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Streszczenie	
Choroba Alzheimera (Alzheimer’s disease, AD) stanowi jedną z najczęstszych przyczyn otępienia w wieku starszym. 
Ma charakter postępujący i prowadzi do stopniowej degeneracji mózgu. Zapadalność na AD wzrasta wraz z wiekiem. 
Etiologia choroby jest wieloczynnikowa. Składają się na nią interakcje pomiędzy czynnikami genetycznymi a śro-
dowiskowymi, w tym m.in. stylem życia, dietą, aktywnością fizyczną i nałogami. Uważa się, że sposób odżywiania 
zbliżony w składzie do diety śródziemnomorskiej ma ochronne działanie i sprzyja długotrwałemu życiu w zdrowiu. 
Podwyższone stężenie homocysteiny oraz obniżone stężenie witaminy B12 może pośrednio wpływać na rozwój AD. 
Natomiast zwiększone spożycie kwasu foliowego, witaminy C i E może działać ochronnie. Niekorzystny wpływ na 
rozwój AD odnotowano zarówno w przypadku zbyt dużej masy ciała, jak i w przebiegu niedożywienia. Podkreśla się 
również związek pomiędzy naczyniopochodnym uszkodzeniem mózgu a rozwojem otępienia. Przemawia za tym 
fakt, że odpowiednia dieta, prawidłowy stan odżywienia, brak cukrzycy, unikanie palenia papierosów oraz zwrócenie 
uwagi na aktywność fizyczną odgrywają istotną rolę w zapobieganiu nie tylko chorobom układu sercowo-naczynio-
wego, ale także AD. Dane epidemiologiczne dowodzą, iż wraz ze starzeniem się społeczeństwa częstość występowa-
nia AD będzie wzrastać, tym samym zwiększy się liczba osób niezdolnych do samodzielnego funkcjonowania. 
Następstwem tego będzie wzrost obciążeń medycznych, kulturowych i ekonomicznych całego społeczeństwa. 
Dlatego znaczenie poszczególnych czynników ryzyka AD powinno być nadal zgłębiane, a skuteczna profilakty-
ka wprowadzana już we wczesnym okresie życia.
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Summary	
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 B12 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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występowania choroby Alzheimera i innych zespołów 
otępiennych, dla których wiek jest podstawowym czynni-
kiem ryzyka, może wzrosnąć odpowiednio do przewidy-
wanego wzrostu liczebności populacji(2). Dlatego też AD 
stanowi ważny problem zdrowia publicznego, a odkry-
wanie czynników etiologicznych mogących zapobiec, 
zwolnić bądź zatrzymać postęp choroby Alzheimera jest 
potrzebą naglącą i niezbędną. W związku z powyższym 
wiedza o przyczynach zespołów otępiennych staje się 
przedmiotem licznych badań w wielu krajach. Mimo że 
dokładna etiologia choroby pozostaje nieznana, eksperci 
zgadzają się, że jest ona wieloczynnikowa, jako połącze-
nie interakcji pomiędzy czynnikami genetycznymi, śro-
dowiskowymi a  stylem życia, w  tym dietą, aktywnością 
fizyczną i paleniem papierosów(8). W ostatnich latach ob-
serwuje się wzrost zainteresowania rolą żywienia i stylu 
życia w prewencji i leczeniu AD. Badania prowadzone na 
zwierzętach pokazują, że żywienie oraz hormony biorące 
udział w tym procesie (m.in. cholecystokinina i grelina) 
mogą zwiększać zdolności poznawcze(9,10). Autorzy licz-
nych publikacji zwracają uwagę na wpływ różnych po-
karmów i składników codziennej diety na procesy zwią-
zane z pamięcią. Zwraca się uwagę chociażby na rolę 
kwasu dokozaheksaenowego (DHA), oliwy z oliwek czy 
jagód. Badano także wpływ diety śródziemnomorskiej, 
bogatej w warzywa i owoce, oliwę z oliwek, ryby i owo-
ce morza na redukcję ryzyka wystąpienia AD.
W pracy przedstawiono wybrane czynniki ryzyka mają-
ce prawdopodobnie istotne znaczenie w rozwoju AD, na 
których obecność w naszym życiu w większości przypad-
ków jesteśmy w stanie świadomie wpływać.

DIETA

Sposób i jakość żywienia są istotnymi czynnikami śro-
dowiskowymi wywierającymi wpływ na organizm czło-
wieka niezależnie od płci, wieku czy współistniejących 
chorób. Prawidłowe odżywianie jest ważnym elemen-
tem stylu życia, odgrywającym istotną rolę w proce-
sie starzenia biologicznego człowieka. Jakość spo-
żywanej żywności stanowi również doniosły element 
prewencji i  leczenia niezakaźnych, przewlekłych cho-
rób metabolicznych, których częstotliwość występo-
wania wzrasta wraz z wiekiem(11). Do wspomnianych 
chorób zaliczamy również choroby neurozwyrodnie-
niowe, a wśród nich AD. W coraz większej liczbie publi-
kacji podkreśla się rolę sposobu żywienia i składników 

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.
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WSTĘP

Choroba Alzheimera (Alzheimer’s disease, AD) jest 
główną przyczyną otępienia w wieku starszym. 
Objawia się stopniowo postępującą, nieodwra-

calną neurodegeneracją mózgu, pogarszaniem się funkcji 
poznawczych, behawioralnych oraz upośledzeniem co-
dziennego funkcjonowania i związaną z tym stopniową 
utratą niezależności. Ryzyko zachorowania zwiększa po-
siadanie allela epsilon cztery (ApoE4) genu apolipopro-
teiny E (ApoE). Częstość występowania choroby rośnie 
z wiekiem i dlatego w związku ze starzeniem się popu-
lacji wzrasta też częstość występowania i rozpowszech-
nienie choroby Alzheimera, co z kolei skutkuje zwiększe-
niem obciążeń dotyczących zarówno osób dotkniętych 
chorobą, jak i całego społeczeństwa. W Stanach Zjed-
noczonych najszybciej powiększającą się populacją są 
osoby powyżej 85. roku życia(1). Z tej grupy 40% osób ma 
zaburzenia poznawcze(2). Choroba Alzheimera, w zależ-
ności od źródła, jest przyczyną tych zaburzeń w około 
60–80% przypadków(3,4). Początkowo szacowano, że czę-
stość występowania zespołów otępiennych będzie po-
dwajać się co 5 lat(5). Dane US Census Bureau pozwalają 
przewidywać, że liczba osób po 65. roku życia, wyno-
sząca w roku 2000 około 35 milionów, zwiększy się do 
roku 2050 do 70 milionów, natomiast populacja osób po 
85. roku życia zwiększy się z 4,2 miliona w roku 2000 do 
21 milionów w roku 2050(1). Regionem, z którego posia-
damy relatywnie mało danych dotyczących zapadalności 
i rozpowszechnienia otępień, są kraje Europy, głównie 
Środkowo-Wschodniej. W ostatnich latach zostały prze-
prowadzone w Europie dwa duże badania: EURODEM 
(European Community Concerted Action on the Epide-
miology and Prevention), którego wyniki opublikowa-
no w 1991 roku(6), oraz badanie, którego wyniki opubli-
kowali Ferri i wsp. w 2005 roku(7). Rezultaty tych badań 
pozwalają przyjąć, że szacunkowa liczba osób z demen-
cją mieszkających w  Unii Europejskiej wynosi między 
5,3 a 5,8 mln ludzi. Oznacza to, że nieco ponad 1% oby-
wateli Unii Europejskiej cierpi na jedną z postaci de-
mencji(2). W Polsce populacja powyżej 65. roku życia 
liczy obecnie około 4 milionów osób (11%), a  zgod-
nie z przyjętymi szacunkami w 2030 roku będzie liczyć 
około 8 mln. Obok postępującego wydłużania się życia 
w wielu krajach, szczególnie rozwiniętych, ma miejsce 
dodatkowo spadek urodzeń. Aktualnie zachodzące pro-
cesy demograficzne nakazują więc założyć, że częstość 
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diety w rozwoju i leczeniu chorób otępiennych(12–14). Po-
wszechnie wiadomo, że niedobory składników odżyw-
czych oraz źle zbilansowana energetycznie dieta mogą 
prowadzić do zaburzeń funkcjonowania organizmu. 
Tym samym niektóre składniki pożywienia mogą speł-
niać funkcję ochronną, zmniejszającą ryzyko rozwoju 
chorób. Przeprowadzone badania epidemiologiczne 
podkreślają rolę diety śródziemnomorskiej w reduk-
cji ryzyka rozwoju demencji i AD(15,16). Dieta ta, bogata 
w warzywa i owoce, rośliny strączkowe, oliwę z oliwek, 
pełnoziarniste pieczywo, ryby i owoce morza, uwzględ-
niająca zmniejszone spożycie czerwonego mięsa, sta-
nowi źródło wszystkich składników pokarmowych. 
Znaczenie poszczególnych składników diety śródziem-
nomorskiej w zapobieganiu rozwojowi zaburzeń funk-
cji poznawczych potwierdzają liczne, niezależne bada-
nia. Z czteroletnich obserwacji przeprowadzonych przez 
Berr i wsp. wynika, że dieta bogata w oliwę z oliwek 
zmniejsza ryzyko deficytów poznawczych wśród osób 
starszych(17). We Francji przeprowadzono trwające 7 lat 
badanie wśród 1416 osób w wieku co najmniej 68 lat – 
oceniano w nim wpływ spożycia ryb i mięsa na ryzyko 
rozwoju demencji(18). Zwiększone spożycie ryb i owoców 
morza (przynajmniej 1 raz w  tygodniu) było związane 
z istotnie mniejszą częstością występowania demencji. 
Korzyści ze spożycia ryb potwierdziło również bada-
nie obejmujące znacznie większą populację – 6158 osób 
w wieku co najmniej 65 lat(19). Hunga i wsp. dowiedli, 
że spożycie tłustych ryb wiązało się z mniejszym ryzy
kiem otępienia i AD u ludzi bez allela epsilon cztery 
(ApoE4) genu apolipoproteiny E (ApoE)(20). W czasie 
wieloletniej obserwacji przeprowadzonej wśród szwedz-
kich bliźniąt wykazano, że spożycie warzyw i owoców 
związane było z mniejszym ryzykiem rozwoju demencji 
i AD u kobiet(21). W badaniu z udziałem 193 zdrowych 
ochotników (w wieku od 45 do 102 lat) wykazano, że 
niezależnie od płci, wieku, wartości BMI czy parame-
trów gospodarki lipidowej osoby z większym dziennym 
spożyciem warzyw i owoców osiągały lepsze wyniki te-
stów oceniających funkcje poznawcze(22). Dieta zbliżona 
składem do diety śródziemnomorskiej, w świetle obec-
nych doniesień, wydaje się więc właściwym sposobem 
postępowania umożliwiającym wolniejszy spadek zdol-
ności poznawczych, zmniejszającym ryzyko progresji ła-
godnych zaburzeń funkcji poznawczych do  AD, obni-
żającym ogólne ryzyko rozwoju AD oraz redukującym 
wszystkie przyczyny śmiertelności u pacjentów z AD(23). 
Tym samym spożycie dużej ilości ryb, olejów roślin-
nych, warzyw ubogich w  skrobię, owoców o niskim 
indeksie glikemicznym oraz produktów pozbawionych 
dodatku cukru należy uznać za godne polecenia(24). Po-
wyższa dieta jest również zgodna z postępowaniem die-
tetycznym zalecanym w celu obniżenia ryzyka chorób 
układu krążenia, otyłości, cukrzycy i nadciśnienia tętni-
czego, a tym samym wydaje się dobrą drogą szeroko po-
jętej profilaktyki zdrowotnej.

STAN ODŻYWIENIA

Istotnym problemem spotykanym wśród ludzi starszych 
jest niedożywienie. Jest ono szczególnie częste wśród osób 
starszych przewlekle chorych, przebywających w szpita-
lach i  placówkach opiekuńczo-leczniczych(25). Niedoży-
wienie i jego następstwa są niedoceniane w postępowa-
niu diagnostyczno-terapeutycznym i prowadzą m.in. do 
obniżenia funkcji poznawczych oraz zmniejszenia aktyw-
ności fizycznej(26). Soto i wsp. w trakcie czteroletniej ob-
serwacji pacjentów z AD dowiedli, że utrata masy ciała 
była istotnym czynnikiem prognostycznym gwałtownego 
spadku funkcji poznawczych(27). Niedożywienie wśród 
osób starszych jest następstwem niedostatecznego po-
krycia zapotrzebowania energetycznego oraz zaburzeń 
procesów trawienia i wchłaniania, które prowadzą do 
niedoborów białkowo-energetycznych oraz makro- i mi-
kroelementów. Następstwem problemów żywieniowych 
u osób starszych jest nie tylko niedożywienie, ale i oty-
łość(28). W wieku podeszłym, zarówno u osób otyłych, 
jak i szczupłych, pojawia się tendencja do zmniejszenia 
masy mięśniowej i przyrostu masy tłuszczowej, zwłasz-
cza w okolicy brzucha. Nadmiar tkanki tłuszczowej jest 
udowodnionym czynnikiem ryzyka chorób układu ser-
cowo-naczyniowego, nadciśnienia tętniczego, insulino-
oporności i  cukrzycy oraz zaburzeń gospodarki lipido-
wej. Wieloletnie badania epidemiologiczne pozwoliły na 
wyciągnięcie wniosków, że zarówno nadwaga, jak i oty-
łość w wieku około 45–50 lat wiążą się ze zwiększonym 
ryzykiem rozwoju demencji 20–25 lat później(29–31). Prze-
prowadzone metaanalizy potwierdzają, że zarówno nie-
dożywienie, jak i nadwaga oraz otyłość zwiększają ryzyko  
demencji(32,33). Co ważne, otyłość i towarzysząca jej często 
cukrzyca stanowią istotne i niezależnie od siebie czynniki, 
wpływając na ryzyko rozwoju AD(32).

WITAMINY

Niezależnie od wieku zdrowy sposób odżywiania i od-
powiednia dieta zapewniają prawidłowy stan odżywienia 
oraz dostarczają organizmowi wszystkich niezbędnych 
składników pokarmowych, w tym mikro- i makroelemen-
tów. Urozmaicona dieta, opierająca się na zaleceniach pi-
ramidy zdrowego żywienia, jest prawidłowym sposobem 
postępowania. Należy pamiętać, że u osób w starszym 
wieku mamy często do czynienia ze współistniejącymi 
chorobami, a przede wszystkim ze zmianami inwolucyj-
nymi dotyczącymi procesu trawienia i wchłaniania(28). 
U osób w starszym wieku nieprawidłowo zbilansowana 
dieta oraz większe zapotrzebowanie na białka i witaminy, 
ze względu na gorsze ich wchłanianie, wiąże się ze znacz-
nie zwiększonym ryzykiem utraty zdrowia(34). Poza omó-
wionymi wcześniej zagadnieniami z zakresu diety oraz 
stanu odżywienia w rozwoju AD ważną rolę odgrywa-
ją witaminy. W wielu publikacjach na ten temat podkre-
śla się rolę zarówno witamin antyoksydacyjnych (E, A, C,  
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karotenoidy), jak i witamin biorących udział w prawi-
dłowym metabolizmie homocysteiny (witamina B6, B12 
i kwas foliowy). Stres oksydacyjny oraz związany z nim 
stan zapalny mają istotne znaczenie w patogenezie prze-
wlekłych, niezakaźnych chorób metabolicznych, takich jak 
cukrzyca, nadciśnienie tętnicze, miażdżyca, nowotwory, 
a także choroba Parkinsona i AD. Witaminy antyoksy-
dacyjne (E, A, C, karotenoidy) odgrywają kluczową rolę 
w usuwaniu wolnych rodników tlenowych z organizmu. 
Nadmierna ilość reaktywnych form tlenu oprócz rozwoju 
procesów zapalnych przyczynia się również do szybsze-
go starzenia się organizmu. Tkanka nerwowa, ze względu 
na duże zużycie tlenu, zwiększoną gęstość mitochondrial-
ną oraz dużą zawartość w błonach komórkowych wielo-
nienasyconych kwasów tłuszczowych, które łatwo ulega-
ją peroksydacji, jest szczególnie wrażliwa na niekorzystne 
działanie wolnych rodników i nadtlenków(35). Spośród 
witamin antyoksydacyjnych szczególną rolę w zapobie-
ganiu powyższym procesom przypisuje się witaminie E 
(tokoferol). Już w latach 90. ubiegłego stulecia grupa na-
ukowców z Australii, w programie poświęconym prewen-
cji udaru mózgu, wykazała związek pomiędzy stężeniem 
witaminy E w  surowicy krwi a  funkcjami poznawczymi 
u ludzi powyżej 60. roku życia(36). Perkins i wsp. stwierdzi-
li istnienie związku pomiędzy niskim stężeniem w suro-
wicy witaminy E a zaburzeniami funkcji poznawczych(37). 
W badaniu tym, przeprowadzonym wśród 4809 uczestni-
ków, nie wykazano żadnych zależności pomiędzy pozio-
mem witaminy A, C czy karotenoidów a funkcjami po-
znawczymi. Z kolei wyniki badania przeprowadzonego 
wśród 442 osób były odwrotne(38). Perrig i wsp. dowiedli, 
że jedynie w przypadku kwasu askorbinowego i karote-
noidów ich wyższe stężenie w osoczu wiązało się z lep-
szą wydajnością pamięci. Protekcyjne znaczenie spożycia 
zwiększonej liczby produktów zawierających witaminę E 
w zapobieganiu rozwojowi AD zaobserwowano w pro-
spektywnym siedmioletnim badaniu przeprowadzonym 
wśród 815 zdrowych osób w wieku powyżej 65 lat(39). 
Co ważne, zależność tę obserwowano jedynie w grupie 
osób bez ApoE4, a dostarczanie witamin antyoksydacyj-
nych, w tym witaminy E, w suplementach diety nie wiąza-
ło się z obniżeniem ryzyka rozwoju AD. Znaczenie odpo-
wiedniej podaży witaminy E w diecie podkreślają Ortega 
i wsp. w publikacji analizującej sposób żywienia starszych 
osób przez 5 dni(40). Badacze zaobserwowali, że mniej-
sze spożycie witaminy E w diecie oraz niższe jej stęże-
nie w surowicy było związane z gorszymi wynikami te-
stów oceniających funkcje poznawcze. Podkreśla się, że nie 
tylko sam alfa-tokoferol, ale różne formy witaminy E 
mogą spełniać ochronną funkcję w zapobieganiu AD(41). 
Doniesienia co do roli pozostałych witamin antyoksyda-
cyjnych są rozbieżne. W dużym prospektywnym badaniu 
kohortowym wykazano, że spożycie witaminy C, karo-
tenoidów i flawonoidów nie miało wpływu na obniżenie 
ryzyka demencji lub AD(42). Działanie takie wykazywało 
większe spożycie produktów zawierających witaminę E.  

Z kolei w dużym prospektywnym badaniu Rotterdam 
Study wykazano, że wysokie spożycie zarówno witami-
ny E, jak i C było związane z niskim ryzykiem AD nieza-
leżnie od poziomu wykształcenia czy obecności ApoE4 
wśród 5395 uczestników powyżej 55. roku życia(43). 
W prospektywnym badaniu z udziałem 4740 osób w wie-
ku > 65 lat wykazano, że suplementacja witaminą E i C 
była związana ze zmniejszeniem częstości występowa-
nia AD(44).
W badaniach na temat etiologii AD podkreśla się również 
ważną rolę witamin biorących udział w prawidłowym me-
tabolizmie homocysteiny, tzn. witaminy B6, B12 i  kwasu 
foliowego. Witaminy te są niezbędne do prawidłowego 
przebiegu reakcji z homocysteiną, która powstaje w orga-
nizmie jako związek pośredni między egzogenną, pocho-
dzącą ze spożywanego białka metioniną a endogenną cy-
steiną. Homocysteina uważana jest obecnie za niezależny 
czynnik ryzyka rozwoju zmian miażdżycowych i zakrze-
powych. Uważa się, że podwyższone stężenie homocy-
steiny (hiperhomocysteinemia) może pośrednio wpływać 
na rozwój AD oraz szybkość odkładania się β-amyloidu 
w mózgu. Malaguarnera i wsp. wykazali u pacjentów 
z AD podwyższone stężenie homocysteiny oraz obniżone 
witaminy B12

(45). W trwającym prawie 10 lat badaniu prze-
prowadzonym wśród starszych osób bez demencji zaob-
serwowano, że spożycie folianów wiązało się z mniejszym 
ryzykiem rozwoju AD(46). Zależności takiej nie zaobser-
wowano w przypadku witaminy B12, witaminy C i karo-
tenoidów. Dekadę temu ukazała się publikacja, której 
autorzy podkreślali, że monitorowanie w surowicy krwi 
poziomu witaminy B12 i kwasu foliowego może mieć istot-
ne znaczenie w zapobieganiu AD(47). W badaniu przepro-
wadzonym wśród 370 osób powyżej 70. roku życia bez 
otępienia starczego zaobserwowano, że niski poziom wi-
taminy B12 i kwasu foliowego we krwi korelował ze zwięk-
szonym ryzykiem rozwoju AD, a poziom kwasu foliowe-
go poniżej 10 pmol/l i witaminy B12 poniżej 150 pmol/l 
podwajał ryzyko demencji. W publikacji z 2012 roku Wal-
ker i wsp. na podstawie dwuletniej obserwacji wykazali, że 
długoterminowa suplementacja kwasu foliowego i wita-
miny B12, odpowiednio w dawce dobowej 400 μg i 100 μg, 
sprzyjała poprawie funkcji poznawczych(48). Istnieją rów-
nież doniesienia dotyczące dużych, prospektywnych ba-
dań, w których nie stwierdzono związku pomiędzy ryzy-
kiem rozwoju AD a spożyciem witaminy B6, witaminy B12 
i kwasu foliowego(49,50). Odpowiedź na temat roli witamin 
w prewencji i łagodzeniu objawów AD nie jest więc jedno-
znaczna, dlatego istnieje potrzeba prowadzenia dalszych 
badań uwzględniających wiele innych zależności, m.in. 
obecność chorób przewlekłych czy też konieczność podaży 
witamin w diecie lub w postaci suplementów.

TŁUSZCZE

Podkreśla się znaczenie w codziennej diecie wielonie-
nasyconych kwasów tłuszczowych (PUFA), należących 
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do rodziny omega-6 (kwas linolowy) i omega-3 (kwas 
α-linolenowy). Kwasy te umożliwiają organizmowi pro-
dukcję długołańcuchowych wielonienasyconych kwasów 
tłuszczowych (LC-PUFA), które z kolei są prekursora-
mi m.in. leukotrienów, prostaglandyn i składników błon 
komórkowych. Źródłem kwasu linolowego w diecie czło-
wieka są oleje roślinne (słonecznikowy, sojowy, kukury-
dziany, z pestek winogron), a kwasów z rodziny ome-
ga-3 – ryby, olej lniany i orzechy włoskie. O pozytywnym 
znaczeniu spożycia ryb w zapobieganiu AD była już wcze-
śniej mowa(16–18). Autorzy wspomnianych publikacji do-
wiedli, że spożycie ryb oraz owoców morza zmniejsza 
ryzyko rozwoju otępienia oraz AD. Co ważne, Barberger-
-Gateau i wsp. na podstawie siedmioletniej obserwacji do-
szli do wniosków, że zwiększone spożycie ryb i owoców 
morza (przynajmniej 1 raz w tygodniu) było związane 
z istotnie mniejszą częstością występowania demencji(16). 
Znaczenie spożycia ryb w  codziennej diecie podkreślają 
również autorzy wspomnianego wcześniej badania Rot-
terdam Study(51). Kalmijn i wsp. zaobserwowali, że wy-
sokie spożycie tłuszczu ogółem, tłuszczów nasyconych 
i cholesterolu wiązało się ze zwiększonym ryzykiem de-
mencji, a dieta bogata w ryby prowadziła do zmniejszenia 
ryzyka rozwoju tych zaburzeń, a  zwłaszcza  AD. Za ko-
rzystnymi efektami wynikającymi prawdopodobnie ze 
spożycia ryb i owoców morza opowiadają się także auto-
rzy kolejnej publikacji, w której udowadniają, że zwiększo-
na zawartość kwasów tłuszczowych omega-3 w surowicy 
krwi i w diecie wiąże się ze zmniejszeniem ryzyka rozwoju 
demencji(52). Z kolei w badaniu prowadzonym przez 21 lat 
wykazano, że umiarkowane spożycie tłuszczów nienasy-
conych w średnim wieku ma działanie ochronne, nato-
miast umiarkowane spożycie tłuszczów nasyconych może 
zwiększyć ryzyko AD(53). W badaniu, w którym okres ob-
serwacji pacjentów bez demencji w wieku > 65 lat wynosił 
średnio 3,9 roku, wykazano, że zwiększone spożycie na-
syconych kwasów tłuszczowych zwiększało ryzyko AD, 
natomiast duża zawartość PUFA w diecie wiązała  się 
z mniejszym ryzykiem rozwoju AD. Podobne znacze-
nie miało spożycie tłuszczów roślinnych i wysoki stosu-
nek PUFA do nasyconych kwasów tłuszczów(54). Jednak 
w trwającym prawie 10 lat prospektywnym badaniu obej-
mującym 5395 uczestników nie stwierdzono zależności 
pomiędzy spożyciem ryb (niezależnie od rodzaju i  ilości 
ryb) a ryzykiem demencji czy też AD(55). W badaniu tym 
nie zaobserwowano również istotnej zależności pomiędzy 
spożyciem PUFA a ryzykiem demencji czy AD. Kröger 
i wsp. w prospektywnym, kohortowym badaniu także nie 
stwierdzili związku pomiędzy spożyciem PUFA (zarówno 
omega-3, jak i omega-6) a demencją i AD(56). Określenie 
znaczenia tłuszczów, a zwłaszcza PUFA, w etiopatogene-
zie AD wymaga więc dalszych badań. Biorąc jednak pod 
uwagę obecny stan wiedzy na temat roli PUFA, szczegól-
nie rodziny omega-3, w spadku ryzyka choroby niedo-
krwiennej serca, zawału mięśnia sercowego i udaru mó-
zgu, należy sądzić, że również w przypadku AD mają one 

potencjalnie ochronne działanie, chociażby poprzez me-
chanizmy korzystnie wpływające na naczynia krwionośne 
i działanie przeciwmiażdżycowe.

CUKRZYCA

Uważa się, że obecność cukrzycy typu II zwiększa około 
dwukrotnie ryzyko rozwoju AD(57–59). Wiele badań wyka-
zało zwiększone ryzyko rozwoju zmian neurodegeneracyj-
nych oraz naczyniowych u pacjentów z demencją i współ-
towarzyszącą cukrzycą(60–62). Obecność cukrzycy w średnim 
wieku lub długi czas trwania choroby mogą odgrywać klu-
czową rolę w rozwoju AD oraz innego typu demencji(63,64). 
Ważna, szczególnie dla prewencji, jest obserwacja, że gra-
niczne wartości glikemii wiążą się ze zwiększonym ryzy-
kiem rozwoju demencji i AD, a ryzyko to jest niezależne od 
przyszłego rozwoju cukrzycy(65). W  wieloletnim badaniu 
wykazano związek między nieprawidłową sekrecją insuli-
ny w populacji 2322 mężczyzn w średnim wieku a zwięk-
szonym ryzkiem rozwoju AD do 32 lat później(66). Do po-
dobnych wniosków doszli autorzy publikacji ze Szwecji, 
co dokumentuje związek przyczynowy pomiędzy zaburze-
niami gospodarki węglowodanowej a patomechanizmami 
odgrywającymi rolę w rozwoju AD(67).

ALKOHOL

Autorzy licznych publikacji starają się znaleźć odpowiedź 
na pytanie o wpływ spożycia alkoholu na rozwój zespo-
łów otępiennych(68,69). Uważa się, że nadmierne picie al-
koholu (3–4 drinki na dobę) jest związane ze zwiększo-
nym ryzykiem demencji i zaburzeń poznawczych. Autorzy 
ostatnich prac poglądowych na ten temat twierdzą nato-
miast, że średnie do umiarkowanego spożycie alkoholu 
przez dorosłych (2 drinki na dzień dla mężczyzn, 1 drink 
na dzień dla kobiet) nie zwiększa ryzyka demencji oraz 
nie powoduje pogorszenia funkcji poznawczych(70,71). Ko-
rzystne działanie przypisuje się przede wszystkim czerwo-
nemu winu spożywanemu jako dodatek do posiłków(72). 
Wywiera ono ochronny wpływ nie tylko w przypadku cho-
roby Alzheimera (AD), ale przede wszystkim w chorobach 
sercowo-naczyniowych. Zarówno Panza, jak i Neafsey 
podkreślają, że „ochronny” efekt umiarkowanego spo-
życia etanolu w większości dotychczas przeprowadzonych 
badań wiązał się z brakiem ApoE4(70,71). Aktualnie nie jest 
możliwe ścisłe określenie optymalnej dawki alkoholu, któ-
rej spożycie miałoby korzystny wpływ na funkcje poznaw-
cze i sprzyjałoby zapobieganiu demencji. Podobnie brak 
jednoznacznych informacji na temat roli ApoE4. Od-
powiedź na te pytania mogą przynieść jedynie prospek-
tywne, randomizowane badania.

NIKOTYNIZM

Powszechnie wiadomo, że palenie papierosów jest czyn-
nikiem ryzyka wielu zagrażających życiu chorób, w tym 
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chorób naczyniowych oraz nowotworów. Mimo to w nie-
których rozwiniętych krajach nadal obserwuje się wzrost 
częstości palenia tytoniu, zwłaszcza wśród młodych do-
rosłych. Wiadomo, że nikotynizm skraca długość życia 
oraz zwiększa ryzyko chorób układu sercowo-naczynio-
wego, jednak niektóre badania sugerują, że wiąże się ze 
zmniejszeniem ryzyka wystąpienia chorób neurodegene-
racyjnych, takich jak np. choroba Parkinsona(73). Związek 
nikotynizmu z chorobami otępiennymi pozostaje nadal 
kontrowersyjny i nie do końca poznany. Niektóre bada-
nia sugerują, że palenie zmniejsza ryzyko wystąpienia 
zaburzeń poznawczych(74). Jednakże w większości współ-
czesnych badań, jak np. w badaniu Rotterdam Study, pa-
lenie stanowiło czynnik ryzyka wystąpienia AD, podwa-
jając ryzyko wystąpienia choroby u palaczy w stosunku 
do osób niepalących(75). Z powodu długiej fazy przed-
klinicznej AD należy identyfikować oraz oceniać wpływ 
czynników ryzyka AD, które już w wieku średnim prowa-
dzą do powolnej neurodegeneracji, która z kolei w wieku 
starszym może doprowadzić do rozwoju AD(76). Niewiele 
jest badań ukazujących związek palenia papierosów przez 
młodych ludzi z wystąpieniem otępienia w wieku starszym. 
Ponadto większość tych badań charakteryzuje się stosun-
kowo krótkim okresem obserwacyjnym (2–7  lat)(75,77–79). 
Kilka badań oceniających związek palenia w wieku śred-
nim prowadzono w homogenicznych populacjach. Jedno 
z nich, skupione na ocenie ilościowej palenia, pokazało, 
że ryzyko choroby Alzheimera rośnie wraz z liczbą wypa-
lanych papierosów(80), podczas gdy kolejne badania pod-
nosiły temat związku ryzyka AD u palaczy w zależności 
od nosicielstwa ApoE4(76,81,82). W badaniu rotterdamskim 
podkreślano, że palenie zwiększa ryzyko wystąpienia AD, 
szczególnie u osób pozbawionych ApoE4. Inne badanie 
wykazywało istnienie związku pomiędzy paleniem a ry-
zykiem hospitalizacji z powodu otępienia. Ryzyko to 
było większe u palaczy(75). Częstość występowania otę-
pienia, podobnie jak nikotynizmu, różni się w zależno-
ści od rasy. Niektóre badania pokazują, że częstość wy-
stępowania zarówno nikotynizmu, jak i AD jest wyższa 
u Afroamerykanów(83,84). Rusanen i wsp. stwierdzili, że 
istnieje związek pomiędzy liczbą wypalanych papiero-
sów w wieku średnim a wystąpieniem AD oraz otępie-
nia naczyniopochodnego(85). Autorzy badania zaobser-
wowali podwyższone ryzyko AD wśród palących więcej 
niż 2 paczki dziennie w porównaniu z osobami niepalą-
cymi. W grupie osób palących 1 do 2 paczek dziennie lub 
0,5 do 1 paczki dziennie obserwowano również podwyż-
szone ryzyko w porównaniu z osobami niepalącymi, jed-
nak nieznacznego stopnia, natomiast palenie mniej niż 
0,5 paczki dziennie nie wpływało istotnie na ryzyko AD 
w porównaniu z brakiem nałogu.

AKTYWNOŚĆ FIZYCZNA

Choć aktywność fizyczna ma ochronny wpływ na funk-
cje mózgu niezależnie od wieku, w szczególności dotyczy 

to ludzi starszych(86). Większość dostępnych badań i ob-
serwacji dokumentuje, że aktywność fizyczna korzystnie 
wpływa na funkcje poznawcze oraz chroni przed wystą-
pieniem AD(87–94). W kilku badaniach nie potwierdzono 
tego wpływu(95,96). Wielu autorów dokonało przeglądu do-
tychczasowej literatury podejmującej temat aktywności 
fizycznej w AD. Tseng i wsp. na podstawie badań opu-
blikowanych w latach 2006–2009 stwierdzili, że powta-
rzany przez 6 tygodni wysiłek fizyczny o czasie trwania 
60 minut, podejmowany przynajmniej 3  razy w  tygo-
dniu(97), polepsza funkcje poznawcze. Angevaren stara-
ła się wyjaśnić, jakie składowe wysiłku fizycznego mają 
najistotniejszy wpływ na funkcje poznawcze. Autorka ta 
w 2007 roku opublikowała wyniki badania prowadzo-
nego w latach 1995–2000 wśród 1927 zdrowych kobiet 
i mężczyzn w wieku 45–70 lat. Uzyskane przez nią wyniki 
przemawiały za tym, że intensywność oraz różnorodność 
ćwiczeń wpływały korzystnie na funkcje poznawcze, które 
pozostawały jednak bez związku z czasem ich trwania(94).  
Równolegle prowadzone są badania oceniające związek 
braku aktywności fizycznej z występowaniem AD. Istnieje 
kilka potencjalnych czynników, przez które brak aktywno-
ści fizycznej przyczynia się do zwiększenia ryzyka AD(98). 
Po pierwsze, brak aktywności fizycznej pociąga za sobą 
zwiększone prawdopodobieństwo wystąpienia nadciśnie
nia tętniczego, otyłości oraz cukrzycy, które z kolei zwięk-
szają ryzyko wystąpienia AD(99). Po drugie, aktywność fi-
zyczna wydaje się mieć bezpośredni, korzystny wpływ na 
funkcję mózgu u ludzi i zwierząt(100). Rolland, dokonu-
jąc przeglądu badań typu follow-up w 2008 roku, stwier-
dził, że w 20 z 24 badań brak aktywności fizycznej wią-
zał się ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia dysfunkcji 
poznawczych(101). Podsumowując, należy stwierdzić, że 
dane naukowe dotyczące korzystnego wpływu aktywno-
ści fizycznej na funkcje poznawcze wydają się obiecujące, 
nie wiemy jednak, za pomocą jakich mechanizmów wy-
siłek fizyczny chroni przed AD(102) ani też jaki jest wpływ 
aktywności fizycznej bądź jej braku w  poszczególnych 
okresach życia na późniejszy rozwój AD. W tym zakresie 
istnieje również potrzeba prowadzenia dalszych badań.

OD CHOROBY NACZYNIOWEJ MÓZGU  
DO AD

Aby uzyskać pełen obraz czynników ryzyka prowadzących 
do AD, nie sposób pominąć choroby naczyniowej mó-
zgu, która jest częstą przyczyną zaburzeń poznawczych 
i otępienia w podeszłym wieku(103,104). Alvarez-Sabin i wsp. 
stwierdzili, że w pierwszych latach po udarze częstość otę-
pienia wzrasta dwukrotnie(105). Autorzy innego badania 
dowodzą, że u około 30% osób, które przebyły udar, otę-
pienie występuje po 6 miesiącach od przebytego incyden-
tu naczyniowego(106). Kokmen i wsp. zaobserwowali, że ry-
zyko otępienia u pacjentów po udarze rośnie aż 9-krotnie 
w porównaniu z grupą kontrolną(107). Ponadto wiadomo,  
że ryzyko wystąpienia otępienia po udarze rośnie, gdy 
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udar występuje u osoby starszej, słabo wykształconej, 
z wcześniej występującymi zaburzeniami poznawczy-
mi lub z  przebytym naczyniopochodnym uszkodzeniem 
mózgowia bądź cukrzycą. Wymienione czynniki środo-
wiskowe, wpływające na ryzyko wystąpienia AD, są jed-
nocześnie czynnikami ryzyka chorób układu sercowo-
-naczyniowego. Dlatego kładąc nacisk na prewencję 
pierwotną tych chorób, które stanowią najczęstszą przy-
czynę zgonu, jednocześnie zmniejszamy ryzyko wystąpie-
nia AD w wieku starszym.

ZAKOŃCZENIE

Zgodnie z prognozami epidemiologów wraz ze starze-
niem się społeczeństwa częstość występowania choro-
by Alzheimera będzie wzrastać. Skuteczna prewencja 
i łagodzenie objawów związanych z AD są więc istotne. 
Odpowiednie, świadome postępowanie, mające na celu 
zapobieganie ujawnieniu się, opóźnienie w czasie lub 
zmniejszanie rozpowszechnienia zaburzeń funkcji po-
znawczych, pozwoli na dłuższe samodzielne funkcjono-
wanie osób starszych w społeczeństwie, opóźniając tym 
samym moment uzależnienia chorych z AD od opieki ro-
dzinny lub osób trzecich. Aktualnie dostępne leki zmniej-
szają nasilenie objawów  AD, jednak nie powstrzymują 
rozwoju choroby ani nie przyczyniają się do jej wylecze-
nia. Tym bardziej istotna jest znajomość czynników ry-
zyka AD mających wpływ na jej wystąpienie oraz prze-
bieg. Oprócz uwarunkowań genetycznych  AD istotna 
jest analiza czynników środowiskowych, na których wy-
stąpienie i związane z tym następstwa w wielu przypad-
kach mamy wpływ. Styl życia, w tym sposób odżywia-
nia oraz unikanie używek, a także aktywność fizyczna 
odgrywają istotną rolę w zapobieganiu chorobom ukła-
du sercowo-naczyniowego. Niewątpliwie mają one też 
znaczenie w prewencji AD. Rola tych czynników po-
winna być zatem nadal badana, a  profilaktyka wpro-
wadzana już we wczesnym okresie życia. Wiele faktów 
przemawia za istotną rolą prawidłowego sposobu odży-
wiania, czynników żywieniowych i aktywności fizycznej 
w AD. Obecny stan wiedzy nie pozwala jednoznacznie 
sformułować zaleceń żywieniowych, których przestrze-
ganie znalazłoby zastosowanie w prewencji AD. Rola 
diety śródziemnomorskiej wpływającej pozytywnie na 
stan zdrowia i zmniejszenie ryzyka wielu chorób wyda-
je się niekwestionowana. Doniesienia na temat znacze-
nia pojedynczych składników diety, chociażby jagód(108), 
nie wydają się mocno uargumentowane i wymagają dal-
szych analiz.
Przedstawiony w artykule przegląd piśmiennictwa utwier-
dza w przekonaniu, że potrzebne są dalsze wieloletnie 
badania epidemiologiczne uwzględniające czynniki ryzyka 
i występujące między nimi zależności.
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konferencji na Sorbonie i było spowodowane dwiema przyczynami: „nadmiarem wiedzy”, której nie dawało się już 
rozwijać razem, oraz przeświadczeniem o generalnie czynnościowym charakterze zaburzeń psychicznych, co kon-
frontowano z biologicznie zorientowaną neurologią. Podział ten miał zalety i wady.
Obecny postęp naukowy skłania jednak nie tylko do większej kooperacji, ale wręcz wymusza konwergencję obu dziedzin. 
Skąd ta tendencja? Współczesne, zaawansowane techniki diagnostyczne i metody leczenia „odkrywają” w coraz 
większym stopniu biologiczny charakter psychiatrii. Z kolei sama neurologia nie chce rezygnować z  jakościowych 
i funkcjonalnych rezultatów leczenia, a te są niemożliwe do osiągnięcia bez całościowego dobrostanu. Rozwijane są 
też „wspólne” leki – wykorzystywane zarówno w psychiatrii, jak i neurologii. Bodaj najważniejsze jest jednak to, że 
szeregu chorób nie da się leczyć bez wspólnego podejścia neuropsychiatrycznego. I taki jest cel projektowanej konfe-
rencji – doskonalić tego typu zintegrowane podejście.
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