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WPŁYW WYBRANYCH SKŁADNIKÓW �YWNO�CI 
NA AKTYWNO�� PSYCHOFIZYCZN� CZŁOWIEKA 

 

S t r e s z c z e n i e 
 
Dokonano przegl�du potencjalnego wpływu wybranych składników �ywno�ci na aktywno�� 

umysłow� oraz ryzyko wyst�pienia dysforii, demencji i depresji. Przedstawiono dowody na kluczow� rol� 
m.in. witamin z grupy B i witamin przeciwutleniaj�cych w ochronie przed niekorzystnymi zmianami w 
naczyniach krwiono�nych, ateroskleroz� i demencj�. Wskazano równie� na udział choliny, alkoholu i 
kofeiny w funkcjonowaniu centralnego układu nerwowego oraz diety na syntez� neuroaktywneogo 
składnika – �-endorfiny. 

 
Słowa kluczowe: witaminy z grupy B, witaminy przeciwutleniaj�ce, cholina, alkohol, kofeina, endorfiny, 
aktywno�� umysłowa, dysforia, demencja, depresja. 
 

Wprowadzenie 

Dotychczasowe metody bada� dotycz�ce wpływu składników �ywno�ci na 
funkcje psychofizyczne człowieka nie s� ujednolicone, a przedstawiane na ich 
podstawie wnioski najcz��ciej niejednoznaczne. Jednak liczne dowody wskazuj� na to, 
�e pomi�dzy sposobem �ywienia, stanem od�ywienia a aktywno�ci� umysłow� i 
samopoczuciem człowieka mog� wyst�powa� istotne zale�no�ci. Ryzyko wyst�pienia 
depresji i skorelowanego z ni� obni�enia aktywno�ci umysłowej mo�e zale�e� m.in. od 
rodzaju spo�ywanej diety. Niewła�ciwa dieta, poprzez wpływ na stan naczy� 
krwiono�nych i zwi�kszanie ryzyka wyst�pienia aterosklerozy, mo�e skutkowa� 
pogorszeniem funkcji umysłowych i samopoczucia, a u ludzi starszych mo�e 
przyczyni� si� do przedwczesnej demencji [17]. 

Przewiduje si�, �e do roku 2020 w�ród przyczyn obni�aj�cych zdolno�� działania, 
depresja b�dzie plasowa� si� na drugim miejscu po chorobie niedokrwiennej serca, a 
przed chorobami naczy� mózgowych. Oczywiste jest zatem, �e identyfikowanie 
                                                           

Dr hab. in�. T. Leszczy�ska, prof. dr hab. P.M. Pisulewski, Katedra �ywienia Człowiekaa Akademia 
Rolnicza, al. 29 listopada 46, 31-425 Kraków, tel.(12) 662-50-19, e-mail: tleszczynska@poczta.onet.pl 



WPŁYW WYBRANYCH SKŁADNIKÓW �YWNO�CI NA AKTYWNO�� PSYCHOFIZYCZN� CZŁOWIEKA 13 

modyfikowalnych czynników ryzyka tych chorób (wł�czaj�c w to czynniki ryzyka 
zwi�zane z diet�) staje si� bardzo wa�nym zadaniem [52].  

Witaminy z grupy B  

Witaminy z grupy B wpływaj� na funkcjonowanie centralnego i peryferyjnego 
układu nerwowego. Witamina B1 odgrywa istotn� rol� w funkcjonowaniu tkanki 
nerwowej, w której aktywn� form� jest trifosforan tiaminy. Zwi�zek ten wywiera 
korzystny wpływ na układ serotonino- i adrenergiczny, uczestniczy w przekazywaniu 
impulsów nerwowych. Witamina B2 jako przeciwutleniacz zapobiega peroksydacji 
lipidów. Jest ona niezb�dna do utrzymania w postaci zredukowanej glutationu, 
zwi�zku chroni�cego przed szkodliwym działaniem wolnych rodników. Niedobór 
witaminy B6 mo�e powodowa� ró�nego rodzaju zmiany neurologiczne, w tym 
przedwczesne starzenie si� neuronów wskutek zaburze� w syntezie amin 
katecholowych, zmniejszonej ilo�ci kwasu γ-aminomasłowego (GABA) i zmian składu 
aminokwasowego w niektórych obszarach mózgu. Brak kobalaminy w diecie 
zmniejsza ilo�� zredukowanego glutationu w erytrocytach oraz w w�trobie i mo�e 
osłabia� układ przeciwutleniaj�cy. Niacyna jest niezb�dna do prawidłowego 
funkcjonowania mózgu i obwodowego układu nerwowego, bierze udział w syntezie 
kortyzolu, tyroksyny i insuliny [68]. 

Deficyt w organizmie witamin: B1, B2, B6, B12 i kwasu foliowego mo�e by� 
przyczyn� irytacji, depresji i degeneracji mieliny, a brak wit. B6 i B12 neuropatii 
peryferyjnej [54]. Jednym z mo�liwych skutków braku tych witamin, w odniesieniu do 
obni�ania aktywno�ci umysłowej, s� zaburzenia w metabolizmie homocysteiny. 
Podniesiony poziom homocysteiny w osoczu jest niezale�nym czynnikiem ryzyka 
rozwoju wielu chorób sercowo-naczyniowych. Tym samym jest to nast�pny 
potencjalny czynnik le��cy u podstaw zwi�zku pomi�dzy ateroskleroz� i osłabieniem 
sprawno�ci umysłowej [64]. Poziom w osoczu syntetyzowanej z metioniny 
homocystyny jest ujemnie skorelowany z poziomem wit. B12 [27, 33], wit. B6 i kwasu 
foliowego [56]. Witamina B6 jako kofaktor β-syntetazy cystationiny, katalizuje proces 
formowania cystationiny z homocysteiny i seryny, podczas gdy witamina B12 i kwas 
foliowy s� zaanga�owane w proces zamiany homocysteiny z powrotem w metionin� 
(rys. 1).  

St��enie w surowicy krwi metabolitu homocysteiny – kwasu metylomalonowego 
mo�e stanowi� niebezpo�redni wska	nik niedoborów witaminy B12 [31]. Brak lub deficyt 
β-syntetazy cystationiny prowadzi do wydzielania w moczu du�ych ilo�ci homocystyny, 
dimera homocysteiny. Nieleczona homocystynuria powoduje powa�ne choroby 
naczyniowe, zakłócenia wzrostu i rozwoju organizmu oraz przedwczesn� �mier�. Deficyt 
β-syntetazy cystationiny wyst�puje u około 0,1–1% całej populacji ludzi [12, 64]. 
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Uzupełnianie diety kompleksem witamin z grupy B powoduje obni�enie poziomu 
homocysteiny w surowicy krwi zarówno w�ród starszych [27], jak i młodszych osób 
[66]. Wzrostowi st��enia homocysteiny w osoczu, obok niedoborów witamin B6, B12 i 
kwasu foliowego w diecie, sprzyja dieta wysokobiałkowa [32, 52]. 
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Rys. 1. Interakcje składników od�ywczych: cholina, foliany, witamina B12 i metionina. 
Fig. 1. Interactions among the nutrient components: Choline, Folate, Vitamin B-12, and Methionine. 

 
Poza wymienionymi mechanizmami, istniej� tak�e inne ł�cz�ce poziom witamin i 
poziom homocysteiny z funkcjonowaniem umysłowym (i nastrojem). Przykładowo, 
homocysteina b�d�ca prekursorem cysteiny oraz kwasu homocysteinowego bierze 
udział w neurodegeneracji, niezale�nie od aterosklerozy. Ten prawdopodobny 
mechanizm jest zgodny z konkluzj� wynikaj�c� z bada� Riggsa i wsp. [50] mówi�c�, 
�e korelacja pomi�dzy st��eniem homocysteiny we krwi a funkcjonowaniem 
umysłowym nie miała zwi�zku z wyst�powaniem chorób naczyniowych. Podobnie w 
badaniach osób starszych z depresj�, poziom homocysteiny był wy�szy w�ród tych z 
chorobami naczy� krwiono�nych, ale istotn� korelacj� pomi�dzy st��eniem 
homocysteiny a osłabionym funkcjonowaniem umysłowym (P=0,03) uzyskano jedynie 
w�ród osób, u których nie stwierdzano chorób naczyniowych [7]. W Projekcie 
Rotterdamskim [25] wykazano brak istotnej korelacji pomi�dzy poziomem 
homocysteiny w osoczu a sprawno�ci� umysłow�. 

Young [67] wykazał zale�no�� pomi�dzy niskim poziomem kwasu foliowego i 
depresj�, która mo�e by� cz��ciowo tłumaczona zmianami poziomu S-adenozylo-
metioniny i serotoniny w mózgu. Przemiana homocysteiny do metioniny w obecno�ci 
kwasu foliowego jest głównym 	ródłem syntezy S-adenozylometioniny (rys. 1). 
Serotonina ulega w szyszynce acetylacji, tworz�c acetylo-5-hydroksytryptamin�, z 
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której przy udziale hydroksy-indolo-O-metylotransferazy i S-adenozylometioniny 
ostatecznie powstaje N-acetylo-5-metoksytryptamina, czyli melatonina. Melatonina 
działa jako zmiatacz wolnych rodników, co chroni tkanki przed uszkodzeniem i 
przedwczesnym starzeniem. Jest te� czynnikiem poprawiaj�cym sen fizjologiczny. S-
adenosylometionina uczestniczy równie� w syntezie amin katecholowych [63]. 
Dowody terapeutycznych korzy�ci płyn�cych z kwasu foliowego w leczeniu depresji 
przedstawili równie� inni badacze [2, 18]. Depresja ma zwi�zek z chorobami naczy� 
mózgowych. To współistnienie chorób jest cz��ciowo tłumaczone zniszczeniem 
przedniej i podkorowej cz��ci mózgu z powodu jego niedokrwienia [47].  

Jest zatem mo�liwe, �e niedobór witamin z grupy B u osób starszych w Wielkiej 
Brytanii (wynikaj�cy z niskiego ich spo�ycia, albo niskiego poziomu wchłaniania) jest 
wa�nym czynnikiem obni�enia wydajno�ci umysłowej, a bezpo�redni� przyczyn� jest 
podniesiony poziom homocysteiny. Istnieje dowód sugeruj�cy, �e uszkodzenia 
neuronów w chorobie Alzheimera s� spowodowane homocystein� [17]. McCaddon i 
wsp. [35] udowodnili, �e osoby z tym schorzeniem wykazywały istotnie wy�szy 
poziom homocysteiny w osoczu, w porównaniu z osobami nale��cymi do grupy 
kontrolnej. To odkrycie zostało potwierdzone w innych badaniach [29], w których 
tak�e dowiedziono, �e zarówno w�ród osób dotkni�tych chorob� Alzheimera, jak i 
w�ród osób choruj�cych na inne formy demencji, poziom homocysteiny we krwi mo�e 
by� wyznacznikiem stanu neurofizjologicznego. 

Wiele opublikowanych bada�, wskazuj�cych na powi�zania pomi�dzy poziomem 
witamin i wydajno�ci� umysłow� w�ród osób starszych [6, 50, 61], nie dostarcza 
jednak jasnych informacji o mo�liwych mechanizmach. W jednym z bada� 
interwencyjnych nie wykazano wpływu witamin na aktywno�� umysłow� [11], chocia� 
prawdopodobnie mogło to wynika� z niskiej liczby badanych i relatywnie krótkiego 
terminu suplementacji diety (5 tygodni). Rezultaty osi�gni�te przez Deijena i wsp. [13] 
wskazywały na widoczne polepszenie sprawno�ci umysłowej po podaniu witaminy B6 
wi�kszej populacji zdrowych, utrzymuj�cych si� samodzielnie m��czyzn w wieku 70–79 
lat.  

Wy�sza koncentracja witaminy B12 (P = 0,04) i kwasu foliowego (P = 0,003) w 
osoczu osób w wieku �rednim i starszym i ni�sza koncentracja homocysteiny (P < 0,01) 
skutkowały lepszym rozwi�zywaniem testów rysowania przestrzennego, podczas gdy 
wydajno�� w dwóch testach pami�ciowych (zapami�tywanie cyfr od ko�ca i wyrywkowe 
sprawdzanie) była dodatnio skorelowana (P < 0,05) z koncentracj� witaminy B6 w osoczu 
[50]. Ortega i wsp.[43] uzyskali dodatni� korelacj� pomi�dzy spo�yciem kwasu 
foliowego a aktywno�ci� umysłow�, ale nie spo�yciem witamin B6 i B12. W badaniach 
SENECA (Survey in Europe on Nutrition and the Elderly – a Concerted Action) [19] 
uzyskano istotn� (P < 0,01), ale słab� korelacj� pomi�dzy poziomem kwasu foliowego i 
witaminy B12 w osoczu a lepsz� wydajno�ci� umysłow�. Podobne wyniki były tak�e 
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publikowane przez wcze�niejszych badaczy [54]. Dowody na definitywn� rol� witamin z 
grupy B na sprawno�� umysłow� osób starszych pozostaj� jednak nadal w sferze bada� 
[17]. 

Witaminy przeciwutleniaj�ce 

Obni�aniu sprawno�ci umysłowej mo�na zapobiega� lub znacznie opó	ni� 
wyst�pienie objawów, poprzez zwi�kszone pobieranie z �ywno�ci� przeciwutleniaczy, 
takich jak witamina C, E i �-karoten [24, 30]. Pogl�d ten bazuje na ró�nych dowodach. 
Przykładowo, badania biochemiczne i psychologiczne dowodz�, i� uszkodzenia 
centralnego systemu nerwowego spowodowane utleniaczami s� przyczyn� chorób 
neurodegeneratywnych, takich jak choroba Alzheimera [48, 62], a oksydacyjna 
modyfikacja lipoprotein frakcji LDL stanowi krytyczny czynnik procesu aterosklerozy 
[15, 65]. Witamina E, oprócz pełnionej funkcji przeciwutleniaj�cej, mo�e dodatkowo 
ogranicza� rozwój aterosklerozy poprzez wpływ na funkcjonowanie układu 
immunologicznego [39]. Poziom witaminy E we krwi dodatnio koreluje z 
funkcjonowaniem pami�ci [45]. Wykazano równie�, �e suplementacja diety witamin� 
E była istotnym czynnikiem opó	niaj�cym rozwój choroby Alzheimera [41, 55]. 
Bezpo�rednie badania epidemiologiczne ukazały widoczny zwi�zek pomi�dzy 
poziomem w osoczu (lub spo�yciem) przeciwutleniaczy i aktywno�ci� umysłow� osób 
starszych [52]. Gale i wsp. [16] wykazali np. korelacje pomi�dzy niskim spo�yciem 
witaminy C i jednocze�nie niskim poziomem tej witaminy w osoczu a zwi�kszonym 
ryzykiem wyst�powania ischemii i obni�ania sprawno�ci umysłowej. Autorzy ci 
podkre�lili, �e zmiany poziomu witaminy C we krwi mog� wpłyn�� na funkcjonowanie 
umysłu w�ród osób starszych poprzez wpływ na aterogenez�. W innych podobnych 
badaniach wykazano istotn� korelacj� (P<0,05) pomi�dzy około dziesi�cioma 
składnikami diety a wydajno�ci� umysłow�. Spo�ród badanych zmiennych, spo�ycie 
witaminy C, �-karotenu, kwasu foliowego i �elaza korelowało dodatnio, a spo�ycie 
jednonienasyconych kwasów tłuszczowych, nasyconych kwasów tłuszczowych i 
cholesterolu ujemnie [28, 43]. Z kolei Kalmijn [24] nie wykazał istotnej zale�no�ci 
pomi�dzy spo�yciem przeciwutleniaczy, tj. witaminy C, E, �-karotenu i flawonoidów a 
aktywno�ci� umysłow� osób starszych. Podobne rezultaty uzyskano w Projekcie 
Rotterdamskim; jedyn� istotn� korelacj� (P = 0,04) wykazano pomi�dzy zmniejszonym 
spo�yciem �-karotenu a obni�eniem funkcji postrzegania [21]. 

W projekcie SENECA wykazano istotn�, chocia� słab� korelacj� pomi�dzy 
poziomem witaminy E (P < 0,001) i poziomem karotenoidów w osoczu (P < 0,01) a 
wynikami MMSE (Mini-Mental State Examination) [19]. W innych badaniach 
udowodniono, �e niski poziom karotenoidów w osoczu był skorelowany ze słab� 
wydajno�ci� umysłow� [8]. Jednak�e w badaniach du�ej, wieloetnicznej populacji 
starszych mieszka�ców USA, jedynie poziom witaminy E w surowicy krwi istotnie 
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wpływał na wydajno�� umysłow� (P = 0,025), natomiast w przypadku witamin A, C, �-
karotenu i selenu takiej korelacji nie stwierdzono [45]. Smith i wsp. [58, 59] 
przeprowadzili 12-miesi�czne (oparte na zasadzie losowo�ci, wykorzystuj�ce metod� 
podawania placebo) badanie uzupełniania diety osób starszych (w wieku 60–80 lat) 
witaminami przeciwutleniaj�cymi (witamina C, E i �-karoten). W wi�kszo�ci 
przypadków nie zaobserwowali oni �adnych widocznych efektów takiej suplementacji 
diety na nastrój lub funkcjonowanie umysłowe. Widoczne dodatnie korelacje (P < 0,05 – 
P < 0,01) stwierdzono jedynie pomi�dzy zmianami poziomu kwasu askorbinowego w 
osoczu i zmianami nastroju a tak�e zmianami niektórych elementów funkcjonowania 
umysłowego, tj. wydajno�ci pami�ci i koncentracji uwagi. Jednak�e takie wyniki 
uzyskiwali głównie uczestnicy bada� charakteryzuj�cy si� złym poczatkowym 
samopoczuciem oraz nisk� aktywno�ci� umysłow� i były niezale�ne od tego, do której 
grupy (pobieraj�cej placebo czy witaminy) ci badani nale�eli. Zasygnalizowane 
wcze�niej wyniki korzystnego wpływu witaminy E na funkcjonowanie pami�ci [45] i 
hamowanie rozwoju choroby Alzheimera [41, 55] uzyskiwano stosuj�c bardzo wysokie 
dawki witaminy E (ponad 100-krotnie przekraczaj�ce rekomendowane normy 
ameryka�skie), natomiast wpływ dawek wynikaj�cych ze zwyczajowego sposobu 
�ywienia pozostaje nadal niewyja�niony. Dotychczasowe rezultaty w tej dziedzinie 
zainicjowały wi�c kolejne cykle bada� [17].  

Cholina 

W organizmie człowieka cholina wyst�puje głównie w fosfolipidach, takich jak 
lecytyna (fosfatydylocholina) i sfingomielina. Lecytyna stanowi ponad 50% 
fosfolipidów pełni�cych wa�n� rol� w funkcjonowaniu błon komórkowych, m.in. 
komórek nerwowych, wpływaj�c na ich przepuszczalno��. Sfingomielina stanowi 
główny składnik mieliny [68]. 

Prekursory neurotransmiterów obecne w diecie mog� prowadzi� do zwi�kszenia 
poziomu neurotransmiterów w mózgu [5]. Cholina jest prekursorem acetylocholiny, 
transmitera wyst�puj�cego w p�cherzykach synaptycznych i przenosz�cego 
pobudzenie mi�dzy niektórymi neuronami w o�rodkowym układzie nerwowym. 
Acetylocholina pobudza komórki rdzenia nadnerczy do wydzielania amin 
katecholowych: dopaminy, noradrenaliny i adrenaliny. Aminy te stymuluj� centralny 
układ nerwowy, wpływaj�c na zwi�kszenie wydolno�ci psychofizycznej, popraw� 
pami�ci, zdolno�ci koncentracji, popraw� refleksu i łagodzenie stanów depresyjnych. 
Jednak nadmierna i przewlekła sekrecja tych neuroprzeka	ników mo�e przyczyni� si� 
do wyst�pienia objawów stresu [63]. W badaniach na zwierz�tach uzyskano znaczne 
zwi�kszenie wydajno�ci umysłowej poprzez podawanie posiłków wzbogaconych 
cholin� [5]. Popraw� procesów pami�ciowych wskutek zwi�kszenia w osoczu st��enia 
choliny obserwuje si� zwłaszcza u ludzi młodych i w �rednim wieku. Jednak w�ród 
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ludzi starszych (u których wyst�puj� problemy z pami�ci�) rezultaty były 
niezadowalaj�ce. W 17 do�wiadczeniach, w których stosowano cholin� lub lecytyn� 
(jako główne 	ródło choliny w diecie) tylko w jednym uzyskano popraw� pami�ci 
badanych [4]. 

Alkohol 

Alkohol wywołuje bezpo�redni wpływ na funkcjonowanie centralnego układu 
nerwowego i aktywno�� umysłow�. Zmniejsza wydajno�� funkcji 
psychomotorycznych, percepcji i uwagi [20]. W małych dawkach (10-25 g czystego 
alkoholu na dob�) łagodzi on objawy zm�czenia i poprawia nastrój. Nadu�ywanie 
alkoholu (zwi�zane z dysfori�) mo�e by� przyczyn� niedostatku tryptofanu w osoczu, 
prekursora serotoniny [5]. Adams i wsp. [1] zasugerowali, �e nadu�ywanie alkoholu 
mo�e by� rezultatem złego funkcjonowania układu serotoninoergicznego. Badacze ci 
bazowali na hipotezie, �e alkohol w odpowiednich ilo�ciach mo�e na�ladowa� główne 
cechy i efekty działania serotoniny. Chocia� jest to spekulacja, to wpływ etanolu na 
oddziaływanie serotoniny i stany depresyjne powinien podlega� dalszym badaniom. 

Kofeina 

Podobnie jak alkohol, kofeina oddziaływuje na funkcje centralnego układu 
nerwowego. Potencjalna toksyczno�� kofeiny została dokładnie przebadana. Typowa 
fili�anka kawy zawiera od 70 do 140 mg kofeiny. Dla osoby wa��cej 70 kg oznacza to 
pobranie 1–2 mg kofeiny/kg masy ciała, co odpowiada 1–2 µg/ml osocza. 
Oddziaływanie kofeiny na organizm ró�ni si� w zale�no�ci od tego, czy dana osoba 
spo�ywa j� nałogowo czy te� nie. Zale�y te� od czasu spo�ywania kofeiny, tj. czy dana 
dawka jest wypijana w krótkim czasie, czy te� w trakcie całego dnia. Dowody 
wskazuj�, �e koncentracja w osoczu poni�ej 20 µg/ml nie wykazuje truj�cych czy 
niekorzystnych efektów nawet w�ród noworodków. Zatem, dla osób dorosłych 
spo�ycie 250 mg kofeiny/dob� (około 2,5 fili�anki kawy), a nawet 350 mg/dob� i 500 
mg/dob� powinno stanowi� dawk� bezpieczn� i nie wywoływa� efektów ubocznych. 
Ostre toksyczne objawy pojawiaj� si�, kiedy koncentracja w osoczu osi�ga 30–50 
µg/ml [5].  

Kofeina jest postrzegana jako psychostymulant [22, 42]. Jak mo�na było 
oczekiwa�, w wi�kszo�ci bada� wykazano, �e spo�ycie kofeiny w odpowiednich 
ilo�ciach prowadzi do polepszenia wydajno�ci psychofizycznej, a w szczególno�ci 
czasu reakcji, i pami�ci [5]. Zasugerowano, �e kofeina posiada podobne do choliny 
wła�ciwo�ci zwi�kszania zdolno�ci postrzegania. Jarvis [23] wykazał zwi�kszon� 
zdolno�� do zapami�tywania słów w�ród osób spo�ywaj�cych kaw� w du�ych 
ilo�ciach, podczas gdy Mitchell i Redman [40] udowodnili, �e osoby pij�ce du�o kawy 
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maj� gorsz� wydajno�� psychofizyczn� od osób pij�cych jej mało. Rogers i wsp. [53] 
stwierdzili, �e kofeina wpływa na wydajno�� umysłu, w zadaniu dotycz�cym badania 
czasu reakcji, ale tylko w�ród osób spo�ywaj�cych zwyczajowo du�o kawy. Inne 
podgrupy badanych, wysoko lub nisko impulsywne, reaguj� w zró�nicowany sposób 
na kofein�. Anderson i Revelle [3] wykazali, �e ludzie bardzo impulsywni zwi�kszaj� 
wydajno�� umysłow� po spo�yciu kofeiny, natomiast wydajno�� osób 
nieimpulsywnych spada.  

W godzinach porannych, gdy stan pobudzenia osób impulsywnych jest niski, efekty 
działania kofeiny s� lepsze. Smith i wsp. [60] uzyskali podobne rezultaty, ale w ich 
badaniach ludzie impulsywni byli tak samo podatni na kofein� rano, jak i po południu. 

Po podaniu wi�kszych dawek, kofeina u niektórych wra�liwych badanych 
wywołuje uczucie niepokoju. W�ród wielu regularnych konsumentów kofeiny 
zaprzestanie jej konsumpcji powoduje niekorzystne zmiany, takie jak: bóle głowy, 
senno��, zm�czenie [57]. Richardson i wsp. [49] wskazali na dwa rodzaje efektów, 
które pojawiaj� si� po odstawieniu kofeiny. Po całonocnym (13 godzinnym) braku 
kofeiny u badanych istotnie wzrosło zm�czenie i senno��, a tak�e uczucie zło�ci i 
przygn�bienia. Po przerwie w przyjmowaniu kofeiny trwaj�cej 13 godzin lub 7 dni 
badani skar�yli si� na pogorszenie nastroju i bóle głowy. W innych badaniach 
wykazano, �e symptomy zwi�kszonego zm�czenia, senno�ci, zło�ci i przygn�bienia 
wyst�powały w�ród badanych po okresie snu lub po 24-godzinnym okresie 
niespo�ywania kofeiny, ale nie po dłu�szych okresach przerwy. Okre�lenie czy 
rezultaty obserwowane po całonocnym niespo�ywaniu kofeiny wynikaj� z dodatnich 
wpływów kofeiny, czy te� z negatywnych konsekwencji krótkoterminowej przerwy w 
jej spo�yciu, wydaje si� trudne [53]. Sprawdzenie długoterminowych efektów 
nałogowego spo�ywania kawy, w szczególno�ci na nadci�nienie i osteoporoz�, 
wymaga wi�kszej liczby bada� [5].  

Od�ywianie i poziom endorfin 

Endorfiny, to substancje białkowe o charakterze hormonów, które wi��� si� z 
receptorami błony komórkowej w przypadku morfiny i innych opiatów. Modyfikuj� one 
przekazywanie bod	ców bólowych, działaj�c przeciwbólowo, podobnie jak morfina [63]. 

Spo�ywanie posiłków mo�e przyczyni� si� do zmian nastroju poprzez ich wpływ 
na aktywacj� pewnych u�mierzaj�cych reakcji w centralnym układzie nerwowym, a w 
konsekwencji redukcj� odczuwania bólu. Matsumura i wsp. [34] wykazali, �e 
przyjmowanie przez badanych lekkich posiłków i pobudzenie funkcji �oł�dkowych 
było zwi�zane ze zwi�kszeniem w osoczu poziomu endogennych substancji 
u�mierzaj�cych ból, tj. β-endorfin. Informacje na temat wpływu posiłków na poziom 
endorfin w dotychczasowej, cytowanej poni�ej literaturze s� nieco sprzeczne. W kilku 
eksperymentach na szczurach wykazano, �e podanie cukru zatrzymuje okazywane 
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wcze�niej przygn�bienie, co sugeruje uspokajaj�cy, pozytywny wpływ sacharozy [9, 
10], podczas gdy Dum i wsp. [14] stwierdzili, �e podanie szczurom mleka 
czekoladowego prawdopodobnie zwi�kszyło aktywno�� u�mierzaj�cych β-endorfin, co 
stwierdzono na podstawie zmian w ich zachowaniu.  

Zmniejszanie wra�liwo�ci na ból w�ród szczurów po przyj�ciu posiłku wykazano 
w do�wiadczeniach McGivena i Bernstona [36]. Jednak�e w innych badaniach, u 
szczurów maj�cych stały dost�p do roztworu sacharozy, zauwa�ono bardziej 
nadwra�liwo�� ni� niedowra�liwo�� na stymulacj� bólu [51]. Szczury otyłe s� bardziej 
odporne na ból ni� nale��ce do grupy kontrolnej, co wskazuje na wy�szy u nich 
poziom endogennych substancji u�mierzaj�cych [46]. 

Melchior i wsp. [37] nie wykazali zwi�kszenia poziomu β-endorfin po spo�yciu 
smacznych posiłków przez badanych ludzi. W innych badaniach, kobiety spo�ywaj�ce 
smaczne posiłki były bardziej odporne na ból, w porównaniu z tymi, które spo�ywały 
posiłki niesmaczne [38]. Wysoki poziom β-endorfin został natomiast stwierdzony u 
pacjentów z anoreksj� [26].  

Podsumowanie 

Obecne w �ywno�ci przeciwutleniacze, takie jak witamina C, E, �-karoten mog� 
zapobiega� lub znacznie opó	ni� wyst�pienie spadku aktywno�ci umysłowej, 
szczególnie u osób starszych. Odpowiedni poziom wymienionych witamin we krwi 
zapobiega oksydacyjnym uszkodzeniom centralnego systemu nerwowego, utleniaj�cej 
modyfikacji lipoprotein frakcji LDL i procesowi aterosklerozy. Witamina E mo�e 
dodatkowo ograniczy� rozwój aterosklerozy poprzez wpływ na funkcjonowanie układu 
immunologicznego. Witaminy z grupy B uczestnicz� w funkcjonowaniu centralnego i 
peryferyjnego układu nerwowego. Skutkiem braku witaminy B6, B12 i kwasu foliowego 
s� zaburzenia w metabolizmie homocysteiny, niezale�nego czynnika rozwoju chorób 
sercowo-naczyniowych. Cholina jest prekursorem neurotransmitera acetylocholiny, 
pobudzaj�cej komórki rdzenia nadnerczy do wydzielania amin katecholowych. Alkohol, 
podobnie jak kofeina wywołuje bezpo�redni wpływ na funkcjonowanie o�rodkowego 
układu nerwowego. W małych dawkach zmniejsza objawy zm�czenia i poprawia nastrój, 
wi�ksze dawki powoduj� obni�enie sprawno�ci psychomotorycznej. Nadu�ywanie 
alkoholu mo�e skutkowa� zaburzeniami funkcji układu serotoninoergicznego. Wpływ 
kofeiny na aktywno�� psychofizyczn� zale�y od ilo�ci pobranej. Spo�ywanie 
okre�lonych posiłków mo�e przyczyni� si� do zwi�kszenia w osoczu poziomu �-
endorfin, endogennych substancji u�mierzaj�cych ból.  

Przedstawiony przegl�d literatury dowodzi, �e wyniki oddziaływania składników 
�ywno�ci na funkcje psychofizyczne człowieka nie s� jednoznaczne i w zwi�zku z tym 
wymagaj� ci�głej weryfikacji.  
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POTENTIAL IMPACT OF SELECTED NUTRIENTS  
ON THE HUMAN PSYCHOPHYSICAL ACTIVITY 

 
S u m m a r y 

 
In the paper presented, the authors review the potential impact of selected nutrients on mental activity, 

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