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Praca finansowana ze srodkow wtasnych

Streszczenie |

Summary |

Choroba Alzheimera (Alzheimer’s disease, AD) stanowi jedng z najczgstszych przyczyn otgpienia w wieku starszym.
Ma charakter postgpujacy i prowadzi do stopniowej degeneracji mézgu. Zapadalno$¢ na AD wzrasta wraz z wiekiem.
Etiologia choroby jest wieloczynnikowa. Sktadaja si¢ na nig interakcje pomigdzy czynnikami genetycznymi a $ro-
dowiskowymi, w tym m.in. stylem zycia, dieta, aktywnoScig fizyczna i nalogami. Uwaza si¢, ze sposob odzywiania
zblizony w sktadzie do diety Srodziemnomorskiej ma ochronne dziatanie i sprzyja diugotrwatemu zyciu w zdrowiu.
Podwyzszone stezenie homocysteiny oraz obnizone stgzenie witaminy B, moze posrednio wplywac¢ na rozwdj AD.
Natomiast zwickszone spozycie kwasu foliowego, witaminy C i E moze dziata¢ ochronnie. Niekorzystny wplyw na
rozwdj AD odnotowano zaréwno w przypadku zbyt duzej masy ciata, jak i w przebiegu niedozywienia. PodkreSla si¢
rowniez zwigzek pomiedzy naczyniopochodnym uszkodzeniem mézgu a rozwojem otepienia. Przemawia za tym
fakt, ze odpowiednia dieta, prawidlowy stan odzywienia, brak cukrzycy, unikanie palenia papierosow oraz zwrdcenie
uwagi na aktywnos¢ fizyczng odgrywaja istotng rol¢ w zapobieganiu nie tylko chorobom uktadu sercowo-naczynio-
wego, ale takze AD. Dane epidemiologiczne dowodza, iz wraz ze starzeniem si¢ spoleczefistwa czgstos¢ wystgpowa-
nia AD bedzie wzrastac, tym samym zwigkszy si¢ liczba osob niezdolnych do samodzielnego funkcjonowania.
Nastepstwem tego bedzie wzrost obciazen medycznych, kulturowych i ekonomicznych catego spoleczefistwa.
Dlatego znaczenie poszczegolnych czynnikow ryzyka AD powinno by¢ nadal zglebiane, a skuteczna profilakty-
ka wprowadzana juz we wczesnym okresie zycia.

Stowa kluczowe: choroba Alzheimera, czynniki ryzyka, dieta, aktywnos¢ fizyczna, nalogi

Alzheimer’s disease (AD) is the most common form of dementia among elderly. It is a progressive, neurodegenera-
tive disease. Morbidity of AD rises with age. Aetiology of AD is multifactorial and it compounds of genetics and en-
vironmental factors including general lifestyles, diet, physical activity smoking and alcohol abuse. It is believed that
a diet similar in composition to the Mediterranean diet has a protective effect and promotes a long life in health.
Hyperhomocysteinemia and a diet deficient in B, is indirectly associated with AD. On the other hand, supplemen-
tation of vitamins C, E and folate in diet can be protective from AD. Both, obesity and undernutrition, can increase
the risk of development of AD. The importance of correlation between vascular disease of the brain and dementia is
undeniable. It is supported by the fact that appropriate diet, proper nutritional status, absence of diabetes, avoiding
smoking and attention to physical activity play an important role not only in preventing cardiovascular diseases,
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but also the AD. Epidemiological studies suggest that the incidence of AD will continue to rise along with aging
population, which will increase the amount of disable people due to AD impacting medical, cultural and economic
aspects of the society. Therefore the role of individual factors should have been investigated still and prophylactic
activities must have been introduced in the early age.

Key words: Alzheimer’s disease, risk factors, diet, physical activity, addiction

WSTEP

gtowna przyczyna ot¢pienia w wieku starszym.

Objawia si¢ stopniowo postepujaca, nieodwra-
calng neurodegeneracja moézgu, pogarszaniem si¢ funkcji
poznawczych, behawioralnych oraz uposledzeniem co-
dziennego funkcjonowania i zwigzang z tym stopniowa
utratg niezaleznoSci. Ryzyko zachorowania zwigksza po-
siadanie allela epsilon cztery (ApoE4) genu apolipopro-
teiny E (ApoE). Czgstos¢ wystepowania choroby roSnie
z wiekiem i dlatego w zwiazku ze starzeniem si¢ popu-
lacji wzrasta tez cz¢stoS¢ wystepowania i rozpowszech-
nienie choroby Alzheimera, co z kolei skutkuje zwicksze-
niem obcigzefi dotyczacych zarowno osob dotknietych
choroba, jak i catego spoteczenistwa. W Stanach Zjed-
noczonych najszybciej powigkszajaca si¢ populacja sa
osoby powyzej 85. roku zycia'. Z tej grupy 40% os6b ma
zaburzenia poznawcze®. Choroba Alzheimera, w zalez-
nosci od zrédta, jest przyczyna tych zaburzefi w okolo
60-80% przypadkow®?. Poczatkowo szacowano, ze cz¢-
stos¢ wystepowania zespotow ot¢piennych bedzie po-
dwajac si¢ co 5 lat®. Dane US Census Bureau pozwalaja
przewidywac, ze liczba osob po 65. roku zycia, wyno-
szaca w roku 2000 okoto 35 milionow, zwickszy si¢ do
roku 2050 do 70 miliondw, natomiast populacja 0sob po
85. roku zycia zwigkszy si¢ z 4,2 miliona w roku 2000 do
21 milionéw w roku 2050V, Regionem, z ktérego posia-
damy relatywnie mato danych dotyczacych zapadalnosci
1 rozpowszechnienia otgpien, sa kraje Europy, glownie
Srodkowo-Wschodniej. W ostatnich latach zostaly prze-
prowadzone w Europie dwa duze badania: EURODEM
(European Community Concerted Action on the Epide-
miology and Prevention), ktorego wyniki opublikowa-
no w 1991 roku®, oraz badanie, ktérego wyniki opubli-
kowali Ferri i wsp. w 2005 roku. Rezultaty tych badan
pozwalaja przyjac, ze szacunkowa liczba osob z demen-
cja mieszkajacych w Unii Europejskiej wynosi mi¢dzy
5,3 a 5,8 min ludzi. Oznacza to, ze nieco ponad 1% oby-
wateli Unii Europejskiej cierpi na jedng z postaci de-
mencji”?. W Polsce populacja powyzej 65. roku zycia
liczy obecnie okoto 4 miliondéw osob (11%), a zgod-
nie z przyjetymi szacunkami w 2030 roku bedzie liczy¢
okoto 8 min. Obok postepujacego wydluzania si¢ zycia
w wielu krajach, szczeg6lnie rozwini¢tych, ma miejsce
dodatkowo spadek urodzefi. Aktualnie zachodzace pro-
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wystepowania choroby Alzheimera i innych zespotow
otepiennych, dla ktorych wiek jest podstawowym czynni-
kiem ryzyka, moze wzrosna¢ odpowiednio do przewidy-
wanego wzrostu liczebnosci populacji®. Dlatego tez AD
stanowi wazny problem zdrowia publicznego, a odkry-
wanie czynnikow etiologicznych mogacych zapobiec,
zwolni¢ badz zatrzymac postep choroby Alzheimera jest
potrzeba naglaca i niezb¢dng. W zwigzku z powyzszym
wiedza o przyczynach zespolow ot¢piennych staje si¢
przedmiotem licznych badan w wielu krajach. Mimo ze
doktadna etiologia choroby pozostaje nieznana, eksperci
zgadzaja sig, ze jest ona wieloczynnikowa, jako potacze-
nie interakcji pomigdzy czynnikami genetycznymi, Sro-
dowiskowymi a stylem zycia, w tym dieta, aktywnoScia
fizyczng i paleniem papierosow®. W ostatnich latach ob-
serwuje si¢ wzrost zainteresowania rola zywienia i stylu
zycia w prewencji i leczeniu AD. Badania prowadzone na
zwierze¢tach pokazuja, ze zywienie oraz hormony biorace
udzial w tym procesie (m.in. cholecystokinina i grelina)
moga zwicksza¢ zdolnosci poznawcze®!?. Autorzy licz-
nych publikacji zwracaja uwagg na wplyw roznych po-
karmow i skfadnikow codziennej diety na procesy zwia-
zane z pamigcig. Zwraca si¢ uwage chociazby na rolg
kwasu dokozaheksaenowego (DHA), oliwy z oliwek czy
jagdd. Badano takze wplyw diety Srodziemnomorskiej,
bogatej w warzywa i owoce, oliwe z oliwek, ryby i owo-
ce morza na redukcje ryzyka wystapienia AD.

W pracy przedstawiono wybrane czynniki ryzyka maja-
ce prawdopodobnie istotne znaczenie w rozwoju AD, na
ktorych obecnoS¢ w naszym zyciu w wigkszosci przypad-
kow jesteSmy w stanie Swiadomie wplywac.

DIETA

Sposdb i jakos¢ zywienia sg istotnymi czynnikami Sro-
dowiskowymi wywierajacymi wplyw na organizm czlo-
wieka niezaleznie od pici, wieku czy wspdlistniejacych
chorob. Prawidtowe odzywianie jest waznym elemen-
tem stylu zycia, odgrywajacym istotng rolg w proce-
sie starzenia biologicznego cztowieka. JakoS¢ spo-
zywanej zywnoSci stanowi rowniez doniosty element
prewencji i leczenia niezakaznych, przewlektych cho-
rob metabolicznych, ktorych czestotliwoS¢ wystepo-
wania wzrasta wraz z wiekiem"?. Do wspomnianych
chorob zaliczamy réwniez choroby neurozwyrodnie-
niowe, a wsrod nich AD. W coraz wigkszej liczbie publi-
kacji podkresla si¢ rolg sposobu zywienia i sktadnikow
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diety w rozwoju i leczeniu chordb ot¢piennych>14. Po-
wszechnie wiadomo, ze niedobory sktadnikow odzyw-
czych oraz Zle zbilansowana energetycznie dieta moga
prowadzi¢ do zaburzef funkcjonowania organizmu.
Tym samym niektore sktadniki pozywienia moga spel-
nia¢ funkcj¢ ochronna, zmniejszajaca ryzyko rozwoju
chorob. Przeprowadzone badania epidemiologiczne
podkreslaja role diety Srodziemnomorskiej w reduk-
cji ryzyka rozwoju demencji i AD"319. Dieta ta, bogata
w warzywa i owoce, rosliny straczkowe, oliwe z oliwek,
petnoziarniste pieczywo, ryby i owoce morza, uwzgled-
niajaca zmniejszone spozycie czerwonego miesa, sta-
nowi zZrodto wszystkich sktadnikow pokarmowych.
Znaczenie poszczeg6lnych sktadnikow diety Srodziem-
nomorskiej w zapobieganiu rozwojowi zaburzefi funk-
cji poznawczych potwierdzaja liczne, niezalezne bada-
nia. Z czteroletnich obserwacji przeprowadzonych przez
Berr i wsp. wynika, ze dieta bogata w oliwe z oliwek
zmniejsza ryzyko deficytow poznawczych wsrdod osob
starszych®”. We Francji przeprowadzono trwajace 7 lat
badanie wsrdd 1416 osdb w wieku co najmniej 68 lat —
oceniano w nim wplyw spozycia ryb i mi¢sa na ryzyko
rozwoju demencji'®. Zwigkszone spozycie ryb i owocow
morza (przynajmniej 1 raz w tygodniu) bylo zwiazane
z istotnie mniejszg cz¢stoscig wystgpowania demencji.
Korzysci ze spozycia ryb potwierdzito rowniez bada-
nie obejmujace znacznie wickszg populacje — 6158 0s6b
w wieku co najmniej 65 lat"”. Hunga i wsp. dowiedli,
ze spozycie ttustych ryb wigzato si¢ z mniejszym ryzy-
kiem otepienia i AD u ludzi bez allela epsilon cztery
(ApoE4) genu apolipoproteiny E (ApoE)?Y. W czasie
wieloletniej obserwacji przeprowadzonej wsrod szwedz-
kich bliznigt wykazano, ze spozycie warzyw i owocow
zwigzane bylo z mniejszym ryzykiem rozwoju demencji
i AD u kobiet®”. W badaniu z udzialem 193 zdrowych
ochotnikow (w wieku od 45 do 102 lat) wykazano, ze
niezaleznie od ptci, wieku, wartoSci BMI czy parame-
trow gospodarki lipidowej osoby z wigkszym dziennym
spozyciem warzyw i owocOw osiagaly lepsze wyniki te-
stow oceniajacych funkcje poznawcze®?. Dieta zblizona
sktadem do diety Srédziemnomorskiej, w Swietle obec-
nych doniesiefi, wydaje si¢ wigc wiasciwym sposobem
postepowania umozliwiajacym wolniejszy spadek zdol-
noSci poznawczych, zmniejszajacym ryzyko progresji fa-
godnych zaburzen funkcji poznawczych do AD, obni-
zajacym ogolne ryzyko rozwoju AD oraz redukujacym
wszystkie przyczyny $Smiertelnosci u pacjentow z AD®,
Tym samym spozycie duzej iloSci ryb, olejow roSlin-
nych, warzyw ubogich w skrobi¢, owocow o niskim
indeksie glikemicznym oraz produktéw pozbawionych
dodatku cukru nalezy uzna¢ za godne polecenia®®. Po-
wyzsza dieta jest rowniez zgodna z postgpowaniem die-
tetycznym zalecanym w celu obnizenia ryzyka chorob
ukfadu krazenia, otytoSci, cukrzycy i nadciSnienia t¢tni-
czego, a tym samym wydaje si¢ dobra droga szeroko po-
jetej profilaktyki zdrowotne;.
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STAN ODZYWIENIA

Istotnym problemem spotykanym wsrod ludzi starszych
jest niedozywienie. Jest ono szczego6lnie cz¢ste wsrdd osob
starszych przewlekle chorych, przebywajacych w szpita-
lach i placowkach opiekunczo-leczniczych®. Niedozy-
wienie i jego nastepstwa sa niedoceniane w postepowa-
niu diagnostyczno-terapeutycznym i prowadza m.in. do
obnizenia funkcji poznawczych oraz zmniejszenia aktyw-
nosci fizycznej®®. Soto i wsp. w trakcie czteroletniej ob-
serwacji pacjentow z AD dowiedli, ze utrata masy ciata
byta istotnym czynnikiem prognostycznym gwaltownego
spadku funkcji poznawczych®”. Niedozywienie wsrod
0s0Ob starszych jest nastepstwem niedostatecznego po-
krycia zapotrzebowania energetycznego oraz zaburzefi
procesOw trawienia i wchianiania, ktore prowadza do
niedoboréw biatkowo-energetycznych oraz makro- i mi-
kroelementow. Nastepstwem problemow zywieniowych
u 0sob starszych jest nie tylko niedozywienie, ale i oty-
08¢, W wieku podesziym, zaréwno u osob otylych,
jak i szczuptych, pojawia si¢ tendencja do zmniejszenia
masy mi¢sniowej i przyrostu masy ttuszczowej, zwlasz-
cza w okolicy brzucha. Nadmiar tkanki tluszczowe;j jest
udowodnionym czynnikiem ryzyka choréb ukfadu ser-
cowo-naczyniowego, nadciSnienia t¢tniczego, insulino-
opornosci i cukrzycy oraz zaburzefi gospodarki lipido-
wej. Wieloletnie badania epidemiologiczne pozwolily na
wyciagnigcie wnioskow, ze zarowno nadwaga, jak i oty-
fos¢ w wieku okoto 45-50 lat wigzg si¢ ze zwigkszonym
ryzykiem rozwoju demencji 20-25 lat pdZniej®-Y. Prze-
prowadzone metaanalizy potwierdzaja, ze zarGwno nie-
dozywienie, jak i nadwaga oraz otytoS¢ zwigkszaja ryzyko
demencji®?*¥. Co wazne, otylo$¢ i towarzyszaca jej czesto
cukrzyca stanowig istotne i niezaleznie od siebie czynniki,
wplywajac na ryzyko rozwoju AD®?.

WITAMINY

Niezaleznie od wieku zdrowy sposob odzywiania i od-
powiednia dieta zapewniajg prawidfowy stan odzywienia
oraz dostarczaja organizmowi wszystkich niezbednych
skfadnikéw pokarmowych, w tym mikro- i makroelemen-
tow. Urozmaicona dieta, opierajaca si¢ na zaleceniach pi-
ramidy zdrowego zywienia, jest prawidfowym sposobem
postepowania. Nalezy pamig¢tac, ze u osob w starszym
wieku mamy cz¢sto do czynienia ze wspolistniejacymi
chorobami, a przede wszystkim ze zmianami inwolucyj-
nymi dotyczacymi procesu trawienia i wchianiania®@®.
U o0s6b w starszym wieku nieprawidiowo zbilansowana
dieta oraz wigksze zapotrzebowanie na biatka i witaminy,
ze wzgledu na gorsze ich wchlanianie, wigze si¢ ze znacz-
nie zwickszonym ryzykiem utraty zdrowia®. Poza omo-
wionymi wczesniej zagadnieniami z zakresu diety oraz
stanu odzywienia w rozwoju AD wazng rol¢ odgrywa-
ja witaminy. W wielu publikacjach na ten temat podkre-
Sla si¢ role zardwno witamin antyoksydacyjnych (E, A, C,
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karotenoidy), jak i witamin biorgcych udziat w prawi-
dlowym metabolizmie homocysteiny (witamina B, B,
i kwas foliowy). Stres oksydacyjny oraz zwigzany z nim
stan zapalny majq istotne znaczenie w patogenezie prze-
wleklych, niezakaznych choréb metabolicznych, takich jak
cukrzyca, nadci$nienie t¢tnicze, miazdzyca, nowotwory,
a takze choroba Parkinsona i AD. Witaminy antyoksy-
dacyjne (E, A, C, karotenoidy) odgrywaja kluczowg role
w usuwaniu wolnych rodnikow tlenowych z organizmu.
Nadmierna ilo$¢ reaktywnych form tlenu oprocz rozwoju
procesow zapalnych przyczynia si¢ rowniez do szybsze-
go starzenia si¢ organizmu. Tkanka nerwowa, ze wzgledu
na duze zuzycie tlenu, zwigkszong gesto$¢ mitochondrial-
ng oraz duzg zawartoS¢ w blonach komérkowych wielo-
nienasyconych kwasow ttuszczowych, ktore tatwo ulega-
ja peroksydacji, jest szczegOlnie wrazliwa na niekorzystne
dziatanie wolnych rodnikoéw i nadtlenkow®>. Sposrod
witamin antyoksydacyjnych szczego6lng rol¢ w zapobie-
ganiu powyzszym procesom przypisuje si¢ witaminie E
(tokoferol). Juz w latach 90. ubieglego stulecia grupa na-
ukowcOw z Australii, w programie poSwigconym prewen-
cji udaru mozgu, wykazata zwiazek pomiedzy stezeniem
witaminy E w surowicy krwi a funkcjami poznawczymi
u ludzi powyzej 60. roku zycia®®. Perkins i wsp. stwierdzi-
li istnienie zwiazku pomiedzy niskim st¢zeniem w suro-
wicy witaminy E a zaburzeniami funkcji poznawczych®?.
W badaniu tym, przeprowadzonym wsrdd 4809 uczestni-
kow, nie wykazano zadnych zaleznoSci pomiedzy pozio-
mem witaminy A, C czy karotenoidow a funkcjami po-
znawczymi. Z kolei wyniki badania przeprowadzonego
wsrdd 442 0sob byly odwrotne®®. Perrig i wsp. dowiedli,
ze jedynie w przypadku kwasu askorbinowego i karote-
noidow ich wyzsze stgzenie w osoczu wigzato si¢ z lep-
sza wydajnoscig pamieci. Protekcyjne znaczenie spozycia
zwickszonej liczby produktow zawierajacych witaming E
w zapobieganiu rozwojowi AD zaobserwowano w pro-
spektywnym siedmioletnim badaniu przeprowadzonym
wsrod 815 zdrowych os6b w wieku powyzej 65 lat®.
Co wazne, zalezno$¢ t¢ obserwowano jedynie w grupie
0s0b bez ApoE4, a dostarczanie witamin antyoksydacyj-
nych, w tym witaminy E, w suplementach diety nie wigza-
to si¢ z obnizeniem ryzyka rozwoju AD. Znaczenie odpo-
wiedniej podazy witaminy E w diecie podkreSlaja Ortega
1 wsp. w publikacji analizujacej sposob zywienia starszych
0s0b przez 5 dni“?. Badacze zaobserwowali, ze mniej-
sze spozycie witaminy E w diecie oraz nizsze jej steze-
nie w surowicy bylo zwigzane z gorszymi wynikami te-
stow oceniajacych funkcje poznawcze. Podkresla si¢, ze nie
tylko sam alfa-tokoferol, ale r6zne formy witaminy E
mogg spetnia¢ ochronng funkcje w zapobieganiu AD“Y.
Doniesienia co do roli pozostatych witamin antyoksyda-
cyjnych sg rozbiezne. W duzym prospektywnym badaniu
kohortowym wykazano, ze spozycie witaminy C, karo-
tenoidow 1 flawonoidéw nie miato wptywu na obnizenie
ryzyka demencji lub AD“. Dziatanie takie wykazywato
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Z kolei w duzym prospektywnym badaniu Rotterdam
Study wykazano, Ze wysokie spozycie zardwno witami-
ny E, jak i C byto zwigzane z niskim ryzykiem AD nieza-
leznie od poziomu wyksztalcenia czy obecnoSci ApoE4
wsrdd 5395 uczestnikow powyzej SS. roku zycia®.
W prospektywnym badaniu z udzialem 4740 osob w wie-
ku > 65 lat wykazano, ze suplementacja witaming E i C
byla zwigzana ze zmniejszeniem czg¢stoSci wystepowa-
nia AD“9.

W badaniach na temat etiologii AD podkreSla si¢ rowniez
wazng rol¢ witamin bioracych udzial w prawidfowym me-
tabolizmie homocysteiny, tzn. witaminy By, B, i kwasu
foliowego. Witaminy te sg niezbedne do prawidiowego
przebiegu reakcji z homocysteing, ktora powstaje w orga-
nizmie jako zwiagzek posredni mi¢dzy egzogenna, pocho-
dzaca ze spozywanego biatka metioning a endogenna cy-
steing. Homocysteina uwazana jest obecnie za niezalezny
czynnik ryzyka rozwoju zmian miazdzycowych i zakrze-
powych. Uwaza si¢, ze podwyzszone st¢zenie homocy-
steiny (hiperhomocysteinemia) moze poSrednio wplywac
na rozwdj AD oraz szybkos¢ odktadania si¢ B-amyloidu
w mozgu. Malaguarnera i wsp. wykazali u pacjentow
z AD podwyzszone st¢zenie homocysteiny oraz obnizone
witaminy B;,“%. W trwajacym prawie 10 lat badaniu prze-
prowadzonym wsrdd starszych osob bez demencji zaob-
serwowano, ze spozycie foliandw wigzato si¢ z mniejszym
ryzykiem rozwoju ADY®. Zaleznosci takiej nie zaobser-
wowano w przypadku witaminy B,,, witaminy C i karo-
tenoidow. Dekade temu ukazata si¢ publikacja, ktorej
autorzy podkreSlali, ze monitorowanie w surowicy krwi
poziomu witaminy B, i kwasu foliowego moze mie€ istot-
ne znaczenie w zapobieganiu AD“”. W badaniu przepro-
wadzonym wsrdd 370 osob powyzej 70. roku zycia bez
otepienia starczego zaobserwowano, ze niski poziom wi-
taminy By, 1 kwasu foliowego we krwi korelowal ze zwigk-
szonym ryzykiem rozwoju AD, a poziom kwasu foliowe-
go ponizej 10 pmol/l i witaminy By, ponizej 150 pmol/l
podwajat ryzyko demencji. W publikacji z 2012 roku Wal-
ker i wsp. na podstawie dwuletniej obserwacji wykazali, ze
diugoterminowa suplementacja kwasu foliowego i wita-
miny Bj,, odpowiednio w dawce dobowej 400 ug i 100 ug,
sprzyjata poprawie funkcji poznawczych™®. Istniejg row-
niez doniesienia dotyczace duzych, prospektywnych ba-
dan, w ktorych nie stwierdzono zwiazku pomiedzy ryzy-
kiem rozwoju AD a spozyciem witaminy Bg, witaminy B,
i kwasu foliowego“**». OdpowiedZz na temat roli witamin
w prewencji i fagodzeniu objawow AD nie jest wigc jedno-
znaczna, dlatego istnieje potrzeba prowadzenia dalszych
badan uwzgledniajacych wiele innych zaleznoSci, m.in.
obecnos¢ chorob przewleklych czy tez konieczno$¢ podazy
witamin w diecie lub w postaci suplementow.

TLUSZCZE

PodkreSla si¢ znaczenie w codziennej diecie wielonie-
nasyconych kwasow tluszczowych (PUFA), nalezacych
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do rodziny omega-6 (kwas linolowy) i omega-3 (kwas
o-linolenowy). Kwasy te umozIliwiajq organizmowi pro-
dukcje dtugotancuchowych wielonienasyconych kwasow
ttuszczowych (LC-PUFA), ktore z kolei s prekursora-
mi m.in. leukotriendw, prostaglandyn i sktadnikow bton
komoérkowych. Zrodiem kwasu linolowego w diecie czto-
wieka sa oleje roslinne (stonecznikowy, sojowy, kukury-
dziany, z pestek winogron), a kwasow z rodziny ome-
ga-3 - ryby, olej Iniany i orzechy wloskie. O pozytywnym
znaczeniu spozycia ryb w zapobieganiu AD byta juz weze-
$niej mowa'"®. Autorzy wspomnianych publikacji do-
wiedli, ze spozycie ryb oraz owocdw morza zmniejsza
ryzyko rozwoju otepienia oraz AD. Co wazne, Barberger-
-Gateau i wsp. na podstawie siedmioletniej obserwacji do-
szli do wnioskow, ze zwigkszone spozycie ryb i owocoOw
morza (przynajmniej | raz w tygodniu) byto zwigzane
7 istotnie mniejszg czgstoscia wystepowania demencji‘'®.
Znaczenie spozycia ryb w codziennej diecie podkreslaja
rowniez autorzy wspomnianego wezesniej badania Rot-
terdam Study®V. Kalmijn i wsp. zaobserwowali, ze wy-
sokie spozycie ttuszczu ogdtem, ttuszczow nasyconych
i cholesterolu wigzato si¢ ze zwigkszonym ryzykiem de-
mencji, a dieta bogata w ryby prowadzita do zmniejszenia
ryzyka rozwoju tych zaburzef, a zwlaszcza AD. Za ko-
rzystnymi efektami wynikajacymi prawdopodobnie ze
spozycia ryb i owocOw morza opowiadaja si¢ takze auto-
rzy kolejnej publikacji, w ktorej udowadniaja, ze zwigkszo-
na zawartoS¢ kwasow ttuszczowych omega-3 w surowicy
krwi i w diecie wigze si¢ ze zmniejszeniem ryzyka rozwoju
demencji®?. Z kolei w badaniu prowadzonym przez 21 lat
wykazano, ze umiarkowane spozycie ttuszczOw nienasy-
conych w Srednim wieku ma dziafanie ochronne, nato-
miast umiarkowane spozycie ttuszczow nasyconych moze
zwickszy¢ ryzyko AD®?. W badaniu, w ktérym okres ob-
serwacji pacjentow bez demencji w wieku > 65 lat wynosit
Srednio 3,9 roku, wykazano, ze zwigkszone spozycie na-
syconych kwasow ttuszczowych zwigkszato ryzyko AD,
natomiast duza zawarto§¢ PUFA w diecie wigzala si¢
z mniejszym ryzykiem rozwoju AD. Podobne znacze-
nie miato spozycie ttuszczow roSlinnych i wysoki stosu-
nek PUFA do nasyconych kwasow ttuszczow®?. Jednak
w trwajacym prawie 10 lat prospektywnym badaniu obej-
mujacym 5395 uczestnikow nie stwierdzono zaleznosci
pomiedzy spozyciem ryb (niezaleznie od rodzaju i iloSci
ryb) a ryzykiem demencji czy tez AD®Y. W badaniu tym
nie zaobserwowano rowniez istotnej zaleznoSci pomig¢dzy
spozyciem PUFA a ryzykiem demencji czy AD. Kroger
1 wsp. w prospektywnym, kohortowym badaniu takze nie
stwierdzili zwigzku pomiedzy spozyciem PUFA (zar6wno
omega-3, jak i omega-6) a demencjg i AD®®. OkreSlenie
znaczenia tluszczow, a zwlaszcza PUFA, w etiopatogene-
zie AD wymaga wicc dalszych badaf. Biorac jednak pod
uwagg obecny stan wiedzy na temat roli PUFA, szczegol-
nie rodziny omega-3, w spadku ryzyka choroby niedo-
krwiennej serca, zawalu migSnia sercowego i udaru mo-
zgu, nalezy sadzic, ze rowniez w przypadku AD maja one
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potencjalnie ochronne dzialanie, chociazby poprzez me-
chanizmy korzystnie wplywajace na naczynia krwionoSne
i dzialanie przeciwmiazdzycowe.

CUKRZYCA

Uwaza sig, ze obecnoS¢ cukrzycy typu II zwigksza okolo
dwukrotnie ryzyko rozwoju AD®. Wiele badan wyka-
zalo zwigkszone ryzyko rozwoju zmian neurodegeneracyj-
nych oraz naczyniowych u pacjentow z demencjg i wspot-
towarzyszaca cukrzycg®-?. Obecnos¢ cukrzycy w Srednim
wieku lub dtugi czas trwania choroby moga odgrywac klu-
czowa role w rozwoju AD oraz innego typu demencji®®*?.
Wazna, szczegOlnie dla prewencji, jest obserwacja, ze gra-
niczne wartoSci glikemii wiaza si¢ ze zwickszonym ryzy-
kiem rozwoju demencji i AD, a ryzyko to jest niezalezne od
przysziego rozwoju cukrzycy®. W wieloletnim badaniu
wykazano zwigzek migdzy nieprawidlowa sekrecja insuli-
ny w populacji 2322 m¢zczyzn w Srednim wieku a zwigk-
szonym ryzkiem rozwoju AD do 32 lat p6Zniej“®. Do po-
dobnych wnioskdw doszli autorzy publikacji ze Szwecji,
co dokumentuje zwigzek przyczynowy pomiedzy zaburze-
niami gospodarki weglowodanowej a patomechanizmami
odgrywajacymi rol¢ w rozwoju AD®?.

ALKOHOL

Autorzy licznych publikacji staraja si¢ znalez¢ odpowiedz
na pytanie o wptyw spozycia alkoholu na rozwdj zespo-
tow otgpiennych®”. Uwaza si¢, ze nadmierne picie al-
koholu (3-4 drinki na dobg) jest zwigzane ze zwigkszo-
nym ryzykiem demencji i zaburzen poznawczych. Autorzy
ostatnich prac pogladowych na ten temat twierdza nato-
miast, ze Srednie do umiarkowanego spozycie alkoholu
przez dorostych (2 drinki na dzief dla m¢zczyzn, 1 drink
na dziefi dla kobiet) nie zwigksza ryzyka demencji oraz
nie powoduje pogorszenia funkcji poznawczych™. Ko-
rzystne dzialanie przypisuje si¢ przede wszystkim czerwo-
nemu winu spozywanemu jako dodatek do positkow™.
Wywiera ono ochronny wplyw nie tylko w przypadku cho-
roby Alzheimera (AD), ale przede wszystkim w chorobach
sercowo-naczyniowych. Zaréwno Panza, jak i Neafsey
podkreslaja, ze ,ochronny” efekt umiarkowanego spo-
zycia etanolu w wickszosci dotychczas przeprowadzonych
badan wigzat si¢ z brakiem ApoE47*0. Aktualnie nie jest
mozliwe Sciste okreSlenie optymalnej dawki alkoholu, kto-
rej spozycie miatoby korzystny wptyw na funkcje poznaw-
cze 1 sprzyjatoby zapobieganiu demencji. Podobnie brak
jednoznacznych informacji na temat roli ApoE4. Od-
powiedZ na te pytania moga przynies¢ jedynie prospek-
tywne, randomizowane badania.

NIKOTYNIZM

Powszechnie wiadomo, ze palenie papierosow jest czyn-
nikiem ryzyka wielu zagrazajacych zyciu chorob, w tym
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chorob naczyniowych oraz nowotwordw. Mimo to w nie-
ktorych rozwinigtych krajach nadal obserwuje si¢ wzrost
czestosSci palenia tytoniu, zwlaszcza wirdd miodych do-
rostych. Wiadomo, ze nikotynizm skraca dtugos¢ zycia
oraz zwigksza ryzyko chordb uktadu sercowo-naczynio-
wego, jednak niektore badania sugeruja, ze wigze si¢ ze
zmniejszeniem ryzyka wystapienia chorob neurodegene-
racyjnych, takich jak np. choroba Parkinsona™. Zwiazek
nikotynizmu z chorobami ot¢piennymi pozostaje nadal
kontrowersyjny i nie do kofica poznany. Niektore bada-
nia sugeruja, ze palenie zmniejsza ryzyko wystapienia
zaburzen poznawczych. Jednakze w wigkszoSci wspot-
czesnych badaf, jak np. w badaniu Rotterdam Study, pa-
lenie stanowito czynnik ryzyka wystapienia AD, podwa-
jajac ryzyko wystgpienia choroby u palaczy w stosunku
do 0s6b niepalacych. Z powodu diugiej fazy przed-
klinicznej AD nalezy identyfikowa¢ oraz ocenia¢ wplyw
czynnikow ryzyka AD, ktore juz w wieku Srednim prowa-
dza do powolnej neurodegeneracji, ktora z kolei w wiecku
starszym moze doprowadzi¢ do rozwoju AD"®. Niewiele
jest badan ukazujacych zwiazek palenia papierosow przez
mtodych ludzi z wystapieniem ot¢pienia w wieku starszym.
Ponadto wigkszoS¢ tych badan charakteryzuje si¢ stosun-
kowo krdtkim okresem obserwacyjnym (2-7 lat)7>77-7,
Kilka badan oceniajacych zwiazek palenia w wieku Sred-
nim prowadzono w homogenicznych populacjach. Jedno
z nich, skupione na ocenie iloSciowej palenia, pokazato,
ze ryzyko choroby Alzheimera roSnie wraz z liczba wypa-
lanych papierosow®, podczas gdy kolejne badania pod-
nosily temat zwiazku ryzyka AD u palaczy w zaleznoSci
od nosicielstwa ApoE4 768182 W badaniu rotterdamskim
podkreslano, ze palenie zwigksza ryzyko wystapienia AD,
szczegblnie u 0osob pozbawionych ApoE4. Inne badanie
wykazywalo istnienie zwigzku pomigdzy paleniem a ry-
zykiem hospitalizacji z powodu otepienia. Ryzyko to
byto wigksze u palaczy”™. CzgstoS¢ wystgpowania ote-
pienia, podobnie jak nikotynizmu, r6zni si¢ w zalezno-
Sci od rasy. Niektore badania pokazuja, ze cz¢stoS¢ wy-
stepowania zardwno nikotynizmu, jak i AD jest wyzsza
u Afroamerykanow®$9. Rusanen i wsp. stwierdzili, ze
istnieje zwigzek pomiedzy liczba wypalanych papiero-
sow w wieku Srednim a wystapieniem AD oraz ote¢pie-
nia naczyniopochodnego®. Autorzy badania zaobser-
wowali podwyzszone ryzyko AD wsrdd palacych wiecej
niz 2 paczki dziennie w poréwnaniu z osobami niepala-
cymi. W grupie osob palacych 1 do 2 paczek dziennie lub
0,5 do 1 paczki dziennie obserwowano rowniez podwyz-
szone ryzyko w poroéwnaniu z osobami niepalgcymi, jed-
nak nieznacznego stopnia, natomiast palenie mniej niz
0,5 paczki dziennie nie wplywalo istotnie na ryzyko AD
w porownaniu z brakiem natogu.

AKTYWNOSC FIZYCZNA

Cho¢ aktywnos¢ fizyczna ma ochronny wptyw na funk-
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to ludzi starszych®®. Wiekszos¢ dostepnych badan i ob-
serwacji dokumentuje, ze aktywnoS¢ fizyczna korzystnie
wplywa na funkcje poznawcze oraz chroni przed wysta-
pieniem AD®™. W kilku badaniach nie potwierdzono
tego wplywu®>. Wielu autoréw dokonato przegladu do-
tychczasowej literatury podejmujgcej temat aktywnosci
fizycznej w AD. Tseng i wsp. na podstawie badan opu-
blikowanych w latach 2006-2009 stwierdzili, ze powta-
rzany przez 6 tygodni wysilek fizyczny o czasie trwania
60 minut, podejmowany przynajmniej 3 razy w tygo-
dniu®?, polepsza funkcje poznawcze. Angevaren stara-
fa si¢ wyjasnic, jakie sktadowe wysitku fizycznego maja
najistotniejszy wplyw na funkcje poznawcze. Autorka ta
w 2007 roku opublikowata wyniki badania prowadzo-
nego w latach 1995-2000 wsrod 1927 zdrowych kobiet
imezezyzn w wieku 45-70 lat. Uzyskane przez nig wyniki
przemawialy za tym, ze intensywnoS¢ oraz r6znorodnoS¢
¢wiczen wplywaly korzystnie na funkcje poznawcze, ktore
pozostawaly jednak bez zwigzku z czasem ich trwania®.
Rownolegle prowadzone sa badania oceniajace zwigzek
braku aktywnosci fizycznej z wystgpowaniem AD. Istnieje
kilka potencjalnych czynnikow, przez ktore brak aktywno-
Sci fizycznej przyczynia si¢ do zwickszenia ryzyka AD®®.
Po pierwsze, brak aktywnoSci fizycznej pociaga za sobg
zwickszone prawdopodobiefistwo wystapienia nadciSnie-
nia tetniczego, otylosci oraz cukrzycy, ktore z kolei zwigk-
szaja ryzyko wystgpienia AD®?. Po drugie, aktywnos¢ fi-
zyczna wydaje si¢ mie¢ bezposredni, korzystny wptyw na
funkcje mozgu u ludzi i zwierzat"®. Rolland, dokonu-
jac przegladu badan typu follow-up w 2008 roku, stwier-
dzit, ze w 20 z 24 badan brak aktywnosci fizycznej wia-
zal si¢ ze zwigkszonym ryzykiem wystapienia dysfunkcji
poznawczych®. Podsumowujac, nalezy stwierdzic, ze
dane naukowe dotyczace korzystnego wptywu aktywno-
Sci fizycznej na funkcje poznawcze wydaja si¢ obiecujace,
nie wiemy jednak, za pomoca jakich mechanizméw wy-
sifek fizyczny chroni przed AD"% ani tez jaki jest wptyw
aktywnosci fizycznej badz jej braku w poszczegolnych
okresach zycia na pozniejszy rozwdj AD. W tym zakresie
istnieje rowniez potrzeba prowadzenia dalszych badan.

OD CHOROBY NACZYNIOWEJ MOZGU
DO AD

Aby uzyskac pelen obraz czynnikow ryzyka prowadzacych
do AD, nie sposdb pomina¢ choroby naczyniowej mo-
zgu, ktora jest czesta przyczyng zaburzefi poznawczych
i otgpienia w podesztym wieku %199 Alvarez-Sabin i wsp.
stwierdzili, ze w pierwszych latach po udarze cz¢stos¢ ote-
pienia wzrasta dwukrotnie'*. Autorzy innego badania
dowodza, ze u okolo 30% osob, ktore przebyly udar, ote-
pienie wystgpuje po 6 miesigcach od przebytego incyden-
tu naczyniowego%®. Kokmen i wsp. zaobserwowali, ze ry-
zyko otepienia u pacjentow po udarze roSnie az 9-krotnie
w pordwnaniu z grupa kontrolng'?”. Ponadto wiadomo,
ze ryzyko wystapienia otgpienia po udarze roSnie, gdy
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udar wystepuje u osoby starszej, stabo wyksztalcone;j,
z wezesSniej wystepujacymi zaburzeniami poznawczy-
mi lub z przebytym naczyniopochodnym uszkodzeniem
mozgowia badz cukrzyca. Wymienione czynniki Srodo-
wiskowe, wplywajace na ryzyko wystapienia AD, sa jed-
noczesnie czynnikami ryzyka chor6b uktadu sercowo-
-naczyniowego. Dlatego ktadac nacisk na prewencje
pierwotng tych chorob, ktdre stanowia najczestsza przy-
czyng¢ zgonu, jednoczeSnie zmniejszamy ryzyko wystapie-
nia AD w wieku starszym.

ZAKONCZENIE

Zgodnie z prognozami epidemiologdéw wraz ze starze-
niem si¢ spoleczenstwa czestoS¢ wystepowania choro-
by Alzheimera bedzie wzrastaé. Skuteczna prewencja
1 tagodzenie objawdw zwigzanych z AD sg wiec istotne.
Odpowiednie, Swiadome postgpowanie, majace na celu
zapobieganie ujawnieniu si¢, opdznienie w czasie lub
zmniejszanie rozpowszechnienia zaburzen funkcji po-
znawczych, pozwoli na dtuzsze samodzielne funkcjono-
wanie 0sob starszych w spofeczefistwie, opdzniajac tym
samym moment uzaleznienia chorych z AD od opieki ro-
dzinny lub 0so6b trzecich. Aktualnie dost¢pne leki zmniej-
szaja nasilenie objawow AD, jednak nie powstrzymuja
rozwoju choroby ani nie przyczyniajq si¢ do jej wylecze-
nia. Tym bardziej istotna jest znajomoS¢ czynnikow ry-
zyka AD majacych wplyw na jej wystapienie oraz prze-
bieg. Oprocz uwarunkowan genetycznych AD istotna
jest analiza czynnikow Srodowiskowych, na ktorych wy-
stapienie i zwigzane z tym nastgpstwa w wielu przypad-
kach mamy wptyw. Styl zycia, w tym sposob odzywia-
nia oraz unikanie uzywek, a takze aktywnos¢ fizyczna
odgrywajg istotng role w zapobieganiu chorobom ukta-
du sercowo-naczyniowego. Niewgtpliwie majq one tez
znaczenie w prewencji AD. Rola tych czynnikow po-
winna by¢ zatem nadal badana, a profilaktyka wpro-
wadzana juz we wczesnym okresie zycia. Wiele faktow
przemawia za istotng rolg prawidiowego sposobu odzy-
wiania, czynnikow zywieniowych i aktywnoSci fizycznej
w AD. Obecny stan wiedzy nie pozwala jednoznacznie
sformutowac zalecef zywieniowych, ktorych przestrze-
ganie znalaztoby zastosowanie w prewencji AD. Rola
diety Sr6dziemnomorskiej wplywajacej pozytywnie na
stan zdrowia i zmniejszenie ryzyka wielu chor6b wyda-
je si¢ nickwestionowana. Doniesienia na temat znacze-
nia pojedynczych skfadnikow diety, chociazby jagod®,
nie wydajg si¢ mocno uargumentowane i wymagaja dal-
szych analiz.

Przedstawiony w artykule przeglad piSmiennictwa utwier-
dza w przekonaniu, ze potrzebne sg dalsze wieloletnie
badania epidemiologiczne uwzgledniajace czynniki ryzyka
1 wystepujace migdzy nimi zaleznoSci.
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