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Dietetyczne niedobory mikroskładników 
i suplementacja w chorobach neurologicznych
Defi ciency of micronutrients and supplementation in neurological diseases

S t r e s z c z e n i e

Niedobory składników odżywczych mogą mieć niekorzystny wpływ na zdrowie 

fi zyczne i  psychiczne. Na przykład niedobór nienasyconych kwasów tłuszczowych 

(NKT) omega-3 powiązano z  występowaniem depresji, demencji, zachowaniem 

impulsywnym i agresywnym. Aktualne dane sugerują ochronny wpływ selenu, wi-

tamin z grupy B, witaminy D, antyoksydacyjnych witamin C i E w przypadku osłabie-

nia zdolności poznawczych i demencji. Niedobory witaminy D, C, B
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foliowego i wapnia szczególnie często występują u seniorów. Suplementacja diety 

może wzmocnić skuteczność leczenia farmakologicznego, np. podawanie magnezu 

w przypadku depresji. Magnez w połączeniu z witaminą B
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sem α-liponowym może poprawić efektywność profi laktyki migreny.

A b s t ra c t
A diet lacking essential nutrients is likely to have adverse consequences for physical and 
mental health. For example, a defi ciency of polyunsatured omega-3 fatty acids (PUFAs) may 
be associated with depression, dementia, greater impulsivity and aggressive behavior. Cur-
rent data indicate a protective role of certain micronutrients: selenium, vitamins B, vitamin 
D, the antioxidant vitamins C and E, in the prevention of cognitive decline and dementia. The 
defi ciencies of vitamin D, C, B
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, folic acid and calcium were frequently recognized in 

elderly people. Supplementation of micronutrients may improve the effi  cacy of pharmaco-
logical therapy, e.g. the intake of magnesium in depression. In addition, the intake of mag-
nesium, vitamin B

2
, coenzyme Q

10
 and α-lipoic acid may be benefi cial in the prevention of 

migraine.
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PRZYCZYNY NIEDOBORU 
MIKROSKŁADNIKÓW

Sposób odżywiania jest ważny dla zdrowia fi -
zycznego, ale też umysłowego, ma wpływ na 
rozwój mózgu i  jego funkcjonowanie. Wiele 
osób jest przekonanych, że do zachowania peł-
ni zdrowia wystarczy prawidłowo się odżywiać. 
Korzyści zdrowotne dużego spożycia warzyw, 
owoców czy ryb są niewątpliwe i  powszechnie 
znane. Jednak dietę zgodną z  zaleceniami tzw. 
piramidy żywieniowej stosuje tylko 10-15% po-
pulacji. U odżywiającej się nieprawidłowo więk-
szości społeczeństwa mogą powstać niedobory 
witamin, składników mineralnych czy błonnika 

pokarmowego. Rośnie konsumpcja przemysło-
wo przetworzonej żywności, która zawiera za 
dużo soli, cukru, konserwantów i różnych dodat-
ków, a za mało oryginalnych składników odżyw-
czych. Rośliny pochodzące spod folii mają mniej 
witamin, związków polifenolowych i  karoteno-
idów niż te rosnące na polu. Wyniki analiz che-
micznych żywności w  USA pokazują, że dzisiej-
sza żywność ma o  10% mniej magnezu, o  47% 
mniej żelaza i  o  60% mniej miedzi niż ta 50 lat 
temu. Badania diety Polaków prowadzone przez 
Instytut Żywności i Żywienia w Warszawie poka-
zują za niskie spożycie magnezu, wapnia, pota-
su, cynku, a zbyt wysokie sodu i fosforu. W typo-
wej diecie występują też niedobory witamin C 



Neurologia Praktyczna • 6/2017
6

i D, zwłaszcza w miesiącach zimowych, oraz wi-
tamin z grupy B: B1, B2, B12, np. u seniorów. Alar-
mujący jest fakt, że ponad 3/4 populacji nie spo-
żywa wystarczającej ilości witaminy D (800 j.m. 
dziennie) oraz kwasu foliowego (0,4 mg dzien-
nie).

Nawet prawidłowo skomponowana dieta nie 
pokryje braku pewnych pierwiastków, jeśli jest 
ich za mało w  środowisku. W  Polsce taka sytu-
acja dotyczy jodu i  selenu. Nasz kraj, z  wyjąt-
kiem pasa nadmorskiego, leży w  obszarze nie-
doboru jodu. Ten niedobór był znany od daw-
na i powiązany z częstym występowaniem wola 
i  kretynizmu, np. na Podkarpaciu, a  jodowanie 
soli kuchennej (20 mg KJ/kg) wprowadzono już 
w 1935 r.

Niedobór selenu

Problem niedoboru selenu nie został do tej pory 
rozwiązany. Mamy gleby ubogie w selen, a ilość 
pobieranego selenu przez mieszkańców Pol-
ski (30-40 μg) należy do najniższych w Europie. 
Dzienne zapotrzebowanie (ok. 1 μg/kg m.c.) 
określono na 55-70 μg. Wskazania do suplemen-
tacji ma więc prawie każdy mieszkaniec Polski. 
Uważa się, że dorosły człowiek powinien po-
bierać z pożywieniem taką dawkę, aby stężenie 
selenu w osoczu wynosiło ok. 100 μg/l, zapew-
nia to prawidłową aktywność selenoenzymów 
w organizmie. U osób z niedoborem selenu czę-
sto stwierdzano niedoczynność tarczycy, rozpo-
znano ją aż u 75% osób cierpiących na depresję. 
Nieodpowiedni poziom hormonów produko-
wanych w  tarczycy ma wpływ na pracę mózgu 
[1, 2]. Sugerowano, że pogorszenie sprawności 
umysłowej i  depresyjne nastroje mogą wyni-
kać z defi cytu selenu [3]. Na związek pomiędzy 
statusem selenu a  stanem mózgu wskazuje też 
fakt, że w  mózgu pacjentów z  chorobą Alzhei-
mera stwierdzono tylko 60% tej ilości selenu co 
w zdrowym, w tej samej grupie wiekowej.

Rola magnezu

Polskie Towarzystwo Magnezologiczne alarmu-
je, że w polskiej diecie brakuje 1/3 dziennego za-
potrzebowania, co jest skutkiem jego zmniejszo-
nej ilości w glebach, wodzie pitnej oraz w wyso-
ko przetworzonej żywności. Niewielki niedobór 
magnezu nie daje wyraźnych symptomów. Bio-
logiczne skutki większego i dłuższego niedobo-
ru to: nadpobudliwość nerwowa, skurcze i bóle 
mięśni, zaburzenia pamięci i orientacji, stres, nie-
pokój, zmęczenie, depresja, a nawet zwiększone 
ryzyko zawału serca. Niestety, niedobór magne-

zu jest często nierozpoznany nawet w  grupach 
wysokiego ryzyka, jak alkoholicy, diabetycy czy 
sportowcy [4]. Niski poziom magnezu stwierdzo-
no w  płynie mózgowo-rdzeniowym oraz w  su-
rowicy krwi pacjentów z  depresją. Suplemen-
tacja magnezu dość szybko poprawia stan cho-
rych [5]. Potwierdziły to badania kliniczne [6], 
w których pacjentom ze średnio nasiloną depre-
sją podawano 248 mg magnezu dziennie przez 
6 tygodni – z dobrym skutkiem. Suplementacja 
magnezu (np. 500 mg/dzień) może wzmocnić 
skuteczność leków przeciwdepresyjnych. W  ba-
daniu chorych na cukrzycę typu 2 oraz na depre-
sję suplementacja magnezu (450 mg/dzień) oka-
zała się tak samo skuteczna jak stosowanie imi-
praminy.

Sugerowano, że suplementacja magnezu 
w  połączeniu z  witaminą B2, koenzymem Q10, 
kwasem α-liponowym oraz ekstraktami roślin-
nymi (złocień maruna, lepiężnik) może popra-
wić efektywność profi laktyki przeciwmigreno-
wej [7]. W czasie ataku migreny charakterystycz-
ny jest ból głowy, nadwrażliwość na bodźce oraz 
obniżony poziom jonów magnezu we krwi. Do-
ustne przyjmowanie suplementu diety z magne-
zem przez 12 tygodni dało ponad 40-procento-
wą redukcję częstotliwości ataków migreny.

Nienasycone kwasy tłuszczowe

W 2007 r. uwagę opinii publicznej zwrócił raport 
Health and Food Forum brytyjskiego parlamen-
tu [8]. Przytoczono w  nim badania wskazujące, 
że niedobór nienasyconych kwasów tłuszczo-
wych (NKT) omega-3 w diecie można powiązać 
z  depresją, demencją, zachowaniem impulsyw-
nym i agresywnym, chociaż związek ten nie jest 
jeszcze dobrze rozumiany na poziomie moleku-
larnym. Interesujące były próby łagodzenia agre-
sywnych zachowań młodych więźniów przez su-
plementację ich diety kwasami omega-3 i  wi-
taminami [9, 10]. Suplementacja NKT i  innych 
składników (magnez, witaminy B, niektóre ami-
nokwasy) może efektywnie wspomagać lecze-
nie chorób psychicznych, takich jak depresja, 
choroba dwubiegunowa i schizofrenia [11].

Zalecane dobowe spożycie NKT to 7-11 g dla 
osób dorosłych. Stosunek kwasów omega-6 do 
omega-3 w diecie powinien być ok. 5:1, ale obec-
nie sięga 20:1. Udział kwasów omega-3 w  die-
cie jest więc za niski, szczególnie brakuje kwa-
sów wielonienasyconych, takich jak kwas doko-
zaheksaenowy (DHA), eikozapentaenowy (EPA) 
oraz gamma-linolenowy (GLA). DHA jest głów-
nym omega-3 kwasem tłuszczowym w ludzkim 
mózgu (10-20%), na jego niedobory szczególnie 
wrażliwy jest szybko rozwijający się mózg dziec-
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ka. Niedobór DHA powoduje zmniejszenie ostro-
ści wzroku, wolniejsze postępy w testach pamię-
ci, słabszy rozwój funkcji psychomotorycznych. 
Niższy poziom kwasów omega-3 we krwi stwier-
dzono u  osób z  depresją. Suplementacja die-
ty kobiet w ciąży mieszaniną kwasów EPA i DHA 
wykazała znaczące zmniejszenie częstości wy-
stępowania depresji poporodowej. Podawanie 
EPA/DHA (np. 2 g/dzień) może zwiększyć sku-
teczność leków przeciwdepresyjnych i  jedno-
cześnie zmniejszyć ich dawkę.

Kwas α-liponowy

Jest nasyconym kwasem tłuszczowym, zawie-
rającym dwa atomy siarki (kwas 6,8-ditiook-
tanowy). W  procesach przemiany materii peł-
ni on rolę koenzymu przenoszącego wodę, ma 
wpływ na zużycie glukozy oraz na syntezę neu-
roprzekaźników, działa antyoksydacyjnie i prze-
ciwzapalnie. Nie znamy objawów jego niedo-
boru. Jednak dieta i  synteza endogenna nie są 
w  stanie dostarczyć odpowiedniej ilości kwa-
su, aby zaobserwować jego terapeutyczne dzia-
łanie w  profi laktyce chorób degeneracyjnych. 
Przy podawaniu tego kwasu w leczeniu dolegli-
wości neuropatycznych (np. polineuropatia cu-
krzycowa) wykazano złagodzenie dolegliwości, 
takich jak bóle i  zaburzenia czucia [12, 13]. Te-
rapia wspomagana antyoksydantami, kwasem 
α-liponowym i witaminą E może spowolnić roz-
wój choroby Alzheimera.

NIEDOBORY WITAMIN U SENIORÓW

Stan odżywienia należy do najważniejszych 
czynników wpływających na jakość życia se-
niorów. Obniżenie wydolności umysłowej i  fi -
zycznej nie musi być wynikiem zaawansowane-
go wieku, często powodem jest niedostateczna 
ilość mikroskładników w  diecie. Do powstawa-
nia niedoborów przyczyniają się nieprawidło-
we nawyki żywieniowe, samotność, nastroje de-
presyjne, a także farmakoterapia. Ryzyko rozwo-
ju chorób o etiologii wolnorodnikowej zwiększa 
się u  pacjentów przyjmujących zbyt małe ilości 
witamin A, C, E oraz antyoksydacyjnych składni-
ków pochodzenia roślinnego (polifenole, karote-
noidy). Zbyt małe ilości witamin z grupy B: kwa-
su foliowego, witaminy B6 i B12 są czynnikami ry-
zyka dla występowania demencji. Niedobór 
witaminy B12 i kwasu foliowego oraz podwyższo-
ny poziom homocysteiny w osoczu jest związa-
ny ze  zmniejszoną zdolnością kognitywną oraz 
z występowaniem depresji. W badaniu VITACOG 
z udziałem starszych osób z łagodnymi zaburze-

niami kognitywnymi suplementacja witaminy 
B12 (500 μg), kwasu foliowego (0,8 mg) i witaminy 
B6 (20 mg) codziennie przez 24 miesiące wyraź-
nie zmniejszyła (o ponad 50%) i spowolniła atro-
fi ę mózgu [14], w porównaniu z grupą placebo. 
Atrofi a mózgu, którą badano z wykorzystaniem 
tomografi i magnetyczno-rezonansowej i  spa-
dek umiejętności kognitywnych były silniejsze 
u osób z niewystarczającą ilością kwasów ome-
ga-3 w mózgu [15].

Witamina D

Jej niedobór łączono głównie z  zaburzeniami 
w metabolizmie wapnia [16]. Mała ilość witami-
ny D w diecie i niski poziom 25-hydroksywitami-
ny D w surowicy krwi mogą wpływać na dege-
nerację neuronów i utratę funkcji poznawczych. 
Wiele badań obserwacyjnych potwierdziło zwią-
zek pomiędzy niskim poziomem witaminy D 
i  występowaniem demencji [17 ] oraz łagod-
nym otępieniem u osób starszych [18]. W bada-
niu przeprowadzonym we Francji [19] z udziałem 
ponad 5 tys. kobiet w  wieku 80 lat okazało się, 
że stopień upośledzenia jest związany z  niskim 
poborem witaminy D w diecie, poniżej 1400 IU/
tydzień. Duże niedobory witaminy D mają oso-
by cierpiące na chorobę Parkinsona, szczególnie 
pacjenci mało mobilni. Nie wiadomo, czy niedo-
bór odgrywa rolę w patogenezie tej choroby, ale 
uzupełnienie poziomu witaminy do fi zjologicz-
nego przynosi wyraźne korzyści zdrowotne. In-
teresujące, że ryzyko zachorowania na stward-
nienie rozsiane (SM) rośnie z szerokością geogra-
fi czną i malejącym nasłonecznieniem. Potrzebne 
są jednak dalsze badania kliniczne w celu okre-
ślenia dawek i wskazań do suplementacji w przy-
padku SM [20].

Witamina C

Szczególnie dużo potrzebuje jej stale pracują-
cy mózg, jej stężenie w  mózgu jest 10-krotnie 
większe niż we krwi. Witamina C jest antyoksy-
dantem, hamuje utlenianie lipidów, uczestni-
czy w  biosyntezie katecholamin, jest potrzeb-
na do funkcjonowania receptorów GABA, ale nie 
wszystkie jej funkcje w  mózgu są dostatecznie 
poznane. Jak powszechnie wiadomo, skutkiem 
dłużej trwającego defi cytu witaminy C w  orga-
nizmie jest szkorbut, towarzyszy mu depresja. 
Witamina C ma działanie terapeutyczne w  sy-
tuacjach stresu oksydacyjnego. Występuje on 
u pacjentów z chorobą Alzheimera, którzy mają 
znacznie niższy poziom witaminy C w surowicy 
krwi niż ludzie zdrowi, pomimo odpowiednio 
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dużej jej ilości w  diecie [21]. Większe spożycie 
witaminy C z  dietą i  suplementami diety może 
opóźniać spadek zdolności poznawczych, nastę-
pujący z wiekiem [22]. Badania pacjentów z de-
mencją, chorobą Alzheimera czy Parkinsona po-
kazują, że mają oni obniżony poziom witamin C 
i  E. Dostarczanie obu witamin może poprawić 
funkcje układu immunologicznego, krwiono-
śnego i nerwowego, ma wpływ na zdolności po-
znawcze oraz pracę mózgu.

 � Uwaga: nadużywanie alkoholu, które 
w  Polsce jest problemem społecznym, pro-
wadzi do wystąpienia niedoborów witamin 
oraz innych składników odżywczych, a w kon-
sekwencji daje objawy polineuropatii alkoho-
lowej. Regularne spożywanie alkoholu, na-
wet w umiarkowanych ilościach, może wywo-
ływać niedobory witaminy B1, B6, B12, kwasu 
foliowego, a  także magnezu, potasu i cynku. 
Można polecić multiwitaminowo-multimine-
ralne suplementy diety (i ograniczenie liczby 
drinków).
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