢
Cysteina

Rys. 1. Interakcje sktadnikéw odzywczych: cholina, foliany, witamina B, i metionina.
Fig. 1.  Interactions among the nutrient components: Choline, Folate, Vitamin B-12, and Methionine.

Poza wymienionymi mechanizmami, istnieja takze inne laczace poziom witamin i
poziom homocysteiny z funkcjonowaniem umystowym (i nastrojem). Przyktadowo,
homocysteina bgdaca prekursorem cysteiny oraz kwasu homocysteinowego bierze
udziat w neurodegeneracji, niezaleznie od aterosklerozy. Ten prawdopodobny
mechanizm jest zgodny z konkluzja wynikajaca z badan Riggsa i wsp. [50] mowiaca,
ze korelacja pomiedzy stezeniem homocysteiny we krwi a funkcjonowaniem
umystowym nie miata zwigzku z wystgpowaniem choréb naczyniowych. Podobnie w
badaniach oséb starszych z depresja, poziom homocysteiny byt wyzszy wsréd tych z
chorobami naczyn krwiono$nych, ale istotng korelacje¢ pomiedzy stgzeniem
homocysteiny a ostabionym funkcjonowaniem umystowym (P=0,03) uzyskano jedynie
wsrod oséb, u ktérych nie stwierdzano choréb naczyniowych [7]. W Projekcie
Rotterdamskim [25] wykazano brak istotnej korelacji pomigdzy poziomem
homocysteiny w osoczu a sprawnos$cia umystowa.

Young [67] wykazat zalezno$¢ pomigdzy niskim poziomem kwasu foliowego i
depresja, ktéra moze by¢ czg$ciowo tlumaczona zmianami poziomu S-adenozylo-
metioniny i serotoniny w mozgu. Przemiana homocysteiny do metioniny w obecnosci
kwasu foliowego jest gtéwnym zrédlem syntezy S-adenozylometioniny (rys. 1).
Serotonina ulega w szyszynce acetylacji, tworzac acetylo-5-hydroksytryptaming, z
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ktérej przy udziale hydroksy-indolo-O-metylotransferazy i S-adenozylometioniny
ostatecznie powstaje N-acetylo-5-metoksytryptamina, czyli melatonina. Melatonina
dziata jako zmiatacz wolnych rodnikéw, co chroni tkanki przed uszkodzeniem i
przedwczesnym starzeniem. Jest tez czynnikiem poprawiajacym sen fizjologiczny. S-
adenosylometionina uczestniczy rowniez w syntezie amin katecholowych [63].
Dowody terapeutycznych korzysci ptynacych z kwasu foliowego w leczeniu depresji
przedstawili rowniez inni badacze [2, 18]. Depresja ma zwiazek z chorobami naczyn
moézgowych. To wspdtistnienie choréb jest czgSciowo tlumaczone zniszczeniem
przedniej i podkorowej czgsci mézgu z powodu jego niedokrwienia [47].

Jest zatem mozliwe, ze niedobér witamin z grupy B u o0séb starszych w Wielkiej
Brytanii (wynikajacy z niskiego ich spozycia, albo niskiego poziomu wchtaniania) jest
waznym czynnikiem obnizenia wydajnosci umystowej, a bezposrednia przyczyna jest
podniesiony poziom homocysteiny. Istnieje dowdd sugerujacy, ze uszkodzenia
neurondw w chorobie Alzheimera sa spowodowane homocysteing [17]. McCaddon i
wsp. [35] udowodnili, ze osoby z tym schorzeniem wykazywaly istotnie wyzszy
poziom homocysteiny w osoczu, w porOéwnaniu z osobami nalezacymi do grupy
kontrolnej. To odkrycie zostato potwierdzone w innych badaniach [29], w ktérych
takze dowiedziono, ze zar6wno wsrdd osob dotknigtych choroba Alzheimera, jak i
wsrod os6b chorujacych na inne formy demencji, poziom homocysteiny we krwi moze
by¢ wyznacznikiem stanu neurofizjologicznego.

Wiele opublikowanych badan, wskazujacych na powiazania pomigdzy poziomem
witamin i wydajnoscia umystowa wsréd oséb starszych [6, 50, 61], nie dostarcza
jednak jasnych informacji o mozliwych mechanizmach. W jednym z badan
interwencyjnych nie wykazano wptywu witamin na aktywno$¢ umystowa [11], chociaz
prawdopodobnie mogto to wynika¢ z niskiej liczby badanych i relatywnie krétkiego
terminu suplementacji diety (5 tygodni). Rezultaty osiagnigte przez Deijena i wsp. [13]
wskazywaly na widoczne polepszenie sprawno$ci umystowej po podaniu witaminy Bg
wigkszej populacji zdrowych, utrzymujacych si¢ samodzielnie mgzczyzn w wieku 70-79
lat.

Wyzsza koncentracja witaminy By, (P = 0,04) i kwasu foliowego (P = 0,003) w
osoczu 0sOb w wieku $rednim i starszym i nizsza koncentracja homocysteiny (P < 0,01)
skutkowaty lepszym rozwigzywaniem testOw rysowania przestrzennego, podczas gdy
wydajno$¢ w dwoch testach pamigciowych (zapamigtywanie cyfr od konca i wyrywkowe
sprawdzanie) byta dodatnio skorelowana (P < 0,05) z koncentracja witaminy Bg w osoczu
[50]. Ortega i1 wsp.[43] uzyskali dodatniag korelacj¢ pomigdzy spozyciem kwasu
foliowego a aktywno$cia umystowa, ale nie spozyciem witamin Bg i Bj,. W badaniach
SENECA (Survey in Europe on Nutrition and the Elderly — a Concerted Action) [19]
uzyskano istotng (P < 0,01), ale staba korelacj¢ pomigdzy poziomem kwasu foliowego i
witaminy B, w osoczu a lepsza wydajnos$cia umystowa. Podobne wyniki byty takze
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publikowane przez wcze$niejszych badaczy [54]. Dowody na definitywna rol¢ witamin z
grupy B na sprawno$¢ umystowa oséb starszych pozostaja jednak nadal w sferze badan
[17].

Witaminy przeciwutleniajgce

Obnizaniu sprawnosci umystowej mozna zapobiega¢ lub znacznie op6znié
wystapienie objawdw, poprzez zwigkszone pobieranie z zywnoscia przeciwutleniaczy,
takich jak witamina C, E i B-karoten [24, 30]. Poglad ten bazuje na r6znych dowodach.
Przyktadowo, badania biochemiczne i1 psychologiczne dowodza, iz uszkodzenia
centralnego systemu nerwowego spowodowane utleniaczami sa przyczyna chordb
neurodegeneratywnych, takich jak choroba Alzheimera [48, 62], a oksydacyjna
modyfikacja lipoprotein frakcji LDL stanowi krytyczny czynnik procesu aterosklerozy
[15, 65]. Witamina E, oprécz petnionej funkcji przeciwutleniajacej, moze dodatkowo
ogranicza¢ rozwdj aterosklerozy poprzez wpltyw na funkcjonowanie uktadu
immunologicznego [39]. Poziom witaminy E we krwi dodatnio koreluje z
funkcjonowaniem pamigci [45]. Wykazano réwniez, ze suplementacja diety witaming
E byfa istotnym czynnikiem opdzniajacym rozwdj choroby Alzheimera [41, 55].
Bezposrednie badania epidemiologiczne ukazaly widoczny zwiazek pomiedzy
poziomem w osoczu (lub spozyciem) przeciwutleniaczy i aktywnoscia umystowa oséb
starszych [52]. Gale i wsp. [16] wykazali np. korelacje pomigdzy niskim spozyciem
witaminy C i jednocze$nie niskim poziomem tej witaminy w osoczu a zwigkszonym
ryzykiem wystgpowania ischemii i obnizania sprawno$ci umystowej. Autorzy ci
podkreslili, ze zmiany poziomu witaminy C we krwi moga wptyna¢ na funkcjonowanie
umystu wérdéd oséb starszych poprzez wptyw na aterogenezg. W innych podobnych
badaniach wykazano istotna korelacje (P<0,05) pomigdzy okoto dziesigcioma
sktadnikami diety a wydajnos$cia umystowa. Sposréd badanych zmiennych, spozycie
witaminy C, B-karotenu, kwasu foliowego i zelaza korelowalo dodatnio, a spozycie
jednonienasyconych kwaséw tluszczowych, nasyconych kwaséw tluszczowych i
cholesterolu ujemnie [28, 43]. Z kolei Kalmijn [24] nie wykazat istotnej zaleznosci
pomigdzy spozyciem przeciwutleniaczy, tj. witaminy C, E, B-karotenu i flawonoidéw a
aktywno$cia umystowa o0séb starszych. Podobne rezultaty uzyskano w Projekcie
Rotterdamskim; jedyna istotng korelacj¢ (P = 0,04) wykazano pomig¢dzy zmniejszonym
spozyciem B-karotenu a obnizeniem funkcji postrzegania [21].

W projekcie SENECA wykazano istotna, chociaz staba korelacje pomigdzy
poziomem witaminy E (P < 0,001) i poziomem karotenoidow w osoczu (P < 0,01) a
wynikami MMSE (Mini-Mental State Examination) [19]. W innych badaniach
udowodniono, ze niski poziom karotenoiddw w osoczu byt skorelowany ze staba
wydajnos$cia umystowa [8]. Jednakze w badaniach duzej, wieloetnicznej populacji
starszych mieszkancow USA, jedynie poziom witaminy E w surowicy krwi istotnie
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wplywatl na wydajno$¢ umystowa (P = 0,025), natomiast w przypadku witamin A, C, -
karotenu i selenu takiej korelacji nie stwierdzono [45]. Smith i wsp. [58, 59]
przeprowadzili 12-miesigczne (oparte na zasadzie losowos$ci, wykorzystujace metode
podawania placebo) badanie uzupetniania diety oséb starszych (w wieku 60-80 lat)
witaminami przeciwutleniajacymi (witamina C, E i [-karoten). W wigkszosci
przypadkéw nie zaobserwowali oni zadnych widocznych efektéw takiej suplementacji
diety na nastrdj lub funkcjonowanie umystowe. Widoczne dodatnie korelacje (P < 0,05 —
P < 0,01) stwierdzono jedynie pomigdzy zmianami poziomu kwasu askorbinowego w
osoczu i zmianami nastroju a takze zmianami niektérych elementéw funkcjonowania
umystowego, tj. wydajno$ci pamigci i koncentracji uwagi. Jednakze takie wyniki
uzyskiwali gtéwnie uczestnicy badan charakteryzujacy si¢ zlym poczatkowym
samopoczuciem oraz niska aktywnos$cia umystowa i byly niezalezne od tego, do ktorej
grupy (pobierajacej placebo czy witaminy) ci badani nalezeli. Zasygnalizowane
wczesniej wyniki korzystnego wptywu witaminy E na funkcjonowanie pamigci [45] i
hamowanie rozwoju choroby Alzheimera [41, 55] uzyskiwano stosujac bardzo wysokie
dawki witaminy E (ponad 100-krotnie przekraczajace rekomendowane normy
amerykanskie), natomiast wptyw dawek wynikajacych ze zwyczajowego sposobu
zywienia pozostaje nadal niewyjasniony. Dotychczasowe rezultaty w tej dziedzinie
zainicjowaly wigc kolejne cykle badan [17].

Cholina

W organizmie cztowieka cholina wystepuje gtéwnie w fosfolipidach, takich jak
lecytyna (fosfatydylocholina) i sfingomielina. Lecytyna stanowi ponad 50%
fosfolipidéw petnigcych wazna rol¢ w funkcjonowaniu bton komérkowych, m.in.
komoérek nerwowych, wptywajac na ich przepuszczalnos$é. Sfingomielina stanowi
gtéwny sktadnik mieliny [68].

Prekursory neurotransmiterow obecne w diecie moga prowadzi¢ do zwigkszenia
poziomu neurotransmiteréw w moézgu [S]. Cholina jest prekursorem acetylocholiny,
transmitera wystgpujacego w  pecherzykach synaptycznych 1 przenoszacego
pobudzenie migdzy niektérymi neuronami w osrodkowym ukladzie nerwowym.
Acetylocholina pobudza komorki rdzenia nadnerczy do wydzielania amin
katecholowych: dopaminy, noradrenaliny i adrenaliny. Aminy te stymuluja centralny
uktad nerwowy, wptywajac na zwigkszenie wydolno$ci psychofizycznej, poprawe
pamigci, zdolno$ci koncentracji, poprawe refleksu i tagodzenie stanéw depresyjnych.
Jednak nadmierna i przewlekta sekrecja tych neuroprzekaznikéw moze przyczynic sig
do wystapienia objawéw stresu [63]. W badaniach na zwierzetach uzyskano znaczne
zwigkszenie wydajnoSci umystowej poprzez podawanie positkéw wzbogaconych
choling [5]. Poprawg proceséw pamigciowych wskutek zwigkszenia w osoczu stezenia
choliny obserwuje si¢ zwlaszcza u ludzi mtodych i w $rednim wieku. Jednak wsréd
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ludzi starszych (u ktérych wystepuja problemy =z pamigcia) rezultaty byly
niezadowalajace. W 17 doswiadczeniach, w ktérych stosowano choling lub lecytyne
(jako gtéwne Zrédto choliny w diecie) tylko w jednym uzyskano poprawe pamigci
badanych [4].

Alkohol

Alkohol wywotuje bezposredni wplyw na funkcjonowanie centralnego uktadu
nerwowego i  aktywno$¢  umystowa.  Zmniejsza  wydajnos¢  funkcji
psychomotorycznych, percepcji i uwagi [20]. W matych dawkach (10-25 g czystego
alkoholu na dobg) tagodzi on objawy zmeczenia i poprawia nastrdj. Naduzywanie
alkoholu (zwiazane z dysforia) moze by¢ przyczyna niedostatku tryptofanu w osoczu,
prekursora serotoniny [5]. Adams i wsp. [1] zasugerowali, ze naduzywanie alkoholu
moze by¢ rezultatem ztego funkcjonowania uktadu serotoninoergicznego. Badacze ci
bazowali na hipotezie, ze alkohol w odpowiednich ilo§ciach moze nasladowaé giéwne
cechy i efekty dziatania serotoniny. Chociaz jest to spekulacja, to wptyw etanolu na
oddziatywanie serotoniny i stany depresyjne powinien podlega¢ dalszym badaniom.

Kofeina

Podobnie jak alkohol, kofeina oddziatywuje na funkcje centralnego uktadu
nerwowego. Potencjalna toksyczno$¢ kofeiny zostata dokladnie przebadana. Typowa
filizanka kawy zawiera od 70 do 140 mg kofeiny. Dla osoby wazacej 70 kg oznacza to
pobranie 1-2 mg kofeiny/kg masy ciala, co odpowiada 1-2 upg/ml osocza.
Oddzialywanie kofeiny na organizm rézni si¢ w zalezno$ci od tego, czy dana osoba
spozywa ja nalogowo czy tez nie. Zalezy tez od czasu spozywania kofeiny, tj. czy dana
dawka jest wypijana w kréotkim czasie, czy tez w trakcie catego dnia. Dowody
wskazuja, ze koncentracja w osoczu ponizej 20 pg/ml nie wykazuje trujacych czy
niekorzystnych efektow nawet ws$réd noworodkéw. Zatem, dla oséb dorostych
spozycie 250 mg kofeiny/dobeg (okoto 2,5 filizanki kawy), a nawet 350 mg/dobg i 500
mg/dobg powinno stanowi¢ dawke bezpieczna i nie wywoltywac efektéw ubocznych.
Ostre toksyczne objawy pojawiaja sig, kiedy koncentracja w osoczu osiaga 30-50
pg/ml [5].

Kofeina jest postrzegana jako psychostymulant [22, 42]. Jak mozna bylto
oczekiwaé, w wigkszosci badan wykazano, ze spozycie kofeiny w odpowiednich
ilosciach prowadzi do polepszenia wydajnosci psychofizycznej, a w szczegdlnosci
czasu reakcji, i pamieci [S]. Zasugerowano, ze kofeina posiada podobne do choliny
wlasciwosci zwigkszania zdolnosci postrzegania. Jarvis [23] wykazat zwigkszona
zdolno$¢ do zapamigtywania stow wsréd osob spozywajacych kawe w duzych
ilo$ciach, podczas gdy Mitchell i Redman [40] udowodnili, Ze osoby pijace duzo kawy



WPEYW WYBRANYCH SKEADNIKOW ZYWNOSCI NA AKTYWNOSC PSYCHOFIZYCZNA CZEOWIEKA 19

maja gorsza wydajnos$¢ psychofizyczna od oséb pijacych jej mato. Rogers i wsp. [53]
stwierdzili, ze kofeina wptywa na wydajno$¢ umystu, w zadaniu dotyczacym badania
czasu reakcji, ale tylko wsrdd oséb spozywajacych zwyczajowo duzo kawy. Inne
podgrupy badanych, wysoko lub nisko impulsywne, reaguja w zréznicowany sposob
na kofeing. Anderson i Revelle [3] wykazali, Ze ludzie bardzo impulsywni zwickszaja
wydajno$¢ umystowa po spozyciu kofeiny, natomiast wydajno$¢ o0séb
nieimpulsywnych spada.

W godzinach porannych, gdy stan pobudzenia oséb impulsywnych jest niski, efekty
dziatania kofeiny sa lepsze. Smith i wsp. [60] uzyskali podobne rezultaty, ale w ich
badaniach ludzie impulsywni byli tak samo podatni na kofeing rano, jak i po potudniu.

Po podaniu wigkszych dawek, kofeina u niektérych wrazliwych badanych
wywotuje uczucie niepokoju. Ws$réd wielu regularnych konsumentéw kofeiny
zaprzestanie jej konsumpcji powoduje niekorzystne zmiany, takie jak: bdle glowy,
senno$¢, zmeczenie [57]. Richardson i wsp. [49] wskazali na dwa rodzaje efektéw,
ktére pojawiaja si¢ po odstawieniu kofeiny. Po calonocnym (13 godzinnym) braku
kofeiny u badanych istotnie wzroslo zmegczenie i senno$¢, a takze uczucie ztosci i
przygnebienia. Po przerwie w przyjmowaniu kofeiny trwajacej 13 godzin lub 7 dni
badani skarzyli si¢ na pogorszenie nastroju i bdle glowy. W innych badaniach
wykazano, ze symptomy zwigkszonego zmegczenia, sennosci, ztosci 1 przygngbienia
wystgpowaty wsréd badanych po okresie snu lub po 24-godzinnym okresie
niespozywania kofeiny, ale nie po diuzszych okresach przerwy. Okre$lenie czy
rezultaty obserwowane po catonocnym niespozywaniu kofeiny wynikaja z dodatnich
wplywoéw kofeiny, czy tez z negatywnych konsekwencji krétkoterminowej przerwy w
jej spozyciu, wydaje si¢ trudne [53]. Sprawdzenie dlugoterminowych -efektéw
natogowego spozywania kawy, w szczegdlnoSci na nadci$nienie i osteoporoze,
wymaga wigkszej liczby badan [5].

Odzywianie i poziom endorfin

Endorfiny, to substancje bialkowe o charakterze hormondéw, ktére wiaza si¢ z
receptorami btony komérkowej w przypadku morfiny i innych opiatéw. Modyfikuja one
przekazywanie bodzcéw bolowych, dziatajac przeciwbdlowo, podobnie jak morfina [63].

Spozywanie positkéw moze przyczyni¢ si¢ do zmian nastroju poprzez ich wplyw
na aktywacje¢ pewnych usmierzajacych reakcji w centralnym uktadzie nerwowym, a w
konsekwencji redukcje odczuwania bdlu. Matsumura i wsp. [34] wykazali, ze
przyjmowanie przez badanych lekkich positkéw i pobudzenie funkcji zotadkowych
byto zwiazane ze zwigkszeniem w osoczu poziomu endogennych substancji
u$mierzajacych bdl, tj. B-endorfin. Informacje na temat wptywu positkéw na poziom
endorfin w dotychczasowej, cytowanej ponizej literaturze sa nieco sprzeczne. W kilku
eksperymentach na szczurach wykazano, ze podanie cukru zatrzymuje okazywane
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wczesniej przygnebienie, co sugeruje uspokajajacy, pozytywny wptyw sacharozy [9,
10], podczas gdy Dum i wsp. [14] stwierdzili, ze podanie szczurom mleka
czekoladowego prawdopodobnie zwigkszyto aktywnos$¢ usmierzajacych B-endorfin, co
stwierdzono na podstawie zmian w ich zachowaniu.

Zmniejszanie wrazliwosci na bol wérdd szczuréw po przyjeciu positku wykazano
w do$wiadczeniach McGivena i Bernstona [36]. Jednakze w innych badaniach, u
szczuréw majacych staly dostgp do roztworu sacharozy, zauwazono bardziej
nadwrazliwo$¢ niz niedowrazliwo$¢ na stymulacje bélu [S1]. Szczury otyte sa bardziej
odporne na bdl niz nalezace do grupy kontrolnej, co wskazuje na wyzszy u nich
poziom endogennych substancji usmierzajacych [46].

Melchior i wsp. [37] nie wykazali zwigkszenia poziomu B-endorfin po spozyciu
smacznych positkéw przez badanych ludzi. W innych badaniach, kobiety spozywajace
smaczne positki byty bardziej odporne na bdl, w poréwnaniu z tymi, ktére spozywaty
positki niesmaczne [38]. Wysoki poziom B-endorfin zostal natomiast stwierdzony u
pacjentéw z anoreksja [26].

Podsumowanie

Obecne w zywnosci przeciwutleniacze, takie jak witamina C, E, B-karoten moga
zapobiega¢ lub znacznie opdzni¢ wystagpienie spadku aktywnosci umystowej,
szczegblnie u oséb starszych. Odpowiedni poziom wymienionych witamin we krwi
zapobiega oksydacyjnym uszkodzeniom centralnego systemu nerwowego, utleniajacej
modyfikacji lipoprotein frakcji LDL i procesowi aterosklerozy. Witamina E moze
dodatkowo ograniczy¢ rozwdj aterosklerozy poprzez wptyw na funkcjonowanie uktadu
immunologicznego. Witaminy z grupy B uczestnicza w funkcjonowaniu centralnego i
peryferyjnego uktadu nerwowego. Skutkiem braku witaminy Bg B, i kwasu foliowego
sq zaburzenia w metabolizmie homocysteiny, niezaleznego czynnika rozwoju choréb
sercowo-naczyniowych. Cholina jest prekursorem neurotransmitera acetylocholiny,
pobudzajacej komorki rdzenia nadnerczy do wydzielania amin katecholowych. Alkohol,
podobnie jak kofeina wywotuje bezposredni wplyw na funkcjonowanie osrodkowego
uktadu nerwowego. W matych dawkach zmniejsza objawy zmegczenia i poprawia nastrdj,
wigksze dawki powoduja obnizenie sprawnosci psychomotorycznej. Naduzywanie
alkoholu moze skutkowa¢ zaburzeniami funkcji uktadu serotoninoergicznego. Wptyw
kofeiny na aktywno$¢ psychofizyczna zalezy od ilosci pobranej. Spozywanie
okreslonych positkéw moze przyczyni¢ si¢ do zwigkszenia w osoczu poziomu -
endorfin, endogennych substancji usmierzajacych bol.

Przedstawiony przeglad literatury dowodzi, ze wyniki oddziatywania sktadnikéw
zywnosci na funkcje psychofizyczne cztowieka nie sa jednoznaczne i w zwiazku z tym
wymagaja ciaglej weryfikacji.
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POTENTIAL IMPACT OF SELECTED NUTRIENTS
ON THE HUMAN PSYCHOPHYSICAL ACTIVITY

Summary

In the paper presented, the authors review the potential impact of selected nutrients on mental activity,
as well as the risk of dysphoria, dementia, and depression to occur in people. Evidence was provided that
the B-complex and antioxidant vitamins play an important role in the protection against unfavorable
changes in blood-vessels, as well as against arteriosclerosis and dementia diseases. It was demonstrated
that such substances as choline, alcohol, and caffeine are significantly involved in the functioning of the
central nerve system, and that a diet influences the synthesis of B-endorphin, which is a neuro-active
substance.

Key words: B-complex vitamins, antioxidant vitamins, choline, alcohol, caffeine, endorphins, mental
activity, dysphoria, dementia, depression.



