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Voltaren Express Forte 25 mg, kapsułki miękkie Jedna kapsułka miękka zawiera 25 mg diklofenaku potasowego (Diclofenacum kalicum). Substancja pomocnicza o znanym działaniu: sorbitol Wskazania 
do stosowania: Voltaren Express Forte stosuje się w bólach mięśni, bólach reumatycznych, ostrym bólu okolicy lędźwiowo-krzyżowej (ból pleców), bólu głowy, bólu zębów, bolesnym miesiączkowaniu. 
Leczenie objawów grypy i przeziębienia (bóle uogólnione, gorączka), bólu gardła. Dawkowanie i sposób podawania: Do stosowania doustnego Dorośli i dzieci powyżej 14 lat Jedna kapsułka co 4 do 6 
godzin. Nie należy stosować dawki większej niż 75 mg (3 kapsułki) w ciągu doby. Nie stosować dawki większej niż zalecana. Należy stosować możliwie najmniejszą skuteczną dawkę produktu, przez 
możliwie najkrótszy czas. Produkt leczniczy jest przeznaczony do krótkotrwałej terapii: 5 dni w leczeniu bólu oraz do 3 dni w leczeniu gorączki, bez konsultacji z lekarzem. Kapsułkę należy połknąć w całości, 
popijając wodą. Voltaren Express Forte, jak inne leki NLPZ należy przyjmować w trakcie lub po jedzeniu. Szczególne grupy pacjentów Dzieci i młodzież Nie zaleca się stosowania u dzieci i młodzieży w wieku 
poniżej 14 lat. Występowanie działań niepożądanych można ograniczyć stosując produkt w najmniejszej skutecznej dawce i nie dłużej niż to koniecznie do kontrolowania objawów. Stosunek korzyści do 
ryzyka należy brać pod uwagę jeśli objawy nie ulegną poprawie lub ulegną nasileniu. Osoby w podeszłym wieku Pacjenci w podeszłym wieku powinni stosować najmniejszą dawkę leku, przez możliwie 
najkrótszy czas. Zaburzenia czynności nerek Produkt leczniczy jest przeciwwskazany u pacjentów z niewydolnością nerek. Nie prowadzono szczególnych badań dotyczących stosowania produktu u 
pacjentów z zaburzeniami czynności nerek, dlatego niemożliwe jest określenie właściwych zaleceń dotyczących dostosowania dawki stosowanej w tej grupie pacjentów. Zaleca się ostrożność podczas 
stosowania u pacjentów z łagodnymi i umiarkowanymi zaburzeniami czynności nerek. Zaburzenia czynności wątroby Produkt leczniczy jest przeciwwskazany u pacjentów z niewydolnością wątroby. Nie 
prowadzono szczególnych badań dotyczących stosowania produktu u pacjentów z zaburzeniami czynności wątroby, dlatego niemożliwe jest określenie właściwych zaleceń dotyczących dostosowania 
dawki stosowanej w tej grupie pacjentów. Ostrożność jest zalecana podczas stosowania produktu Voltaren Express Forte u pacjentów z łagodnymi i umiarkowanymi zaburzeniami czynności wątroby. 
Przeciwwskazania: • Nadwrażliwość na substancję czynną lub na którąkolwiek substancję pomocniczą. • Czynna choroba wrzodowa żołądka i (lub) dwunastnicy, krwawienie lub perforacja przewodu 
pokarmowego. • Występujące w przeszłości krwawienie z przewodu pokarmowego lub perforacja, związane z wcześniejszym leczeniem niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi (NLPZ). Czynna lub 
występująca w przeszłości nawracająca choroba wrzodowa i (lub) krwawienie (wystąpienie dwóch lub więcej odrębnych przypadków potwierdzonego owrzodzenia lub krwawienia). • Trzeci trymestr ciąży. 
• Ciężka niewydolność wątroby. • Niewydolność nerek (GFR <15 ml/min/1,73m2). • Stwierdzona zastoinowa niewydolność serca (klasa II–IV wg NYHA), choroba niedokrwienna serca, choroba naczyń 
obwodowych i (lub) choroba naczyń mózgowych. • Podobnie jak w przypadku innych niesteroidowych leków przeciwzapalnych (NLPZ) lub pochodnych kwasu acetylosalicylowego, stosowanie diklofenaku 
jest przeciwwskazane u pacjentów, u których podanie kwasu acetylosalicylowego lub innych leków hamujących syntezę prostaglandyn może być przyczyną wystąpienia napadu astmy, pokrzywki lub 
ostrego nieżytu błony śluzowej nosa. Specjalne ostrzeżenia i środki ostrożności dotyczące stosowania: Ogólne Przyjmowanie leku w najmniejszej skutecznej dawce przez najkrótszy okres konieczny 
do łagodzenia objawów zmniejsza ryzyko działań niepożądanych (patrz wpływ na przewód pokarmowy i układ krążenia). Należy unikać równoczesnego stosowania diklofenaku z innymi NLPZ podawanymi 
ogólnie, w tym z selektywnymi inhibitorami cyklooksygenazy-2 (Cox-2), ze względu na możliwość wystąpienia sumujących się działań niepożądanych. Zachowanie środków ostrożności u osób w podeszłym 
wieku wynika ze wskazań medycznych. U pacjentów w podeszłym wieku, osłabionych lub z małą masą ciała należy stosować najmniejszą skuteczną dawkę produktu. Tak jak w przypadku innych NLPZ, 
produkt leczniczy w bardzo rzadkich przypadkach może powodować reakcje alergiczne, w tym reakcje anafilaktyczne i (lub) rzekomoanafilaktyczne, nawet w przypadku braku wcześniejszej ekspozycji na 
diklofenak. Reakcje nadwrażliwości mogą także rozwinąć się w zespół Kounisa, ciężką reakcję alergiczną, która może prowadzić do zawału mięśnia sercowego. Objawy takich reakcji mogą obejmować ból 
w klatce piersiowej występujący w związku z reakcją alergiczną na diklofenak. Diklofenak, podobnie jak inne NLPZ, ze względu na swoje właściwości farmakodynamiczne może maskować objawy zakażenia. 
Długotrwałe stosowanie diklofenaku w małej dawce w bólach głowy może spowodować ich nasilenie. W przypadku zaistnienia takiej sytuacji lub podejrzenia zaistnienia, należy zasięgnąć porady lekarza 
i przerwać leczenie. Polekowy ból głowy należy podejrzewać u pacjentów, u których występują codzienne bóle głowy podczas długotrwałego stosowania leków przeciwbólowych. Wpływ na przewód 
pokarmowy Podczas stosowania niesteroidowych leków przeciwzapalnych (NLPZ) mogą wystąpić krwawienia, owrzodzenie lub perforacja przewodu pokarmowego, które mogą doprowadzić do zgonu. 
Działania te mogą wystąpić na dowolnym etapie leczenia i mogą lecz nie muszą być poprzedzone objawami zwiastunowymi. Zwykle działania niepożądane są bardziej nasilone u pacjentów w podeszłym 
wieku. Należy zaprzestać stosowania produktu leczniczego, jeżeli u pacjentów otrzymujących diklofenak wystąpi krwawienie lub owrzodzenie przewodu pokarmowego. Stosowanie diklofenaku, tak jak 
innych NLPZ, wymaga szczególnej ostrożności i powinno odbywać się pod nadzorem lekarza u pacjentów z objawami wskazującymi na zaburzenia przewodu pokarmowego lub występującymi w przeszłości 
objawami wskazującymi na chorobę wrzodową żołądka i (lub) dwunastnicy, krwawienie lub perforację przewodu pokarmowego. Ryzyko wystąpienia krwawień z przewodu pokarmowego zwiększa się po 
zastosowaniu większych dawek NLPZ oraz w przypadku pacjentów z chorobą wrzodową żołądka i (lub) dwunastnicy w wywiadzie, szczególnie powikłaną krwawieniem lub perforacją. U osób w podeszłym 
wieku występuje zwiększona częstość działań niepożądanych wywołanych stosowaniem NLPZ, w szczególności są to krwawienia lub perforacje przewodu pokarmowego, które mogą doprowadzić do 
zgonu. W celu zmniejszenia ryzyka szkodliwego wpływu na przewód pokarmowy, u pacjentów z chorobą wrzodową żołądka i (lub) dwunastnicy w wywiadzie, szczególnie powikłaną krwotokiem lub 
perforacją lub u osób w podeszłym wieku, należy zastosować najmniejszą skuteczną dawkę produktu leczniczego. U tych pacjentów oraz u pacjentów przyjmujących jednocześnie małe dawki kwasu 
acetylosalicylowego lub inne produkty lecznicze zwiększające ryzyko powikłań z przewodu pokarmowego, należy również rozważyć jednoczesne zastosowanie leków działających ochronnie na błonę 
śluzową przewodu pokarmowego (np. inhibitory pompy protonowej lub mizoprostol). Pacjenci ze stwierdzonymi w wywiadzie zaburzeniami przewodu pokarmowego, przede wszystkim w podeszłym 
wieku, powinni zgłaszać każdy przypadek zaburzeń dotyczących przewodu pokarmowego (zwłaszcza krwawienia). Środki ostrożności należy zachować także u pacjentów jednocześnie przyjmujących leki 
zwiększające ryzyko wystąpienia krwawień lub owrzodzeń przewodu pokarmowego, takie jak: podawane ogólnie kortykosteroidy, leki przeciwzakrzepowe, leki przeciwpłytkowe lub selektywne 
inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny. Pacjenci z wrzodziejącym zapaleniem jelita grubego lub chorobą Crohna powinni przyjmować produkt pod nadzorem lekarza, ze względu na możliwość 
nasilenia objawów. Stosowanie NLPZ, w tym diklofenaku, może wiązać się ze zwiększeniem ryzyka nieszczelności zespolenia żołądkowo-jelitowego. Zaleca się ścisły nadzór medyczny i zachowanie 
ostrożności podczas stosowania diklofenaku po operacjach przewodu pokarmowego. Wpływ na czynność wątroby i dróg żółciowych Pacjenci z zaburzeniami czynności wątroby powinni przyjmować 
produkt leczniczy pod nadzorem lekarza, ze względu na możliwość nasilenia objawów. Podczas stosowania NLPZ może dojść do zwiększenia aktywności enzymów wątrobowych. W przypadku 
długotrwałego stosowania diklofenaku należy profilaktycznie kontrolować czynność wątroby. Należy zaprzestać stosowania diklofenaku, jeżeli nieprawidłowe wyniki badań czynnościowych wątroby 
utrzymują się lub ulegają pogorszeniu, gdy występują kliniczne oznaki lub objawy wskazujące na zaburzenie czynności wątroby lub też występują inne objawy (np. eozynofilia, wysypka). Zapalenie 
wątroby może wystąpić bez poprzedzających objawów zwiastunowych. Należy zachować ostrożność stosując diklofenak u pacjentów z porfirią wątrobową, ponieważ może wystąpić nasilenie objawów. 
Wpływ na czynność nerek Należy zachować szczególne środki ostrożności u pacjentów z zaburzeniami czynności serca lub nerek, nadciśnieniem tętniczym w wywiadzie, pacjentów w podeszłym wieku, 
pacjentów jednocześnie przyjmujących leki moczopędne lub przyjmujących leki, które mogą zaburzać czynność nerek oraz u pacjentów z nadmierną utratą płynu pozakomórkowego o różnej etiologii, np. 
przed lub po zabiegach chirurgicznych z powodu możliwości wystąpienia retencji płynów lub obrzęków w trakcie leczenia NLPZ. W takich przypadkach należy monitorować czynność nerek. Odstawienie 
produktu leczniczego zwykle powoduje powrót do stanu poprzedzającego leczenie. Wpływ na skórę Bardzo rzadko po zastosowaniu niesteroidowych leków przeciwzapalnych (NLPZ), w tym diklofenaku, 
obserwowano ciężkie reakcje skórne, niektóre z nich śmiertelne, takie jak: złuszczające zapalenie skóry, zespół Stevensa-Johnsona i toksyczne martwicze oddzielanie się naskórka (zespół Lyella). Największe 
ryzyko wystąpienia działań niepożądanych występuje w początkowym okresie leczenia. W większości przypadków objawy występowały w ciągu pierwszego miesiąca od rozpoczęcia leczenia. W przypadku 
wystąpienia wysypki skórnej, zmian w obrębie błony śluzowej lub innych objawów uczulenia należy zaprzestać stosowania diklofenaku.Wpływ na układ sercowo-naczyniowy i naczynia mózgowe 
Diklofenak należy stosować bardzo ostrożnie u pacjentów z istotnymi czynnikami ryzyka zdarzeń dotyczących układu krążenia (np. nadciśnienie tętnicze, hiperlipidemia, cukrzyca, palenie tytoniu). Produkt 
ten należy stosować możliwie jak najkrócej i w najmniejszej skutecznej dawce dobowej, ze względu na możliwość nasilenia ryzyka dotyczącego układu krążenia po zastosowaniu diklofenaku w dużych 
dawkach i długotrwale. W przypadku, gdy objawy nie ustępują lub nie ulegają poprawie w ciągu zalecanego czasu leczenia, pacjent powinien zasięgnąć porady lekarskiej. Z badań klinicznych i danych 
epidemiologicznych wynika, że przyjmowanie diklofenaku, szczególnie w dużych dawkach (150 mg na dobę) i w leczeniu długotrwałym, zwiększa ryzyko zakrzepicy tętnic (np. zawał serca lub udar). 
Pacjenci powinni uważnie obserwować wszelkie sygnały i objawy mogące wskazywać na wystąpienie ciężkich zdarzeń zakrzepowych (np. ból w klatce piersiowej, skrócenie oddechu, osłabienie, 
niewyraźna mowa), które mogą wystąpić bez objawów ostrzegawczych. Pacjenta należy poinformować, aby w razie wystąpienia takich objawów niezwłocznie skontaktował się z lekarzem. Wpływ na 
parametry hematologiczne Produkt leczniczy Voltaren Express Forte należy stosować tylko przez kilka dni. W przypadku długotrwałego stosowania diklofenaku wskazane jest badanie kontrolne krwi (tak 
jak w przypadku stosowania innych leków z grupy NLPZ). Diklofenak, tak jak pozostałe leki z grupy NLPZ, może czasowo hamować proces agregacji płytek krwi. Należy zastosować środki ostrożności u 
pacjentów z zaburzeniami krzepnięcia krwi. Wpływ na układ oddechowy (astma w wywiadzie) Działania niepożądane związane ze stosowaniem NLPZ, takie jak zaostrzenie napadów astmy (tak zwana 
nietolerancja leków przeciwbólowych lub astma aspirynowa), obrzęk naczynioruchowy (obrzęk Quinckego) lub pokrzywka, występują znacznie częściej u pacjentów z astmą, sezonowym alergicznym 
nieżytem nosa, obrzękiem błony śluzowej nosa (np. polip nosa), przewlekłą obturacyjną chorobą płuc lub z przewlekłymi zakażeniami układu oddechowego (szczególnie w połączeniu z objawami 
podobnymi do alergicznego obrzęku nosa). W przypadku tych pacjentów należy zachować szczególną ostrożność. Specjalne środki ostrożności należy zachować także u pacjentów, u których stwierdzono 
uczulenie na inne substancje, które powodują reakcje skórne, świąd lub pokrzywkę. Działania niepożądane: Działania niepożądane zostały zestawione w Tabeli 1 według klasyfikacji układów i narządów 
oraz częstotliwości. Następująca konwencja została wykorzystana do klasyfikacji działań niepożądanych: często (≥ 1/100, < 1/10); niezbyt często (≥ 1/1000, < 1/100); rzavdko (≥ 1/10 000, < 1/1000); 
bardzo rzadko (< 1/10 000), częstość nieznana (nie może być określona na podstawie dostępnych danych). Działania niepożądane zebrane po wprowadzeniu produktu do obrotu zgłaszane są dobrowolnie 
i pochodzą z populacji o nieokreślonej wielkości. Nie zawsze jest możliwe oszacowanie ich częstości, najprawdopodobniej występują z częstotliwością: rzadko lub bardzo rzadko. W obrębie każdej grupy o 
określonej częstości występowania objawy niepożądane są wymienione zgodnie ze zmniejszającym się nasilaniem. Działania niepożądane wymienione w tabeli uwzględniają zarówno działania 
występujące po krótkotrwałym stosowaniu, jak i po długotrwałym stosowaniu dużych dawek diklofenaku. Zaburzenia krwi i układu chłonnego Bardzo rzadko: Małopłytkowość, leukopenia, 
niedokrwistość (w tym niedokrwistość hemolityczna i aplastyczna), agranulocytoza. Zaburzenia układu immunologicznego Rzadko: Nadwrażliwość, reakcje anafilaktyczne lub rzekomoanafilaktyczne 
(niedociśnienie tętnicze i wstrząs) Bardzo rzadko: Obrzęk naczynioruchowy (w tym obrzęk twarzy). Zaburzenia psychiczne Bardzo rzadko: Dezorientacja, depresja, bezsenność, koszmary senne, 
drażliwość, zaburzenia psychotyczne. Zaburzenia układu nerwowego Często: Ból głowy, zawroty głowy Rzadko: Senność Bardzo rzadko: Parestezje, zaburzenia pamięci, drgawki, niepokój, drżenie 
mięśniowe, jałowe zapalenie opon mózgowych, zaburzenia smaku, udar naczyniowy mózgu. Zaburzenia oka Bardzo rzadko: Zaburzenia widzenia, niewyraźne widzenie, podwójne widzenie. Zaburzenia 
ucha i błędnika Często: Zawroty głowy Bardzo rzadko: Szumy uszne, zaburzenia słuchu. Zaburzenia serca Niezbyt często*: Zawał mięśnia sercowego, niewydolność serca, kołatanie serca, ból w klatce 
piersiowej Częstość nieznana: Zespół Kounisa. Zaburzenia naczyniowe Bardzo rzadko: Nadciśnienie tętnicze, zapalenie naczyńZaburzenia układu oddechowego, klatki piersiowej i śródpiersia Rzadko: 
Astma (w tym duszność) Bardzo rzadko: Zapalenie płuc. Zaburzenia żołądka i jelit Często: Nudności, wymioty, biegunka, niestrawność, bóle brzucha, wzdęcia, zmniejszenie apetytu Rzadko: Zapalenie 
błony śluzowej żołądka, krwawienia z przewodu pokarmowego, krwawe wymioty, krwawe biegunki, smoliste stolce, choroba wrzodowa żołądka i (lub) dwunastnicy (z krwawieniem lub bez i perforacją) 
Bardzo rzadko: Zapalenie jelita grubego (w tym krwotoczne zapalenie jelita grubego oraz nasilenie objawów wrzodziejącego zapalenia jelita grubego lub choroby Crohna), zaparcia, zapalenie błony 
śluzowej jamy ustnej (uwzględniając wrzodziejące zapalenie błony śluzowej jamy ustnej), zapalenie języka, zaburzenia przełyku, zwężenie jelita, zapalenie trzustki Częstość nieznana Niedokrwienne 
zapalenie okrężnicy Zaburzenia wątroby i dróg żółciowych Często: Zwiększenie aktywności aminotransferaz Rzadko: Zapalenie wątroby, żółtaczka, zaburzenia czynności wątroby Bardzo rzadko: 
Piorunujące zapalenie wątroby, martwica wątroby, niewydolność wątroby Zaburzenia skóry i tkanki podskórnej Często: Wysypka Rzadko: Pokrzywka Bardzo rzadko: Pęcherzowe zapalenie skóry, wyprysk, 
rumień, rumień wielopostaciowy, zespół Stevensa-Johnsona, toksyczne martwicze oddzielanie się naskórka (zespół Lyella), złuszczające zapalenie skóry, łysienie, reakcje nadwrażliwości na światło, 
plamica, plamica Schonleina-Henocha, świąd Zaburzenia nerek i dróg moczowych Bardzo rzadko: Ostra niewydolność nerek, krwiomocz, białkomocz, zespół nerczycowy, śródmiąższowo- kanalikowe 
zapalenie nerek, martwica brodawek nerkowych Zaburzenia ogólne i stany w miejscu podania Rzadko: Obrzęki *Podana częstość odnosi się do danych dotyczących długotrwałego stosowania dużych dawek 
(150 mg na dobę). Badania kliniczne i epidemiologiczne spójnie wskazują na zwiększone ryzyko wystąpienia zakrzepicy tętnic (np. zawał serca lub udar) związane ze stosowaniem diklofenaku, zwłaszcza 
w dużych dawkach (150 mg na dobę) i długotrwale. OTC – Lek wydawany bez recepty Pozwolenie Prezesa URPLWMiPB nr 17890 Podmiot odpowiedzialny GlaxoSmithKline Consumer Healthcare Sp. z 
o.o. v.XI.2021.
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 Streszczenie: Pogorszenie funkcji poznawczych – objawiające się jako zaburzenie orientacji i/lub trudności 

w zapamiętywaniu, ocenianiu, rozumieniu i podejmowaniu decyzji oraz zaburzenia innych funkcji poznawczych 
– występuje często w starszym wieku. Wynika ono z komórkowego procesu starzenia się struktur mózgu. 
Obejmuje wiele różnych zaburzeń neurologicznych, od łagodnych zaburzeń poznawczych do jawnego otępie-
nia. Przeciętne trwanie życia na świecie osiągnęło 71,4 lat, co oznacza, że w najbliższych latach kraje rozwija-
jące się zostaną dramatycznie dotknięte społeczno-ekonomicznymi skutkami dysfunkcji poznawczych. To skła-
nia do poszukiwania środków zapobiegających rozwojowi takiej sytuacji. Coraz więcej doniesień wskazuje na 
rolę niedoboru wybranych witamin w rozwoju zaburzeń funkcji poznawczych. Tytułem przykładu, witamina D 
ma właściwości przeciwzapalne, przeciwutleniające i neuroprotekcyjne. Poziomy witaminy D są istotnie niższe 
u pacjentów z  zaburzeniami poznawczymi w porównaniu ze zdrowymi osobami. Niedobór witaminy B12 i kwasu 
foliowego może powodować rozległe deficyty poznawcze, takie jak spowolnienie, zaburzenia pamięci, które 
mogą osiągać rozmiar otępienia. Jednym z mechanizmów wpływających na rozwój zmian otępiennych przy 
niedoborze witaminy B12 oraz kwasu foliowego jest ich sprzężenie z metabolizmem homocysteiny. Antyoksy-
danty takie jak witamina C, E i beta-karoten mają istotne znaczenie dla prawidłowego funkcjonowania mózgu. 
Ich niskie stężenie w surowicy przyczynia się do pogorszania funkcji poznawczych i rozwoju otępienia, które 
następuje w mechanizmie stresu oksydacyjnego. Przypuszcza się, że witamina B12 bierze udział w mielinizacji 
neuronów. Niedobór witaminy B1 (tiaminy) może powodować apoptozę komórek nerwowych i zaburzenia pa-
mięci. Mianem witaminy F (od ang. fatty acids) określa się nienasycone  kwasy tłuszczowe omega-3 i omega-6. 
Jej niedobór może sprzyjać rozwojowi choroby Alzheimera. Z kolei niedobór niektórych mikroelementów może 
zwiększyć ryzyko wystąpienia choroby Alzheimera, a także przyspieszyć jej progresję. W związku z powyższy-
mi faktami zasadne wydaje się stosowanie preparatów witaminowo-mineralnych w grupie pacjentów geria-
trycznych, co potwierdzają wyniki badań. Bezpieczeństwo ich stosowania potwierdzają też długookresowe 
badania kliniczne. 
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 Abstract: Cognitive decline – manifested as disorientation and/or difficulties in remembering, evaluating, 

understanding and making decisions and other cognitive functions – is common in old age. They result from the 
cellular aging process of brain structures. It covers a wide variety of neurological disorders from mild cognitive 
impairment to overt dementia. The average life expectancy in the world has reached 71.4 years, which means 
that in the coming years developing countries will be dramatically affected by the socio-economic consequences 
of cognitive dysfunctions. This prompts the search for measures to prevent the development of such a situation.
More and more reports indicate the role of deficiency of selected vitamins in the development of cognitive dys-
function. By way of example, vitamin D has anti-inflammatory, antioxidant and neuroprotective properties. Vita-
min D levels are significantly lower in cognitively impaired patients compared to healthy individuals. Deficiency 
of vitamin B12 and folic acid can cause extensive cognitive deficits such as slowness, memory impairment, which 
can reach the size of dementia. One of the mechanisms influencing the development of dementia in the case of 
vitamin B12 and folic acid deficiency is their coupling with homocysteine   metabolism. Antioxidants such as vita-
mins C, E and beta-carotene are important for the proper functioning of the brain. Their low concentration in the 
serum contributes to the deterioration of cognitive functions and the development of dementia, which occurs as 
a result of oxidative stress. It is assumed that vitamin B12 is involved in the myelination of neurons. Vitamin B1 
(thiamine) deficiency can cause apoptosis of nerve cells and memory disorders. Vitamin F (from fatty acids) is 
defined as omega-3 and omega-6 unsaturated fatty acids. Its deficiency of vitamin F may promote the develop-
ment of Alzheimer’s disease. In turn, a deficiency of certain vitamin and mineral preparation may increase the 
risk of Alzheimer's disease and accelerate its progression. In view of the above facts, it seems reasonable to use 
multivitamin preparations in the group of geriatric patients, which is confirmed by the results of the research. 
The safety of their use is confirmed by long-term clinical trials.

 Wprowadzenie
Pogorszenie funkcji poznawczych – objawiają-
ce się jako zaburzenie orientacji i/lub trudno-
ści w zapamiętywaniu, ocenianiu, rozumieniu 
i podejmowaniu decyzji oraz zaburzenia innych 
funkcji poznawczych – występuje często w star-
szym wieku. Wynika ono z komórkowego pro-
cesu starzenia się struktur mózgu. Obejmuje 
wiele różnych zaburzeń neurologicznych, od 
łagodnych zaburzeń poznawczych do jawnego 
otępienia [1].

Łagodne zaburzenia poznawcze ozna-
czają subiektywne i obiektywne ograniczenie 
jednej lub kilku domen poznawczych z jed-
noczesnym zachowaniem kompetencji w co-
dziennym życiu [2]. Wydaje się, jakkolwiek nie 
jest to jeszcze potwierdzone ukierunkowanymi 
badaniami, że rzeczywiste łagodne zaburzenia 
pamięci charakteryzują się tym, iż upośledzona 
jest tylko jej ,,gotowość’’. Po krótkiej lub dłuż-
szej chwili namysłu dana osoba przypomina so-
bie odnośne treści. Zatem zaburzenia pamięci 
dotyczą w przypadku tego schorzenia głównie 
odtwarzania informacji i koncentracji uwagi; 

inaczej niż w przebiegu choroby Alzheimera 
[3]. Występują u 15–30% osób po 60. r.ż. [4]. 
Znaczna część pacjentów (40–70%) nawet po 
10 latach nie zachoruje na otępienie [2]. Nie 
ustalono jednoznacznie czynników ryzyka pro-
gresji otępienia. U chorych, u których do nie-
go dochodzi, łagodne zaburzenia poznawcze są 
najczęściej klinicznym przejawem toczącego 
się już procesu zwyrodnienia alzheimerowskie-
go, znacznie rzadziej innych procesów zwy-
rodnieniowych. Poza tym przyczyną łagodnych 
zaburzeń poznawczych może być także naczy-
niopochodne uszkodzenie mózgu, najczęściej 
dotyczące struktur podkorowych lub struktur 
mózgowych strategicznych dla procesów pa-
mięciowych (wzgórze, zakręt kątowy, układ 
limbiczny) [4].

Otępienie według kryteriów Światowej Or-
ganizacji Zdrowia jest zespołem spowodowanym 
chorobą mózgu zwykle o charakterze przewle-
kłym lub postępującym, w którym zaburzone 
są funkcje poznawcze, takie jak: pamięć, ro-
zumienie, zdolność uczenia się, liczenie, my-
ślenie, zdolność do porównywania, oceniania, 
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dokonywania wyborów. Upośledzeniu funkcji 
poznawczych zwykle towarzyszy, a czasem je 
poprzedza, obniżenie kontroli nad reakcjami 
emocjonalnymi, społecznymi, zachowaniem 
i motywacją [5].

Rozpowszechnienie otępienia w całej popula-
cji geriatrycznej wynosi ok. 10–12%, z wyraźnym 
wzrastaniem częstości w kolejnych przedziałach 
wiekowych. Na progu starości otępienie obserwu-
je się u kilku procent chorych, ale już po 80. r.ż. 
u ok. 20%, a od 90. r.ż. aż u 33–50% osób.

Najczęstszą przyczyną otępień są zmiany 
o charakterze neurodegeneracyjnym, a wśród 
nich przede wszystkim choroba Alzheimera, któ-
ra według najnowszych danych stanowi 50–70% 
przypadków demencji.

W przebiegu choroby Alzheimera odkładają-
ce się patologiczne białka, wśród nich beta-amy-
loid oraz hiperfosforylowane białko tau, prowa-
dzą do śmierci neuronów, powodując w efekcie 
zmniejszenie produkcji przekaźników mózgo-
wych, w tym acetylocholiny [6,7]. Zwyrodnienie 
alzheimerowskie to proces heterogenny, który 
obejmuje odkładanie się beta-amyloidu w neu-
ropilu, obecność włókienkowych depozytów pa-
tologicznie fosforylowanego białka tau wewnątrz 
neuronów, kongofilną angiopatię (w 85–90% 
przypadków choroby Alzheimera złogi amyloidu 
odkładają się w ścianach naczyń różnego kali-
bru), reaktywne astrocyty, aktywowane komórki 
mikrogleju i inne czynniki zapalenia. Obecność 
tych zmian i procesów odpowiada za postępu-
jący zanik synaps, a następnie za obumieranie 
neuronów. 

Przypuszcza się, że choroba Alzheimera ob-
jawi się dopiero wtedy, gdy nastąpi śmierć kry-
tycznej liczby neuronów odpowiedzialnych za 
poszczególne funkcje poznawcze [6]. Zatem 
stres oksydacyjny oraz związany z nim stan za-
palny mają istotne znaczenie w rozwoju tego 
schorzenia. Także hiperhomocysteinemia może 
wpływać na szybkość odkładania się beta-amy-
loidu w mózgu [8]. Głównym czynnikiem ryzyka 
rozwoju choroby jest wiek [7,8]. Wśród przy-

czyn rozwoju tego schorzenia bierze się także 
pod uwagę takie czynniki jak: obciążenia gene-
tyczne, patologia układu naczyniowego, toczące 
się w organizmie chorego przewlekłe procesy 
zapalne, zaburzenia snu [6]. 

Do innych przyczyn otępienia należą:
• otępienie z ciałami Lewy’ego (10–15% przy-

padków);
• otępienie naczyniopochodne (10% przypad-

ków);
• otępienie czołowo-skroniowe (8–10% przy-

padków).
• otępienie mieszane (25–40% przypadków) 

– współwystępowanie w mózgu zmian naczy-
niopochodnych i zwyrodnienia o charakterze 
alzheimerowskim [5]. 

Przeciętne trwanie życia na świecie osiągnę-
ło 71,4 lat, co oznacza, że w najbliższych latach 
kraje rozwijające się zostaną dramatycznie do-
tknięte społeczno-ekonomicznymi skutkami dys-
funkcji poznawczych. To skłania do poszukiwania 
środków zapobiegających rozwojowi takiej sytu-
acji [1]. 

Coraz więcej doniesień wskazuje na rolę nie-
doboru wybranych witamin w rozwoju zaburzeń 
funkcji poznawczych [2]. 

 Wpływ niedoborów wybranych 
witamin i mikroelementów na rozwój 
zaburzeń funkcji poznawczych 
Witamina D
Termin „witamina D” obejmuje grupę związków 
chemicznych należących do steroidów. Najważ-
niejsze dla człowieka to: witamina D2 (ergokal-
cyferol) i D3 (cholekalcyferol), które różnią się 
budową łańcucha bocznego [9]. Obie te formy 
pod wpływem energii słonecznej ulegają prze-
mianom, które prowadzą do powstania ak-
tywnych metabolitów. Cykl ten znany jest pod 
nazwą „system endokrynny witaminy D” i prze-
biega w dwóch etapach: pierwszy etap hydrok-
sylacji zachodzi w wątrobie na pozycji 25, pod 
wpływem którego wytwarza się 25-hydroksywi-
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tamina D [25 (OH) D3] – substancja wykazują-
ca umiarkowaną aktywność biologiczną i stano-
wiąca główną postać witaminy D w krwiobiegu; 
z kolei drugi etap przemian zachodzi w nerkach, 
mózgu i innych narządach – hydroksylacja 
w pozycji 1alfa, prowadząc do syntezy 1,25-di-
hydroksywitaminy D [1,25 (OH)2D3] – kalcy-
triol, który został uznany za hormon i znany 
jest jako najbardziej aktywna forma witaminy 
D w organizmie człowieka. Aktywność biologicz-
na witaminy D zauważalna jest wobec układów: 
szkieletowego, krążenia, rodnego, mięśniowego 
i nerwowego.

Czynnikiem, który ogranicza syntezę chole-
kalcyferolu, jest nieunikniony proces starzenia 
się [10]. Ilość 7-dehydrocholesterolu w skórze 
spada, nawet o 75% u osób po 70. r.ż. [22]. Do-
datkowo do niedoboru tej witaminy przyczynia 
się stosowanie znacznych ilości leków, wielocho-
robowość oraz niepełnosprawność zmniejszają-
ca ekspozycję na promieniowanie słoneczne.

Niedobór witaminy D stwierdza się u 5% do 
25% osób starszych mieszkających samodziel-
nie i u 60% do nawet 80% osób przebywających 
w domach opieki [10]. 

Witamina D przenika przez barierę krew-
-mózg, ale jest również syntezowana w mózgu 
[9]. Ma właściwości przeciwzapalne, przeciwu-
tleniające i neuroprotekcyjne [11]. Kalcytriol, 
wpływając na ekspresję różnych genów, regu-
luje syntezę produktów takich jak neutropiny, 
czynniki wzrostu, białka wiążące wapń, oksy-
tocyna oraz enzymy – acetylocholinoesteraza 
(ACh) odpowiedzialna za syntezę acetylocholi-
ny i gammaglutamylotranspeptydaza (GGTP). 
Współczesne badania sugerują, że metabolity 
witaminy D mogą wpływać na zachowanie funk-
cji poznawczych poprzez ich specyficzne dzia-
łanie neuroprotekcyjne. Osoby z obniżonym 
stężeniem witaminy D osiągają gorsze wyniki 
w testach badających funkcje poznawcze [9].

Poza tym jej niedobór jest jednym z czynników 
warunkujących wystąpienie choroby Alzheimera. 
Witamina D poprzez obecność receptorów jądro-

wych VDR w neuronach i komórkach glejowych 
w hipokampie, korze mózgowej, substancji pod-
korowej, we wszystkich regionach odpowiedzial-
nych za funkcje poznawcze, może wykazywać 
działanie plejotropowe w obrębie układu ner-
wowego. Wiązanie witaminy D z VDR ochrania 
neurony przed chorobą Alzheimera i procesami 
degeneracyjnymi [10]. Pojawiają się dowody su-
gerujące jej rolę w redukcji beta-amyloidu i fos-
forylowanego białka tau. Poziomy witaminy D są 
istotnie niższe u pacjentów z chorobą Alzheime-
ra i zaburzeniami poznawczymi w porównaniu 
z osobami zdrowymi [11]. Należy zaznaczyć, że 
potwierdzono istotne powiązanie pomiędzy nie-
doborem tej witaminy a otępieniem – silniejsze 
w przypadku jej ciężkiego niedoboru (< 10 mg/
ml) w porównaniu z umiarkowanym (10–20 ng/
ml) [12]. 

Witaminy z grupy B
Witaminy z grupy B obejmują witaminy rozpusz-
czalne w wodzie, które są prekursorami koenzy-
mów [13].

Witamina B12 (kobalamina) jest jedną 
spośród ośmiu rozpuszczalnych w wodzie wita-
min z grupy B. Od dawna wiadomo, że jest to 
związek pełniący kluczową rolę w zapewnieniu 
właściwego funkcjonowania układu nerwowego 
i układu krwiotwórczego [14]. 

Wchłanianie witaminy B12 odbywa się w koń-
cowym odcinku jelita krętego w obecności gliko-
proteiny (tzw. czynnika wewnętrznego, czynnik 
Castle’a) wytwarzanej przez komórki okładzi-
nowe żołądka. Kobalamina, wiążąc się z tą gli-
koproteiną, tworzy czynnik hematopoezy, któ-
ry bierze udział w powstawaniu komórek krwi 
w układzie krwiotwórczym. Uczestniczy też 
w erytropoezie w szpiku kostnym (powstawanie 
krwinek czerwonych) oraz bierze udział w syn-
tezie DNA i RNA w erytroblastach. Jest rów-
nież niezbędna w przemianach metabolicznych 
tłuszczów i węglowodanów oraz w prawidłowym 
funkcjonowaniu układu nerwowego (budowa 
otoczki mielinowej, tworzenie przekaźników 
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nerwowych). Udział witaminy B12 w procesach 
metabolicznych w organizmie człowieka doty-
czy także metabolizmu DNA (przemiany puryn 
i pirymidyn). Kobalamina jest kofaktorem dwóch 
enzymów: syntazy metioninowej (tworzenie 
metioniny z homocysteiny) i mutazy metyloma-
lonylo-CoA (konwersja metylomalonylo-CoA do 
sukcynylo-CoA). Bierze ona udział w procesie 
przemiany kwasu foliowego do biologicznie ak-
tywnego tetrahydrofolianu i razem z nim pełni 
ważną funkcję w stabilności genomu człowieka.

Głównym źródłem witaminy B12 jest mięso 
i produkty mięsne. Największe jej ilości zawie-
rają wątroba i nerki. Do tej pory nie wykryto 
kobalaminy w żadnych pokarmach pochodzenia 
roślinnego [15]. 

W sposób szczególny na niedobór witami-
ny B12 narażone są osoby w wieku podeszłym 
[14,15]. Prawdziwe rozpowszechnienie jej nie-
doboru wśród ludzi nie jest do końca znane 
– podawane przez różnych autorów wartości 
odsetkowe wahają się między 0,6% a 46%, za-
leżnie od metody stosowanej podczas ustala-
nia rozpoznania i populacji badania, mówi się 
jednak o wzroście ryzyka tego niedoboru wraz 
z wiekiem [15]. Zakłada się, że ok. 25% osób 
w wieku powyżej 80 lat ma niedobory witaminy 
B12 [2]. Obecnie uważa się, że główną przyczy-
ną jej niedoboru w wieku podeszłym (60–70% 
przypadków) jest zespół złego wchłaniania tej 
witaminy z pożywienia, a choroba Adisona-
-Biermera to ok. 15–25% przyczyn niedoboru 
witaminy B12 w starości. Częstość występo-
wania zespołu złego wchłaniania witaminy B12 
to 10–30% ogólnej populacji osób starszych; 
niedobór czynnika wewnętrznego dotyczy 
1–2% osób starszych. Najczęstszą przyczyną 
zaburzeń wchłaniania tej witaminy jest zapa-
lenie zanikowe żołądka typu B, z achlohydrią, 
która utrudnia oddzielenie witaminy B12 od bia-
łek znajdujących się w żywności oraz sprzyja 
nadmiernemu rozplemowi bakterii w jelicie, 
a w efekcie – zmniejszonej dostępności witami-
ny B12 [15]. Do innych przyczyn jej niedoboru 

można zaliczyć stosowanie inhibitorów pom-
py protonowej, dietę wegetariańską względ-
nie wegańską [2]. Poza tym niedobory mogą 
występować w przypadku leczenia metforminą. 
Metformina, pochodna biguanidu, jest najczę-
ściej stosowanym lekiem przeciwhiperglikemicz-
nym na świecie. Szacuje się, że od 5,8% do 
33% chorych leczonych metforminą, w tym osób 
w wieku podeszłym i starczym, charakteryzuje 
się obniżonym poniżej wartości referencyjnych 
stężeniem witaminy B12 w organizmie [16]. 

Należy jednak pamiętać, że w przypadku po-
staci zanikowego zapalenia żołądka utrudnione 
jest wchłanianie witaminy B12 z żywności, ale 
nie z suplementów i żywności suplementowanej, 
spożywanej na przykład w postaci chleba [15]. 

Kwas foliowy (folacyna, folan, witami-
na B9) jest związkiem o dużym znaczeniu dla 
prawidłowego funkcjonowania organizmu czło-
wieka. Jego odpowiednia podaż jest niezbędna 
dla właściwego przebiegu wielu biochemicznych 
procesów zachodzących w ustroju, m.in. synte-
zy DNA i aminokwasów, wzrostu erytrocytów, 
funkcjonowania układu nerwowego. 

Najbogatszymi źródłami folianów są surowe 
lub krótko gotowane zielone warzywa liściaste, 
takie jak brokuły, brukselka, szpinak, kapusta 
włoska, szparagi czy też sałata. Duże ilości fo-
lianów zawierają nasiona roślin strączkowych  
– groch, fasola, soja [17]. 

U osób w wieku podeszłym niedobór folia-
nów może wynikać z zaburzeń trawienia oraz 
stanów zapalnych błony śluzowej układu po-
karmowego. Jednak suplementację w tej grupie 
ludności należy prowadzić z rozwagą, ponieważ 
wysoka podaż kwasu foliowego może maskować 
często występujący u osób starszych niedobór 
witaminy B12 [18]. 

Pod nazwą witaminy B6 kryją się trzy zastę-
pujące się pirydyny. Aktywną postacią witaminy 
B6 jest pirofosforan pirydoksalu, będący najważ-
niejszym koenzymem metabolizmu aminokwa-
sów. Źródła tej witaminy to m.in. mleko, ryby, 
drób, pełnoziarniste zboże [13].
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Niedobór wymienionych wcześniej witaminy 
B12 i kwasu foliowego może powodować rozległe 
deficyty poznawcze, takie jak spowolnienie, za-
burzenia pamięci i zaburzenia psychiczne, które 
mogą osiągać rozmiar otępienia [2]. Może to 
wynikać z tego, że do przyczyn hiperhomocy-
steinemii należy niedobór kwasu foliowego oraz 
witamin: B6 i B12. Wymienione witaminy są nie-
zbędne do usuwania homocysteiny poprzez jej 
przekształcanie do metioniny lub cysteiny [19]. 
Hiperhomocysteinemia wiąże się z rozwojem 
patologii naczyń, a co za tym idzie – z atrofią 
mózgu, przede wszystkim przyśrodkowych części 
płatów skroniowych, co potwierdzono w bada-
niach z użyciem rezonansu magnetycznego [20]. 
Przyspiesza także zmiany mikroangiopatyczne 
w naczyniach [19,20]. Poprzez swoje aterogen-
ne działanie homocysteina przyspiesza rozwój 
otępienia naczyniopochodnego [21]. Należy tak-
że zaznaczyć, że choroba Alzheimera jest często 
związana z miażdżycą naczyń [6,21]. Hiperho-
mocysteinemia odgrywa ważną rolę w patogene-
zie tego schorzenia [22]. Bierze również udział 
w neurodegeneracji, niezależnie od współwystę-
powania miażdżycy [21]. Hiperhomocysteinemia 
dotycząca układu nerwowego może rozwijać się 
wcześniej niż w innych tkankach. Przypuszcza się, 
że homocysteina może niszczyć neurony poprzez 
zapoczątkowanie apoptozy i nadwrażliwości na 
ekscytotoksyczność. Powoduje to zmniejszenie 
objętości hipokampa i może przyczyniać się do 
rozwoju chorób neurodegeneracyjnych [19]. 

Przypuszcza się także, że witamina B12 bierze 
udział w mielinizacji neuronów [2]. 

Witamina B1 (tiamina) ma dwa heterocy-
kliczne pierścienie: pirymidynowy oraz tiazolo-
wy. Jej aktywną postacią jest difosfotiamina. Do 
źródeł tej witaminy należą: wieprzowina, rośliny 
strączkowe i nieoczyszczone ziarna zbóż [13]. 
Jej niedobór powoduje powstanie na poziomie 
neuropatologicznym symetrycznych ognisk 
krwawienia i obszarów niedokrwienia, najczę-
ściej w międzymózgowiu, a w szczególności 
we wzgórzu i ciałach suteczkowatych. Ponadto 

przyczynia się do wzrostu stresu oksydacyjne-
go, a przez wytworzenie kwasicy mleczanowej 
– do pojawienia się egzotoksyczności i zapa-
lenia. Wszystko to przekłada się na apoptozę 
komórek nerwowych i utratę pamięci.

Antyoksydanty
Do antyoksydantów zaliczamy witaminę C, E 
i beta-karoten [20]. Witamina C należy do wi-
tamin rozpuszczalnych w wodzie. Aktywną jej 
postacią jest kwas askorbinowy [13]. Askorbi-
nian, zjonizowana forma kwasu askorbinowego, 
służy jako czynnik redukujący (antyutleniacz), 
pełniąc następujące funkcje:
• neutralizuje reaktywne formy tlenu i azotu, 

m.in. anionorodnika ponadtlenkowego, rod-
nika hydroksylowego;

• regeneruje antyoksydanty lipofilne, takie jak 
witamina E oraz karotenoidy;

• regeneruje długożyciowe białka z sufhydry-
lowymi ugrupowaniami [13,23]. 

Należy jednak zaznaczyć, że działanie antyok-
sydacyjne witaminy C zapewniają raczej niskie 
dawki, gdyż witamina C w wyższych stężeniach 
może wykazywać działanie prooksydacyjne. Re-
komenduje się stosowanie jej w dawce dobowej 
90 mg. Maksymalna dawka dobowa to 1 g [23]. 
Witamina C znajduje się w takich produktach jak 
jeżyny, czarna porzeczka, kiwi, czerwona i zie-
lona papryka, zielona kapusta, brokuły, nać pie-
truszki, rzeżucha [23,24]. 

Witamina E jest pochodną związków izo-
prenoidowych. Największą aktywność biolo-
giczną wykazuje alfa-tokoferol. Ze względu 
na lipofilność witamina E jest obecna w błonie 
komórkowej, gdzie chroni kwasy tłuszczowe, 
a szczególnie wielonienasycone kwasy tłuszczo-
we (np. kwas dokozoheksaenowy) przed utle-
nianiem i utratą funkcji. Ochrona lipidów przed 
peroksydacją polega na neutralizacji rodników: 
tlenu singletowego, aminorodnika ponadtlenko-
wego oraz rodnika hydroksylowego. W wyniku 
kontaktu z rodnikiem tokoferole ulegają utlenia-
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niu, a ich regeneracja odbywa się przy udzia-
le witaminy C [23]. Witamina E znajduje się 
w migdałach, nasionach słonecznika, oleju ku-
kurydzianym, jajkach, mięsie, rybach, płatkach 
zbożowych i orzechach [23,24]. 

Beta-karoten należy do podgrupy karote-
nów, czyli związków niezawierających atomu 
tlenu w cząsteczce. Jest prekursorem witami-
ny A [23]. Witamina ta występuje w morelach, 
szpinaku, zielonej kapuście, pietruszce oraz ru-
kwi wodnej pod postacią beta-karotenu [24]. 

Antyoksydanty takie jak witamina C, E i be-
ta-karoten mają istotne znaczenie dla prawidło-
wego funkcjonowania mózgu. Ich niskie stęże-
nie w surowicy przyczynia się do pogorszania 
funkcji poznawczych i rozwoju otępienia, które 
następuje w mechanizmie stresu oksydacyjne-
go i odkładania się beta-amyloidu. Stres oksy-
dacyjny powoduje zmiany w błonach komórko-
wych neuronów – przez zaburzony metabolizm 
lipidów, dysfunkcję synaps i neurodegenerację. 
W licznych badaniach wykazano, że w chorobie 
Azheimera dochodzi do szeregu zjawisk zwa-
nych stresem oksydacyjnym i wzrostu stężeń 
markerów stresu oksydacyjnego. Co zaskakują-
ce, nie pogarsza się sprawność głównych ukła-
dów antyoksydacyjnych, ale obniża się stężenie 
i aktywność nieenzymatycznych antyoksydan-
tów (w tym witamin A, E, C, alfa- i beta-karo-
tenu) [20]. 

Wielonienasycone kwasy tłuszczowe 
(witamina (E)
Mianem witaminy F (od ang. fatty acids) okre-
śla się wielonienasycone kwasy tłuszczowe [22]. 
Zawierają od dwóch do sześciu podwójnych wią-
zań i dlatego są określane jako nienasycone. 
Obejmują swoją nazwą dwie grupy: omega-3 
i omega-6 [23]. Najbogatszym ich źródłem są 
ryby morskie (łosoś, śledź, makrela, tuńczyk), 
oleje z ryb i ssaków morskich (kwasy eikoza-
pentaenowy i dokozaheksaenowy), hodowlane 
morskie algi, olej lniany, wiesiołkowy, z kiełków 
pszenicy, winogronowy i inne [22,23]. 

Do najważniejszych funkcji pełnionych przez 
kwas dokozaheksaenowy należy tworzenie związ-
ków o aktywności wygaszającej proces zapalny 
[23]. Ich obniżone stężenie może przyczyniać się 
do rozwoju zaburzeń poznawczych, w tym choro-
by Alzheimera. Związki te kształtują biofizyczne 
właściwości błon neuronalnych i neurotransmi-
sję. Ich wyższe stężenia wzmagają transport se-
rotoniny. Kwasy omega-3 stanowią m.in. główny 
składnik fosfolipidów neuronalnych, modulują 
płynność błon komórkowych poprzez oddziały-
wanie na cholesterol w błonie. Kwas dokozahek-
saenowy stymuluje mielinizację neuronów. Ob-
niżenie poziomu tego kwasu wykazano w mózgu 
pacjentów z chorobą Alzheimera, a redukcja jego 
poziomu osoczowego koreluje z zaburzeniami 
poznawczymi. Przypuszcza się, że kwas dokoza-
heksaenowy jest odpowiedzialny za wzrost po-
ziomu glutationu i reduktazy glutationowej, jak 
również jest supresorem generowania reaktyw-
nych postaci tlenu i nadtlenków lipidowych w ko-
rze mózgowej i podwzgórzu [22]. 

Mikroelementy
Zwraca się także uwagę na fakt, że niedobór nie-
których mikroelementów może zwiększyć ryzy-
ko wystąpienia choroby Alzheimera oraz przy-
spieszyć jej progresję. 

Żelazo jest kluczowym elementem enzy-
mów zaangażowanych w transport i metabolizm 
tlenu. To istotne w kontekście funkcjonowania 
poznawczego ze względu na zużycie tlenu przez 
tkankę mózgową [6]. Do produktów bogatych 
w żelazo należą: czerwone mięso, ryby (na 
przykład sardynki), żółtko jaj, owoce (zwłasz-
cza suszone, np. morele, śliwki, figi). Dieta 
wegetariańska i wegańska może być przyczyną 
niedoboru żelaza [13]. 

Takie jony metali jak miedź, cynk wystę-
pują w organizmie w śladowych ilościach. Od-
powiadają za aktywność enzymów stanowią-
cych endogenny układ antyoksydacyjny [23]. 
Do źródeł pokarmowych miedzi i cynku nale-
żą: kiełki pszenicy, otręby pszenne, ser żółty, 
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drożdże, wołowina, jaja, ryby, brokuły, orzechy 
włoskie [23].

Selen chroni komórki przed uszkodzeniem 
oksydacyjnym, gdyż wchodzi w skład peroksy-
dazy glutationowej [13]. Występuje w postaci 
związków organicznych i nieorganicznych. Po-
stać organiczna znajduje się głównie w nieprze-
tworzonych zbożach, mięsie, drobiu, rybach, 
jajkach oraz produktach mlecznych [24]. 

 Zasadność i bezpieczeństwo 
stosowania preparatów 
wielowitaminowo-mineralnych 
u osób w wieku podeszłym 
Biorąc pod uwagę fakt, że niedobór tak licznych 
grup witamin oraz wybranych mikroelementów 
może powodować zaburzenia funkcji poznaw-
czych u osób w populacji geriatrycznej, zasadne 
wydaje się stosowanie preparatów wielowitami-
nowych w tej grupie chorych. 

Do ciekawych wniosków doszli badacze 
przeprowadzający badanie COSMOS Mind 2022 
(ang. Cocoa Supplement and Multivitamin Out-
comes Study of the Mind). Było to randomi-
zowane podwójnie zaślepione badanie, które 
trwało 3 lata. Jego uczestnicy zostali podzieleni 
na 4 grupy. Jedna grupa przyjmowała codzien-
nie preparat multiwitaminowy oraz ekstrakt 
kakaowy zawierający flawonoidy, druga grupa 
przyjmowała tylko ekstrakt kakaowy, trzecia 
grupa stosowała tylko multiwitaminy i minerały, 
a czwarta grupa – placebo. W badaniu uczestni-
czyły 2262 osoby od 65. r.ż. Na początku bada-
nia, a następnie raz w roku dokonywano oceny 
funkcji poznawczych. Pierwszorzędowy punkt 
końcowy stanowił wpływ ekstraktu kakaowego 
w porównaniu z placebo na funkcje poznawcze. 
Natomiast drugorzędowym punktem końcowym 
był wpływ multiwitamin w porównaniu z pla-
cebo na funkcje poznawcze. W ocenie funkcji 
poznawczych uwzględniono pamięć epizodycz-
ną (odnoszącą się do wspomnień niedawnych 
przeszłych wydarzeń i doświadczeń) oraz funk-
cje wykonawcze (wieloskładnikowa konstrukcja 

obejmująca procesy związane z planowaniem, 
organizacją, koordynacją, wdrożeniem i oceną 
wielu nietuzinkowych czynności). Nie udowod-
niono istnienia znaczącej poprawy wynikającej 
z podawania ekstraktu kakaowego. Zaobser-
wowano znaczącą poprawę funkcji poznaw-
czych, w tym pamięci epizodycznej oraz funkcji 
wykonawczych przy codziennej suplementa-
cji preparatem multiwitaminowo-mineralnym 
Centrum Silver (formulacja dostępna w USA) 
u osób starszych. Połączenie multiwitamin 
i ekstraktu z kakao nie wpłynęło na zwiększe-
nie korzyści ze stosowania multiwitamin. Było 
to pierwsze badanie na tak dużą skalę, które 
sugeruje, że codzienne stosowanie multiwita-
min może zachować albo poprawić funkcje po-
znawcze u osób starszych [25].

Natomiast w badaniu przeprowadzonym 
w Australii uczestniczyło 56 kobiet w wieku od 
lat 50 lat wzwyż. Przyjmowały one preparat 
multiwitaminowy przez 16 tygodni. U badanych 
nastąpiła istotna poprawa w zakresie funkcji po-
znawczych [26]. 

Li i wsp. przebadali 276 Chińczyków w po-
deszłym wieku. Osoby te przyjmowały pre-
parat multiwitaminowy zawierający witaminę 
C, E oraz beta-karoten. U badanych zaobser-
wowano istotną poprawę w zakresie funkcji 
poznawczych. Nastąpiło także zmniejszenie 
ilości odkładającego się beta-amyloidu w mó-
zgowiu [27].

Natomiast młodsza grupa badanych, 198 
mężczyzn w wieku 30–55 lat, uczestniczyła 
w przeprowadzonym w Wielkiej Brytanii rando-
mizowanym, kontrolowanym placebo podwójnie 
ślepym badaniu. Połowa badanych przyjmowała 
preparat multiwitaminowy składający się z kom-
pleksu witamin B, witaminy C oraz składników 
mineralnych. Uczestnicy wypełniali ankietę 
przygotowaną na potrzeby badania oceniającą 
m.in. funkcje poznawcze dzień przed oraz w 7., 
14., 21. i 28. dniu po rozpoczęciu badania. Oso-
by przyjmujące preparat multiwitaminowy cha-
rakteryzowały się lepszą koncentracją uwagi 
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w porównaniu do badanej grupy przyjmującej 
placebo [28]. 

Bezpieczeństwo stosowania multiwitamin 
poddano ocenie w długookresowych badaniach 
klinicznych [26,29]. Badanie Physician’s Health 
Study II było przełomowym randomizowanym 
badaniem dotyczącym preparatu multiwita-
minowego Centrum Silver vs. placebo. Wzię-
ło w nim udział 14 651 amerykańskich lekarzy 
w wieku od 50 lat wzwyż, którzy stosowali przez 
11 lat preparat multiwitaminowy Centrum Silver 
(formulacja dostępna w USA) bądź placebo. Nie 
odnotowano istotnych przypadków negatyw-
nych wpływu na zdrowie tego suplementu diety 
[29]. Podobnie w badaniu Macpherson i wsp. nie 
stwierdzono działania hepatotoksycznego pre-
paratów multiwitaminowych u badanych kobiet 
w wieku od 50 lat wzwyż [26]. 

 Podsumowanie
Pogorszenie funkcji poznawczych, które obja-
wia się jako zaburzenie orientacji i/lub trudno-
ści w zapamiętywaniu, ocenianiu, rozumieniu 
i podejmowaniu decyzji oraz zaburzenia innych 
funkcji poznawczych, występuje często w star-
szym wieku. Wynika z komórkowego procesu 
starzenia się struktur mózgu. Obejmuje wiele 
różnych zaburzeń neurologicznych, od łagod-
nych zaburzeń poznawczych do otępienia. Sta-
rzenie się społeczeństw na świecie sprawia, że 
w najbliższych latach kraje rozwijające się zo-
staną dramatycznie dotknięte społeczno-eko-
nomicznymi skutkami dysfunkcji poznawczych. 
To skłania do poszukiwania środków zapobiega-
jących rozwojowi takiej sytuacji [1].

Coraz bardziej zwraca się uwagę na rolę nie-
doboru wybranych witamin i niektórych mikro-
elementów w rozwoju zaburzeń funkcji poznaw-
czych [2,6]. 

Tytułem przykładu, witamina D ma właści-
wości przeciwzapalne, przeciwutleniające i neu-
roprotekcyjne. Jej poziom jest istotnie niższy 
u pacjentów z zaburzeniami poznawczymi w po-
równaniu ze zdrowymi osobami [11]. Niedobór 

witaminy B12 i kwasu foliowego może powo-
dować rozległe deficyty poznawcze, takie jak 
spowolnienie, zaburzenia pamięci, które mogą 
osiągać rozmiar otępienia [2]. Jednym z mecha-
nizmów wpływających na rozwój zmian otępien-
nych przy niedoborze witaminy B12 oraz kwasu 
foliowego jest ich sprzężenie z metabolizmem 
homocysteiny [21] Przypuszcza się, że witami-
na B12 bierze udział w mielinizacji neuronów [2]. 
Natomiast niedobór witaminy F może sprzyjać 
rozwojowi choroby Alzheimera [22]. 

Z kolei niedobór niektórych mikroelementów 
(na przykład żelaza, cynku, miedzi) może zwięk-
szyć ryzyko wystąpienia choroby Alzheimera, 
a także przyspieszyć jej progresję [6]. 

Osoby leczone z powodu choroby Alzheimera 
powinny stosować suplementy diety zawierające 
m.in. nienasycone kwasy tłuszczowe omega-3 
i omega-6 oraz witaminy (np. D, B, E), mikro-
elementy (np. żelazo, cynk, miedź) celem mi-
nimalizacji stresu oksydacyjnego i w efekcie 
zmniejszenia stanu zapalnego, a także celem 
aktywizacji neuroprotekcji [30]. 

Biorąc pod uwagę fakt, że niedobory tak 
licznych witamin i mikroelementów mogą wpły-
wać na pogorszenie funkcji poznawczych u osób 
w wieku podeszłym lub starczym, uzasadnione 
wydaje się stosowanie preparatów witaminowo-
-mineralnych [6,25]. Należy także zwrócić uwa-
gę na fakt, że wraz z wiekiem rośnie ryzyko wy-
stępowania niedożywienia [31]. Długookresowe 
badania kliniczne potwierdziły bezpieczeństwo 
stosowania preparatów witaminowo-mineral-
nych [26,27].   
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