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Streszczenie
Wprowadzenie i cel pracy. W wyniku procesu starzenia do-
chodzi do zmian morfologicznych, anatomicznych oraz funk-
cjonalnych w obrębie mózgu. W konsekwencji może dojść do 
osłabienia pamięci selektywnej i koncentracji uwagi, a co za 
tym idzie pogorszenia jakości życia. Zmniejszona wydajność 
umysłowa zwiększa podatność mózgu na zaburzenia neuro-
degeneracyjne, takie jak choroba Alzheimera (ang. Alzheimer’s 
disease, AD), czy choroba Parkinsona (ang. Parkinson’s disease, 
PD). Jednym z głównych celów tej pracy była analiza danych 
dotyczących wpływu składu diety oraz zastosowania różnych 
strategii żywieniowych, takich jak ograniczenia wartości ener-
getycznej diety (ang. calorie restriction, CR) i post przerywany 
(ang. intermittent fasting, IF), na zdrowie mózgu.  
Metody przeglądu. Wykorzystano strategię elektronicznego 
wyszukiwania obejmującą MeSH i słowa kluczowe.  
Opis stanu wiedzy. Na podstawie badań z ostatnich lat opra-
cowano wiele strategii, których zastosowanie mogłoby w ja-
kikolwiek sposób opóźnić proces starzenia się i rozwój towa-
rzyszących mu zaburzeń oraz patologii związanych z wiekiem. 
W badaniach koncentrowano się głównie na interwencjach 
żywieniowych, które mogą opóźniać starzenie, szczególnie na 
zastosowaniu CR i IF. Istotną kwestią wydaje się także zmiana 
proporcji makroskładników pokarmowych i dzięki temu ich 
wpływu na długość życia i żywotność. Istnieją dowody, że 
modulacja proporcji makroskładników odżywczych może 
wpływać na starzenie się mózgu i funkcje poznawcze, a tym 
samym zapobiegać starzeniu się mózgu i zmniejszać ryzyko 
rozwoju chorób neurodegeneracyjnych.  
Podsumowanie. Istnieje potrzeba dalszych badań randomi-
zowanych, uwzględniających różne czynniki, takie jak: podłoże 
genetyczne czy ciężkość choroby, dzięki którym możliwe 
będzie opracowanie odpowiednich strategii mających na 
celu zapobieganie zespołom otępiennym u osób starszych.
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dieta, starzenie się, zespół otępienny, post przerywany, ogra-
niczenie kalorii

Abstract
Introduction and objective. It is widely known that 
the ageing process is associated with the occurrence of 
morphological, anatomical, and functional changes within 
the brain. Consequently, memory, selective attention and 
concentration may be impaired, and thus the quality of daily 
life may deteriorate. Reduced mental efficiency increases the 
susceptibility of the brain to neurodegenerative disorders, 
such as Alzheimer›s disease (AD) or Parkinson›s disease 
(PD). One of the main aims of this study was to examine the 
impact of diet composition and the use of various nutritional 
strategies, such as calorie restriction (CR) and intermittent 
fasting, (IF) on brain health.  
Review methods. An electronic search strategy was used, 
including MeSH and key words.  
Brief description of the state of knowledge. There are 
nutritional factors, including the amount of energy supplied 
and diet composition, which are important in brain functioning, 
especially during ageing. Based on research from recent years 
many strategies have been developed, the use of which could 
delay the neurological ageing process and the development 
of associated disorders and age-related pathologies. This 
research has focused mainly on nutritional interventions that 
delay (neurological) ageing, especially CR and IF. Particularly, 
altering the proportion of macronutrients appears to have an 
impact on life expectancy and longevity; a growing body of 
evidence shows that modulation of macronutrient proportions 
can affect brain ageing and cognition and, consequently, 
delay brain ageing and reduce the risk of developing 
neurodegenerative diseases, such as dementia.  
Summary. There is a need for further randomized studies 
taking into account various factors, such as: genetic 
background or the severity of the disease, due to which it 
will be possible to develop appropriate strategies to prevent 
dementia in the elderly.
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WPROWADZENIE

W wyniku starzenia się dochodzi do spadku funkcji po-
znawczych, w tym szybkości przetwarzania informacji, 
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koncentracji uwagi, osłabienia funkcji wykonawczych oraz 
otępienia. To ostatnie charakteryzuje się przede wszystkim 
utratą pamięci, trudnościami w myśleniu i rozwiązywaniu 
problemów. Mimo stosowanej farmakoterapii w tym zakresie 
wciąż poszukuje się alternatywnych terapii, które wspomo-
głyby proces leczenia, jak zapobiegałyby ich rozwojowi.

W starzejącym się mózgu dochodzi do zmniejszenia obję-
tości istoty białej (ang. white matter, WM) i szarej (ang. gray 
matter, GM). Stres oksydacyjny i stan zapalny sprzyjają dys-
funkcji śródbłonka, zakłócając w ten sposób perfuzję móz-
gową, a tym samym dostarczanie substratów energetycznych 
i składników odżywczych. Natomiast rozwój płytek amylo-
idowych i splątków neurofibrylarnych (ang. neurofibrillary 
tangles, NFTs), czyli zwyrodnienia neurowłókienkowego, 
prowadzi do utraty neuronów. Z tego powodu ogromną rolę 
w niwelowaniu negatywnych efektów starzenia się mózgu 
przypisuje się zastosowaniu różnych strategii żywieniowych 
oraz aktywności fizycznej [1, 2]. Wiele danych potwierdza 
ich pozytywne znaczenie w zwiększaniu rezyliencji móz-
gu, czyli zyskiwaniu odporności psychicznej oraz poprawie 
plastyczności neuronalnej [3, 4]. Badania przeprowadzone 
w ostatnich latach skupiają się głównie na interwencjach 
żywieniowych, które opóźniają starzenie, zwłaszcza na ogra-
niczeniu wartości energetycznej diety (ang. calorie restriction, 
CR) i poście przerywanym (ang. intermittent fasting, IF), 
a także na substancjach chemicznych oddziaływujących na 
szlaki, które związane są ze wpływem odżywiania na proces 
starzenia. Koncentrowano się również na zmianie proporcji 
makroskładników odżywczych w diecie i ocenie ich wpływu 
na długość życia w zdrowiu oraz zapobieganie chorobom 
neurodegeneracyjnym [5]. Dodatkowo wiele danych wska-
zuje na pozytywny wpływ diety śródziemnomorskiej jako 
czynnika ochronnego przed osłabieniem funkcji poznaw-
czych u osób starszych [6].

CEL PRACY

Celem pracy była analiza aktualnych danych dotyczących 
wpływu składu diety oraz zastosowania różnych strategii 
żywieniowych, w tym ograniczenia wartości energetycznej 
diety i postu przerywanego na zdrowie mózgu.

MATERIAŁ I METODY

Wyszukiwania badań, stanowiących bazę artykułu, odby-
wały się w okresie od maja do lipca 2020 roku i obejmowały 
głównie pełne badania w języku angielskim opublikowane 
w bazie PubMed. Wykorzystano strategię elektronicznego 
wyszukiwania obejmującą MeSH i słowa kluczowe.

WYNIKI

Dieta niskowęglowodanowa
Na podstawie przeglądu literatury M. Mattson i wsp. stwier-
dzili, że badania przeprowadzone na modelach zwierzęcych 
wykazują, iż zarówno ilość, rodzaj, jak i częstość przyjmo-
wania energii z pożywienia może mieć znaczący wpływ na 
długość życia mózgu i podatność na chorobę Alzheimera 
(ang. Alzheimer’s disease, AD), chorobę Parkinsona (ang. 
Parkinson’s disease, PD) oraz udar [7]. Równie ważnym 

elementem w zachowaniu zdrowia mózgu jest odpowiedni 
wydatek energetyczny (aktywność fizyczna) [8].

Dieta ketogenna (ang. ketogenic diet, KD) jest obecnie czę-
stym obiektem badań. Nazwę swoją zawdzięcza wysokiemu 
poziomowi ketonów we krwi i moczu pacjentów stosujących 
dietę opartą na długo- lub średniołańcuchowych kwasach 
tłuszczowych (ang. medium-chain triglycerides, MCT). Już 
po kilku godzinach stosowania diety obserwuje się zmiany 
w poziomie ciał ketonowych, kwasów tłuszczowych, insuliny, 
glukozy i glukagonu [9]. Natomiast po 2–3 dniach ciała keto-
nowe produkowane w błonie mitochondrialnej hepatocytów 
stają się jednym z głównych źródeł energii dla mózgu [10]. 
KD opiera się na wysokiej podaży tłuszczu, z którego pozy-
skiwane jest ponad 90% energii, i redukcji węglowodanów, 
tak aby były źródłem nie więcej niż 10% zużytej energii 
[11]. W wyniku takiej zmiany proporcji makroskładników 
dochodzi do metabolizmu kwasów tłuszczowych (ang. fatty 
acids, FAs), z których powstają ciała ketonowe, takie jak: 
acetooctan (AcAc) i β-hydroksymaślan (β-OHB) [12]. Ten 
drugi jest głównym ciałem ketonowym mierzonym we krwi 
i od początku wykorzystywano go jako kliniczny miernik re-
alizacji KD [9]. Na diecie ketogennej białko wykorzystywane 
jest przez organizm głównie do wzrostu i rozwoju, natomiast 
energia niezbędna do podtrzymania podstawowych funk-
cji życiowych pochodzi głównie z tłuszczu dostarczanego 
wraz z dietą oraz zapasowego pochodzącego z tkanki tłusz-
czowej [12, 13]. Ciała ketonowe stają się również głównym 
alternatywnym paliwem dla mózgu. Podczas starzenia się 
oraz w przebiegu AD zarówno pobieranie, jak i metabolizm 
glukozy przez mózg są upośledzone, chociaż niektóre dane 
wskazują, że pewne deficyty metaboliczne mogą pojawiać się 
u danej osoby także w młodym wieku, nawet kilkadziesiąt 
lat przed początkiem demencji [14, 15].

W przebiegu AD dochodzi także do powstawania pro-
cesów zapalnych, stresu oksydacyjnego [16, 17] zaburzeń 
glikacji oraz dysfunkcji mitochondriów [17]. Akumulacja 
końcowych produktów glikacji (ang. advanced glycation 
end-product, AGE’s) jest charakterystyczną cechą komórek 
i tkanek osób starszych, jednak w przebiegu AD zmiany te 
mogą się nasilać [15]. Udowodniono, że dieta ketogeniczna 
może wpływać na stan zapalny, zmniejszając produkcję 
reaktywnych form tlenu (ang. reactive oxygen species, ROS), 
usprawniając oddychanie mitochondrialne i zwiększając 
odpowiedź immunologiczną. Wciąż jednak istnieje niewiele 
badań potwierdzających, że suplementacja MCT i KD może 
poprawić w pełni funkcje poznawcze [12].

Z kolei dieta wysokoglikemiczna może wiązać się ze 
zwiększonym rozwojem AD. W badaniu M. Taylor i wsp. 
wykazano, że taki sposób odżywiania wpływa na większe 
obciążenie mózgu amyloidem. Grupę badaną w tym przy-
padku stanowiły osoby starsze bez problemów poznawczych 
[18]. W badaniu E. Croteau i wsp. sprawdzono, czy mózg 
może wykorzystać dodatkowe ciała ketonowe, które zostaną 
wytworzone po suplementacji MCT (C8C10 and C8; 114 
Abitec Corp, Columbus, OH) przez miesiąc u osób z AD. 
Keton (11C-acetooctan) i wychwyt glukozy (FDG) oznaczono 
ilościowo przy użyciu pozytonowej emisyjnej tomografii 
komputerowej (ang. positron emission tomography, PET) 
przed i po każdej interwencji MCT. Badanie wykazało, że 
u osób, które cierpiały na łagodną lub umiarkowaną postać 
AD, mózg był w stanie znacznie lepiej metabolizować ketony, 
gdy ich poziom był podwyższony w wyniku doustnej suple-
mentacji [19]. Podobną zależność badali C. Vandenberghe 
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i wsp., jednak w połączeniu z ćwiczeniami areobowymi 
u starszych kobiet. Badane wykonywały codziennie rano 
przez 5 dni 30-minutowy trening na bieżni lub rowerku 
stacjonarnym na poziomie 55–75% rezerwy tętna. AcAc 
osocza i β-OHB mierzono za pomocą automatycznego testu 
kolorymetrycznego. Wykazano, że niezależnie od siebie MCT 
oraz trening zwiększają ketony w osoczu a ich połączenie 
miało synergistyczny wpływ na ketonemię u kobiet. Należy 
mieć jednak na uwadze, że we wszystkich tych badaniach 
sprawdzano skutki krótkotrwałego podawania suplementu 
diety [20]. Dodatkowo w badaniu C. Vandenberghe i wsp. 
wykazano, że kofeina ze względu na swoje działanie na 
lipolizę i utlenianie lipidów może stymulować produkcję 
ketonów w zależności od podanej dawki. Im większa była 
jej podaż, tym wyższa produkcja związków. Dodatkowo 
zwiększała się ilość wolnych kwasów tłuszczowych. W tym 
wypadku zbadano krótkotrwały efekt po nocnym poście [21]. 
L. Klosinski i wsp. przeprowadzili eksperyment na pięciu 
kohortach myszy w różnym wieku w celu zbadania szlaku 
PLA2 (fosfolipazy 2)-sfingomielinazy indukowanego przez 
nadtlenek wodoru (H2O2) w kontekście uszkodzenia otoczki 
mielinowej. Zbadano wpływ menopauzy na pojawiające się 
zmiany zwyrodnieniowe w istocie białej (ang. white matter, 
WM). Wykazano, że wiek starzenia się reprodukcyjnego 
jest związany ze spadkiem oddychania mitochondrialnego, 
zwiększoną produkcją H2O2 oraz przejściem na metabolizm 
ketogenny w mózgu. Tym samym dochodzi do aktywacji 
szlaku sfingomielinazy cPLA2 w celu katabolizacji lipidów 
mielinowych w zwyrodnieniu WM podczas starzenia się 
mózgu kobiety. Stan hipometaboliczny glukozy oraz pro-
dukcja ciał ketonowych służących jako paliwo dla mózgu 
są charakterystyczne dla osób z AD [22].

W badaniu M. Fortier i wsp. wzięło udział 52 pacjentów 
w wieku 55 i więcej lat z łagodnymi zaburzeniami poznaw-
czymi. Uczestników podzielono losowo na dwie grupy – gru-
pę leczoną i grupę placebo – przy użyciu sekwencji randomi-
zacyjnej. Badani otrzymywali suplement o zawartości 30 g/
dzień trójglicerydów MCT o działaniu ketogennym (kMCT) 
w formie napoju lub jego odpowiednik będący placebo. Keton 
mózgowy i metabolizm glukozy (oznaczony ilościowo za 
pomocą PET; wynik pierwotny) i wyniki poznawcze (wy-
nik wtórny) oceniano na początku badania, a następnie 
6 miesięcy później. Ostatecznie zaobserwowano znaczną 
poprawę stanu energetycznego mózgu wskutek podwojenia 
wychwytu ciał ketonowych i niektórych funkcji poznawczych 
[23]. Badanie E. Croteau i wsp. miało na celu porównanie 
metabolizmu energetycznego mózgu (glukozy i acetooctanu) 
oraz niektórych cech morfologicznych mózgu u zdrowych 
starszych osób z łagodnymi zaburzenia poznawczymi (ang. 
mild cognitive impairment, MCI) i wczesną AD. W analizie 
zastosowano PET i rezonans magnetyczny.

W badaniu potwierdzono, że   mózg ulega strukturalnej 
atrofii w przebiegu MCI i AD, a także dochodzi do ob-
niżenia metabolizmu glukozy w mózgu. Na tej podstawie 
autorzy sugerują, że interwencja ketogeniczna, zwiększająca 
dostępność energii dla mózgu, poprzez wzrost metabolizmu 
glukozy może przyczynić się do opóźnienia dalszego pogor-
szenia funkcji poznawczych w wyniku kompensacji deficytu 
glukozy w mózgu u tych osób [24].

Z jednej strony zatem dieta o wysokiej zawartości tłuszczu 
wspiera funkcje poznawcze organizmu, z drugiej jednak 
może pogarszać procesy pamięciowe poprzez zwiększenie IL-
1β (interleukina 1β) w ciele migdałowatym oraz hipokampie. 

Autorzy badania podkreślają, że zapalenie neurologiczne ma 
istotne znaczenie w występowaniu zaburzeń pamięci wywo-
łanych dietą. Natomiast upośledzenie funkcji poznawczych 
może predysponować do wystąpienia AD [25], a melato-
nina może redukować negatywne skutki stosowania diety 
wysokotłuszczowej, zmniejszając deficyty poznawcze [23]. 
M. Spagnuolo i wsp. w swoim przeglądzie omówili wpływ 
diety wysokotłuszczowej i wysokofruktozowej na działanie 
mózgu. Zaobserwowali oni, że stosowanie takiej diety może 
prowadzić do wywołania stresu oksydacyjnego, zapalenia 
układu nerwowego, upośledzenia plastyczności synaps oraz 
pogorszenia funkcji poznawczych, głównie w przypadku 
procesów uczenia się i pamięci [27]. Istotna jest również 
jakość tłuszczów przyjmowanych wraz z dietą. Wiele ba-
dań potwierdza korzystne działanie kwasów tłuszczowych 
omega-3 na utrzymanie funkcji poznawczych i prawidłowe 
działanie mózgu [28, 29].

Ograniczenie wartości energetycznej diety 
a starzenie się mózgu
Obecnie ograniczenie wartości energetycznej diety w bada-
niach wykorzystuje się do promowania pomyślnego starzenia 
się [30] poprzez podniesienie jakości życia oraz zapobie-
ganie związanym z wiekiem deficytom poznawczym [31]. 
Istnieje wiele dowodów na to, że odżywianie ma kluczową 
rolę w promowaniu plastyczności mózgu [32]. Interakcja 
między odżywianiem a ncRNA (ang. non-coding RNA) ma 
kluczowe znaczenie dla rozwoju neuronów oraz dla procesów 
poznawczych pamięci i poznania, wpływając tym samym na 
plastyczność mózgu, w tym plastyczność synaptyczną [33]. 
Jest to istotne z punktu widzenia zmian funkcjonalnych i me-
tabolicznych zachodzących podczas starzenia się [34]. Dieta 
może modulować strukturę i funkcję mózgu, wywierając 
na niego wpływ przez całe życie organizmu [35]. Okazuje 
się, że ważną rolę w starzeniu się mózgu i szlaku regulacji 
metabolicznej u ssaków pełnią także geny należące do ro-
dziny sirtuiny (w tym SIRT1), zwiększające efektywność CR 
[36]. Nieliczne dane wskazują, że CR wiąże się ze wzrostem 
długości życia oraz może zmniejszyć ryzyko rozwoju chorób 
układu nerwowego [37], zwłaszcza w połączeniu z aktyw-
nością fizyczną [38].

W wyniku ekspozycji na β-amyloid synapsy stają się bar-
dziej podatne na uszkodzenia [39]. W badaniu P. Wu i wsp. 
wykazano, że 4-miesięczny CR może poprawić pamięć oraz 
zmniejszyć aktywację kaspsazy-3 i reaktywną glejozę u my-
szy cDKO (ang. conditional double knockout of presenilin-1 
and presenilin-2). Na tej podstawie stwierdzono, że CR sku-
tecznie zapobiega problemom poznawczym związanym ze 
starzeniem się i skutkom stresu oksydacyjnego [40]. Ponadto 
w innym badaniu, przeprowadzonym na szczurach karmio-
nych wysokotłuszczową dietą o wysokiej zawartości glukozy 
oraz fruktozy w postaci syropu kukurydzianego, wykazano 
upośledzoną zdolność uczenia się przestrzennego. Badanie to 
potwierdziło hipotezę, że dieta wysokoenergetyczna wywiera 
negatywny wpływ na plastyczność synaptyczną hipokampa 
oraz funkcje poznawcze [41].

Badanie P. Castrogiovanni i wsp. miało na celu ocenę wpły-
wu głodówek na aktywację transkyptomu w starzejącym się 
mózgu myszy oraz wpływu diety wysokotłuszczowej (ang. 
high fat diet, HFD) na proces jego starzenia. Badacze wyka-
zali, że poprzez głodówki można modulować niektóre geny, 
które uległy deregulacji w wyniku starzenia się mózgu. Post 
i HFD miały rozbieżne działanie w transkryptomie mózgu 

Medycyna Ogólna i Nauki o Zdrowiu 2022, Tom 28, Nr 122



Aneta Sokal, Sara Jarmakiewicz-Czaja. Starzenie się mózgu i ryzyko wystąpienia zespołu otępiennego – czy odpowiednia dieta może temu zapobiec

u starych myszy. Zaobserwowano, że transkryptom mózgu 
myszy po HFD przypomina w 30% mózg myszy w podeszłym 
wieku. Autorzy doszli do wniosku, że przerywany post oraz 
stosowanie diety niskotłuszczowej mogą zapobiegać starze-
niu, utarcie pamięci i zapaleniu tkanki nerwowej [42]. W ba-
daniu N. Pitsikas i wsp. w modelach zwierzęcych podzielono 
szczury na dwie grupy ze względu na rodzaj diety: w jednej 
zastosowano dietę standardową ad libitum (AL), w drugiej 
zaś dietę o obniżonej podaży energii o 50% (zredukowano 
o 50% tłuszcze, o 35% węglowodany oraz zwiększono ilość 
błonnika o 24%). Badanie przeprowadzono u młodych i doro-
słych szczurów z wykorzystaniem testu do badania pamięci 
przestrzennej. Polegał on na określeniu miejsca, które zwie-
rzę miało zapamiętać. Następnie na niewielkich platformach 
umieszczano pokarm, po który szczur mógł wejść. W ten 
sposób zbadano ich zdolność do uczenia się oraz oceniono 
umiejętności przestrzenne. Szczury na diecie podstawowej 
wykazywały pewne zaburzenia pamięci referencyjnej oraz 
uszkodzenie pamięci roboczej. Starsze szczury karmione 
dietą standardową popełniały znaczenie więcej błędów, co 
wskazywało na silne upośledzenie funkcji poznawczych. 
Natomiast szczury w tym samym wieku karmione dietą hi-
poenergetyczną nie wykazały podobnych trudności, a ich wy-
niki były takie same jak u młodych i dorosłych szczurów [43]. 
Podobne wyniki zaobserwowano w badaniu M. Adams i wsp. 
W tym przypadku szczury będące na diecie CR również wy-
kazywały związany z wiekiem spadek funkcji poznawczych, 
natomiast różnice te były znacznie mniejsze niż w grupie 
AL. Zależność ta uwarukowana jest prawdopodobnie spad-
kiem receptorów NMDA (N-metylo-D-asparaginowych) 
w hipokampie wraz z wiekiem. Dodatkowo obniżenie białek 
pęcherzyków synaptycznych w polu CA3 hipokampa może 
być stabilizowane przez CR [44]. Wykazano, że dużą rolę 
w plastyczności mózgu odgrywa sygnalizacja insulinowa, 
która zachodzi m.in. poprzez modulowanie aktywności 
receptorów pobudzających i hamujących, takich jak recep-
tory glutaminianowe i GABA. Upośledzona sygnalizacja 
receptora insuliny może powodować zwyrodnienie mózgu, 
wpływać na pogorszenie funkcji poznawczych i rozwój AD 
[45]. Niemniej jednak uważa się, że pewnym ograniczaniem 
w tych badaniach są grupy kontrolne AL, gdyż osobniki 
z tych grup mają tendencję do przejadania się [46].

Inne dane wskazują, że wysokie ciśnienie tętnicze krwi 
ściśle wiąże się z wystąpieniem zaburzeń poznawczych i AD. 
W randomizowanym badaniu P. Smith i wsp. zbadano, jak 
styl życia, w tym dieta DASH (ang. Dietary Approach to Stop 
Hypertension) i aktywność fizyczna wpływają na funkcje 
neurokognitywne. W badaniu udział wzięło 124 pacjentów 
z nadwagą i zdiagnozowanym wysokim ciśnieniem tętni-
czym krwi. Wszyscy badani deklarowali także siedzący tryb 
życia. Uczestnicy zostali poddani testom neurokognitywnym 
w celu oceny wydajności funkcji poznawczych (ang. executive 
function-memory-learning, EFML) i prędkości psychomoto-
rycznej przed i po 4-miesięcznym programie leczenia. Wyka-
zano, że dieta o obniżonej ilości energii wraz z ćwiczeniami 
aerobowymi, a co za tym idzie, obniżenie masy ciała, wiązały 
się z poprawą prędkości psychomotorycznej. Zaobserwowano 
także poprawę wydolności tlenowej, co było skorelowane ze 
zwiększeniem integralności istoty białej i objętości istoty 
szarej [47]. Dodatkowo w prospektywnym badaniu interwen-
cyjnym przeprowadzonym przez A. Witte i wsp. z udziałem 
kobiet w średnim wieku (60 lat) z nadwagą sprawdzono, jak 
ograniczenie spożycia energii wraz z dietą oraz zwiększenie 

nienasyconych kwasów tłuszczowych (NNKT) w ogólnej 
podaży tłuszczów wpływa na wydajność pamięci. Po 3-mie-
sięcznym stosowaniu CR zaobserwowano znaczą poprawę 
wydajności pamięci. Dodatkowo poprawa pamięci u tych 
osób była istotnie dodatnio skorelowana ze spadkiem stęże-
nia insuliny mierzonej na czczo i hs-CRP (ang. high sensitivi-
ty C-reactive protein), czego nie zaobserwowano w przypadku 
tylko jednej modyfikacji (polegającej na włączeniu tylko 
większej podaży nienasyconych kwasów tłuszczowych) [48]. 
A. Flöel i wsp. zbadali wpływ stylu życia na pamięć. W ba-
daniu udział wzięło 198 zdrowych osób w wieku 65–84 lata, 
które prowadziły zdrowy styl życia oraz charakteryzowały 
się BMI < 22, a ich dieta bogata była w owoce, warzywa, 
pełnoziarniste produkty zbożowe oraz NNKT. Badani nie 
palili tytoniu, ograniczali ilość spożywanego alkoholu do 
4 drinków tygodniowo, a także ich wydatek energetyczny 
związany z aktywnością fizyczną sięgał 13 000 kcal/tydzień. 
Badani odznaczający się zdrowszym stylem życia cechowali 
się lepszą wydajność pamięci [49].

Post przerywany a starzenie się mózgu
Już wcześniejsze odkrycia dowodziły, że obniżenie wartości 
energetycznej diety może zwiększać długowieczność wśród 
ludzi [50]. Post przerywany polega na całkowitym lub częś-
ciowym ograniczeniu przyjmowania pożywienia naprze-
miennie ze spożyciem pożywienia bez ograniczeń, ad libitum 
(AL) [51]. Prawdopodobnie podczas zastosowania postu 
przerywanego wykorzystywane są podobne szlaki sygnali-
zacji komórkowej jak w CR, tłumiąc tym samym adaptacyjne 
reakcje na stres komórkowy, nadmierną konsumpcję energii 
czy siedzący styl życia. Wszystkie te czynniki sprzyjają roz-
wojowi chorób neurodegeneracyjnych [52]. Według D. Wahl 
i wsp. ograniczenie spożycia energii może wydłużać życie 
oraz wywiera korzystny wpływ na działanie układu nerwo-
wego [5]. W badaniu L. Heilbronn i wsp. z udziałem 16 osób 
(8 kobiet i 8 mężczyzn) z prawidłową masą ciała zastosowano 
22-dniowy post przerywany, polegający na wprowadzeniu 
głodówki co drugi dzień. Badani zredukowali 2,5 kg ± 0,5% 
swojej początkowej masy ciała. Stężenie insuliny na czczo 
zmniejszyło się o 57 ± 4%, co sugeruje poprawę wrażliwości 
na insulinę. Jednak odczucie głodu było wysokie przez cały 
okres badania [53].

W innym badaniu z udziałem 32 mężczyzn oceniono 
wpływ zastosowania 2-dniowego postu dziennego dwa razy 
w tygodniu i jednocześnie zmniejszenie wartości energetycz-
nej diety zwyczajowej o 300–500 kcal. Czas trwania obserwa-
cji wynosił 3 miesiące. Po zakończeniu badania odnotowano 
znaczny spadek napięcia, gniewu, splątania i całkowitego 
zaburzenia nastroju oraz poprawę wigoru w badanej grupie 
w porównaniu z grupą kontrolną [54].

W badaniu A. Bruce-Keller i wsp. zaobserwowano, że post 
przerywany wprowadzony na 2–4 miesiące spowodował 
oporność neuronów hipokampu na zwyrodnienie neuronal-
ne wywołane ekscytotoksyną oraz toksyny mitochondrialne, 
takie jak kwas 3-nitropropionowy lub malonian [55]. Z kolei 
w badaniu R. Anson i wsp. porównano IF z dziennym ogra-
niczeniem energii w diecie (ang. limited daily feeding, LDF) 
do 60% i spożyciem AL. W ciągu 48 godzin myszy, u których 
wprowadzono AL i IF, spożywały taką samą ilość pożywie-
nia. Z kolei podczas dostępu do pożywienia myszy na IF spo-
żywały dwa razy więcej niż grupa z dostępem AL. Ostatecz-
nie grupa AL miała najwyższą masę ciała pod koniec badania. 
Grupy IF i LDF charakteryzowały się większą wrażliwością 
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na insulinę, jednak obniżony poziom IGF-1 (ang. insulin-
-like growth factor 1) zaobserwowano tylko w grupie LDF, co 
sugeruje wpływ ograniczenia energii w diecie na szlak sygna-
łowy insuliny. W dodatku u myszy, u których zastosowano 
IF, wykazano 2-krotny wzrost stężenia β-hydroksymaślanu 
w surowicy mierzony na czczo w porównaniu z myszami 
karmionymi AL, w przeciwieństwie do grupy LDF. Myszy 
na IF miały większą odpowiedź ketogenną niż myszy LDF, 
co może pełnić ważną rolę w cytoprotekcyjnym działaniu 
IF [56]. Jak się okazuje, już 3-miesięczna interwencja IF-DR 
(ang. intermittent fasting dietary restriction) może opóź-
niać negatywne skutki związane ze starzeniem się, takie 
jak: sprawność poznawcza i motoryczna oraz oksydacyjne 
uszkodzenie molekularne białek. IF-DR korzystnie wpływa 
na ekspresję białek synaptycznych regulujących homeostazę 
wapnia i inne mechanizmy regulacyjne, zarówno na pozio-
mie ekspresji translacyjnej, jak i regulacji transkrypcji. Ma to 
pozytywny wpływ na funkcje poznawcze i koordynacyjno-
-ruchowe, a tym samym spowalnia związane z wiekiem 
pogorszenie czynności układu nerwowego [57].

W przypadku choroby Alzheimera (ang. Alzheimer’s di-
sease, AD) badania na modelach zwierzęcych wykazały, że 
strategie CF, IF mogą złagodzić związane z wiekiem deficyty 
funkcji poznawczych. Ograniczenie przyjmowanej wraz 
z dietą energii o 40% przez 14 miesięcy może polepszyć proces 
uczenia się oraz pamięć. V. Halagappa i wsp. w swym badaniu 

wykazali znacznie niższe poziomy beta-amyloidu (Aβ1–40 
i Aβ1–42) u potrójnie transgenicznych myszy AD będących 
na diecie CR w porównaniu do grupy ad libitum [58]. Jednak 
według M.L. Nasaruddin i wsp. należy zachować szczególną 
ostrożność przed wprowadzeniem interwencji żywieniowych 
w postaci IF ze względu na potrzebę przeprowadzenia dal-
szych badań w tym zakresie [59].

Dieta śródziemnomorska a funkcje poznawcze
Dieta śródziemnomorska (ang. mediterranean diet, MD) ze 
względu na swoje właściwości prozdrowotne bardzo często 
jest zalecana w profilaktyce wielu chorób, np. układu krą-
żenia, lub podczas redukcji masy ciała [60]. Opiera się ona 
na częstym włączaniu do diety warzyw, owoców, produktów 
zbożowych gruboziarnistych, orzechów, produktów zawiera-
jących nienasycone kwasy tłuszczowe, np. oliwę z oliwek. Za-
leca ona natomiast ograniczenie spożycia czerwonego mięsa, 
alkoholu, unikanie palenia wyrobów tytoniowych. Podstawą 
piramidy przedstawiającej zasady diety śródziemnomorskiej 
jest odpowiedni poziom aktywności fizycznej (ryc. 1) [61].

Ze względu na właściwości prozdrowotne diety śródziem-
nomorskiej jest ona często stosowana w celu polepszenia 
funkcji poznawczych mózgu. M. Morris i wsp. przedstawili 
nową odmianę diety, która bazuje na zaleceniach diety śród-
ziemnomorskiej oraz diety DASH. Dieta MIND (ang. Medi-
terranean – DASH Diet Intervention for Neurodegenerative 

Rycina 1. Piramida zdrowia dla diety śródziemnomorskiej
Źródło: [62]
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Delay) opracowana przez badaczy zakłada, oprócz ograni-
czenia spożycia nasyconych kwasów tłuszczowych, również 
zwiększenie spożycia zielonych warzyw liściastych oraz owo-
ców jagodowych [63]. W wyniku starzenia się mózgu docho-
dzi do ograniczenia autofagii, zaburzeń mikronaczyniowych 
i zwiększenia stresu oksydacyjnego, a tym samym do po-
wstawania stanów zapalnych. Niezbędne jest dostosowanie 
również odpowiedniej podaży kalorii oraz poszczególnych 
składników odżywczych, witamin oraz składników mine-
ralnych. V. Berti i wsp. badali wpływ diety śródziemnomor-
skiej na występowanie markerów choroby Alzheimera (ang. 
Alzheimer’s disease, AD) u osób dorosłych w wieku od 30. 
do 60. roku życia. Zaobserwowali oni, że w wyniku bardziej 
restrykcyjnego stosowania MD przez pacjentów odnotowano 
mniejsze nieprawidłowości dotyczące biomarkerów AD, ta-
kich jak odkładanie się Aβ czy tempo metabolizmu glukozy 
w mózgu, co może zwiększać ochronę przed zaburzeniami 
funkcji poznawczych mózgu i demencją [64]. Dieta śródziem-
nomorska może poprawiać funkcje poznawcze, opóźniać ich 
osłabienie oraz zmniejszać ryzyko ich wystąpienia [65]. S. 
Radd-Vagenas i wsp. w swojej pracy przeglądowej potwier-
dzili powyższe wnioski dotyczące korzystnego działania 
MD na funkcje poznawcze mózgu, jednak zwrócili uwagę 
na brak wystarczających dowodów na powiązanie MD z jej 
ochronnym działaniem na morfologię mózgu. Niezbędne są 
zatem dalsze badania w tym zakresie [66].

Zmieniony metabolizm L-argininy może prowadzić do 
zmian neurodegeneracyjnych. Wykazano, że 3-miesięczna 
suplementacja witaminy E może wywierać korzystny wpływ 
na pamięć i funkcje motoryczne u starszych osobników 
[67]. Ze względu na dobór produktów spożywczych w MD 
jest ona bogata w składniki, które korzystnie wpływają na 
funkcje poznawcze mózgu oraz przeciwdziałają chorobom 
neurodegeneracyjnym. Takimi składnikami są witaminy 
z grupy B, które znajdują się w pełnoziarnistych produktach 
zbożowych, orzechach, nasionach, a także antyoksydanty, 
takie jak witamina C, E, karotenoidy, polifenole. Niezbęd-
nymi składnikami diety są również wielonienasycone kwasy 
tłuszczowe oraz błonnik pokarmowy [68–75].

Dieta niskobiałkowa i wysokowęglowodanowa 
a starzenie się mózgu
D. Wahl i wsp. zbadali wpływ diety o niskiej zawartości 
białka oraz o wysokiej ilości węglowodanów na długość 
życia, morfologię dendrytyczną oraz na procesy starzenia się 
mózgu. Zaobserwowali, że może ona wykazywać podobne 
działanie jak ograniczenie podaży kalorii, prowadząc tym 
samym do opóźnienia starzenia się mózgu w hipokampie 
[76]. Jednak badania w tym zakresie są sprzeczne. R. Roberts 
i wsp. przeprowadzili badanie określające ryzyko wystąpienia 
łagodnego upośledzenia funkcji poznawczych przy nieodpo-
wiedniej podaży składników odżywczych. Wykazali oni, że 
dieta o niskiej zawartości białka może wpływać na wystą-
pienie otępienia u osób starszych [77]. Ponadto zaburzenia 
metabolizmu niektórych neuroprzekaźników jest związane 
z szybszym tempem starzenia się mózgu. Zastosowanie diety 
bogatej w białko w młodym wieku może wywierać korzyst-
ny efekt immunologiczny poprzez zwiększenie aktywności 
GABA-energicznej podwzgórza. Z kolei u osób starszych 
nadmiar białka w diecie może mieć działanie immunosu-
presyjne [78].

Dieta obfitująca w węglowodany może wykazywać dzia-
łanie korzystne lub negatywne na starzenie się oraz funkcje 

mózgu, w zależności od ich rodzaju. K. Moore i wsp. zwracają 
szczególną uwagę, że im wyższy jest indeks glikemiczny (IG) 
pożywienia, tym wyższe jest ryzyko pojawienia się zaburzeń, 
np. depresji. Dlatego też istotny jest rodzaj włączanych do 
diety produktów węglowodanowych mających na celu zaha-
mowanie starzenia się mózgu oraz poprawę jego funkcjono-
wania [79]. Ponadto produkty węglowodanowe o niskim IG 
zawierają błonnik pokarmowy, który również jest wskazany 
dla prawidłowej pracy mózgu [80].

PODSUMOWANIE

Ścisłe stosowanie diety śródziemnomorskiej może zmniej-
szyć tempo degeneracji funkcji poznawczych mózgu. Sto-
sując się do jej zasad, niezbędne jest włączenie do diety 
produktów bogatych w polifenole, witaminy z grupy B, 
witaminy C, E, błonnik pokarmowy. Dla prawidłowego 
funkcjono wania  mózgu oraz opóźnienia jego starzenia 
niezbędny jest  wybór węglowodanów o niskim indeksie 
glikemicz nym. Komponując dietę „dla mózgu”, należy rów-
nież uwzględniać wprowadzenie wielonienasyconych kwa-
sów tłuszczowych.

Zarówno ograniczenie wartości energetycznej diety, jak 
i post przerywany w badaniach w modelu zwierzęcym wypa-
da znacznie korzystniej niż żywienie ad libitum w kontekście 
długości życia [81]. Wywierają one pozytywny wpływ na 
mózg poprzez zmniejszanie stanu zapalnego, poprawienie 
wrażliwości na insulinę, zwiększenie odporności na stres ko-
mórkowy [82, 83]. Dodatkowo ostatnie odkrycia sugerują, że 
powyższe interwencje mogą wpływać na zdrowie mózgu lub 
demencję u starszych ludzi. Mimo że wiele badań potwierdza, 
iż CR i IF przynoszą korzyści również w przypadku innych 
chorób, to jednak istnieją dane, które wskazują, że już od-
powiednia zmiana proporcji makroskładników w diecie, np. 
na korzyść zwiększonej podaży węglowodanów złożonych, 
może przynieść poprawę w funkcjonowaniu mózgu oraz 
zwiększać działania kardioprotekcyjne [84, 85].

Odpowiedni styl życia ma ogromne znaczenie z punktu wi-
dzenia starzejącego się społeczeństwa. Dlatego wciąż istnieje 
potrzeba dalszych badań randomizowanych uwzględniają-
cych różne czynniki, takie jak: podłoże genetyczne, wiek, płeć 
czy ciężkość i czas trwania choroby, w celu wprowadzenia 
odpowiednich strategii, mających na celu spowolnienie sta-
rzenia się mózgu i zmniejszenie ryzyka wystąpienia zespołu 
otępiennego. Badania te mogą zapewnić nowe podejście do 
interwencji dietetycznych w celu optymalizacji czynności 
układu nerwowego i zapobiegania zespołom otępiennym 
u osób starszych. Równie niezbędna jest prawidłowa eduka-
cja wszystkich grup populacyjnych w tym zakresie.
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