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Streszczenie

Abstract

Oprocz szeroko opisywanych zaburzen poznawczych czy objawéw neuropsychiatrycznych otepienie w chorobie Alzheimera
prowadzi do postepujacego wyniszczenia organizmu. Niedozywienie dotyczy nawet 25% pacjentéw z zespolem otepiennym.
Jako ze choroba wystepuje gtéwnie u 0s6b po 65. roku zycia, chory z jednej strony doswiadcza zmian typowych dla wieku
podesztego, a z drugiej jego stan odzywienia ksztaltuja zmiany degeneracyjne osrodkowego ukladu nerwowego i wtérne do
nich objawy kliniczne. Udowodniono, Ze stopien odzywienia organizmu ma bardzo istotny wplyw na progresje choroby
i rokowanie, a takze na czesto$¢ wystepowania chordb wspolistniejacych i hospitalizacji oraz ogélng $miertelnos¢. Wazne sa
zatem wczesne wykrycie zagrozenia i wprowadzenie modyfikacji umozliwiajacych pacjentowi utrzymanie prawidlowego
stanu odzywienia. Jedng z najistotniejszych interwencji jest edukacja opiekunéw, prowadzona juz od poczatkowych etapow
choroby. Wykorzystywane metody nalezy dopasowa¢ do probleméw konkretnej osoby, poniewaz interwencje beda sie roznity
w zaleznosci od stopnia zaawansowania choroby i aktualnie wystepujacych zaburzen. Dotychczas opisano wiele prostych
modyfikacji, ktore utatwiajg prawidlowe zywienie pacjentéw, m.in. dostosowanie positkéw i otoczenia podczas ich
podawania. Sformulowano réwniez konkretne wytyczne odnosénie do stosowania doustnych odzywek i zywnos$ci medycznej,
wyréwnywania niedoboréw pokarmowych oraz zywienia pozajelitowego. Trzeba pamietad, ze decyzje dotyczace leczenia
powinny by¢ podejmowane w sposéb etyczny i z uwzglednieniem preferencji chorego.

Stowa kluczowe: choroba Alzheimera, otepienie, niedozywienie, zaburzenia zachowania towarzyszace jedzeniu

Apart from the comprehensively described cognitive disorders or neuropsychiatric symptoms, dementia also leads to
progressive wasting in Alzheimer’s disease patients. Malnutrition is a problem affecting up to 25% of patients with dementia.
As the disease is mainly found in people over 65 years of age, the patients on the one hand experience changes that are
characteristic for the senile age in general, whilst on the other, their nutritional status is affected by the degenerative changes
in the central nervous system and the clinical symptoms they produce. The nutritional status has been demonstrated to have
a significant impact on the progression of the disease and the patients’ prognosis as well as the incidence of comorbidities,
frequency of hospitalisations and overall mortality rate. It is, therefore, important to identify the risk at an early stage, and
implement modifications facilitating an adequate nutritional status. Proper education of caregivers is of utmost importance
in this respect, and it should be implemented from the earliest stage of the disease. Also, an individual approach must be
ensured to adequately address the needs and problems of a given patient, as the required interventions vary depending on
the severity of the disease and its current symptoms. Many simple modifications aimed at aiding the adequate nutrition of
the patients have been outlined to date, including dietary guidelines and environment adjustments during meals.
Also, detailed recommendations have been formulated concerning the intake of oral supplements and medical foods,
addressing dietary deficiencies and parenteral nutrition. It should also be pointed out that any decisions concerning treatment
must be made in an ethical way, accounting for the patient’s individual preferences.
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Nieprawidtowy stan odzywienia u pacjentéw z chorobg Alzheimera

OTEPIENIE
W CHOROBIE ALZHEIMERA

horoba Alzheimera (Alzheimer’s disease, AD) jest
‘ pierwotnie zwyrodnieniowg chorobg mdzgu o nie

w pelni wyjasnionej etiologii i ztozonych mecha-
nizmach patofizjologicznych. Na poczatku zmiany neuro-
degeneracyjne osrodkowego ukladu nerwowego (OUN)
postepuja w sposdb catkowicie bezobjawowy, dlatego
w wiekszosci przypadkow choroba rozpoznawana jest
dopiero na podstawie objawow klinicznych, wystepujacych
przy znacznym juz stopniu zaawansowania zmian w mozgu.
Zasadniczymi objawami sg zaburzenia poznawcze — zabu-
rzenia pamieci, ale takze afazja, apraksja, agnozja i zabu-
rzenia funkcji wykonawczych - do ktorych moga dolaczy¢
niespecyficzne objawy psychiatryczne, zbiorczo okreslane
jako zaburzenia zachowania w otepieniu (behavioural and
psychological symptoms of dementia, BPSD). Do zaburzen
zachowania naleza: objawy depresyjne i psychotyczne, lek,
zmiany rytmu dobowego, wycofanie spoleczne, zaburze-
nia agresywne i przebiegajace z pobudzeniem, zaburzenia
ruchowe (np. wedrowanie). Jak w wielu zespotach neuro-
degeneracyjnych, do objawow poznawczych i psychiatrycz-
nych na réznych etapach choroby moga dofaczy¢ objawy
neurologiczne (napady drgawkowe, objawy pozapirami-
dowe czy dysfagia) i ogélnomedyczne: od infekeji i zapar¢,
przez odlezyny, az do postepujacego wyniszczenia orga-
nizmu. Otepienie w AD jest stanem klinicznym charakte-
ryzujacym si¢ stopniowa degradacja organizmu - zaréwno
pod wzgledem psychicznym, jak i fizykalnym.

CZYNNIKI WPLYWAJACE NA ROZWO)J
NIEDOZYWIENIA U CHORYCH
Z OTEPIENIEM ALZHEIMEROWSKIM

W przypadku otepienia w AD nakladaja sie na siebie ztozone
procesy fizjologiczne i patofizjologiczne. Jako ze choroba
wystepuje gléwnie u 0s6b po 65. roku zycia, chory z jednej
strony do$wiadcza zmian typowych dla wieku podesztego,
a z drugiej jego stan odzywienia ksztaltuja zmiany degenera-
cyjne OUN i wtérne do nich objawy kliniczne.

U o0s6b w podesztym wieku dochodzi do licznych zmian
fizjologicznych na wszystkich poziomach przewodu pokar-
mowego, co zmniejsza mozliwosci trawienia i wchtania-
nia wielu skladnikéw pokarmowych. Mowa tu o zaburze-
niach odczuwania zapachu i smaku, wynikajacych m.in.
z atrofii kubkéw smakowych, ktéra moze skutkowac spad-
kiem zainteresowania jedzeniem. Choroby zebow, przyze-
bia i jamy ustnej oraz ubytki uzgbienia i wszelkie trudnosci
zwigzane z zaopatrzeniem protetycznym prowadza do ogra-
niczen w rozdrabnianiu pokarmoéw;, a zatem do braku moz-
liwoéci spozywania twardych produktéw. U ludzi starszych
obserwuje si¢ zwiekszong sucho$¢ blon §luzowych, co nega-
tywnie wplywa na przyjemnos¢ ze spozywania niektorych
pokarméw oraz utrudnia ich wstepng obrobke i trawienie.
Ograniczenie wydzielania w gruczotach élinowych jamy

AKTUALN NEUROL 2017, 17 (4), p. 190-197

ustnej prowadzi do gorszego nawilzenia kesa pokarmowego
i w efekcie utrudnia jego potknigcie. Dochodzi réwniez do
zwolnienia czynnosci motorycznej przewodu pokarmo-
wego i zmniejszenia wydzielania kwasu solnego, przez co
proces trawienia trwa dluzej. Dodatkowo u oséb w pode-
sztym wieku nierzadko wystepuje refluks zotagdkowo-prze-
tykowy, powszechnie leczony inhibitorami pompy proto-
nowej, co nie pozostaje bez znaczenia dla flory bakteryjnej
i wchtaniania sktadnikéw pokarmowych. Zwolnienie pery-
staltyki w pofaczeniu z nieadekwatnym spozyciem plynow
oraz dietg o niskiej zawartoéci blonnika moze skutkowac
sktonnoscig do zapar¢.

Ze wzgledu na wymienione wyzej zmiany w funkcjonowa-
niu przewodu pokarmowego seniorzy stosuja wlasne lub
tradycyjne $rodki zaradcze w postaci preparatow zioto-
wych, $rodkéw neutralizujacych sok zotadkowy, zidt i pre-
paratow aptecznych zmieniajacych wydzielanie enzymow
trawiennych, srodkéw powlekajacych blone §luzowa prze-
wodu pokarmowego, preparatéw pobudzajacych pery-
staltyke jelit i dziatajacych przeczyszczajaco. Majac $wia-
domo$¢ monotonnej i niewlasciwie zbilansowanej diety,
osoby starsze czesto siegaja — bez konsultacji z lekarzem —
po suplementy diety, co prowadzi do przekroczenia zaleca-
nych norm dobowego spozycia substancji (Mohajeri et al.,
2015; Sygnowska i Waskiewicz, 2009). Nie nalezy wresz-
cie zapominac o szkodliwosci powszechnie naduzywanych
suplementow diety (Katuza et al., 2010).

Poza typowo fizykalnymi przyczynami nieprawidlowego
stanu odzywienia os6b w podesztym wieku trzeba wzia¢
pod uwage przekonania senioréw o zlej tolerancji lub szko-
dliwosci wielu produktéw spozywczych: roélin straczko-
wych, surowych warzyw czy kiszonek. Ponadto w literatu-
rze wymienia sie liczne czynniki psychospoleczne, zwigzane
m.in. z samymi positkami, ich jakoscig i objetoscia, ale tez
wartoscia odzywczg oraz z sytuacja osobistg i Srodowiskowa
danej osoby (Nieuwenhuizen et al., 2010). Czynniki majace
wplyw na niedozywienie zostaly wymienione w tab. 1.
Zaobserwowano, ze od 40. do 70. roku zycia $rednie spozy-
cie pokarméw spada o okolo 25%. Przeklada si¢ to na odpo-
wiednio mniejsze porcje kaloryczne przyjmowane w ciggu
dnia. Zjawisko to nazywane jest anorexia of aging. Spadek
apetytu wigze si¢ z obnizonym zapotrzebowaniem energe-
tycznym organizmu. Wynika to ze zmian w skladzie ciala
zachodzacych wraz z wiekiem, czyli ze wzrostu zawarto-
$ci tkanki tluszczowej oraz zmniejszenia tkanki mie$nio-
wej i objetosci wody. Prowadzi to do pozornego utrzyma-
nia wlasciwej masy ciafa albo nawet do jej wzrostu (otylos¢
sarkopeniczna). Jednak u czeéci osob dochodzi do nad-
miernego ograniczania spozywanych pokarméw, co powo-
duje utrate masy ciala (w szczegdlnoéci masy miesniowej),
a w konsekwengji problemy w codziennym samodzielnym
funkcjonowaniu (Nieuwenhuizen et al., 2010; Wysokinski
et al., 2015).

Jak wspomniano wyzej, u os6b z AD kumulujg sie zmiany
w stanie odzywienia organizmu typowe dla wieku i typowe
dla choroby. U chorych z zespolem otgpiennym wystepuja
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Czynniki zwigzane z pokarmem Czynniki osobiste

Czynniki srodowiskowe

Inaczna zawartos¢ biatka i bfonnika
Weglowodany ztozone

Positki 0 znacznej lepkosci i duzej objetosci
Monotonna dieta ) )
Zaburzenia neurologiczne
Dieta niedostosowana kulturowo

Zbyt duze porcje

Imiana towarzystwa, miejsca zamieszkania

Zaburzenia fizjologiczne (zaburzenia widzenia, smaku,
wechu, potykania czy perystaltyki jelit, choroby zebdw,
spadek apetytu, mniejsze pragnienie)

Zaburzenia psychologiczne (depresja, zespoty otepienne)
Dziatania niepozadane przyjmowanych lekow

Samotno$¢
Izolacja spoteczna
Ubdstwo

Trudnosci w codziennym funkcjonowaniu
(np. w robieniu zakup6w)

Brak pomocy przy positku
Nieodpowiednie pory positkéw
Procedury przerywajace positek

Tab. 1. Czynniki wplywajgce na rozwdj niedozywienia (zmodyfikowano na podstawie Nieuwenhuizen et al., 2010)

dodatkowo inne czynniki zwiekszajace predyspozycje do
nieprawidtowego odzywienia. Nalezy stanowczo stwier-
dzi¢é, ze rozpoznanie AD oznacza réwnoczeénie, iz na
kolejnych etapach choroby bedzie dochodzi¢ do stopnio-
wego wyniszczenia organizmu (Albanese et al., 2013).
Jak wynika z badan, zmiany w OUN zwigzane z AD doty-
czg takze osrodkéw odpowiedzialnych za kontrole apetytu
i regulacje przyjmowania pokarméw (Grundman et al.,
1996; Hu et al., 2002). Istotnie zmniejszony metabolizm
tych regionéw mozgu obserwuje sie jeszcze przed wystapie-
niem pierwszych objawéw. Ponadto zmieniaja si¢ nawyki

zywieniowe chorych. Maja oni problemy z samodzielnym
przygotowywaniem positkéw, co najczesciej skutkuje ogra-
niczaniem ich ilo$ci i jako$ci. Zapominajg o prawidlowych
porach positkdw i przyjmowaniu pltynéw, a z uwagi na spa-
dek apetytu i pragnienia mogg przez dlugi czas niczego nie
jes¢ i nie pi¢. Odmiennym stanem jest nadmierne objada-
nie si¢ - spowodowane uszkodzeniem platéw czolowych, ale
tez zmienionym odczuwaniem apetytu oraz tym, ze chory
nie pamieta zjedzonego przed chwilg positku (Volicer et al.,
1989). Wszystkie opisane czynniki wraz z etapami choroby,
na ktérych najczesciej sie pojawiaja, zawarto w tab. 2.

Przyczyna

Przyktad

Faza choroby

Uszkodzenie OUN

Struktury regulujace apetyt (podwzgérze, kora skroniowa) — zmniejszenie apetytu

0d przedklinicznej

Zaburzenia poznawcze

Amnezja — omijanie positkow

Apraksja, zaburzenia funkcji poznawczych — problemy z przygotowywaniem positkéw
i postugiwaniem sie sztuccami

Afazja, zaburzenia komunikacji — problemy z wyrazaniem checi jedzenia
Zaburzenia uwagi — omijanie positkdw

Agnozja — zaburzenia rozpoznawania pokarméw

Trudnosci w podejmowaniu decyzji — wybér positku

tagodna — umiarkowana

Objawy psychiatryczne

Apatia — mniejsze zainteresowanie jedzeniem
Objawy depresyjne — spadek apetytu

tagodna — umiarkowana

Objawy behawioralne

Pobudzenie, agresja
Zmiany osobowosci — niezrozumiate zmiany preferencji zywieniowych

Zaawansowana

Zaburzenia zmystow

Pogorszenie smaku i wechu — spadek apetytu

0d przedklinicznej

Stan jamy ustnej
i uzebienia

Utrata zebow, choroby dzigset, infekcje, zaburzenia gryzienia, bél — ograniczanie przyjmowania positkow

Zaburzenia ruchowe

Wedrowanie — omijanie, przerywanie positkéw

Umiarkowana — zaawansowana

Czynniki spoteczne

Wycofanie spofeczne, izolacja, ubéstwo — zmniejszenie dostepnosci i jakosci positkow

tagodna

Objawy neurologiczne

Dysfagia

Umiarkowana — zaawansowana

Zwiekszone
wydatkowanie energii

0srodkowy hipermetabolizm
Stan zapalny

0d przedklinicznej

Zwigkszona aktywnos¢
fizyczna

Zaburzenia ruchowe (wedrowanie)
Zaburzenia snu
Zaburzenia zachowania (nadpobudliwos¢, nadruchliwosc)

tagodna — umiarkowana —
zaawansowana

192 Tab. 2. Mechanizmy niedozywienia w otepieniu (zmodyfikowano na podstawie Prince et al., 2014)
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WPLYW NIEDOZYWIENIA
NA ORGANIZM PACJENTA Z OTEPIENIEM
W CHOROBIE ALZHEIMERA

Udowodniono, ze osoby chorujace na AD maja gorszy stan
odzywienia niz ich zdrowi rowieénicy (Zekry et al., 2008).
Z badan wynika takze, iz niedozywienie dotyczy nawet
25% pacjentéw z rozpoznaniem AD (Vellas et al., 2005).
Prowadzi to do znacznych niedoboréw substancji waznych
dla prawidtowego funkcjonowania organizmu. U chorych
stwierdza si¢ obnizone poziomy kwasow tltuszczowych
omega-3, witaminy B,,, kwasu foliowego, witamin CiE —
substancji odgrywajacych istotna role w procesie powsta-
wania blon komdrek nerwowych (Charlton et al., 2004;
Isaac et al., 2008; Malouf i Grimley Evans, 2008; Phillips
et al., 2012). Dodatkowo u pacjentéw, u ktorych doszto do
znacznego ubytku masy ciala, obserwuje si¢ nizszy poziom
leptyny niz u pacjentéw z prawidtowg masg ciata. Tym-
czasem leptyna moze by¢ zwigzana z rozwojem objawow
choroby poprzez dzialanie na plastycznos$¢ synaptyczna,
a takze - posrednio — na pamiec i uczenie si¢ (Cai et al.,
2012).

Stopien odzywienia organizmu ma bardzo duzy wplyw na
progresje AD, zardwno w sferze poznawczej, jak i funkcjo-
nalnej. Niedozywienie przyspiesza pojawienie si¢ powaz-
nych probleméw w samodzielnym funkcjonowaniu cho-
rego, zwieksza ryzyko rozwoju choréb wspdtistniejacych
czy infekcji, rzutuje rowniez na czesto$¢ i czas hospitali-
zacji oraz 0gdlng $miertelno$¢ (Faxén-Irving et al., 2005;
Kagansky et al., 2005; Magri et al., 2003; Saunders i Smith,
2010). Wykazano tez, ze osoby niedozywione istotnie cze-
$ciej wymagaja umieszczenia w calodobowych placow-
kach opiekunczych (Andrieu et al., 2001). Chorzy z grupy
zagrozonej niedozywieniem osiagaja gorsze wyniki w ska-
lach oceniajgcych codzienne funkcjonowanie i objawy
neuropsychiatryczne. Czeéciej wystepuja u nich zaburze-
nia snu, apatia, zaburzenia zachowania i omamy (Spacca-
vento et al., 2009; Yildiz et al., 2015).

ZYWIENIE CHORYCH Z OTEPIENIEM -
ZALECENIA

Udowodniono, ze zbilansowana dieta w polaczeniu z odpo-

wiednig farmakoterapig moga spowolni¢ przebieg choroby

(Ogawa, 2014). Wprowadzenie interwencji zywieniowych

u 0s6b przebywajacych w placdwkach opiekunczych znacz-

nie zmniejszylo czestos¢ rozwoju infekeji, skrocilo czas

pozostawania pacjentow w tozku oraz zredukowato smier-

telno$¢ (Gil Gregorio et al., 2003).

Mozna wyodrebnié¢ cztery rodzaje interwencji zywie-

niowych. Sa to (Prince et al., 2014):

o trening i edukacja opiekunow;

o dostosowanie positkéw i otoczenia podczas ich spozy-
wania;

« suplementacja niedoboréw skfadnikéw pokarmowych,
najczedciej w postaci doustnych odzywek;

AKTUALN NEUROL 2017, 17 (4), p. 190-197

o zaopatrzenie w odpowiednie naczynia i sprzet utatwia-
jacy serwowanie i spozywanie positkow.
Wazne jest, aby opiekunowie juz od poczatkowych eta-
péw choroby przywiagzywali duzg wage do sposobu odzy-
wiania si¢ chorego. Ich zadaniem bedzie zadbanie o to,
co, kiedy i gdzie ta osoba spozywa. Wraz z postepem cho-
roby problemy, przed ktérymi staja opiekunowie, zmie-
niaja sie, gdyz wzrasta liczba czynnikéw pogarszajacych
funkcjonowanie chorego. Wczesne wdrozenie zasad pra-
widlowego zywienia i odpowiednio zbilansowanej diety
moze op6zni¢ pojawienie si¢ zaburzen odzywiania i zre-
dukowac ich nasilenie.
Interwencje powinny by¢ dostosowane do probleméw
konkretnego pacjenta, dlatego tez zmiany nalezy rozpo-
cza¢ od identyfikacji czynnikow wplywajacych na obec-
nos¢ zaburzen. Trzeba zrozumie¢, z jakiego powodu chory
ogranicza jedzenie. To, ze nie je, moze wcale nie wyni-
ka¢ z braku odczuwania glodu - niewykluczone, ze pacjent
doswiadcza bolu w jamie ustnej (odlezyna pod proteza),
nie rozpoznaje jedzenia albo nie wie, w jaki sposob jes¢
dang potrawe. W tab. 3 wymieniono proste metody
pozwalajace na stymulacje apetytu.
Osoby z AD s3 bardzo wrazliwe na halas, ruch i inne czyn-
niki rozpraszajace. W otoczeniu pelnym bodzcéw moga
nie by¢ w stanie skoncentrowac si¢ na positku - sprawiajg
wtedy wrazenie, jakby nie byly glodne. Posilki warto wiec
podawaé w przytulnym i cichym pomieszczeniu, pozba-
wionym rozpraszajacych bodzcow: telewizora, radia, ale
rowniez dodatkowych oséb krzatajacych sie po pokoju.
Optymalne byloby wspoélne spozywanie positkow przez
wszystkich domownikéw. Nalezy da¢ choremu odpowied-
nig ilo§¢ czasu, aby mogt w spokoju i bez po$piechu dokon-
czy¢ jedzenie. Trzeba zadba¢ o odpowiednie o$wietlenie:
ludzie starsi czesto majg problemy ze wzrokiem, a co za
tym idzie - trudnosci z rozpoznawaniem sztu¢cow i pro-
duktow spozywczych. Ponadto na kazdym etapie choroby
wazne sg wlasciwa pielegnacja jamy ustnej i opieka den-
tystyczna.

Regularne przekaski i mate porcje

Podawanie potraw, ktére chory lubi albo ktérych nigdy wczesniej nie
prébowat

Mocniej doprawione dania

Miekka konsystencja positkow

Ciepte positki

Odprezajaca atmosfera podczas spozywania positkdw

Wspdlne jedzenie jako dodatkowa aktywno$¢ i stymulacja spoteczna
chorego

Pozwalanie choremu na pomoc przy przygotowywaniu positkéw

Tab. 3. Metody pozwalajgce na stymulacje apetytu u chorych
(Prince et al., 2014)
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Wraz z postepem choroby obserwuje si¢ réznorodne zabu-
rzenia zachowania towarzyszace jedzeniu (aversive feeding
behaviors, AFB) (Prince et al., 2014). Ich podzial przedsta-
wiono w tab. 4.

Istniejg rézne rozwiazania stuzgce ulatwieniu podawania
positkow chorym i zmniejszeniu nasilenia zaburzen zacho-
wania towarzyszacych jedzeniu. Osobom, ktore maja ten-
dencje do ciagtych zmian pozycji, wstawania i odchodzenia
od stolu, nalezy zapewni¢ mozliwie najwigksze skupienie na
positku. Podczas jedzenia chory powinien siedzie¢ na krze-
$le z podlokietnikami, ktore da si¢ wsuna¢ pod blat stotu —
pozwala to na maksymalne zblizenie si¢ do talerza i peing
koncentracje na jedzeniu, nie pozwala natomiast na gwal-
towne wstanie od stotu. Krzesto powinno by¢ takiej wyso-
koéci, zeby osoba siedzaca dotykatla podlogi catymi stopami.
Pacjentom z odruchem ssania lub zastaniania ust rekoma
najlepiej zaja¢ czyms$ dionie, np. podajac ksiazke czy miekka
zabawke. Jesli chory nie chce otworzy¢ ust, mozna przylo-
zy¢ mu do brody zimna tyzeczke. Osoby z tendencja do du-
giego przezuwania i wypluwania pokarméw powinny otrzy-
mywac positki w formie potptynnej, co utatwia polykanie
kesow i skraca czas ich przebywania w jamie ustnej. Gdy
pacjent ma problem z wyborem potrawy, nalezy serwowac
dania pojedynczo, w kolejnosci od suréwki do produk-
tow migsnych. Jesli pojawiaja si¢ problemy z koordynacja
ruchows, trzeba zadbac o zmiane konsystencji positkow, tak
aby chory mogl jak najdluzej jes¢ samodzielnie. Pokarmy
o stalej konsystencji warto pokroi¢ na male czastki, moz-
liwe do zjedzenia tyzeczka lub palcami (Dochniak i Ekiert,
2015; Prince et al., 2014).

Zaburzenie Przyktad

Dysfagia Problem z przetykaniem

Zamykanie ust (rowniez z gryzieniem fyzeczki)
Wypluwanie jedzenia

Nadmierne linienie

Ciagte ruchy ust, uniemozliwiajace podanie
pokarmu

Okreslone zaburzenia
zachowania zwigzane
zjedzeniem

Preferowanie lub akceptacja jedynie pokarméw
w formie ptynnej

Zachowania oporowe | Zakrywanie ust rekami

Odsuwanie lub wyrzucanie jedzenia

Dyspraksja, agnozja Zabawa jedzeniem

(iagte mowienie, ktore zaktdca proces jedzenia
Odchodzenie od stotu w czasie positkow
Uzywanie palcéw zamiast sztuccéw

Spozywanie niejadalnych produktéw

Inne, Odruch ssania palcow
nlesklasyflkowane Krztuszenie sie
zaburzenia

Tab. 4. Zaburzenia zachowania towarzyszgce jedzeniu (aversive
feeding behaviors, AFB) (Prince et al., 2014)
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Opisano réwniez wiele udogodnien w postaci naczyn uta-
twiajacych spozywanie positkow. Przykladowo kubek powi-
nien by¢ szeroki, z duzym i fatwym do ztapania uchem.
Zakrzywiona na zewnatrz goérna krawedz zmniejsza
konieczno$¢ przechylania kubka podczas picia, z kolei przy-
krywka zapobiega rozlewaniu. Innym sposobem jest uzywa-
nie stomki. Dobrym pomystem s tez naczynia z podwdjna
$cianka, dzigki ktorej warstwa zewnetrzna pozostaje
chlodna, co zmniejsza ryzyko poparzen. Kolejne rozwigza-
nie to plastikowy kubek z dziobkiem i uchwytami z dwoch
stron, przypominajacy naczynia dla dzieci. Talerze z wyso-
kim brzegiem ulatwiaja nalozenie jedzenia na lyzeczke,
a te z podziatkg pozwalajg na oddzielenie réznych potraw.
Sztucce z grubszym trzonkiem albo gumowym uchwytem
sg tatwiejsze do trzymania. Spozywanie positkow staje sie
tatwiejsze, jesli dbamy o kontrast miedzy talerzem a stolem
oraz miedzy talerzem a potrawa. Nalezy réwniez dopilno-
wac¢, by naczynia nie staly na ¢liskiej powierzchni - w tym
celu mozna np. podtozy¢ recznik (Dochniak i Ekiert, 2015;
Prince et al., 2014).

W zaawansowanej fazie choroby pacjenci najczesciej nie sg
w stanie samodzielnie spozywa¢ positkéw i wymagaja kar-
mienia przez opiekuna. Prébom podawania positkéw czesto
towarzyszy aktywny sprzeciw chorego. Trzeba pamietac, ze
w tym wypadku poépiech jest niewskazany. Nalezy spokoj-
nie i powoli pomdc w jedzeniu - jesli to mozliwe, zapewnia-
jac podopiecznemu jakgkolwiek samodzielnos¢. Jezeli osoba
chora jest zestresowana, drazliwa, lepiej nie podawac jedze-
nia na sile, tylko poczekad, az si¢ uspokoi. Wszelkie proby
sprzeciwu (potrzgsanie gtowa czy rekami) powinno sie
w miar¢ mozliwosci ignorowa¢, kontynuujac karmienie.

W omawianej fazie choroby czesto pojawiajg si¢ problemy
z potykaniem, ktére moga grozi¢ zachtysnieciem. Opie-
kun powinien by¢ edukowany o tego typu objawach, ich
niebezpiecznych konsekwencjach i sposobach reagowa-
nia w momencie zachly$niecia. Nalezy zapewni¢ choremu
wygodng (najlepiej siedzaca) pozycje w trakcie jedzenia,
a pokarm (najlepiej nieco zageszczony) podawac powoli
i malymi porcjami (Prince et al., 2014). Podsumowanie
powyzszych interwencji przedstawiono w tab. 5.

Pacjent moze nie by¢ w stanie prawidlowo zakomuni-
kowa¢ potrzeby jedzenia. Dlatego warto si¢ zastanowic,
czy cze$¢ gwaltownych lub ucigzliwych zachowan nie
wynika z odczuwanego glodu - by¢ moze chory w jedyny
dostepny sobie sposob chce to zakomunikowa¢ opieku-
nowi? Po zwigkszeniu podawanych porcji nierzadko uste-
puja niektore zaburzenia zachowania i problemy ze snem
albo spada ich nasilenie.

DOUSTNE ODZYWKI

Gdy podstawowe positki nie wystarczaja do utrzymania
wlasdciwego stopnia odzywienia, zalecane jest rozpocze-
cie suplementacji niedoboréw pokarmowych za pomocy
doustnych odzywek (oral nutritional supplements, ONS).
Preparaty doustne pozwalaja na odpowiednig podaz biatka,
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Zaburzenie

Rozwiazanie

Brak zainteresowania positkiem

Usuniecie czynnikow rozpraszajacych, np. telewizora, radia

(iagte zmiany pozyji, wstawanie i odchodzenie od stotu

Krzesto z podtokietnikami, ktdre mozna wsunac pod blat

Odruch ssania lub zastaniania ust rekoma

Ksiazka lub migkka zabawka w dtoni

Zamykanie ust

Przytozenie zimnej tyzeczki do brody

Dfugie przezuwanie i wypluwanie pokarméw

Positki w formie pétptynnej

Zaburzenia koordynacji ruchowej

Imiana konsystengji positkow, pokarmy state pokrojone na mate czastki
Talerze z wysokim brzegiem lub podziatka
Sztudce z grubymi lub gumowymi trzonkami

Problemy z potykaniem, krztuszenie sie

Siedzaca pozycja podczas jedzenia
Pokarmy zageszczone — podawane powoli, matymi porcjami

Tab. 5. Rozwigzania stuzgce zmniejszeniu nasilenia zaburzer zachowania, ktére towarzyszqg jedzeniu (opracowano na podstawie Dochniak

i Ekiert, 2015; Prince et al., 2014)

kalorii i skladnikéw pokarmowych oraz zmiane konsysten-
cji i wlasciwosci jedzenia. W zaleznosci od rodzaju zapew-
niajg od 125 do 680 kcal dziennie. Powinny by¢ podawane
miedzy gtéwnymi positkami, zwykle w godzinach dopo-
tudniowych. Badania pokazuja, ze przy regularnym i dtu-
gotrwalym stosowaniu suplementacji rosnie masa ciala
0s6b niedozywionych. Nie obserwowano jednak poprawy
w zakresie funkeji poznawczych i codziennego funkcjono-
wania chorych (Lauque et al., 2004).

SUPLEMENTACJA
NIEDOBOROW POKARMOWYCH

Przeprowadzono réwniez badania oceniajace wplyw suple-
mentacji poszczegolnych sktadnikéow pokarmowych, m.in.
witamin B,,, C, E, kwasu foliowego (Clarke et al., 2003;
Connelly et al., 2008; Dysken et al., 2014; Health Quality
Ontario, 2013). Pomimo wystepujacych u wigkszosci
pacjentow niedobordéw tych skladnikéw podobne interwen-
cje nie wplywaly w sposob istotny na funkcje poznawcze ani
na funkcjonowanie chorych, nie zostaty wigc wprowadzone
do zalecen dotyczacych leczenia.

ZYWNOSC MEDYCZNA

Pod pojeciem ,,zywnos¢ medyczna” kryje sie zywno$¢ prze-
znaczona do spozywania dojelitowego pod nadzorem leka-
rza, majaca spelnia¢ wymagania charakterystyczne dla
danej jednostki chorobowej. W odniesieniu do pacjentow

z otepieniem okreslono jednoznaczne kryteria stosowania

takiej zywnosci (Shah, 2011):

o ograniczona lub uposledzona mozliwo$¢ potykania, tra-
wienia, wchianiania lub metabolizowania zwyktych
skladnikéw odzywczych;

« unikalne, medycznie okreslone zapotrzebowanie na
sktadniki odzywcze;

« zapotrzebowanie, ktorego modyfikacja dotychczasowe;j
diety nie jest w stanie zaspokoi¢.
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ZYWIENIE POZAJELITOWE

Z badan wynika, ze wprowadzenie zywienia w formie
pozajelitowej (sonda zotadkowa lub przezskorna endo-
skopowa gastrostomia, PEG) nie prowadzi do zadnych
istotnych korzys$ci w zakresie przebiegu choroby, funkcjo-
nowania pacjenta i $miertelno$ci (Sampson et al., 2009).
W wytycznych podano, ze wymienione metody wolno sto-
sowac jedynie tymczasowo, u 0sob z fagodnym lub umiar-
kowanym stopniem zaawansowania choroby, kiedy nie
mozna poda¢ pokarmu w innej formie, a przyczyna tego
stanu jest odwracalna. Podawanie preparatéw w formie
dozylnej powinno si¢ rozwaza¢ jedynie jako rozwigza-
nie przejsciowe w sytuacji, gdy chory nie moze by¢ kar-
miony lub pojony doustnie, a zastosowanie tej formy
podazy przyniesie korzystne efekty lecznicze. Stanow-
czo nie zaleca si¢ stosowania zadnej z powyzszych metod
u pacjentéw w terminalnej fazie choroby.

Omawiane wytyczne pochodzg z rekomendacji Europej-
skiego Towarzystwa Zywienia Klinicznego i Metabolizmu
(European Society for Clinical Nutrition and Metabo-
lism, ESPEN) wydanych w 2015 roku. Ich podsumowanie
zawarto w tab. 6 (Volkert et al., 2015).

PODSUMOWANIE

1. Osoby w podesztym wieku nierzadko do$wiadczajg nie-
prawidlowego stanu odzywienia (malnutrition).

2. Podstawa interwencji zywieniowej jest wczesne wykry-
cie zagrozenia niedozywieniem.

3. U o0sdb z otepieniem w przebiegu AD obserwuje sie
nieprawidlowy stan odzywienia i powoli postepujace
wyniszczenie.

4. Stopien odzywienia determinuje rokowanie chorego.

5. Dostepne sg wytyczne dotyczace postepowania zywie-
niowego u 0sob z otepieniem.
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Zalecane

Niezalecane

Obserwacja kazdego pacjenta z choroba Alzheimera w kierunku niedozywienia oraz
kontrola i dokumentowanie masy ciata

Edukacja opiekunow

Podawanie positkow w przyjemnej, domowej atmosferze

Podawanie positkéw zgodnie z indywidualnymi potrzebami i preferencjami chorego
Zachecanie do jedzenia

Eliminacja potencjalnych przyczyn niedozywienia

Unikanie stosowania diet

Regularne podawanie substancji zwiekszajacych apetyt

Stosowanie doustnych odzywek w celu poprawy stanu odzywienia

Stosowanie doustnych odzywek w celu poprawy funkji poznawczych

Decyzje dotyczace sztucznego wyréwnywania niedoboréw pokarmowych
podejmowane w sposdb etyczny, zgodnie z preferencjami pacjenta oraz rokowaniem

Suplementacja kwaséw omega-3, witamin B,, B, B.,, D, E, kwasu foliowego,
selenu, miedzi — jesli nie ma niedobor6w tych sktadnikow

Stosowanie sondy Zotadkowej jedynie tymczasowo, w tagodnej lub umiarkowanej
fazie choroby, gdy przyczyna uniemozliwiajaca doustne przyjmowanie pokarmu jest
odwracalna

Wadrazanie zywienia pozajelitowego jedynie w sytuadji, gdy niemozliwe jest
zastosowanie sondy Zotadkowej i spetnione sa przestanki ku jej stosowaniu

Podawanie ptyndw dozylnie jedynie tymczasowo

Regularne podawanie specjalnej zywnosci medycznej w celu poprawy funkji
poznawczych

Stosowanie innych produktéw zywnosciowych w celu poprawy funkgji
poznawczych

Sonda zotadkowa oraz zywienie i podawanie ptyndw pozajelitowo
w terminalnej fazie choroby

Tab. 6. Rekomendacje Europejskiego Towarzystwa Zywienia Klinicznego i Metabolizmu (European Society for Clinical Nutrition and
Metabolism, ESPEN) dotyczqgce zywienia 0sob z otepieniem (Volkert et al., 2015)
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