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Streszczenie

Celem niniejszej pracy jest przedstawienie zmian w sposobie żywienia się oraz zaburzeń odżywiania u osób starszych 
w przebiegu zaburzeń neuropoznawczych. Omówiono poszczególne typy zaburzeń wynikających z neurodegeneracji pod 
kątem właściwych dla nich objawów oraz ich związku ze zwyczajami żywieniowymi i sposobem odżywiania się oraz ryzyka 
niedożywienia pacjentów w przebiegu neurodegeneracji OUN. Zabezpieczenie podstawowych potrzeb związanych z odży-
wianiem u osób w omawianych grupach wymaga wieloaspektowej diagnostyki i zróżnicowanych interwencji, wśród któ-
rych wymienia się zarówno zmiany jakościowe i ilościowe spożywanych produktów oraz, jak w przypadku zaburzeń poły-
kania, zmiany w konsystencji i strukturze spożywanej diety. Niniejszy tekst stanowi kontynuację artykułu „Specyfika zmian 
zachowań żywieniowych u osób starszych z zaburzeniami neuropoznawczymi oraz narzędzia do ich weryfikacji” Gerontol. 
Pol.2021;29;189-193. (Gerontol Pol 2022; 30; 135-140) doi: 10.53139/GP.20223011
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Abstract

The study aims to discuss changes in eating behavior and eating disorders in older adults as related to the course of neu-
rocognitive disorders. We cover a range of typical disorders with regard to their symptoms and connections to eating and 
nutrition habits as well as the risk of malnutrition in patients living with neurodegenerative CNS pathologies. To secure 
basic nutritional needs in groups of people with neurodegenerative disease requires multifaceted diagnostics and varied 
intervention programmes, which include both qualitative and quantitative changes to food products, as well as, in case of 
swallowing disorders, changes to texture and composition of the diet. This article follows on issues discussed in ‘The spe-
cificity of changes in eating behavior in elderly people with neurocognitive disorders and tools for their verification’ publi-
shed in Gerontologia Polska 2021, Vol. 29, p. 189-193. (Gerontol Pol 2022; 30; 135-140) doi: 10.53139/GP.20223011
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Zaburzenia odżywiania w chorobie 
Alzheimera 

Wśród wszystkich typów chorób neurozwyrodnienio-
wych, największe rozpowszechnienie dotyczy choroby 
Alzheimera i obejmuje od 60-80% wszystkich przy-
padków otępień [1,2]. Patomechanizm jest związany 
z występowaniem w mózgu blaszek starczych i splotów 
neurofibrylarnych, które prowadzą do utraty neuronów 
w korze mózgowej i hipokampie [3]. Charakterystycz-
nym objawem klinicznym we wczesnym etapie choro-
by jest izolowane upośledzenie pamięci epizodycznej, 
następnie stopniowe pogorszenie innych funkcji po-
znawczych oraz narastające trudności w realizacji co-

dziennych czynności życia codziennego i zaburzenia 
zachowania [4]. Z progresem choroby stopniowo ule-
gają zmianie również zachowania żywieniowe. Wynika 
to z pogorszenia pamięci, orientacji oraz z czasem my-
ślenia, planowania (trudności w zapamiętaniu koniecz-
nych zakupów, lokalizacji produktów w sklepach, eta-
pów i sposobów przygotowywania posiłków), co wpły-
wa na zubożenie diety, niewłaściwą jej kompozycję, 
zwiększenie spożycia produktów przetworzonych [5]. 
Deficyty pamięci oraz zaburzenia apetytu mogą prowa-
dzić do zmniejszonego lub zwiększonego przyjmowa-
nia posiłków (zapominanie o posiłkach; zapominanie, 
że posiłek już został spożyty i ponowne jedzenie) [6]. 
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Dodatkowym czynnikiem wpływającym na zachowa-
nia żywieniowe w tej grupie chorych jest wynikające 
z uszkodzenia kory węchowej pogorszenie powonienia 
[7]. Wycofanie z życia społecznego, będące często ma-
nifestacją zagubienia, niepokoju, konfrontacji z narasta-
jącymi trudnościami, a także samotność i w ostatnich 
latach izolacja wymuszona pandemią również zwiększa-
ją ryzyko zmian żywieniowych, w tym niedożywienia 
[8]. Zaburzenia rytmu dobowego mogą przyczyniać się 
do zmian we wzorcach żywieniowych u osób z chorobą 
Alzheimera – zmiany pór przyjmowania posiłków, re-
gularności [9]. Z postępem neurodegeneracji nasilają się 
również problemy z przełykaniem, zaburzenia praksji 
oralnej, spowolnienie ruchowe wpływające na wydłu-
żenie czasu posiłków, trudności w utrzymaniu postawy 
przy stole, a także nasilają się zmiany apetytu, często 
z jego utratą i obniżeniem zdolności do różnicowania 
smaków oraz z tendencją do wybierania pokarmów słod-
kich. U niektórych pacjentów obserwowany jest objaw 
pica, czyli spożywania artykułów nieżywnościowych 
lub koprofagia [10,11]. Zwykle od umiarkowanego sta-
dium choroby pacjent pozostaje już pod opieką osób 
trzecich, których jednym z zadań jest zapewnienie re-
gularności posiłków i właściwej diety podopiecznemu 
[12]. W świetle wyników badań zmiany neuropatolo-
giczne zaobserwowane w mózgach chorych korelują 
z utratą masy ciała. Wskazuje się tutaj na dysfunkcje 
układu limbicznego, atrofię przyśrodkowej kory skro-
niowej zmniejszony metabolizm glukozy w przednim 
zakręcie obręczy [13,14], a także zaburzenia neuroendo-
krynologiczne i metaboliczne [15]. Za utratę masy ciała 
u pacjentów z chorobą Alzheimera mogą być również 
odpowiedzialne zmiany w neuroprzekaźnictwie mózgo-
wym w przebiegu depresji i są one uzależnione od jej 
nasilenia [16-18].

Zaburzenia odżywiania w otępieniu 
czołowo-skroniowym

Otępienie czołowo-skroniowe to zróżnicowany ze-
spół kliniczny, u którego podłoża leży postępujący 
proces zwyrodnieniowy płatów czołowych i skronio-
wych mózgu. Rozpowszechnienie szacuje się na po-
ziomie od 2 do 31%. Jest to jedna z najczęstszych po-
staci otępienia o wczesnym początku i o szybkim 
przebiegu [19]. Z uwagi na odmienności obrazów kli-
nicznych tego zespołu wyróżnia się wariant behawio-
ralny, warianty w zaburzeniami funkcji językowych 
oraz trzecią grupę, z zaburzeniami motorycznymi. 
W pierwszym dominują zaburzenia zachowania, w tym 
istotne upośledzenie funkcjonowania społecznego, 
zanik empatii, zubożenie osądu, impulsywność oraz 

zmiany osobowości. Warianty językowe obejmują 
afazję pierwotną postępującą z zaburzeniem płynności 
i agramatyzmami, otępienie semantyczne oraz wariant 
logopeniczny. Wśród wariantów motorycznych wymie-
nia się otępienie czołowo-skroniowe z chorobą neuronu 
ruchowego, zespół korowo-podstawny oraz postępujące 
porażenie nadjądrowe. Manifestacje określonych zabu-
rzeń wynikają z lokalizacji obszarów objętych neuro-
degeneracją – głównie płatów czołowych w wariancie 
behawioralnym, skroniowych w wariantach językowych 
oraz atrofii w obszarach czołowych, ciemieniowych oraz 
jądrach podstawnych w wariantach motorycznych [20]. 
Zmiany w odżywianiu w tej grupie pacjentów są zatem 
uzależnione od dominujących deficytów oraz ich głę-
bokości i mogą mieć różnorodny charakter, począwszy 
od zaburzeń funkcji wykonawczych i utraty procedur 
niezbędnych do realizacji czynności związanych z przy-
gotowywaniem posiłków oraz jedzeniem, poprzez trud-
ności uwarunkowane językowo – np. utrata zdolności 
do komunikowania potrzeb żywieniowych, wiedzy se-
mantycznej dotyczącej odżywiania po fizyczne, zwią-
zane z utratą zdolności realizacji zamierzonych ruchów 
celowych. Zaburzenia w różnych obszarach aktywności 
związanych z jedzeniem oraz obniżenie kontroli masy 
ciała stanowią podstawowe cechy kliniczne otępienia 
czołowo-skroniowego [21,22]. Wśród najczęstszych 
nieprawidłowości w zakresie odżywiania u pacjentów 
z wariantem bahawioralnym występujących u blisko 
60% chorych wymienia się hiperoralność, zmiany pre-
ferencji żywieniowych (wzrost spożycia produktów 
słodkich, węglowodanów), przejadanie się, jedzenie im-
pulsywne, obsesja na punkcie określonych pokarmów 
[10,23,24]. Jak wynika z badań, w tej grupie pacjen-
tów stwierdzono wyższe BMI i większy obwód talii niż 
w grupie kontrolnej bez wzrostu głodu i spadku wskaź-
nika sytości [25], a także zaburzenia rozpoznawania 
smaku [26], czy awersję do określonego smaku – kwa-
śnego [27]. Charakterystyczne są również zaburzenia 
zachowań związanych z jedzeniem, jedzenie rękoma 
lub z cudzych talerzy oraz spożywanie produktów nie-
jadalnych [10,28]. Stwierdzono również, że niektóre 
z tych zaburzeń korelują z atrofią w obszarach mózgu, 
takich jak wyspa, prążkowie i kora oczodołowo-czoło-
wa, które są zaangażowane w system nagrody i interpre-
tacji smaku [29]. W otępieniu semantycznym dominują 
zmiany w preferencjach dotyczących smaku, obserwuje 
się zwiększoną selektywność żywności, a także objawy 
wymienione wyżej, jednakże w mniejszym nasileniu. 
Taka charakterystyka zmian wynika z deficytu seman-
tycznego, czyli utraty rozumienia treści językowych, 
w tym związanych z odżywianiem, która przekłada się 
na trudności w komunikacji dotyczącej odżywiania [25], 
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[30,31]. Jak wykazano, w grupie pacjentów z otępie-
niem semantycznym zaburzenia językowe oraz pamięci 
werbalnej, jak i zmiany w zakresie odżywiania korelują 
z atrofią przedniej części płata skroniowego po stronie 
lewej i dróg istoty białej łączących płat skroniowy z re-
gionami czołowymi, takimi jak pęczek łukowaty, obręcz 
i pęczek podłużny dolny. Występowanie deficytów se-
mantycznych, może stanowić predyktor zmian nawyków 
związanych z odżywianiem się [31,32].

Zaburzenia odżywiania w otępieniu z ciałami 
Lewy’ego i w chorobie Parkinsona

Choroba Parkinsona charakteryzująca się spowolnie-
niem ruchowym, zaburzeniami postawy, sztywnością 
mięśni, drżeniem spoczynkowym jest najczęstszą posta-
cią parkinsonizmu, który jest pojęciem szerszym o zróż-
nicowanej etiopatologii. Odmienną grupą schorzeń są 
tzw. parkinsonizmy atypowe, w których obrazie obecne 
są cechy kliniczne choroby Parkinsona wraz z innymi 
objawami, na przykład móżdżkowymi, gałkoruchowymi 
czy piramidowymi [33]. Zarówno w przebiegu choroby 
Parkinsona, jak i w parkinsonizmach atypowych obser-
wuje się postępujące zaburzenia poznawcze. Jak wynika 
z badań otępienie rozpoznaje się u 24 do 31% pacjen-
tów z chorobą Parkinsona, a od 3 do 4% wszystkich 
przypadków otępienia w populacji wynika z tego pato-
mechanizmu [34]. Z kolei otępienie z ciałami Lewy’ego 
obejmuje 5 do 7,5% wszystkich przypadków zaburzeń 
neuropoznawczych w populacji osób starszych [35]. 
Jest ono zaliczane do grupy parkinsonizmów atypowych 
[33]. W obu wymienionych zespołach podstawowe za-
burzenia odżywiania związane są z występowaniem dys-
fagii, dysfunkcji powodującej trudności w przełykaniu, 
kaszel lub dławienie, wydłużone przełykanie, nadmiar 
wydzieliny i odksztuszanie w trakcie spożywania pokar-
mów. Jak wynika z badań, chorzy z otępieniem z ciała-
mi Lewy’ego doświadczają znacznie poważniejszych 
trudności w połykaniu pokarmów niż pacjenci z chorobą 
Alzheimera. Jednocześnie zwraca się uwagę na hetero-
geniczność przyczyn problemów z odżywianiem w tych 
grupach oraz na fakt, że ani nasilenie zaburzeń neuro-
poznawczych ani parkinsonizmu nie tłumaczą pełni ich 
złożoności [36]. Interesujące badania przeprowadzono 
w grupach pacjentów z otępieniem z ciałami Lewy’ego 
oraz w przebiegu choroby Parkinsona przy użyciu wide-
ofluoroskopii. W obu grupach u większości pacjentów 
potwierdzono dysfagię, w większości przypadków zwią-
zaną z dysfunkcją gardła [37]. Z kolei dysfagię neuro-
genną o nagłym początku w populacji osób starszych 
najczęściej stwierdza się u chorych z udarem mózgu, 

co zwiększa prawdopodobieństwo zaburzeń odżywiania 
u pacjentów z otępieniem naczyniopochodnym [38]. 

Postępowanie terapeutyczne 

Zabezpieczenie podstawowych potrzeb związanych 
z odżywianiem u osób z zaburzeniami neuropoznaw-
czymi wymaga wieloaspektowej diagnostyki i zróżnico-
wanych interwencji, w tym wyeliminowania lub złago-
dzenia objawów neuropsychiatrycznych i poznawczych 
oraz wprowadzenia właściwej diety i korekty nawyków 
żywieniowych [39]. W tym celu stosuje się leczenie far-
makologiczne wspomagane innymi oddziaływaniami te-
rapeutycznymi. Jak wykazano, w przypadku łagodnych 
zaburzeń neuropsychiatrycznych różnorodne terapie 
wspomagające mogą w istotny sposób przyczynić się do 
złagodzenia objawów, jednakże u pacjentów z umiarko-
wanym i późnym stadium otępienia i nasilonymi obja-
wami neuropsychiatrycznymi korzyści przynosi głównie 
muzykoterapia, oraz masaż w łagodzeniu objawów de-
presji [40]. Stworzenie optymalnego programu opieki 
dla pacjentów starszych z zaburzeniami neuropoznaw-
czymi wymaga również organizacji szkoleń dla opieku-
nów. Mają one na celu: pomoc w zrozumieniu zaburzeń 
behawioralnych u chorych jako odpowiedzi na dyskom-
fort, manifestację niezaspokojonych potrzeb lub próby 
komunikacji, pomoc w tworzeniu przyjaznych warun-
ków życia o optymalnym poziomie stymulacji oraz na-
ukę reagowania na zachowania pacjentów w sposób, 
który łagodzi problematyczne zachowania, np. poprzez 
odwracanie uwagi, dawanie pacjentom jasnych instruk-
cji i prostych wyborów, stosowanie wzmocnień i pozy-
tywnych motywacji [41]. Przykładowo, jak wykazano 
w jednym z badań, szkolenie opiekunów pacjentów 
z behawioralnymi i psychologicznymi symptomami otę-
pienia obejmujące stosowanie protokołu „Kąpiel bez bi-
twy” (dostępnego w Internecie) ograniczyło pobudzenie, 
czas kąpieli i stosowanie leków przeciwpsychotycznych 
[42]. Wśród innych oddziaływań niefarmakologicznych 
wymienia się aromaterapię, terapię jasnym światłem 
w celu zmniejszenia zaburzeń rytmu dobowego, masaż, 
stymulację wielozmysłową, terapię manualną, różne 
formy arteterapii czy terapię reminiscencyjną, w której 
pacjenci są zaangażowani w odtwarzanie wspomnień 
za pomocą rozmowy, zdjęć lub muzyki [43]. Niektó-
re interwencje obejmujące angażowanie pacjentów do 
prostych zadań do życia codziennego, pomagają w pod-
trzymaniu poczucia bycia potrzebnym członkiem spo-
łeczności, czy rodziny, co jest elementem dobrej jakości 
życia. Jednocześnie tworzenie efektywnych programów 
wspomagających samodzielność w różnych obszarach 
funkcjonowania może prowadzić do redukcji kosztów 
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związanych z opieką [44]. Kolejnym wyzwaniem jest 
budowanie i wdrażanie interwencji wspomagających re-
alizację zdrowych nawyków żywieniowych z uwzględ-
nieniem powyższych uwarunkowań.

Zaprojektowanie optymalnych programów wsparcia 
dla starszych pacjentów z zaburzeniami neuropoznaw-
czymi jest wyzwaniem cywilizacyjnym na najbliższe 
lata. Jednym z elementów wspomagających dobrostan 
chorych jest właściwe odżywianie. Adekwatna ocena 
funkcjonowania pacjenta z rozpoznaniem otępienia wy-

maga nie tylko właściwego różnicowania patomechani-
zmu zaburzeń poznawczych i ich nasilenia, ale również 
oceny objawów towarzyszących, neuropsychiatrycznych 
oraz zmian żywieniowych. Holistyczna ocena przesie-
wowa w tych obszarach może stanowić dobry wstęp do 
wypracowania najskuteczniejszych form interwencji.
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