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ROLA SKEADNIKOW DIETY W SYNTEZIE WYBRANYCH
NEUROTRANSMITEROW

WSTEP

W wyniku pojawiajacej sie fali depolary-
zacyjnej, na zakonczeniach aksonéw uwal-
niane sa zwiazki chemiczne, tzw. neuro-
transmitery, ktorych zadaniem jest m.in.
przekazywanie impulsow nerwowych w ukla-
dzie nerwowym. Do powstania impulsu ner-
wowego niezbedne jest wytworzenie poten-
cjalu czynnosciowego, bedacego tymczaso-
wa zmiang potencjalu blonowego komorki.
Czasteczki neurotransmiteréw pelniace role
neuromodulatora, ulegaja syntezie na rybo-
somach (w obrebie ciala neuronu) oraz sg
umieszczane we wnetrzu systemu szorstkiej
siateczki Srédplazmatycznej jako efekt eks-
presji genéw determinujacych powstawanie
danego peptydu (TRzZEBSKI i TRACZYK 2011).
Nastepnie przesylane sa do aparatu Golgie-
go, z ktorego odlaczane sa pecherzyki wy-
pelnione neurotransmiterem i dzieki szybkie-
mu transportowi aksonalnemu przekazywane
sa do zakonczen neuronu (LONGSTAFF 2002).
Neurotransmitery moga mie¢ dziatanie pobu-
dzajace lub hamujace. Najistotniejszym neu-
roprzekaznikiem pobudzajacym w osrodko-
wym uktadzie nerwowym (OUN) ssakéw jest
kwas glutaminowy, gdyz wykorzystuje go az
35-40% synaps. WiekszosS¢ podstawowych
drog czuciowych i ruchowych ma charak-
ter glutaminergiczny. Najwazniejszym neuro-
przekaznikiem hamujacym w OUN jest kwas
y-aminomastowy (GABA) wykorzystywany w
17-30% synaps w mozgach ssakéow (LONG-
STAFF 2002).

Zaburzona synteza neurotransmiterow
w mozgu jest jedng z hipotez dotyczacych
etiopatogenezy zaburzen psychicznych (MAR-
KOWICZ-NAREKIEWICZ 2009-2011). Wedlug da-
nych European Pact for Mental Health and
Well-being z 2008 r., odsetek oséb dotknie-
tych chorobami psychicznymi szacuje sie
na 11%, czyli blisko 50 milionéw Europe;j-
czykow. Z badan epidemiologicznych EZOP
(Epidemiologia Zaburzen Psychiatrycznych i
Dostepnos¢ Psychiatrycznej Opieki Zdrowot-
nej), przeprowadzonych w kraju w 2012 r.,
a dotyczacych zaburzen psychicznych wy-
nika, ze przynajmniej jeden rodzaj zaburze-
nia rozpoznaje sie nawet u 23,4% badanych
0sOb, co stanowi ponad sze$¢ milionéw ogol-
nej populacji Polski.

Dotychczas odkryto ponad 50 réznych
neuroprzekaznikéw. Jednak do klasycznych
neurotransmiterow naleza: ester kwasu octo-
wego i choliny — acetylocholina, aminokwasy
(kwas glutaminowy, kwas y-aminomaslowy)
oraz aminy biogenne (dopamina, adrenalina,
noradrenalina, serotonina i histamina). Jak
wykazano, ich synteza jest uwarunkowana
skladnikami diety (INAM i wspoélaut. 2016).

NEUROPRZEKAZNIKI
ACETYLOCHOLINA
Synteza acetylocholiny (ACh) zachodzi
pod wplywem enzymu acetylotransferazy

cholinowej (ChAT) z choliny i acetylokoenzy-
mu A. Cholina jest takze prekursorem fos-

Slowa kluczowe: dieta, neurotransmitery



524

ZUZANNA GOLUCH-KONIUSZY, JOANNA FUGIEL

folipidow blonowych: fosfatydylocholiny, sfin-
gomieliny i sfingozylofosforylocholiny. Przy
prawidlowym osoczowym stezeniu choliny,
nasyceniu ulega transporter cholinergiczny
zalezny od jonéw Na*, ktory odpowiada za
jej endocytoze do neuronu.

Powstajacy w mitochondriach, w reak-
cji utlenienia pirogronianu, acetylo-CoA jest
zrodlem reszt acetylowych do syntezy ACh.
Acetylo-Co-A ulega aktywacji w efekcie po-
laczenia grup octanowych ze zredukowanym
koenzymem A. Wytwarzanie acetylo-Co-A,
pochodzacego z glikolizy i dostarczanego z
mitochondriow neuronoéw cholinergicznych,
stanowi etap ograniczajacy tempo syntezy
ACh. Jest ona wychwytywana z cytoplazmy
zakonczen nerwowych cholinergicznych do
Srodka pecherzykow synaptycznych za po-
moca transportera pecherzykowego VACHT.
Ulega hydrolizie w szczelinie synaptycznej
przez enzym acetylocholinesteraze (AChE), w
efekcie czego powstaje cholina i kwas octo-
wy. Enzym AChE moze zosta¢ wydzielony w
zaleznosci od stezenia jonéw Ca?', a uwol-
niona za jej pomoca cholina zostaje odzy-
skana przez transporter cholinergiczny zalez-
ny od jonéw sodu. Wykazano, ze nieprawi-
dlowosci przewodnictwa cholinergicznego w
hipokampie sa przyczyna zaburzen pamieci.
U o0s6b cierpiacych na chorobe Alzheimera
obserwuje sie bardzo niskie stezenie acetylo-
choliny (MARKOWICZ-NAREKIEWICZ 2009-2011).

KWAS GLUTAMINOWY

Rola glutaminianu jest zwiazana z cy-
klem uczenia sie i pamiecia. Uwaza sie, ze
jego niedobér prowadzi do rozwoju choroby
Alzheimera, objawiajacej sie przede wszyst-
kim blednie dzialajagcymi procesami pamie-
ciowymi (BASAR i GUNTEKIN 2008), spowodo-
wanymi zanikiem neuronéw glutaminergicz-
nych kory moézgu oraz niszczeniem ukladow
przekaznikowych odpowiedzialnych za prze-
kazywanie projekcji do kory i hipokampa
(LONGSTAFF 2002). Kwas glutaminowy jest
syntetyzowany w cytoplazmie podczas re-
dukcyjnej aminacji a-ketoglutaranu, posred-
niego produktu cyklu Krebsa, powstajacego
ze szczawiobursztynianiu. Glutaminian, przy
udziale ATP, ulega zageszczeniu w pecherzy-
kach synaptycznych dzieki transporterowi
BPN1. Sekwencja usuwania glutaminianu z
synaps polega na wychwycie do neuronéw
i astrocytow, gdzie moze on zosta¢ poddany
przemianie do glutaminy.

KWAS y-AMINOMASELOW

Kwas y-aminomastowy (GABA) przyczynia
sie do kontroli ruchéw i proceséw widzenia.
Dziata relaksujaco, umozliwia zdrowy i gle-
boki sen, zapobiega bélom, stabilizuje ciSnie-
nie krwi oraz zmniejsza ryzyko wystapienia

skurczow miesni (BENES i BERRETTA 2001).
Hamuje oraz réwnowazy neuroprzekazni-
ki pobudzajace: acetylocholine i glutaminian
(KosTowskl i WITANOWSKA 2009). Dekarbok-
sylaza kwasu glutaminowego (GAD) katali-
zuje reakcje dekarboksylacji glutaminianu
do GABA w zakonczeniach nerwowych w
mozgu. Jest on gromadzony w pecherzy-
kach synaptycznych neuronéw gabaergicz-
nych dzieki pecherzykowemu transporterowi
VGAT. Do rozpadu GABA dochodzi w wyni-
ku transaminacji przez y-aminotransferaze
(GABA-T) do semialdehydu bursztynowego,
ktory jest przeksztalcany do kwasu burszty-
nowego (z udzialem dehydrogenazy semial-
dehydobursztynianowej SSADH). Ten ulega
wlaczeniu do cyklu Krebsa i podlega prze-
mianie do a-oksyglutaranu. Zwiazek ten po
przytaczeniu amoniaku (z udzialem dehydro-
genzay glutamininowej) jest przeksztalcany
do glutaminianu ( z udzialem GADA) z kto6-
rego powstaje zwrotnie GABA.

GABA wywiera swoje dzialanie w osrod-
kowym uktadzie nerwowym za posrednic-
twem specyficznych miejsc receptorowych tj.
GABA-A i GABA-B. Aktywacja receptorow
jonotropowych GABA-A  wywoluje naplyw
jonéw chlorkowych do wnetrza komorek, co
powoduje hamowanie postsynaptyczne. Na-
tomiast pobudzenie receptoréw metabotro-
powych GABA-B powoduje wzrost przepusz-
czalnosci dla jonow wapniowych oraz pota-
sowych, co powoduje hamowanie uwalniania
innych neuroprzekaznikéw (noradrenaliny,
dopaminy, serotoniny).

Pirydoksal (forma witaminy B stano-
wi kofaktor GABA-T oraz GAD. Zaburzenia
kooperacji pomiedzy glutaminianem a GABA
zachodza podczas starzenia sie organizmu i
sa czynnikiem patofizjologii schorzen neu-
ropsychiatrycznych jak: choroba Huntingto-
na, Alzheimera lub schizofrenia (CAR 2009).

DOPAMINA

Dopamina nalezy do amin katecholo-
wych i w dojrzalych komérkach moézgu jest
zaangazowana w regulacje uwagi i motywa-
cji, osrodka nagrody, ruchéw, koordynacje
i napiecie miesni, wydzielanie hormonéw
oraz procesy emocjonalne. W rozwijajacym
sie moézgu reguluje zréznicowanie i migra-
cje neuronéw (w tym GABA-ergicznych) oraz
wzrost aksonow i/lub dendrytéow (FREDERICK
i STANWOOD 2009). Prekursorem do powsta-
wania dopaminy jest L-tyrozyna, powstajaca
z udzialem hydroksylazy fenyloalaninowe;j
(gtownie w watrobie) z aminokwasu fenylo-
alaniny. Jednak jak wykazano (FERNSTROM i
FERNSTROM 2007), tempo syntezy dopaminy
w mozgu jest uwarunkowane dostepnoscia
aminokwasow pochodzacych 2z diety. Me-
chanizm zageszczajacy odpowiedzialny jest
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za transport tyrozyny do neuronow, ktore
wydzielaja katecholaminy oraz do komoérek
rdzenia nadnerczy. Nastepnie tyrozyna pod-
lega hydroksylacji przez hydroksylaze tyrozy-
nowa (TH), w konsekwencji czego wytwarza
sie L-3,4-dihydroksyfenyloalanina (L-DOPA).
Tetrahydrobiopteryna (BH4) jest kofaktorem
hydroksylazy tyrozyny, ktéra podlega ha-
mowaniu na zasadzie sprzezenia zwrotnego
przez powstajaca w dalszych etapach dopa-
mine i noradrenaline. Dopamine otrzymuje
sie poprzez dekarboksylacje L-DOPA przez
enzym dekarboksylaze L-aminokwasow aro-
matycznych. Szybkos¢ syntezy katechola-
min zalezna jest od aktywnosci hydroksy-
lazy tyrozynowej. Dopamina lokalizowana
jest w pecherzykach synaptycznych dzieki
pecherzykowemu transporterowi monoami-
nowemu (LONGSTAFF 2002). Wiele komoérek
dopaminergicznych znajduje sie¢ w jadrach
pnia moézgu, ktorych aksony rozgalezia-
ja sie do przodomézgowia, w tym do kory
mozgowej. Grupy neuronéw dopaminergicz-
nych sg ponadto kojarzone z motywacja,
uzaleznieniem lekowym oraz z sekrecja z
przysadki prolaktyny i hormonu wzrostu.
Niskie stezenie dopaminy w moézgu moze
skutkowaé¢ powstawaniem schizofrenii para-
noidalnej oraz towarzyszy chorobie Parkinso-
na (MARKOWICZ-NAREKIEWICZ 2009-2011).

NORADRENALINA

Poczatkowe stadium syntezy noradre-
naliny bazuje na wczeSniejszej syntezie do-
paminy z L-tyrozyny. Nastepne przemiany
odbywaja sie dzieki B-hydroksylazie dopa-
miny blony pecherzykéw synaptycznych.
Jest ona transportowana aktywnie do pe-
cherzykow synaptycznych dzieki pecherzy-
kowemu transporterowi monoaminowemu i
magazynowana wewnatrz nich po integracji
z adenozyno-5’-trifosforanem ATP i kwasnym
bialkiem chromograning A. Wykazano, ze
poziom noradrenaliny rejestrowany w mozgu
nocg wzrasta wraz z wybudzeniem, co wply-
wa na utrzymanie aktywnosci organizmu w
ciagu dnia (Lizak-NiTscH 2011). Deficyt no-
radrenaliny w ukladzie nerwowym prowadzi
do obnizenia nastroju i depresji, a jej nad-
mierne wydzielanie - zespoly maniakalne
(MARKOWICZ-NAREKIEWICZ 2009-2011).

ADRENALINA

Metylacja noradrenaliny do adrenaliny
zachodzi w czesci neuronéw adrenergicz-
nych tylomoézgowia w wyniku dziatania cyto-
plazmatycznego enzymu N-metylotransferazy
fenyloetanoloaminy. Adrenalina transporto-
wana jest do pecherzykéw synaptycznych za
pomoca pecherzykowego transportera mono-
aminowego i zwigzana w ich wnetrzu z ATP
i chromogranina A (LONGSTAFF 2002).

SEROTONINA

W dojrzalym mozgu serotonina (5-HT)
jest zaangazowana w procesy kontroli snu
oraz regulacji: zachowan impulsywnych,
apetytu, potrzeb seksualnych i agresji. Jej
stezenie w mobzgu jest regulowane obec-
noscia w osoczu prekursora, aminokwa-
su tryptofanu, pochodzacego z diety. Okoto
85% tryptofanu wiaze sie z biatkami osocza,
a jedynie 15% przenika bariere krew-mozg,
gdzie podlega przemianom (RIEDEL i wspoél-
aut. 2002). Tryptofan ulega procesowi hy-
droksylacji z udzialem hydroksylazy trypto-
fanu do 5-hydroksytryptofanu (5-HTP), kto-
ry po dekarboksylacji przez dekarboksylaze
L-aminokwas6éw aromatycznych, przeksztal-
cany jest do serotoniny (5-hydroksytrypta-
miny). W szyszynce serotonina ulega acety-
lacji tworzac acetylo-5-hydroksytryptamine,
z ktorej przy udziale hydroksy-indolo-O-me-
tylotransferazy i S-adenozylometioniny osta-
tecznie powstaje melatonina (N-acetylo-5-me-
toksytryptamina), okreslana mianem hormo-
nu snu (LONGSTAFF 2002). Juz w latach 60.
XX w. GUROFF i UDENFRIEND (1962) wykaza-
li, ze dostep tryptofanu do moézgu zalezny
jest nie tylko od jego stezenia w surowicy
krwi, ale réwniez od sumarycznego stezenia
konkurujacych z nim o wychwyt aminokwa-
so6w: tyrozyny, fenyloalaniny, i aminokwaséow
o rozgatezionych tancuchach (ang. branched
chain amino acids, BCAA): leucyny, izoleucy-
ny, waliny i metioniny. Przewaga tych ami-
nokwas6éw zmniejsza transport tryptofanu do
mozgu, spowalniajac konwersje do serotoni-
ny. Zmiany w stezeniu serotoniny w mozgu
wiazane sa z wstepowaniem zaburzen neu-
ropsychiatrycznych (FREDERICK i STANWOOD
2009). Niskie jej stezenie stwierdza sie u
os6b z depresja, ktora w psychiatrii wyroz-
nia zbiér symptoméw stanowiacych podsta-
we jej klasyfikacji, tj. anhedonia, smutek,
drazliwos¢, izolowanie sie od spoleczenstwa,
brak motywacji, trudnosci w podejmowa-
niu decyzji, spadek lub wzrost masy ciala,
zaburzenia snu, niska samoocena, niechec
do zycia, béle glowy i miesni, placzliwosé,
przygnebienie, zmeczenie, mysli samobdjcze,
spadek napedu psychoruchowego czy tez
poczucie napiecia, zagrozenia, niepokéj. Ob-
nizenie stezenia serotoniny moze byé przy-
czyna apatii rozumianej jako brak zdolnosci
do odczuwania emocji, do mobilizowania sie
do dziatania, do podejmowania wlasnej ini-
cjatywy czesto z wystepujacym poczuciem
bezradnosci i rezygnacja.

Interesujacym jest fakt, ze niskie steze-
nie w moézgu i/lub w plynie mézgowo-rdze-
niowym metabolitu serotoniny kwasu 5-hy-
droksyindolooctowego (S-HIAA) obserwowano
u osOb bardzo agresywnych w dziecinstwie,
z przeszloscia karnag, z gwaltownym impul-
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[ BIAIKAZDIETY ]

Witamina Bs, Zn }:.')
[ L-FENYLOALANINA ]

Witamina C, Be, Mg,
Mn, Fe, Cu. Zn,

[ L-TYROZYNA ]
Witamina C, Be, Mg,
Mn, Fe, Cu. Zn
[ L-DOPA ]
<,‘:{ Witamina Bs. Zn
[ DOPAMINA ]
Witamina C }:{>
[ NORADRENALINA ]
Witamina Bs. B12.
PP, Zn
[ ADRENALINA ]

Ryc. 1. Biosynteza katecholamin (opracowanie wlasne).

sywnym zachowaniem, z nadmiernym uzy-
waniem lub uzaleznionych od alkoholu oraz
tych, ktorzy podjeli proby samobédjcze (VETU-
LAMI 2013). W innych badaniach, u oséb z
obnizona synteza serotoniny w moézgu wy-
kazano dekoncentracje, spadek tetna i tem-
peratury ciata, ciezkie zaburzenia snu oraz
sktonnosci do objadania sie. Ponadto, na
stezenie serotoniny moze wplywac zwiekszo-
ne zapotrzebowanie zwigzane z niewystarcza-
jaca iloscia estrogenu u kobiet, testosteronu
u mezczyzn, brakiem Swiatla slonecznego,
brakiem aktywnosci fizycznej i stresem. Na-
tomiast nadmiar serotoniny moze przyczynic
sie do zmniejszenia apetytu, zaburzen odzy-
wiania (jadlowstretu) i do rozwoju osteoporo-
zy (HOLFORD 2003).

HISTAMINA

Przypuszcza sie, ze histamina wplywa na
zachowania seksualne, reakcje wzbudzenia,
ci$nienie tetnicze krwi, mechanizm pragnie-
nia, kontrole wydzielania niektérych hormo-
noéw przedniego plata przysadki, odczuwanie
swedzenia i bolu. Ulega ona syntezie z ami-
nokwasu histydyny w procesie dekarboksy-
lacji katalizowanej przez dekarboksylaze hi-
stydyny. Nastepnie jest przeksztalcana do
metylohistaminy przez N-metylotransferaze
histaminowa lub do kwasu imidazolooctowe-
go przez oksydaze diamonowa, zwang hista-
minaza.

ROLA SKELADNIKOW DIETY

Zaréwno synteza, jak i uwalnianie neuro-
przekaznikéow zalezy od zmian zachodzacych

w skladzie osocza krwi wynikajacego m.in. z
obecnosci w diecie skladnikow odzywczych
(BELLISLE i wspotaut. 1998). W syntezie kla-
sycznych neuroprzekaznikéw w moézgu zna-
czaca role odgrywa ilos¢ i rodzaj spozytego
biatka bedacego zrodlem: aminokwasow (L-
-tyrozyny, fenyloalaniny, tryptofanu, kwasu
glutaminowego, histydyny), weglowodanow,
kwasow tluszczowych, witamin (B, B,, B,,
B,,, C, E), skladnikow mineralnych (Ca, Na,
K, Mg, Fe, Mn, Zn, J) i choliny (Ryc. 1). Na-
turalna zywno$¢ zawiera wymienione zwiaz-
ki odzywcze oraz zwiazki biologicznie czyn-
ne, np.: zwigzki fenolowe, ktére dodatkowo
wzmagaja potencjal antyoksydacyjny ustroju
chroniac komorki nerwowe przed stresem
oksydacyjnym.

BIALKA

Przeprowadzone juz w latach 70. bada-
nia na zwierzetach modelowych wykazaly,
ze zwigckszone spozycie tryptofanu, tyrozy-
ny i choliny powodowalo wzrost syntezy w
mozgu odpowiednio: serotoniny, dopami-
ny i acetylocholiny (WURTMAN i FERNSTROM
1975). Synteza ta jest jednak =zalezna od
ilosci spozytego biatka oraz weglowodanow.
Ponadto wykazano, ze po spozyciu pierw-
szego positku o wysokiej zawartosci weglo-
wodanow, u szczurow wzrastalo zaréwno
stezenie tryptofanu w moézgu, jak i synteza
serotoniny. Jednak pomimo zastosowania u
zwierzat modelowych wysokiej podazy tryp-
tofanu w diecie, ktére powodowalo wiek-
szy od fizjologicznego wzrost stezenia tryp-
tofanu w osoczu i w mézgu, obserwowano
nizsze uwalnianie serotoniny w neuronach
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(GARDIER i WURTMAN 1991). Thumaczono to
dzialaniem sprzezenia zwrotnego ujemnego
w celu utrzymania stezenia serotoniny w
mozgu w zakresie fizjologicznym. Wykazano
takze, ze dieta bialkowa i tluszczowa powo-
dowala spadek syntezy serotoniny w moézgu
szczurow (ROUCH i wspoétaut. 1998). Potwier-
dzily to badania FISHER i wspotaut. (2002)
z udzialem studentow, w ktérych wykazano,
ze na funkcje poznawcze w godzinach po-
rannych najlepiej wplywa spozycie pierwsze-
go positku o przewadze bialtka w stosunku
do weglowodanéw (4:1) lub o zrownowazonej
iloSci bialka (1:1). Z kolei CHOI (2009) wy-
kazal, ze istotny jest rodzaj spozywanego
biatka. Najwiekszy wzrost stezenia tryptofa-
nu w 0SoCzU U Szczuréw obserwowano po
spozyciu a-laktoalbuminy, nie obserwowano
zmian po spozyciu glutenu pszennego, ale
najwickszy spadek obserwowano po spozy-
ciu zeiny. Te obserwacje zostaly potwier-
dzone przez FERNSTROM i wspélaut. (2013)
podczas badania studentow. Stwierdzono, ze
sktad pierwszego positku wplywa na synteze
neuroprzekaznikéw na caly dzien, a spozycie
a-laktoalbuminy podnosi stezenie tryptofanu
w osoczu o 55%, gluten zmniejsza o oko-
lo 25%, natomiast zeina obniza az o okoto
50%. Ponadto, w latach 90. XX w. stwier-
dzono, ze aminokwasy kwasowe z ladunkiem
ujemnym, tj. kwas asparaginowy i glutami-
nowy, pelnig funkcje neurotransmiterow, ale
nie majgq latwego dostepu do mozgu bezpo-
Srednio z przyjmowanego pozywienia. Wyni-
ka to z faktu budowy bariery krew-mozg i
selektywnego, aktywnego transportu (z udzia-
lem jonéw sodu) aminokwasow, w zaleznosci
od ich stezenia w mobzgu, celem zachowania
rownowagi fizjologicznej (FERNSTROM 1994,
SMITH 2000). Tak wiec spozycie bogatego w
nie bialtka nie powoduje zmiany ich steze-
nia i nie wplywa na mechanizm ich syntezy
w mozgu. Istnieja jednak przypuszczenia, ze
bardzo duze dawki przyjmowane w posta-
ci dodatkéw do zywnosci (glutaminian sodu
lub aspartam), podnosza znaczaco stezenie
tych aminokwasow w moézgu. Badania prze-
prowadzone przez GLEESON (2005) wykazaly,
ze spozywanie positkow zawierajacych ami-
nokwasy o rozgalezionych lancuchach wpty-
wa na zwiekszenie ich stezenia w osoczu, a
tym samym na zmniejszenie stezenia wolne-
go tryptofanu, co powoduje obnizenie syntezy
serotoniny. Podczas aktywnosci fizycznej jest
to efekt pozytywny, gdyz zmniejsza uczucie
zmeczenia i poprawia wydolnosé fizyczna.
Biorac pod uwage wplyw spozycia biatka
na synteze kluczowych neurotransmiterow
w mozgu oraz ich aktywnos$¢é nalezy zwro-
cic uwage na czesto obserwowane niskie
spozycie tego skladnika diety przez osoby
powyzej 60 roku zycia. Zgodnie z krajowy-

mi normami (JAROSZ 2012) spozycie biatka
dla os6b starszych oszacowano na 0,9 g/kg
masy ciala, jednak eksperci z grupy badaw-
czej PROT-AGE zalecaja podwyzszenie tych
wartosci do 1-1,2 g/kg mc/dobe, w zalezno-
Sci od stanu czynnosciowego nerek (BAUER i
wspotaut. 2013). Zrédltami biatek dostarcza-
jacych wszystkich niezbednych aminokwa-
sow sa produkty pochodzenia zwierzecego
takie jak: lekkostrawne twarogi, chudy dréb
i wedliny drobiowe, chude ryby stodkowodne
i morskie oraz jaja. Produkty roslinne maja
mniejszg wartoS¢ odzywcza ze wzgledu na
niska zawarto$¢ lizyny, metioniny, waliny i
leucyny. Ponadto, produkty te charaktery-
zUuja sie nizsza strawnoscia i czesto zawie-
raja liczne czynniki antyzywieniowe (inhibi-
tor trypsyny, kwas fitynowy, taniny, zwiazki
gazotworcze i wolotworcze oraz hemaglutyni-
ny). Jednak z tej grupy produktéw, cenny-
mi skladnikami diety uzupelniajacymi biatka
pochodzenia zwierzecego, sa: nasiona roslin
straczkowych, produkty zbozowe, warzywa,
owoce i orzechy. Niezbedne ilosci aminokwa-
sow egzogennych, bedacych prekursorami
do syntezy neuroprzekaznikow, na poziomie
Sredniego zapotrzebowania dziennego (ang.
estimated average requirement, EAR) dla
0s6b dorostych (218 lat) okreslaja zalecenia
WHO (2007). Wynosza one: dla histydyny,
fenyloalaniny+ tyrozyny oraz tryptofanu od-
powiednio 10; 25 i 4 mg/kg mc/dobe. Za-
wartos¢ aminokwaséw w wybranych produk-
tach spozywczych przedstawiono w Tabeli 1.

WEGLOWODANY

Glukoza, dostarczana do organizmu wraz
ze spozywanymi weglowodanami, jest glow-
nym substratem energetycznym dla komo-
rek nerwowych. Przedostaje sie przez ba-
riere krew-mézg przy udziale transporterow
glukozy GLUT1 (niezaleznych od insuliny),
a do neuronéw za pomoca GLUT3 (DUELLI i
KuscHINSKY 2001). Juz w latach 70. XX w.
wykazano, ze spozycie weglowodanow przy-
czynia sie do wzrostu stezenia tryptofanu w
mozgu, a w rezultacie do zwiekszenia syn-
tezy serotoniny, porownywalnego do jego
zwiekszenia po podaniu insuliny (FERNSTROM
i WURTMAN 1971). W kolejnych latach bada-
nia prowadzone na zwierzetach modelowych
udowodnily, ze podawanie weglowodanow
(85% skrobi + 15% sacharozy) wplywa na
uktad serotoninergiczny. Gdy sa one podane
w pierwszym positku powoduja wzrost steze-
nia serotoniny w pierwszych 15 min. Mak-
simum osiaga ono w 60 minucie, a nastep-
nie ulega obnizaniu do 120 minuty (ROUCH i
wspoélaut. 1998).

W innych badaniach (SPADARO i wspo6l-
aut. 2015), przeprowadzonych na szczurach,
ktérym przez 28 tygodni podawano weglowo-
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Tabela 1. Zawartos¢ aminokwasow, bedacych prekursorami neurotransmiteréw, w wybranych produk-
tach spozywczych (g/100g produktu) (KUNACHOWICZ i wspétaut. 2005).

Produkty pochodzenia roslinnego Produkty pochodzenia zwierzecego

Tryptofan

soja nasiona suche 0,61 mieso z piersi kurczaka bez skory 0,36
len nasiona 0,40 wieprzowina schab surowy z koscia 0,30
dynia pestki 0,37 tunczyk swiezy 0,29
migdaly 0,31 watroba wotowa 0,28
orzechy arachidowe 0,28 poledwica sopocka 0,28
groch nasiona suche 0,27 dorsz wedzony 0,28
soczewica czerwona 0,25 ser twarogowy chudy 0,27
fasola biala suche nasiona 0,24 watroba cieleca 0,27
otreby pszenne 0,21 wotowina, rostbef 0,25
kasza gryczana 0,20 SledZ solony 0,25
Tyrozyna

soja nasiona suche 1,25 ser parmezan 2,13
orzechy arachidowe 1,10 ser twarogowy chudy 1,00
dynia pestki 0,89 Sledzie w sosie pomidorowym 1,00
groch nasiona suche 0,86 tunczyk swiezy 0,93
soczewica czerwona 0,84 wotowina, rostbef 0,80
orzechy wloskie 0,66 watroba wieprzowa 0,80
drozdze 0,57 wieprzowina schab surowy z koscia 0,78
otreby pszenne 0,52 mieso z piersi kurczaka bez skory 0,74
kasza gryczana 0,36 zottko jaja 0,69
bob 0,24 ser twarogowy ziarnisty 0,60
Fenyloalanina

soja nasiona suche 1,67 ser parmezan 2,01
orzechy arachidowe 1,30 ser ementaler pelnottusty 1,43
len nasiona 1,26 tunczyk w oleju 1,15
fasola biala nasiona suche 1,23 watroba wieprzowa 1,08
groch nasiona suche 1,17 wotowina rostbef 0,96
orzechy pistacjowe 1,04 wieprzowina schab surowy z koscia 0,91
otreby pszenne 0,68 konina 0,85
kasza jaglana 0,51 szynka z piersi kurczaka 0,78
bob 0,33 mieso z piersi kurczaka 0,77
morele suszone 0,15 zottko jaja 0,69
Kwas glutaminowy

soja nasiona suche 6,35 ser parmezan 8,71
zarodki pszenne 6,16 ser ementaler pelnottusty 6,38
stonecznik nasiona 5,44 losos wedzony 5,14
orzechy arachidowe 5,40 tunczyk w oleju 3,60
groch nasiona suche 4,11 mieso z piersi kurczaka bez skory 3,50
fasola biala, nasiona suche 3,49 wolowina rosbeft 3,39
otreby pszenne 3,34 tunczyk swiezy 3,36
kasza jaglana 2,63 dorsz wedzony 3,17
soja kietki 1,88 wieprzowina schab surowy z koscia 3,14
czosnek 1,18 zottko jaja 1,95
Histydyna

soja nasiona suche 1,06 loso§ wedzony 4,16
soczewica czerwona 0,72 tuniczyk w oleju 1,43
groch nasiona suche 0,68 tunczyk swiezy 1,04
fasola biala nasiona suche 0,67 mieso z piersi kurczaka ze skoéry 0,94
orzechy arachidowe 0,67 ser ementaler pelnottusty 0,77
stonecznik ziarna 0,62 wotowina rostbef 0,75
migdaly 0,48 cielecina 0,72
kasza gryczana 0,27 makrela Swieza 0,72
bob 0,19 ser twarogowy chudy 0,50
czosnek 0,17 zottko jaja 0,38

dany rafinowane wykazano, ze produkty te
zaklocaja regulacje apetytu w podwzgorzu
poprzez zmiany w sygnalizacji oSrodka glo-
du i sytosci oraz wplyw na wzrost ekspresji

genu transportera serotoniny (Sert). INAM i
wsotaut. (2008, 2015) wykazali ponadto, ze
problem zaburzen w metabolizmie serotoniny
w wyniku dlugotrwalego spozycia weglowo-
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danow czesciej dotyczy samic, co tlumaczy
czestsze spozycie takich produktow przez
kobiety szczegdlnie w sytuacjach stresowych.

W diecie powinny by¢ dostarczane we-
glowodany zlozone, o niskim indeksie i
tadunku glikemicznym, obecne m.in. w ziar-
nach zboz, pelnoziarnistym pieczywie, ka-
szach, ryzu brazowym, ziemniakach i nasio-
nach straczkowych. Udzial energii pochodza-
cej z weglowodanéw okreslono (WHO 2015)
na poziomie 50-70% (nie wiecej niz 10% z
cukréw prostych).

TLUSZCZE

Mozg zawiera wicksze stezenie lipidow
niz inne narzady. Przewazajaca cze$¢ suchej
masy dojrzatego moézgu zlozona jest z tlusz-
czéw, wsrod ktorych 35% zajmuja wielonie-
nasycone kwasy thuszczowe (PUFA) omega-3
i omega-6 (HAAG 2003). Kwasy te stanowig
czeS¢ struktury dwuwarstwowych blon bio-
logicznych, dlatego ich zawarto§¢ w diecie
rzeczywiScie odzwierciedla stan blon i ich
przepuszczalnosci, a tym samym wlasci-
wa prace wszystkich komérek (DAs 2006).
Kwasy tluszczowe PUFA pelnia role w sy-
gnalizacji komoérkowej, w tym aktywacji sys-
temu receptorow w odpowiedzi na wiazanie
neurotransmitera (HAAG 2003). Do ich neu-
roprotekcyjnych funkcji zalicza sie réwniez
dzialanie antyapoptotyczne. Biora udziat w
neurogenezie, synaptogenezie i w rozwoju
wypustek nerwowych (Su 2010). Obecnosc
kwasow tluszczowych omega-3 i -6, powo-
duje wzrost aktywnosci cyklazy adenylowej
i kinazy biatkowej A, ktére uczestnicza w
metabotropowych szlakach sygnalizacyjnych
serotoniny, dopaminy i noradrenaliny (HEIN-
RICHS 2010). Prekursorem kwasow omega-6 z
diety jest kwas cis-linolowy (LA), ktéry, w wy-
niku proceséw enzymatycznych, moze zostaé
zamieniony w kwas y-linolenowy (GLA), a na-
stepnie w arachidonowy (AA). Szlak metabo-
liczny kwasoéw omega-3 rozpoczyna prekursor
kwas a-linolenowy (ALA), mogacy ulec dalszej
przemianie do kwasu eikozapentaenowego
(EPA) i kolejno do kwasu dokozaheksaeno-
wego (DHA). Jednak jedynie 5% ALA ulega
konwersji do EPA, a 1% do DHA i dlate-
go nalezy je dostarczy¢ z dieta (DAs 2006).
Zrédlo kwasu thuszczowego ALA stanowia
przede wszystkim orzechy wloskie, siemie
Iniane i soja (STANCZYKIEWICZ i wspoélaut.
2010). Kwasy thluszczowe EPA i DHA 2znaj-
duja sie gléwnie w tluszczach ryb, a ich za-
wartos¢ jest rozna w zaleznosci od gatunku
(STANCZYKIEWICZ i wspotaut. 2010). Wigksza
ilos¢ EPA zawieraja ryby pochodzace z zim-
nych morz péinocnych, natomiast DHA ryby
morz poludniowych (MATERAC i wspélaut.
2013). Spozywanie ryb dwa razy w tygodniu
zapewnia niezbednag ilos¢ kwasow tluszczo-

wych PUFA, przy czym wazny jest stosunek
spozywanych kwasow omega-3 do omega-06;
zalecana jest proporcja okoto 1: 4 (DOMAGA-
LA 1 wspotaut. 2014).

WITAMINY

Witaminy sa kofaktorami w enzymatycz-
nych reakcjach przeksztalcania aminokwasow
w funkcjonalne neuroprzekazniki (Ryc. 1, Ta-
bela 2) (HOLFORD 2003, CHALLEM 2011).

Witamina B, (w aktywnej formie trifosfo-
ranu tiaminy) bierze udzial w syntezie neu-
rotransmiteréw w systemach adrenergicznym
i serotoninergicznym warunkujacych prawi-
dlowe przekazywanie impulsow nerwowych.
Wplywa roéwniez na wykorzystanie glukozy
przez mozg (JANKOWSKA-KULAWY i wspétaut.
2014).

Witamina B, (w aktywnej formie fosfo-
ranu pirydoksalu) odgrywa role w enzyma-
tycznej biosyntezie az pieciu neurotransmi-
teréow: serotoniny, dopaminy, adrenaliny,
noradrenaliny i GABA. Jej niedobér moze
powodowac réznego rodzaju zmiany neuro-
logiczne, w tym przedwczesne starzenie sie
neuronéw, czego wyrazem jest zmniejszenie
liczby zakonczen dendrytycznych. Wynika to
z zaburzen w syntezie amin katecholowych,
zmniejszonej ilosci kwasu y-aminomastowego
(GABA) i zmian skladu aminokwasowego w
niektérych obszarach mozgu (LESZCZYNSKA
i PISULEWSKI 2004). Wyzsze stezenia tej wi-
taminy we krwi wigzane sa z wystepowa-
niem depresji u mlodziezy, natomiast nizsze
zwiekszaja ryzyko depresji u pacjentow ge-
riatrycznych (MURAKAMI i wspoétaut. 2010).

Aktywna forma witaminy B9 znana jest
jako kwas lewomefoliowy lub S5-metylotetra-
hydrofolian (5-MTHF). Jej niedobor zwieksza
np. ryzyko choréob uktadu krazenia oraz po-
woduje zaburzenia nastroju (COPPEN i BoO-
LANDER-GOUAILLE 2005). Witamina ta jest
niezbedna do biosyntezy serotoniny, dopa-
miny i adrenaliny (MILLER 2008). 5-metylote-
trahydrofolian jest donorem grupy metylowe;j
w reakcji przeksztalcenia homocysteiny do
metioniny. Powstajaca w wyniku przemian
metabolicznych metioniny S-adenozylometio-
nina (SAM), najwazniejszy substrat w pro-
cesach metylacji, bierze udzial w syntezie
neurotransmiterow. Rowniez 5-MTHF stabi-
lizuje, zwigksza produkcje lub moze pelnic¢
role substytutu tetrahydrobiopteryny ogra-
niczajacej szybkos¢ dzialania hydroksylaz
metabolizujacych tryptofanu do 5-hydroksy-
tryptofanu i tyrozyny do dopaminy (MILLER
2008). Komorki moézgu, z powodu wysokiej
zawartosci fosfolipidow, sa szczegdlnie po-
datne na stres oksydacyjny, co sprzyja ich
peroksydacji, ktéra powoduje spadek plyn-
nosci bton i uszkodzenia bialek btonowych,
inaktywacje receptorow, enzymow i kanalow
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Tabela 2. Zawarto$¢ wybranych witamin w produktach spozywczych (KUNACHOWICZ i wspoélaut. 2005).

Witamina B, (mg/100g)

Witamina B, (mg/100g)

Witamina B, (ug/100g )

stonecznik 1,32 losos swiezy 0,98 soja 280
zarodki pszenne 1,21 watroba cieleca 0,90 watrobka drobiowa 590
soczewica czerwona 1,07 watroba wolowa 0,84 otreby pszenne 260
wieprzowina, schab surowy 0,99 sezam 0,79  szpinak 193
otreby pszenne 0,96 kasza jaglana 0,75 fasola biata 187
poledwica sopocka 0,90 orzechy wioskie 0,73  pietruszka 180
orzechy pistacjowe 0,82 kasza gryczana 0,67 natka pietruszki 170
groch 0,77 makrela 0,63  zottko jaja 152
kasza jaglana 0,73  soczewica czerwona 0,60 groch 151
wieprzowina, szynka surowa 0,72  stonecznik 0,60  brukselka 130
kasza gryczana 0,54  orzechy laskowe 0,55 ptatki owsiane 86
watroba wieprzowa 0,40 fasola biala 0,53 kapusta wloska 80
groszek zielony 0,34 papryka czerwona 0,45 salata 75
koper 0,23  banany 0,36 ryz brazowy 53
fladra sSwieza 0,22  groch nasiona 0,30 chleb zytni pelnoziarniste 44,8
pstrag teczowy 0,20 awokado 0,28 kasza gryczana 32
chleb zytni pelnoziarnisty 0,19 szpinak 0,28  twarog 27
figi 0,12  chleb zytni pelnoziarnisty 0,17 kasza jeczmienna perlowa 20
Witamina B,, (ug/100 g) Witamina C (mg/100g) Witamina E (mg/100g)

watroba wolowa 110 porzeczka czarna 182 olej rzepakowy 26,73
watroba cieleca 65 natka pietruszki 178 zarodki pszenne 15,10
watroba drobiowa 35 papryka czerwona 144 wegorz, Swiezy 4,14
szczupak 24 chrzan korzen 114 papryka zielona 3,10
sledz swiezy 13 brukselka 94 morele, suszone 3,03
makrela 8 brokut 83 chleb mieszany stonecznikowy 2,52
toso$ 5 kalafior 69 jabtka, suszone 2,50
pstrag ) truskawki 66 sledz, solony 2,30
mintaj 3 poziomKki 60 losos, swiezy 2,23
karp 2 kiwi 59 z6ttko jaja kurzego 2,15
jaja 1,6 kapusta czerwona 54 kapusta wloska 2,00
cielecina 1,3 porzeczka czerwona 45,8 czarne jagody 1,88
fladra 1,2 cytryna 50 pstrag teczowy 1,71
dorsz 1 pomidor 23 kapusta czerwona 1,70
morszczuk 1 ziemniaki 14 chleb zytni pelnoziarnisty 0,89

jonowych. W wyniku tego moze dochodzic¢
do zmian w neurotransmisji i funkcjonowa-
niu neuronéw (LEE i wspétaut. 2011, VALCO
i wspoétaut. 2007).

Witaminy C (w aktywnej formie askorbi-
nianu) i E odgrywaja role przeciwutleniaczy
w mozgu i chronig neurony przed stresem
oksydacyjnym.

Witamina C jest kofaktorem hydroksylaz,
enzymow ograniczajacych biosynteze neuro-
przekaznikéw, a jej najwyzsze stezenia w or-
ganizmie czlowieka stwierdzono w zakoncze-
niach nerwowych (HELLER i wspotaut. 2001).
Jest niezbedna w syntezie dopaminy i nora-
drenaliny oraz moduluje metabolizm tyrozy-
ny.

Witamina E, jako silny przeciwutleniacz,
zmiatacz wolnych rodnikéw i sktadnik blon
neuronowych, zapobiega oksydacji lipidow
i PUFA znajdujacych sie w moézgu (MULLER
2010). Wykazano, ze niedobér tej witaminy
przyczynia sie do spadku aktywnosci hy-
droksylazy tyrozynowej. Natomiast obnizenie
jej stezenia we krwi powoduje spadek synte-
zy 1 obnizenie dzialania acetylocholiny, nora-
drenaliny i dopaminy.

SKLADNIKI MINERALNE

Sposrod skladnikéw mineralnych maja-
cych znaczenie w syntezie wybranych neu-
roprzekaznikow na uwage zastuguja Zn, Ca,
Mg, Fe, Cu oraz Se.

Cynk jest zlokalizowany w pecherzykach
synaptycznych neuronéw zwanych ,neuro-
nami zawierajacymi cynk”, ktére naleza do
podzbioru ukladu glutaminergicznego (FRE-
DERICKSON i wspoélaut. 2000). Pierwiastek
ten ma zdolno$¢ modulowania plastyczno-
Sci, normowania powstawiania pobudzenia
i przewodzenia sygnaléw w synapsach. Wy-
nika to z jego predyspozycji do sekwestracji
kwasu glutaminowego w neuronach glutami-
nergicznych kory moézgowej i struktur ukta-
du limbicznego, ktére steruja odczuwaniem
emocji, przetwarzaniem odczu¢ zmystowych
i rozwojem uczenia sie (GAPYS i wspédlaut.
2014, Jia i wspotaut. 20053).

Naplyw joné6w wapnia do neuronu i stru-
mien impulséw powodowanych nimi pozosta-
ja pod kontrola receptorow glutaminergicz-
nych NMDA (N-metylo-D-asparaginian), ktore
sa zlokalizowane na blonie postsynaptycznej
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Tabela 3. Zawartos¢ wybranych skladnikéw mineralnych w produktach spozywczych (mg/100g pro-
duktu) (KUNACHOWICZ i wspoétaut. 20095).

Zn (mg/100g produktu) Ca (mg/100g produktu) Mg (mg/100g produktu)
otreby pszenne 8,85 soja 240  dynia, pestki 540
groch 4,2 natka pietruszki 193 otreby pszenne 490
fasola biata 3,73 orzechy laskowe 186  sezam 377
wolowina szponder 3,97 fasola biata 163 migdaty 269
kasza gryczana 3,5 jarmuz 157  kasza gryczana 218
soja 3,46 jogurt naturalny 130  soja nasiona suche 216
kasza jaglana 3,4 mleko 120  orzechy arachidowe 180
cielecina szynclowka 3,2 kefir 100 ryz brazowy 110
migdaty 3,19 boéwina 97 kasza jaglana 100
wieprzowina lopatka 3,14 twarog 96 ptatki pszenne 97
orzechy arachidowe 3,1 orzechy wloskie 87 ptatki zytnie 88
chleb zytni pelnoziarni- 2,86 sardynka swieza 84 figi 78
sty
indyk podudzie 2,83 rodzynki 78 soczewica czerwona 71
chleb zytni razowy 2,54 kapusta wloska 77 chleb zytni pelnoziarnisty 71
jajo 1,76 kapusta biata 67 pietruszka, liscie 69
ryz biaty 1,73 fasolka 65 butki graham 65
kurczak podudzie 1,35 bob 60 daktyle 54
twardg chudy 1,12 sandacz swiezy 49 szpinak 53
sledz 1,12 brokut 48 awokado 39
karp 0,9 kapusta czerwona 46 banan 33
losos 0,8 kalarepka 42 melon 23
dorsz 0,5 morszczuk Swiezy 41 sola swieza 49
serek ziarnisty 0,5 kasza gryczana 25 mintaj Swiezy 43
jogurt naturalny 0,46 chleb razowy graham 22 mieso z piersi indyka ze skora 35
mleko 2% 0,32 kasza jeczmienna 20 pasztet pieczony 33
Fe (mg/100g produktu) Cu (mg/100g produktu) Se (ng/100g produktu)
len nasiona 17,1 stonecznik 1,87 dorsz swiezy 66
dynia, pestki 15,0 dynia, pestki 1,57 makrela 44
otreby pszenne 14,9 soja nasiona suche 1,5 losos swiezy 32,2
soja nasiona suche 8,9 sezam 1,3 sledz swiezy 30
fasola biata 6,9 orzechy laskowe 1,29 watrobka drobiowa 25
orzechy pistacjowe 6,7 migdaly 1,0 jaja kurze cale 23,3
sezam, nasiona 5,9 otreby pszenne 0,95 kasza gryczana 20
soczewica czerwona 5,8 zarodki pszenne 0,91 chleb zytni razowy 18
pietruszka liscie 5 orzechy arachidowe 0,86 otreby pszenne 16
kasza jaglana 4,8 soczewica czerwona 0,85 kakao, proszek 14,3
groch , nasiona suche 4,7 kasza jaglana 0,78 czosnek 14,2
morele suszone 3,6 morele suszone 0,77 kurczak tuszka 13
orzechy laskowe 3,4 pietruszka liscie 0,61 szynka wedzona 12,1
szpinak 2,8 groch, nasiona suche 0,5 ser, ementaler pelnottusty 9,5
chleb zytni razowy z soja 2,60 fasola biata 0,48 pieczarka swieza 7,5
i stonecznikiem
porzeczki czarne 1,2 kasza gryczana 0,41 olej stonecznikowy 7
awokado 1,0 rodzynki 0,37 wieprzowina, schab 6,9
watroba wieprzowa 18,7 figi suszone 0,35 ryz bialty 6,0
watréobka z kurczaka 9,5 chleb zytni razowy z soja i 0,33 ser, brie pelnotlusty 5,8
slonecznikiem
watroba wotowa 9,4 watroba cieleca 5,5 orzechy wloskie 1,7
nerki wieprzowe 8,0 nerki wieprzowe 0,89 mleko 1,5% tt. 1,54
watroba cieleca 7,9 watroba wieprzowa 0,63 chleb zytni razowy 1,27
z6ttko jaja 7,2 watroba wolowa 0,62 jogurt z owocami 1,3
cielecina, lopatka 2,9 wieprzowina, schab surowy z 0,52 banan 1,04
koScig
sardynka w pomidorach 2,9 watrobka z kurczaka 0,3 brokuty 0,6

neuronéw. W stanie fizjologicznym receptory receptorem NMDA. Ponadto magnez jest
te hamowane sa przez jony magnezu (DOR- niezbedny do aktywnego transportu jonéw
SZEWSKA 2008). Wykazano (SZEWCZYK i wspol- potasu i wapnia przez blony komoérkowe,
aut. 2008), ze rowniez jony cynku posiadaja wplywajac w ten sposéb na przewodzenie
zdolnos¢ modulacji pobudzeniowego uktadu impulséw nerwowych (RUDE i SHILS 2006).
glutaminergicznego dzieki  wiazaniu z Metale sladowe, takie jak mangan i zelazo,
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Tabela 4. Zawartos¢ choliny w wybranych produktach spozywczych (g/100g produktu) (KUNACHOWICZ i

wspoétaut. 2005).

Produkty pochodzenia roslinnego

Produkty pochodzenia zwierzecego

fasola, nasiona suche 0,09 zoltko jaja 0,68
len nasiona 0,08 watroba wotowa 0,43
mtloda soja (edamame) 0,06 watroba cieleca 0,40
migdaty 0,05 watréobka z kurczaka 0,33
kalafior 0,04 jaja 0,27
figi suszone 0,02 watrobka z indyka 0,22
maliny 0,01 szynka wieprzowa 0,10
awokado 0,01 tosos 0,09
morele suszone 0,01 mieso z kurczaka (podudzie) 0,08
mandarynki 0,01 krewetki 0,08

wystepujace jako metaloproteiny w neuro-
nach i komorkach glejowych, sa niezbedne
do ich wzrostu i funkcji (DRAKE 2011, Upa-
DHYAY 2014). Natomiast miedZ w mozgu jest
niezastgpionym kofaktorem enzymow biora-
cych udzial w syntezie neurotransmiterow
oraz odgrywa role w neuroprotekcji poprzez
cytoplazmatyczna reduktaze ponadtlenko-
wa (LUTSENKO i wspoétaut. 2010). Selen, jako

sktadnik peroksydazy glutationowej (GPx),
posrednio zapobiega powstawaniu stresu
oksydacyjnego, poprzez ograniczenie ilosci

nadtlenkow lipidow w osrodkowym ukladzie
nerwowym odznaczajacym sie wysoka iloscia
fosfolipidow (HU i wspoétaut. 2013).

Opisane powyzej skladniki mineralne po-
winny by¢ dostarczone wraz z dieta z natu-
ralnych produktéow. Ich zawartos¢ w wybra-
nych produktach spozywczych przedstawia
Tabela 3.

CHOLINA

Juz w latach 70. XX w. dowiedziono
(COHEN i WURTMAN 1976), Zze synteza acety-
locholiny zalezna jest od dostepnosci choliny
w neuronach cholinergicznych. Jednak jej
synteza w ustroju czlowieka (z udzialem wi-
taminy B,, B , i metioniny) nie jest wystar-
czajaca. Endogenna synteza choliny u kobiet
jest o 10-50% wydajniejsza niz u mezczyzn,
ale stres zwieksza na nia zapotrzebowanie
niemal dwukrotnie. Natomiast podczas in-
tensywnego wysitku fizycznego stezenie cho-
liny we krwi zmniejsza sie o ok. 10-40%,
dlatego nalezy wzbogaci¢ diete o jej zrodia.
Niedobory choliny moga obniza¢ sprawnosc
umyshu, powodowac¢ stany lekowe, rozdraz-
nienie, bezsennos¢, dolegliwosci sercowe i
krazeniowe oraz wiele innych (UELAND 2011),
a wiec diete nalezy uzupelni¢ produktami
bogatymi w wolng choline oraz fosfatydy-
locholine. Polskie normy okreslaja poziom
jej wystarczajacego spozycia (ang. adequate
intake, Al) na 550mg/dobe dla mezczyzn i

425mg/dobe dla kobiet (JAROSZ 2012). Waz-
niejsze zrédila choliny, pochodzenia roslinne-
go i zwierzecego przedstawia Tabela 4. War-
to zwroci¢ uwage na takie produkty jak ka-
lafior, kapusta i napary z herbaty zielonej/
czarnej, gdyz wykazano, ze zawarte w nich
zwigzki hamuja aktywno§é enzymoéw acetylo-
i butyrylocholinoesterazy, co zapobiega przy-
spieszonemu rozkladowi acetylocholiny.

Streszczenie

Neurotransmitery to zwiazki chemiczne uwalniane
z aksonu, stanowiacego wypustke neuronu, w wyniku
pojawiajacej sie fali depolaryzacyjnej, ktoére biora udziat
w przekazywaniu impulsow w ukladzie nerwowym. Za-
burzona synteza tych zwiazkéw i ich dziatanie w mézgu
jest jedna z hipotez dotyczacych etiopatogenezy zaburzen
psychicznych. Do klasycznych neurotransmiterow nale-
za ester acetylocholina, aminokwasy (kwas glutaminowy,
kwas y-aminomaslowy) oraz aminy biogenne (dopamina,
adrenalina, noradrenalina, serotonina i histamina).W ich
syntezie w moézgu znaczaca role odgrywa: ilos¢ i rodzaj
spozytego biatka bedacego zréodiem aminokwasow (L-ty-
rozyny, fenyloalaniny, tryptofanu, kwasu glutaminowego,
histydyny), weglowodanéw, kwaséw ttuszczowych, wita-
min (B,, B,, B,, B,,, C, E), sktadnikéw mineralnych (Ca,
Na, K, Mg, Fe, Mn, Zn, J) oraz choliny.
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THE ROLE OF COMPONENTS IN SYNTHESIS OF SELECTED NEUROTRANSMITTERS

Summary

Neurotransmitters are chemical compounds, released from axon at the neuron ending upon appearance of depo-
larization wave, which have the ability to transmit impulses in nervous system. Disturbed synthesis of neurotrans-
mitters in brain underlies one of the hypothesis concerning etiopathogenesis of mental disorders. Classical neu-
rotransmitters are acetylcholine, amino acids (glutamic acid, gamma-aminobutyric acid) and biogenic amines (dopa-
mine, adrenalin, serotonin and histamine). In their synthesis in brain significant role play: the amount and kind of
consumed proteins being the source of some key amino acids (L-tyrosine, phenylalanine, tryptophan, glutamic acid,
histidine), coal hydrates, fatty acids, vitamins (B1, B6, B9, B12, C, E), mineral components (Ca, Na, Mg, Fe, Mn,

Zn, J) and choline.



