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Wstęp 

Wraz z postępem technologicznym, zmianą 

stylu życia oraz systematycznym starzeniem 

się społeczeństwa zwiększa się częstotliwość 

występowania chorób cywilizacyjnych takich 

jak cukrzyca, hipercholesterolemia, choroba 

wieńcowa czy depresja. Istotną częścią grupy 

tych schorzeń są choroby neurodegenera-

cyjne, które dotykają coraz więcej osób. We-

dług Światowej Organizacji Zdrowia (WHO) 

obecnie żyje ponad 55 milionów osób z de-

mencją, która jest siódmą najczęstszą przy-

czyną zgonu pośród wszystkich chorób oraz 

wiodącą przyczyną niepełnosprawności 

osób starszych na świecie. Co roku diagno-

zowane jest niemal 10 milionów nowych 

przypadków [1]. Choroby neurodegenera-

cyjne mają nie tylko skutki fizyczne oraz psy-

chologiczne dla pacjenta, ale także socjoeko-

nomiczne – dotykają nie tylko osoby chore, 

ale też ich rodziny i otoczenie. Do chorób 

tych możemy zaliczyć zarówno te związane 

z zaburzeniami funkcji motorycznych, do 

których należą m.in. ataksja i choroba Parkin-

sona (PD), oraz takie, w których dochodzi do 

zaburzenia funkcji poznawczych, czego 

przykładem jest choroba Alzheimera (AD). 

Dokładna epidemiologia wielu z tych chorób 

nie jest znana. Podejrzewa się, że oprócz 

predyspozycji genetycznych, ważną rolę od-

grywa styl życia. Dieta bogata w cukry, tłusz-

cze oraz żywność wysoko przetworzoną, 

 

 

wykaz skrótów: 

AD: choroba Alzheimera, 

Aβ: płytki starcze/złogi beta-amyloidów, 

PD: choroba Parkinsona, ApoE: apolipoproteina E, 

APP: prekursor peptydów beta-amyloidowych, 

 

CSF: płyn mózgowo-rdzeniowy, 

24-OHC: 24-hydroksycholesterol, 

27-OHC: 27-hydroksycholesterol, 

SFA: nasycone kwasy tłuszczowe, 

PUFA: nienasycone kwasy tłuszczowe, 

MeDi: dieta śródziemnomorska 
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a także spożywanie alkoholu i palenie papie-

rosów promują postęp chorób neurodege-

neracyjnych, natomiast zdrowy tryb życia 

oraz aktywność fizyczna mogą przyczynić się 

do spowolnienia ich rozwoju (Popa-Wagner 

i in., 2020). 

Choroba Alzheimera jest jedną z naj-

częściej występujących chorób neurodege-

neracyjnych i wiodącą przyczyną demencji. 

Według aktualnych danych przewiduje się 

przynajmniej dwukrotny wzrost liczby przy-

padków demencji w Europie i trzykrotny na 

świecie do 2050 roku (Scheltens i in., 2021). 

Choroba Alzheimera posiada dwie główne 

kategorie biomarkerów: markery związane 

z peptydami beta-amyloidowymi (Aβ) oraz 

markery uszkodzeń neuronalnych wykry-

wane przez badanie poziomu białka tau 

w płynie mózgowo-rdzeniowym, metaboli-

zmu fluorodeoksyglukozy oraz określanie 

poziomu atrofii przy użyciu rezonansu ma-

gnetycznego (Breijyeh i Karaman, 2020). 

Peptydy beta-amyloidowe znajdują się za-

zwyczaj na zewnątrz komórek, natomiast tau 

jest białkiem wewnątrzkomórkowym, które 

podczas degradacji neuronów wydzielane 

jest pozakomórkowo (Avila, 2010). 

Zarówno Aβ jak i białko tau nie mają 

wyłącznie działania patologicznego. Prekur-

sor peptydów beta-amyloidowych (APP od 

ang. amyloid precursor protein) pełni funkcje 

fizjologiczne w centralnym układzie nerwo-

wym. Myszy, którym usunięto gen APP, ce-

chowały się mniejszymi mózgami oraz zmia-

nami w procesie neurogenezy, natomiast 

w badaniach in vitro inhibicja produkcji beta-

amyloidów poprzez blokowanie beta-sekre-

tazy prowadziła do śmierci komórek neuro-

nalnych (Morley i in., 2019). Inne badania wy-

kazały, że niskie stężenia Aβ wykazują dzia-

łanie antybakteryjne przez blokadę przecie-

ków w barierze krew-mózg, a także zwięk-

szają plastyczność synaptyczną, przyczynia-

jąc się do polepszenia pamięci i procesów 

uczenia się u zwierząt. Dopiero zwiększenie 

stężenia peptydów beta-amyloidowych oraz 

ich agregacja w postaci zewnątrzkomórko-

wych złogów (głównych składników tzw. bla-

szek starczych) prowadzić może do neuro-

degeneracji i rozwoju choroby Alzheimera 

(Morley i in., 2019). Z kolei białko tau w wa-

runkach fizjologicznych jest wytwarzane 

w neuronach oraz, w mniejszej ilości, w oli-

godendrocytach i astrocytach. Jego rolą fi-

zjologiczną jest utrzymanie prawidłowej 

struktury tych komórek. Bierze ono udział w 

stabilizacji mikrotubul utrzymujących prawi-

dłowy kształt wypustek i połączeń synap-

tycznych. Wewnątrz-neuronalne tau wystę-

puje głównie w aksonach, jednak wykazano 

jego obecność również w błonie komórko-

wej, jądrze komórkowym oraz mitochon-

driach. Potencjalną funkcją fizjologicznego 

tau jest udział w regulacji aktywności neuro-

nalnej i neurogenezie – myszy, u których nie 

zachodziła ekspresja genu kodującego 

białko tau wykazywały zmniejszoną migrację 

neuronów z rejonu hipokampu oraz poważ-

nie uszkodzoną neurogenezę w tym rejonie. 

Agregacja nieprawidłowo zwiniętego białka 

tau w postaci splątków neurofibrylarnych 

prowadzi do rozwoju szeregu heterogen-

nych zaburzeń ruchowych i demencji, w tym 

choroby Alzheimera (Guo i in., 2017). Hiper-

fosforylacja tego białka również jest jednym 

z możliwych czynników etiologicznych tej 

choroby (Abubakar i in., 2022). Na rycinie 1 

przedstawiono porównanie mózgu osoby 

zdrowej oraz dotkniętej chorobą Alzheimera, 

z przybliżeniem zmian zachodzących w mó-

zgu chorego. 

Oprócz złogów peptydów beta-amyloido-

wych, hiperfosforylacji oraz agregacji białka 

tau tradycyjnie przyjmowanych za biomar-

kery choroby Alzheimera obecnie bada się 

również mikroglej, który indukuje stan za-

palny, co odgrywać może znaczącą rolę 

w rozwoju tej choroby. Istotnym czynnikiem 

jest również genotyp – szacuje się, że ryzyko 

rozwinięcia AD jest w 60-80% zależne od 
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czynników genetycznych. Wiele z nich pro-

dukuje białka pełniące funkcje właśnie w mi-

krogleju, a ich ekspresja zwiększa się przy 

kontakcie mikrogleju z blaszkami beta-amy-

loidowymi (Scheltens i in., 2021). Spośród 

czterdziestu zidentyfikowanych miejsc w ge-

nomie związanych z chorobą Alzheimera 

najsilniejszy związek ze sporadycznym, 

późno występującym wariantem choroby, 

stanowiącym ok. 95% przypadków AD, wy-

kazują allele APOE (w szczególności wariant 

ε4) – genu kodującego apolipoproteinę E 

(ApoE) stanowiącą główną białkową część li-

poprotein o bardzo niskiej gęstości (VLDL) 

niezbędnych do transportu lipidów. W przy-

padku wariantu rodzinnego choroby Alzhei-

mera ujawniającego się we wczesnym wieku 

typuje się mutacje w genach APP, PSEN1 oraz 

PSEN2 jako odpowiedzialne za ok. 40% przy-

padków (Puglielli i in., 2003). 

 

Ryc.1. Graficzne przedstawienie mózgu osoby zdrowej i dotkniętej chorobą Alzheimera ze zobarazowaniem neu-
ronów z patologicznymi agregatami tau i Aβ (opracowanie własne wykonane z wykorzystaniem BioRender.com) 

 

Obecnie prowadzone są badania nad poten-

cjalnymi terapeutykami spowalniającymi 

progresję choroby Alzheimera, z wieloma 

substancjami w fazie badań klinicznych. Do 

tej pory jednak nie istnieje skuteczna terapia 

całkowicie eliminująca symptomy czy zatrzy-

mująca postęp choroby. W literaturze można 

natomiast znaleźć informacje o pozytywnym 

wpływie zdrowego trybu życia, a szczególnie 

odpowiedniej diety na postęp choroby i zła-

godzenie symptomów (Popa-Wagner i in., 

2020). W Tabeli 1 przedstawiono związek nie-

których elementów trybu życia z postępem 

wybranych chorób neurodegeneracyjnych. 

Obserwacje i badania wskazują na to, 

że odpowiedni dobór diety i kontrolowanie 

przyjmowanych substancji odżywczych or-

ganizm, a także być sposobem profilaktyki 

chorób neurodegeneracyjnych. W tej pracy 

postaram się przybliżyć zależność między 

poszczególnymi składnikami odżywczymi, 

doborem diety i chorobami neurodegenera-

cyjnymi na przykładzie choroby Alzheimera.  
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Tabela 1. Wpływ wybranych elementów stylu życia na postęp neurodegeneracji w niektórych chorobach neuro-

degeneracyjnych (Popa-Wagner i in., 2020, zmodyfikowane) 

AD: choroba Alzheimera; ALS: stwardnienie zanikowe boczne; HDL: lipoproteina o wysokiej gęstości;  
HDL-C: cholesterol z lipoproteiny o wysokiej gęstości; LDL: lipoproteina o niskiej gęstości; PD: choroba Parkinsona; 
„–” oznacza wpływ czynnika na spowolnienie neurodegeneracji, natomiast „+” o jego wpływie na postęp neuro-
degeneracji, czynniki, dla których nie znaleziono wystarczającej ilości danych, aby móc określić ich wpływ ozna-
czono „?” 
 

Substancje odżywcze powiązane z AD 

Cholesterol 

Cholesterol jest ważnym komponentem błon 

komórkowych i składnikiem kluczowym dla 

prawidłowego funkcjonowania mózgu. Za-

burzenia w jego metabolizmie mogą wpły-

wać na rozwój choroby Alzheimera, ponie-

waż reguluje on zarówno tworzenie, jak i roz-

kład peptydów beta-amyloidowych. Pod-

wyższony poziom cholesterolu podnosi po-

ziom beta-amyloidów, a leki obniżające jego 

poziom, takie jak statyny, w badaniach in vi-

tro oraz na modelach zwierzęcych wykazują 

równoczesne zmniejszenie ilości Aβ. Nad-

miar cholesterolu akumulowany jest w blasz-

kach beta-amyloidalnych zarówno u pacjen-

tów z AD, jak i w modelu mysim, a jego ilość 

w mózgu wpływa na to, jak zaawansowana 

jest demencja u chorych. Dodatkowo, 

główny genetyczny czynnik ryzyka późno 

występującej choroby Alzheimera – APOE – 

jest jednym z głównych regulatorów trans-

portu cholesterolu przez LDL i VLDL w mó-

zgu. Wykazano, że wolne ApoE promuje 

agregację Aβ, natomiast cząsteczki przypo-

minające HDL, w których znajduje się ApoE 

oraz cholesterol ją hamują (Di Paolo i Kim, 

2011). 

W mózgu cholesterol występuje 

głównie w nieestryfikowanej formie jako 

cześć otoczek mielinowych oraz jako skład-

nik błon komórkowych neuronów i komórek 

glejowych. Bariera krew-mózg uniemożliwia 

wydajny transport lipoprotein z osocza, 

przez co większość cholesterolu w mózgu 

powstaje de novo. Jedynie małe ilości chole-

sterolu mogą być dostarczane za pomocą 

HDL, które są w stanie pokonać barierę krew-

mózg w odróżnieniu od lipoprotein o mniej-

szej gęstości. Nadmiar wolnego cholesterolu 

zostaje estryfikowany przez acylotransferazę 

acylo-CoA:cholesterol (ACAT), co pozwala 

utrzymać homeostazę w komórkach oraz re-

guluje tworzenie Aβ (Puglielli i in., 2003). 

W przebiegu choroby Alzheimera w płynie 

Czynnik AD Udar PD ALS 

Aktywność fizyczna - - - ? - ? 

Restrykcja kaloryczna - - - ? ? 

Dieta bogata w tłuszcze + + - + 

Żelazo + + - + 

Stres oksydacyjny + + - - 

Wielonienasycone kwasy tłuszczowe + + + + 

Papierosy + ? + + 

Kawa - + + + 

Słodkie napoje + - + + 

Wysoki poziom HDL-C + + - + 

Niski poziom HDL - + + + 

Wysoki poziom LDL - - + + 
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mózgowo-rdzeniowym występuje podwyż-

szony poziom cholesterolu ze względu na 

degenerację neuronów oraz synaps, a także 

przez upośledzenie transportu cholesterolu 

u osób wariantem APOE ε4. Ze względu na 

brak mechanizmu degradacji cholesterolu 

w komórkach ssaczych taki nadmiar chole-

sterolu musi być eksportowany do krwioob-

iegu. Część (1-2 mg dziennie) cholesterolu 

jest transportowana za pomocą ApoE-zależ-

nych mechanizmów z wykorzystaniem lipo-

protein podobnych do HDL, natomiast więk-

szość (6-7 mg dziennie) jest wydalana z mó-

zgu w postaci utlenionej formy cholesterolu 

– 24-hydroksycholesterolu (24-OHC) (Sho-

bab i in., 2005). Występuje dodatnia korela-

cja między rozwojem wcześnie występują-

cego wariantu AD, a podwyższonym pozio-

mem 24-OHC w osoczu oraz płynie mó-

zgowo-rdzeniowym (Feringa i Van der Kant, 

2021). Ze względu na to, że oksysterole 

mogą przekraczać barierę krew-mózg są one 

kluczowe dla prawidłowego funkcjonowania 

mózgu. Udowodniono wzrost poziomu nie-

których oksysteroli, takich jak 27-hydroksy-

cholesterol (27-OHC) w mózgach pacjentów 

ze sporadyczną chorobą Alzheimera oraz 

obniżenie poziomu innych, m.in. 24-OHC, 

spowodowany najprawdopodobniej utratą 

neuronów (Gamba i in., 2019). Mimo ścisłej 

regulacji poziomu cholesterolu i ograniczo-

nej jego absorpcji do mózgu, dieta o wyso-

kiej zawartości tłuszczów powoduje, oprócz 

zwiększenia poziomu cholesterolu w osoczu, 

zaburzenie homeostazy profilu lipidowego 

mózgu i w konsekwencji akumulację Aβ, hi-

perfosforylację białka tau i śmierć neuro-

nalną. Dodatkowo dieta taka powoduje 

wzrost ekspresji genów kodujących białka 

transportowe cholesterolu w tym ApoE, 

a także indukuje insulinooporność wątro-

bową i zaburza neuroplastyczność (Feringa 

i Van der Kant, 2021). 

Niedawno wykazano również zwią-

zek między metabolizmem cholesterolu, ab-

sorpcją glukozy w mózgu oraz mózgowym 

układem renina-angiotensyna (RAS), który 

jest kluczowy dla funkcji kognitywnych takich 

jak uczenie się, pamięć, odpowiedź emocjo-

nalna oraz przetwarzanie informacji senso-

rycznych. Poza hipercholesterolemią i zwięk-

szonym ryzykiem rozwoju AD 27-OHC jest 

powiązany również ze zmniejszonym meta-

bolizmem glukozy w przebiegu choroby Al-

zheimera ze względu na możliwość zwięk-

szenia aktywności RAS, co upośledza ab-

sorpcję glukozy przez neurony. Insulinoo-

porność mózgu jest uznawana za kluczowy 

element w progresji AD ze względu na ścisłe 

powiązanie ze zwiększonym poziomem 

białka tau w CSF. Zaobserwowano zmniej-

szoną ilość insuliny oraz jej receptorów 

w przebiegu choroby Alzheimera, co zakłóca 

funkcjonowanie kluczowych szlaków sygna-

łowych i aktywuje kinazy odpowiadające za 

formowanie splątków neurofibrylarnych. Za-

leżność między cholesterolem i insuliną jest 

obustronna – u osób z cukrzycą typu 2 obni-

żona jest synteza cholesterolu w mózgu, co 

powoduje zmiany w funkcji i formowaniu się 

synaps (Gamba i in., 2019). 

Kwasy tłuszczowe 

Nasycone kwasy tłuszczowe (SFA od ang. sa-

turated fatty acids) znaleźć można między in-

nymi w mięsie, nabiale oraz wypiekach. Zbyt 

duże spożycie tych produktów przyczynić się 

może do dysbiozy (zaburzeń mikrobiomu je-

litowego), dysregulacji gospodarki choleste-

rolu, a także rozwoju chorób często powią-

zanych z podwyższonym ryzykiem AD, m.in. 

cukrzycy typu 2 oraz chorób sercowo-naczy-

niowych (Barnard i in., 2014). Dodatkowo, na-

sycone kwasy tłuszczowe w odróżnieniu od 

wielonienasyconych kwasów tłuszczowych 

(PUFA od ang. polyunsaturated fatty acids) 

uczestniczą w indukcji stanu zapalnego 
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z udziałem makrofagów. Dokładny mecha-

nizm nie jest znany, jednak wiadomo, że SFA 

są prekursorami do syntezy cząsteczek za-

palnych. Chroniczny stan zapalny spowodo-

wany m.in. dużym spożyciem SFA może 

przyczynić się do rozwoju chorób neurode-

generacyjnych, w tym choroby Alzheimera 

(Więckowska-Gacek i in., 2021).  

Kwas palmitynowy, który jest najczę-

ściej występującym SFA w ludzkim ciele, fi-

zjologicznie pełni rolę prekursora kluczo-

wych białek i molekuł sygnałowych. Jednak 

jego akumulacja prowadzi do szeregu nieko-

rzystnych dla komórek nerwowych proce-

sów, takich jak produkcja reaktywnych form 

tlenu, stres retikularny oraz wydzielanie pro-

zapalnych cytokin – staje się on związkiem li-

potoksycznym. Dodatkowo nadmiar tego 

kwasu powiązany został z procesami charak-

terystycznymi dla rozwoju choroby Alzhei-

mera, takimi jak synteza peptydów Aβ czy hi-

perfosforylacja białka tau (Vesga-Jiménez 

i in., 2022). Na Rycinie 2 przedstawiono ze-

stawienie wyników analiz badających wpływ 

wysokiej konsumpcji tłuszczów nasyconych 

na ryzyko rozwoju wybranych chorób neuro-

degeneracyjncych. 

 

Ryc.2. Wyniki prospektywnych badań obserwacyjnych w celu określenia związku między spożyciem tłuszczów 
nasyconych a ryzykiem rozwoju zaburzeń neurodegeneracyjnych (Dohrmann i in., 2019, zmodyfikowane) 

AD: choroba Alzheimera, TD: całkowita demencja, MCI: łagodne zaburzenia kognitywne, 
CI: zaburzenia kognitywne. 

 

Niektóre badania sugerują wpływ 

wielonienasyconych kwasów tłuszczowych 

na rozwój chorób neurodegeneracyjnych. W 

wielu przypadkach jednak dane te są hetero-

genne, co wynikać może z wpływu innych 

związków, które wchodzić mogą w interakcję 

z PUFA – np. jedno z badań sugeruje, że 

wpływ kwasów tłuszczowych omega-3 na 

zmniejszenie atrofii mózgu może być ogra-

niczony jedynie do wypadków, w których 

utrzymane jest fizjologiczne stężenie wita-

min z grupy B (Jernerén i in., 2015). 

Biosynteza kwasów tłuszczowych 

omega-3 jest ograniczona w organizmie 

ludzkim, przez co większość tych kwasów 

pochodzi z pożywienia, głównie z ryb. Anta-

gonistą kwasów omega-3 są kwasy omega-

6, które wykazują działanie odwrotne w pro-

cesach zapalnych, krzepnięcia krwi, regulacji 

ekspresji genów i rozwoju miażdżycy (Bar-

berger-Gatau i in., 2011). Dłuższe kwasy 
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tłuszczowe omega-3, takie jak kwas eikoza-

pentaenowy (EPA) i kwas dokozahexaenowy 

(DHA), są ważnymi składnikami neuronal-

nych błon komórkowych i mogą mieć duży 

wpływ na prawidłowe funkcjonowanie mó-

zgu. Powstają one z kwasu alfa-linolowego 

(ALA), egzogennego kwasu omega-6. 

W ludzkim organizmie zachodzi przemiana 

ALA w EPA, jednak synteza DHA jest mocno 

ograniczona. U pacjentów z chorobą Alzhei-

mera wykazano obniżony poziom DHA sko-

relowany ze starzeniem, co wynikać może 

z gromadzenia kwasów omega-6 w ciągu 

życia, obniżenia aktywności desaturaz 

i zwiększonej peroksydacji lipidów (Román 

i in., 2019). 

Większość badań nie wykazuje pozy-

tywnego wpływu podawania kwasów EPA 

i DHA u pacjentów z problemami z pamięcią 

czy demencją, którzy są w podeszłym wieku; 

jednak niektóre z badań sugerują znaczącą 

poprawę funkcji kognitywnych i pamięci 

u pacjentów z AD po suplementacji EPA 

i DHA (Bianchi i in., 2021). 

Antyoksydanty 

Reaktywne formy tlenu (ROS, od ang. reac-

tive oxygen species) są naturalnie występują-

cymi, wysoce reaktywnymi cząsteczkami, 

które mogą oddziaływać wieloma różnymi 

biomolekułami – przez lipidy, białka i węglo-

wodany aż po DNA. ROS pełnią ważne funk-

cje fizjologiczne, natomiast ich nadmiar pro-

wadzi do stresu oksydacyjnego i uszkodzeń 

m.in. w DNA. Podejrzewa się, że odgrywają 

one istotną rolę w rozwoju chorób nowotwo-

rowych i neurodegeneracyjnych (Niedzielska 

i in., 2016, Hayes i in., 2020). Stres oksyda-

cyjny, któremu towarzyszą dysfunkcje w mi-

tochondriach i deficyty w mitofagii (autofa-

gia starych i uszkodzonych mitochondriów) 

są cechami charakterystycznymi obserwowa-

nymi w mózgach osób chorych na AD, uzna-

wanymi za wczesną oznakę choroby (Jaya-

tunga i in., 2021). 

Antyoksydanty są heterogenną 

grupą związków wstrzymujących bądź opóź-

niających proces utleniania, którego produk-

tem mogą być właśnie ROS. Związki polife-

nolowe będące przykładem antyoksydantów 

wykazują szerokie spektrum działania w ko-

mórkach – oprócz aktywności antyoksyda-

cyjnej mogą m.in. indukować autofagię (de-

gradację przez komórkę źle sfałdowa-

nych/uszkodzonych białek i organelli), pro-

mować homeostazę lipidową, przeciwdziałać 

patologicznemu fałdowaniu białek oraz wią-

zać metale. Polifenole zyskują zainteresowa-

nie naukowców jako potencjalne terapeutyki 

opóźniające rozwój AD przez pozytywny 

wpływ na biogenezę i poprawę integralności 

mitochondrów (Sandoval-Acuña i in., 2014). 

Najpowszechniejszymi rodzajami polifenoli 

są kwasy fenolowe, stilbeny, flawonoidy i li-

gnany (Jayatunga i in., 2021). 

Flawonoidy należą do polifenoli o sil-

nym działaniu antyoksydacyjnym i przeciw-

zapalnym. Są one powszechnymi składni-

kami diety – występują w wielu warzywach, 

owocach, ziarnach i orzechach. Ssaki są nie-

zdolne do syntezy flawonoidów, a ich meta-

bolizm w komórkach ludzkich jest ograni-

czony, przez co potencjalne terapeutyki 

w postaci flawonoidów mają utrudnione 

działanie (Román i in., 2019). 

Kurkumina, kwercetyna, galusan epi-

gallokatechiny (EGCG), resweratrol oraz fise-

tyna są jednymi z najczęściej badanych poli-

fenoli pod kątem wpływu na rozwój chorób 

neurodegeneracyjnych (Jayatunga i in., 

2021). Kurkumina oraz resweratrol wykazują 

działanie neuroprotekcyjne w modelach eks-

perymentalnych, jednak dobór dawki sta-

nowi kluczową kwestię. W badaniach na my-

szach efektywna dawka wynosiła 60 mg na 

kilogram masy ciała dziennie, co przekłada 

się na dawkę dzienną wynoszącą ok. 290 mg 

dla człowieka o wadze 60 kg, co jest dawką 

trudną do osiągnięcia, również ze względu 

na ograniczone wchłanianie. Zalecana 
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dzienna dawka – 200 mg dziennie - najpraw-

dopodobniej nie wykaże działania neuropro-

tekcyjnego, natomiast prawdopodobne jest, 

że długoterminowe przyjmowanie niższej 

dawki również wykaże korzystne efekty 

(Dhakal i in., 2019). 

Urolityny są innym przykładem 

związków o działaniu antyoksydacyjnym 

o potencjalnym wpływie na rozwój choroby 

Alzheimera. Urolityna A jest metabolitem 

wytwarzanym przez ludzkie bakterie jelitowe 

z kwasu elagowego, który sam w sobie jest 

polifenolem występującym w owocach takich 

jak truskawki, granat, maliny, a także w orze-

chach włoskich (Jayatunga i in., 2021). Uroli-

tyna A jest potencjalnym aktywatorem auto-

fagii o aktywności neuroprotekcyjnej. W mo-

delach mysich jej zastosowanie wykazywało 

zmniejszenie ilości złogów Aβ w hipokampie 

i wzrost makroautofagii w neuronach (Balle-

steros-Alvarez i in., 2023). Wykazuje ona 

również działanie synergistyczne z innym an-

tyoksydantem – zastosowanie zarówno uro-

lityny A oraz EGCG, pochodzącego z zielonej 

herbaty, na modelu mysim skutkowało 

zwiększoną aktywnością neuroprotekcyjną 

i mitochondrialną (Kshirsagar i in., 2022). 

Dalsze badania będą niezbędne, aby 

dokładnie określić rolę polifenoli, urolityn 

i innych związków z grupy antyoksydantów 

w rozwoju choroby Alzheimera, a także usta-

lić optymalne dawki oraz sposób ich przyj-

mowania. 

Witaminy 

Witaminy są niezbędne do prawidłowego 

funkcjonowania ludzkiego organizmu, jed-

nak ten nie potrafi syntetyzować wielu z nich, 

bądź synteza ta odbywa się na niskim pozio-

mie, stąd pojawia się potrzeba pozyskiwania 

ich z diety. Niedobór witamin jest po-

wszechny u osób starszych oraz niemowląt, 

a przedłużony niedobór prowadzić może do 

rozwoju i postępu wielu chorób, w tym cho-

rób neurodegeneracyjnych  (Rai i in., 2021). 

Wiele z witamin pełni funkcję antyoksydan-

tów lub kofaktorów enzymatycznych. Istnieją 

dwie główne kategorie witamin: rozpusz-

czalne w tłuszczach, które uważane są za mi-

kroelementy i mogą być przechowywane 

w organizmie, oraz rozpuszczalne w wodzie, 

które muszą być uzupełniane egzogennie 

w ciągu dnia. 

Wiele badań wykazało obniżenie po-

ziomów witamin A, C, D, E, K oraz witamin 

z grupy B w osoczu pacjentów z AD, nato-

miast badania wykorzystujące suplementację 

tymi witaminami są niekonkluzywne (Rai i in., 

2021). Wykonano badania, w których okre-

ślano skuteczność i bezpieczeństwo stoso-

wania suplementacji witaminami C oraz E 

w odniesieniu do profilaktyki i leczenia AD – 

ze względu na ryzyko hiperwitaminozy 

w przypadku podawania witaminy E nie za-

leca się dodatkowej suplementacji, nato-

miast w przypadku witaminy C brak jest da-

nych potwierdzających wpływ podawania tej 

witaminy na rozwój choroby Alzheimera (Bo-

othby i Doering, 2005). 

Duży nacisk kładziony jest na wita-

minę B12, która bierze udział w wielu szla-

kach biochemicznych, mających związek 

z rozwojem AD, m.in. obróbką APP, fibrylacją 

Aβ, stresem oksydacyjnym Aβ-zależnym oraz 

hiperfosforylacją i agregacją białka tau 

(Lauer i in., 2022). Deficyt tej witaminy od 

dawna kojarzony jest z problemami neurolo-

gicznymi i podwyższonym ryzykiem rozwoju 

choroby Alzheimera. Jednym z biomarkerów 

deficytu B12 jest podwyższony poziom ho-

mocysteiny, która powodować może uszko-

dzenia mózgu przez stres oksydacyjny, pod-

wyższenie poboru wapnia i programowaną 

śmierć komórki (Breijyeh i Karaman, 2020). 

Badania kliniczne wykazały, że witamina ta, 

wraz z innymi witaminami z grupy B, ma ko-

rzystny wpływ na funkcje kognitywne oraz 

zmniejsza stan zapalny i atrofię mózgu 
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u zdrowych pacjentów w podeszłym wieku, 

a w analizach pacjentów dotkniętych cho-

robą Alzheimera osoby chore cechowały się 

obniżonym poziomem B12 w osoczu (Lauer 

i in., 2022). Z drugiej strony, inne meta-ana-

lizy nie wykazują istotnego związku tej wita-

miny z ryzykiem wystąpienia choroby Alzhe-

imera (Shen i Ji, 2015). Sprawia to, że ko-

nieczne są kolejne badania. 

Wpływ doboru diety na rozwój AD 

Dieta zachodnia 

Jest to szeroko rozpowszechniona dieta, 

w której występują duże ilości przetworzo-

nych składników, tłuszczy nasyconych, wę-

glowodanów, wysokokalorycznego i ubo-

giego w mikroelementy jedzenia. Tłuszcze 

nasycone mogą wpływać na zdolność mó-

zgu do przetwarzania glukozy, co jest klu-

czowe dla jego prawidłowego funkcjonowa-

nia. Dodatkowo, nadmiar i akumulacja SFA 

same w sobie korelować mogą z podwyższo-

nym ryzykiem rozwoju AD (Vesga-Jiménez 

i in., 2022). Nadmierne spożycie cukru może 

prowadzić do insulinooporności i stanu neu-

rozapalnego, który jest związany z chorobą 

Alzheimera (Gamba i in., 2019). Spożycie wy-

soko przetworzonej żywności zostało bezpo-

średnio powiązane z otyłością, która indu-

kuje w organizmie przewlekły stan zapalny o 

niskim nasileniu, charakteryzującym się wy-

sokim poziomem wolnych SFA, endotoksyn, 

mediatorów stanu zapalnego oraz dysbiozą 

mikrobioty jelitowej. Prowadzi to do zabu-

rzeń homeostazy wielu narządów i sprzyja 

powstawaniu stanu neurozapalnego powią-

zanego ze zmianami w morfologii komórek 

glejowych. Dieta wysokotłuszczowa, bogata 

w węglowodany prowadzi również do upo-

śledzeń funkcji kognitywnych ze względu na 

uszkodzenia w rejonie hipokampu, który 

szczególnie narażony jest na działanie SFA 

i niedobory energetyczne (Leo i Campos, 

2020). 

Stosowanie diety zachodniej niesie 

ze sobą ryzyko rozwoju nie tylko otyłości ale 

również innych chorób takich jak hiperchole-

sterolemia czy niealkoholowa stłuszczeniowa 

choroba wątroby. 

Dodatkowo dysbioza mikrobioty jeli-

towej, oprócz wywołania stanu zapalnego, 

może naruszyć barierę krew-mózg, co pro-

wadzić może do zaburzenia transportu amy-

loidów i zwiększyć pobór beta-amyloidów. 

W modelach zwierzęcych wykazano, że dieta 

zachodnia może nie tylko przyspieszyć roz-

wój choroby Alzheimera, ale również spowo-

dować ją u zwierząt o genotypie dzikim, czyli 

takim, który nie niesie ze sobą podwyższo-

nego ryzyka rozwoju AD na tle genetycznym 

(Więckowska-Gacek i in., 2021). Podsumowu-

jąc, zwiększone spożycie węglowodanów 

prostych, nasyconych kwasów tłuszczowych 

i żywności wysoce przetworzonej oraz niskie 

spożycie antyoksydantów ze świeżych wa-

rzyw prowadzą nie tylko do zmian w składzie 

mikrobioty jelitowej (dysbiozy), ale także do 

stanu neurozapalnego powiązanego z roz-

wojem chorób neurodegeneracyjnych. 

Dieta śródziemnomorska 

Jest to najszerzej opisana w literaturze dieta 

w odniesieniu do chorób neurodegeneracyj-

nych. Polega ona głównie na spożywaniu 

dużej ilości warzyw, owoców, zbóż, orze-

chów, ryb oraz oliwy przy jednoczesnym 

ograniczeniu nabiału oraz mięsa. Metaana-

lizy wykazały małą, aczkolwiek istotną aso-

cjację między ścisłym stosowaniem się do 

diety śródziemnomorskiej (MeDi od ang. 

mediterranean diet), a zmniejszeniem obcią-

żenia biomarkerów choroby Alzheimera 

i spowolnieniem postępu neurodegeneracji 

(Hill i in., 2018, Bianchi i in., 2021). 

Wykazano również korelację między 

częściowym i zerowym przestrzeganiem 

MeDi, a zmniejszeniem się konkretnych 

struktur w mózgu, co zbadano za pomocą 
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rezonansu magnetycznego (Gu i in., 2015). 

Najlepiej prezentowały się wyniki z ekspery-

mentów przeprowadzonych na pacjentach 

stosujących dietę śródziemnomorską o ni-

skiej kaloryczności, małym poziomie chole-

sterolu i wysokim poziomie tłuszczu. 

W przypadku MeDi zaleca się umiar-

kowane spożycie czerwonego wina – cieka-

wym powiązaniem między dietą a rozwojem 

AD jest spożycie alkoholu. W literaturze na 

ten temat zdania są podzielone, natomiast 

wiele wskazuje na to, że najlepsze rokowania 

mają osoby pijące umiarkowaną ilość alko-

holu, następnie ci nie pijący go wcale. Na 

końcu znajdowały się osoby spożywające al-

kohol w dużej ilości, zarówno w przeszłości 

jak i w trakcie badania – powodowało to 

zwiększenie ryzyka rozwinięcia AD oraz po-

gorszenie przebiegu choroby. Wyniki badań 

zależały również od tego, czy dana osoba 

posiadała wariant APOE ε4 allelu oraz czy 

paliła papierosy, a także od tego jaki alkohol 

był głównie spożywany (Solfrizzi i in., 2011). 

Resweratrol, polifenol występujący w czer-

wonym winie, jest kandydatem na poten-

cjalny terapeutyk, gdyż w pracach ekspery-

mentalnych przy jego podawaniu wykazano 

obniżenie stężenia Aβ40 zarówno w CSF, jak 

i osoczu przy zaobserwowaniu istotnych róż-

nic między grupą kontrolną (placebo), a ba-

daną (Gardener i Caunca, 2018). 

Wysoki poziom przyjmowanych wita-

min, karotenów oraz polifenoli pozwala na 

obniżenie ryzyka postępu choroby Alzhei-

mera związanego z reaktywnymi formami 

tlenu oraz zmniejszenie ilości mediatorów 

prozapalnych. Dane eksperymentalne suge-

rują, że spożycie oliwy z oliwek wspomaga 

usuwanie złóż beta-amyloidów z mózgu, 

a także reguluje system antyoksydacyjny, co 

pozytywnie wpływa na funkcje kognitywne 

(Bianchi i in., 2021). Oliwa z oliwek jest rów-

nież źródłem kwasu linolowego – kluczo-

wego kwasu omega-6. Spożycie ryb oraz 

orzechów, bogatych w długie kwasy tłusz-

czowe omega-3, pozytywnie wpływa na spo-

wolnienie rozwoju AD i pozwala na niwelo-

wanie szkodliwego działania kwasów tłusz-

czowych omega-6 (Román i in., 2019). Pod-

sumowując, istnieje wiele danych przedsta-

wiających wpływ stosowania diety śródziem-

nomorskiej na spowolnienie rozwoju chorób 

neurodegeneracyjnych, w tym choroby Al-

zheimera. Na rycinie 3 przedstawiono pod-

sumowanie graficzne powyższych rozważań. 

 
Ryc.3. Wpływ trybu odżywiania się (na przykładzie diety śródziemnomorskiej) 
na rozwój chorób neurodegeneracyjnych (Bianchi i in., 2019, zmodyfikowane) 
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Dieta wegetariańska i wegańska 

Dieta wegetariańska i wegańska mogą przy-

czyniać się do opóźnionego początku i wol-

niejszej progresji patogenezy i objawów cho-

roby Alzheimera poprzez zmniejszenie spo-

życia tłuszczów nasyconych, w które bogate 

jest mięso (szczególnie czerwone) i zwięk-

szenie spożycia zdrowych tłuszczów, owo-

ców, warzyw, roślin strączkowych, orzechów 

i nasion. Duże spożycie mięsa czerwonego 

może skutkować zmniejszeniem poziomu 

glutationu, co wiąże się z podwyższeniem 

stresu oksydacyjnego. Stres ten prowadzić 

może do rozwoju szeregu chorób, w tym 

choroby Alzheimera (Oczkowicz i in., 2019). 

Ponieważ zarówno w diecie wegeta-

riańskiej, jak i wegańskiej brakuje tłuszczu 

zwierzęcego pochodzącego z mięsa, osoby 

przestrzegające tych diet przez przynajmniej 

dwa lata charakteryzują się niskim stężeniem 

cholesterolu w osoczu oraz zmniejszonym 

stężeniem markerów stanu zapalnego 

(Haghighatdoost i in., 2017). W porównaniu 

do diety wszystkożernej dieta wegetariańska 

i wegańska cechują się zwiększonym przyj-

mowaniem PUFA, kwasu foliowego oraz nie-

których witamin i mikroelementów, które 

mają związek z patofizjologią AD, a także po-

zytywnie wpływają na mikrobiotę jelitową, 

odgrywającą ważną rolę w prawidłowym 

funkcjonowaniu organizmu (Katonova i in., 

2022). 

Niektóre badania pokazują pozy-

tywną korelację pomiędzy przestrzeganiem 

diety wegetariańskiej, a zmniejszonym ryzy-

kiem rozwoju AD (Tsai i in., 2022), natomiast 

niektóre metaanalizy nie wykazały korelacji 

przestrzegania diety wykluczającej mięso czy 

produkty zwierzęce z rozwojem choroby Al-

zheimera (Dominguez i Barbagallo, 2019). Ze 

względu na ograniczoną ilość danych nie 

można też ostatecznie określić, czy korelacja 

ta istnieje, czy nie. Przez brak mięsa w tych 

dietach osoby ich przestrzegające są szcze-

gólnie narażone na niedobory witaminy B12 

i żelaza, więc ważne jest, aby dieta była zrów-

noważona i zapewniła organizmowi wszyst-

kie niezbędne składniki odżywcze. 

Dieta ketogeniczna 

Dieta ketogeniczna opiera się na przyjmowa-

niu wysokiej ilości tłuszczy przy jednocze-

snym ograniczeniu przyjmowania węglowo-

danów w celu wprowadzenia organizmu 

w stan ketozy czyli pozyskiwania energii nie 

z cukru, a z tłuszczu nagromadzonego 

w tkankach. W procesie ketogenezy zacho-

dzącym wątrobie, w wyniku utleniania wol-

nych kwasów tłuszczowych powstają ciała 

ketonowe. U większości osób występują one 

w minimalnym stężeniu (<0,3 mmol/L), nato-

miast w przypadku stosowania diety ketoge-

nicznej bądź poszczenia stężenie to rośnie, 

a gdy osiągnie poziom >4 mmol/L, to ciała 

ketonowe stają się źródłem energii dla cen-

tralnego układu nerwowego – organizm 

wchodzi w stan ketozy. U osób z nienaruszo-

nym metabolizmem glukozy maksymalne fi-

zjologiczne stężenie tych związków wynosi 

8 mmol/L (Włodarek, 2019). 

W odróżnieniu od glukozy, ciała ke-

tonowe pozwalają zrekompensować insuli-

nooporność, nierzadko towarzyszącą choro-

bie Alzheimera, co pozwala na zwiększoną 

biogenezę mitochondriów w neuronach. 

Większość badań analizująca związek diety 

ketogenicznej z rozwojem AD prowadzona 

jest na zwierzętach, przez co trudno znaleźć 

dane odnoszące się bezpośredniego do or-

ganizmu ludzkiego (Dominguez i Barbagallo, 

2019). Należy mieć na uwadze, że dieta ta 

niesie ze sobą ryzyko rozwoju chorób układu 

krwionośnego ze względu na dużą zawar-

tość tłuszczów. Jest również niewskazana jest 

dla osób starszych, które często cierpią na 

niedożywienie z powodu obniżenia apetytu 

oraz raptowne spalanie tkanki tłuszczowej 

(Włodarek, 2019). Zarówno niedożywienie, 
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jak również spadek wagi pacjentów dotknię-

tych chorobami neurodegeneracyjnymi silnie 

korelują z postępem choroby i obniżeniem 

szans przeżycia. Wykazano korelację między 

niskim BMI, a zwiększoną zapadalnością na 

demencję oraz śmiertelnością z nią związaną 

(Bianchi i in., 2021). Dlatego też przejście na 

dietę ketogeniczną powinno być poprze-

dzone wizytą u lekarza oraz dietetyka. 

Inne diety 

Badania prowadzone nad mniej znanymi 

dietami takimi jak HEI-2005 (Healthy Eating 

Index-2005), dieta ograniczająca miedź, 

dieta paleolityczna czy dieta Okinawa (popu-

lacje stosujące dietę Okinawa charakteryzują 

się jedną z najdłuższych oczekiwanych dłu-

gości życia) cechują się niską ilość danych. 

Powoduje to trudności w określeniu długo-

terminowych skutków ich stosowania. Nato-

miast wszystkie wymienione wyżej diety wy-

kazały w kilku analizach potencjalnie ko-

rzystne efekty w postaci spowolnienia neuro-

degeneracji. Mały zasób publikacji oraz czę-

sto małe liczebności prób w przeprowadzo-

nych badaniach nie pozwalają wyciągnąć 

jednak jednoznacznych wniosków (Domin-

guez i Barbagallo, 2019). 

Podsumowanie 

Wiele jeszcze pozostaje do odkrycia w spra-

wie etiologii i rozwoju choroby Alzheimera, 

a także innych chorób neurodegeneracyj-

nych. Duża część danych jest niejedno-

znaczna i trudna do zinterpretowania, nato-

miast wiele wskazuje na to, że zbilansowana 

dieta bogata w owoce, warzywa i produkty 

zbożowe potencjalnie może pomóc w zapo-

bieganiu czy opóźnieniu postępu AD oraz 

potencjalnie innych chorób neurodegenera-

cyjnych. Dlatego też, chociaż istniejące ana-

lizy sugerują, że diety bogate w powyższe 

produkty mogą stanowić formę profilaktyki 

czy nawet wspomagania terapii chorób neu-

rodegeneracyjnych, potrzebne są dalsze ba-

dania w celu ustalenia, czy zmiany w diecie 

są skuteczne. Ważna jest również identyfika-

cja kluczowych składników odżywczych i ich 

oddziaływania na organizm zarówno osób 

zdrowych, jak i dotkniętych chorobami neu-

rozwyrodnieniowymi. 
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