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Streszczenie

Proces starzenia si¢ organizmu dotyczy kazdego czlowieka i nie da si¢ go zatrzymac. Jest to proces fizjologiczny,
ale sprzyja wystepowaniu réznorodnych chordb, m.in. neurodegeneracyjnych. Europejskie spoleczenstwo starzeje
sie. Szacuje sie, ze w 2050 r. 30% ludnosci Unii Europejskiej osiagnie wiek powyzej 65 lat. Proces starzenia si¢
spoleczenstwa sprawia, ze wystepujace w wieku podesztym choroby Alzheimera i Parkinsona stanowig coraz wigk-
szy problem medyczny, spoleczny oraz ekonomiczny. W zwigzku z tym czeéciej poszukuje sie nowych sposobow
zapobiegania tym chorobom i ich leczenia. Coraz wigksze zainteresowanie budzi mozliwo$¢ wspomagania leczenia
za pomocg odpowiedniego sposobu odzywiania. Prowadzone badania wskazujg na korzystny wplyw na zapobiega-
nie i leczenie chordb neurodegeneracyjnych m.in. takich sktadnikéw pokarmowych, jak: jednonienasycone kwasy
tluszczowe, wielonienasycone kwasy ttuszczowe (szczegolnie kwas dokozaheksaenowy), witaminy antyoksydacyjne
(witamina E, witamina C), glutation, koenzym Q10, kurkumina, flawonoidy, kofeina. Niniejsza praca przedstawia
wyniki badan dotyczacych Zywienia w chorobach Alzheimera i Parkinsona oraz zalecenia dla pacjentéw cierpia-
cych na te schorzenia (Piel. Zdr. Publ. 2015, 5, 2, 199-208).

Stowa kluczowe: choroba Alzheimera, choroba Parkinsona, zywienie oséb starszych.

Abstract

The process of aging concerns every single person and is impossible to contain. This is a physiological process
and can lead to many various diseases, including neurodegenerative ones. The European society is aging. It is esti-
mated that in 2050, 30% of the European population will be over 65. In an aging society, geriatric diseases, such as
Alzheimer’s and Parkinson’s diseases, pose an increasingly serious medical, social and economic problems. We are
still looking for new methods of preventing and treating such diseases. However, it is possible to support the treat-
ment with an appropriate diet. The ongoing research indicates a beneficial influence of such substances as mono
and polyunsaturated fats (especially docosahexaenoic acid), antioxidant vitamins (vitamin C and E), glutathione,
coenzyme Q10, turmeric, flavonoids and caffeine on the prevention and treatment of neurodegenerative diseases.
The current study presents the results of the research of diets of patients with Alzheimer’s and Parkinson’s diseases
and gives relevant recommendations (Piel. Zdr. Publ. 2015, 5, 2, 199-208).

Key words: Parkinson disease, feeding in geriatric, Alzheimer disease.

Starzenie si¢ organizmu jest nieodwracalnym powaniu proceséw patologicznych i u wiekszosci

procesem stopniowego pogarszania si¢ funkeji na-
rzadow, ktory utrudnia utrzymanie homeostazy
organizmu. Jest to proces fizjologiczny, ktéry do-
tyczy kazdego cztowieka, sprzyja jednak wyste-

0sob przebiega wraz z chorobami wspdlistnieja-
cymi. W wieku podeszlym wystepuja m.in. cho-
roby neurodegeneracyjne, takie jak choroba Al-
zheimera (Alzheimer’s Disease — AD) i choroba
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Parkinsona (Parkinson’s Disease - PD). Europej-
skie spoleczenstwo starzeje si¢, a skutkiem tego jest
zwigkszenie liczby oséb cierpigcych na te choro-
by. Wedlug obliczen do 2050 r. podwoi si¢ liczba
ludnosci w wieku powyzej 65. roku zycia, co ozna-
cza, ze w 2050 r. 30% ludnosci Unii Europejskiej
osiagnie wiek powyzej 65 lat. Przewlekly przebieg
choréb neurodegeneracyjnych sprawia, ze ich le-
czenie stanowi coraz wigkszy problem medyczny,
spoleczny i ekonomiczny [1, 2].

W leczeniu choroby Alzheimera i choroby Par-
kinsona gléwna role odgrywa leczenie farmakolo-
giczne. Coraz czesciej mowi si¢ jednak, ze odpo-
wiedni sposob zywienia moze by¢ bardzo waznym
elementem zapobiegajacym oraz wspomagajacym
leczenie tych chorob. Zbilansowana dieta zwigksza
skuteczno$¢ dziatania stosowanych lekéw oraz za-
pewnia utrzymanie odpowiedniej masy ciala i sta-
nu odzywienia organizmu, dzigki czemu moze
zwolni¢ i ztagodzi¢ przebieg choroby [3, 4].

Profilaktyka

Najwiecej starszych osob zyje w krajach, w kto-
rych stosuje si¢ diete $Srédziemnomorska, co suge-
ruje, ze taki sposdb odzywiania moze by¢ korzyst-
ny w prewencji choréb neurodegeneracyjnych.
Badania wykazaly, ze u osob stosujacych diete
$rédziemnomorska ryzyko rozwoju tagodnych za-
burzen poznawczych jest mniejsze o 28%, a ryzyko
ich rozwoju do choroby Alzheimera jest mniejsze
az 0 48% w pordwnaniu z osobami nie stosujacy-
mi takiej diety [3, 5].

W tradycyjnej diecie srodziemnomorskiej udziat
energii pochodzacej z tluszczéw wynosit 25-40%,
ale jedynie 7-8% energii pochodzilo z nasyconych
kwasow ttuszczowych. Gléwnym zrédlem tlusz-
czOw byla oliwa, ktora jest bogatym Zrodlem jed-
nonienasyconych kwasow ttuszczowych (JNKT),
ktore korzystnie wplywaja na profil lipidowy krwi,
zmniejszajg stezenie glukozy i zapotrzebowanie na
insuline. Zawarte w niej polifenole eliminuja wol-
ne rodniki i przeciwdzialaja oksydacji czastek LDL.
Spozycie oliwy powoduje regresje blaszek miazdzy-
cowych, co moze przyczyni¢ si¢ do spowolnienia
postepu choroby Alzheimera. Oliwe mozna zamie-
ni¢ na olej rzepakowy z odmian bezerukowych, ktd-
ry jest rownie warto$ciowy. Obserwacje naukowcow
z American Heart Association pokazaty, ze nadmier-
na podaz kwasow tluszczowych trans z dietg wptywa
na postepujace zaniki pamigci nawet u os6b poni-
zej 45 r.z. Dieta krajow wysoko rozwinietych obfitu-
je w produkty bogate w kwasy ttuszczowe trans, ta-
kie jak: margaryny, produkty typu fast food, stodkie
i stone przekaski, produkty gotowe oraz $mietanki
do kawy. Nalezy unika¢ tych produktow [6-8].

Prozdrowotne dzialanie diety $rédziemno-
morskiej jest spowodowane spozywaniem duzej
ilosci antyoksydantdw, btonnika oraz dzialajacych
przeciwzapalnie kwasow tluszczowych omega-3.
Stwierdzono, ze stosowanie tej diety moze zmniej-
szy¢ zapadalnos$¢ na chorobe Alzheimera i choro-
be Parkinsona nawet o 13%. W badaniu EPIC udo-
wodniono, Ze zwigkszenie zgodnodci diety z dieta
$rédziemnomorskg ma pozytywny wplyw na diu-
gos$¢ zycia. Wynika z tego, ze dieta $rédziemno-
morska moze mie¢ duze znaczenie w prewencji
chordb cywilizacyjnych, w tym AD i PD [6, 7].

Kwasy tluszczowe

Badania epidemiologiczne wykazaty zwigkszo-
ne ryzyko wystgpienia otepienia u 0séb spozywaja-
cych duze ilosci pokarmow zawierajacych nasycone
kwasy tluszczowe, izomery trans kwasow ttuszczo-
wych oraz cholesterol. W chorobach Alzheimera
i Parkinsona zalecane do spozywania sg JNKT oraz
wielonienasycone niezbedne kwasy ttuszczowe
(WNKT). Najbardziej rozpowszechnionym JNKT
jest kwas oleinowy, ktérego zrédtem sg oliwa i olej
rzepakowy. Najwazniejsza role w organizmie czlo-
wieka odgrywaja egzogenne WNKT, do ktdrych
nalezg kwas cis linolowy (LA) i cis a-linolenowy
(ALA). Zrédtami LA sa oleje roslinne: krokoszo-
wy, sojowy, sfonecznikowy, kukurydziany oraz olej
z wiesiolka dwuletniego, ALA natomiast znajduje
sie w oleju Inianym, rzepakowym i sojowym oraz
orzechach wloskich. Kwas a-linolenowy jest pre-
kursorem kwasow tluszczowych n-3: eikozapen-
taenowego (EPA) i dokozaheksaenowego (DHA),
ktére maja najwigksze znaczenie dla organizmu.
Zr6dta pokarmowe tych kwaséw to tluste ryby
morskie: fosos, tuniczyk, sledz, makrela, dorsz oraz
niektore skorupiaki morskie [3, 5, 9, 10].

Wielonienasycone kwasy tluszczowe dzialajg
przeciwzapalnie, przeciwzakrzepowo i hipotensyj-
nie. Moga wspomagac proces uczenia sie, zapamie-
tywania i radzenia sobie ze stresem. Spozywanie
duzych iloéci DHA zapobiega powstawaniu zmian
typowych dla AD: ptytek amyloidowych i splotow
neurofibrylarnych. Badania wykazaly, ze spozywa-
nie WNKT z rodziny omega-3 czgsciej niz 2 razy
w tygodniu (np. 20 g tososia, 100 g dorsza) powo-
duje zmniejszenie wystepowania AD o 60% w po-
réwnaniu z grupa kontrolna niespozywajaca tych
kwasow (3, 5, 9-11].

Odpowiednia ilos¢ DHA jest niezbedna do
tworzenia polaczen synaptycznych i zachowa-
nia plastyczno$ci mézgu. Pochodne kwasu DHA
dzialaja przeciwzapalnie i niwelujg skutki dziata-
nia wolnych rodnikéw, dzieki temu zapobiegaja
uszkodzeniom oraz apoptozie neuronéw. Korzyst-
ne dziatanie DHA polega réwniez na jego wplywie



Zywienie a choroby Alzheimera i Parkinsona

201

na utrzymanie duzego stezenia fosfatydyloseryny
(PS) w tkance mézgu. Odpowiednia zawarto$¢ PS
w blonach komdrkowych neuronéw moze zaha-
mowac ich apoptoze. Do obnizenia ilosci PS w blo-
nach komdrkowych moze przyczyni¢ si¢ dlugo-
trwale spozywanie alkoholu [10].

Wazne jest zachowanie odpowiednich propor-
¢ji miedzy DHA i kwasem arachidonowym (AA)
w blonach komoérkowych neuronéw. Przewaga AA
powoduje tworzenie prozapalnych i neurotoksycz-
nych metabolitéw, ktére moga prowadzi¢ do zmian
czynno$ciowych oraz neurodegeneracyjnych. Zr6dta
AA w diecie to: mieso, ryby, zoltka jaj i stonina [10].

Antyoksydanty

Antyoksydanty moga by¢ endogenne i egzo-
genne — dostarczane wraz z pozywieniem. Do an-
tyoksydantéw zalicza si¢ m.in.: glutation, cysteine,
witaming C, kwas moczowy, flawonoidy, kreaty-
nine, karotenoidy, tokoferole, koenzym Q10, bili-
rubine, witamine i prowitamine D3. Wlasciwosci
i mechanizm dziatania antyoksydantow sugeruja
mozliwosé¢ ich zastosowania w prewencji i lecze-
niu choroby Alzheimera, ale wyniki badan nie sg
jednoznaczne. Niektore badania wykazaty, ze spo-
zywanie przez osoby w $rednim wieku witamin
E i C, karotenéw oraz flawonoiddéw wigze sie z ob-
nizeniem ryzyka rozwoju AD w podeszlym wieku.
Inne badania nie potwierdzily skutecznosci wita-
miny C, a-tokoferolu i flawonoidéw. Mimo nie-
jednoznacznych wynikéw, pacjentom poleca sie
stosowanie diety zawierajacej pozywienie bogate
w przeciwutleniacze. Codzienne spozywanie wa-
rzyw i owocow zawierajacych witaminy antyoksy-
dacyjne moze pozytywnie wptyna¢ na stan zdrowia
i spowolni¢ rozwdj choroby [3, 12, 13].

Waznym przeciwutleniaczem jest glutation
(GSH). Jego dzialanie polega na usuwaniu reak-
tywnych form tlenu (RFT) oraz regeneracji wita-
min C i E. W chorobach neurodegeneracyjnych
stwierdza si¢ obnizone stezenie glutationu. Udo-
wodniono, ze zwigkszenie stezenia GSH w komor-
kach moze doprowadzi¢ do spowolnienia rozwoju
oraz zlagodzenia przebiegu tych choréb [13-15].

Substratami do syntezy glutationu sa dostar-
czane z pozywieniem cysteina, metionina i gluta-
minian. Glutation jest obecny w Zywno$ci w ma-
tych iloSciach. Zwigkszenie jego stezenia pod
wplywem spozywanych pokarméw jest niewiel-
kie i krdotkotrwale, ale moze mieé¢ duze znaczenie
w ochronie komdrek przed stresem oksydacyjnym.
Bogate zrodta GSH to $wieze owoce i warzywa oraz
$wiezo ugotowane mieso. Zywno$é mrozona ce-
chuje sie podobng do zywnosci $wiezej zawartoscig
GSH. W wiekszych ilosciach niz glutation wyste-
puja w zywnosci jego prekursory, ktdre sg obecne

m.in. w wolowinie, kurczaku, jajach, mleku kozim,
owczym, krowim [14-16].

Do wewnatrzkomdrkowych antyoksydantow
nalezy réwniez koenzym Q10 (CoQ10). Wlasciwo-
$ci antyoksydacyjne wykazuje jego zredukowana
posta¢ — ubichinol. Ubichinol wigze RFT i dzieki
temu zapobiega peroksydacji lipidow oraz oksyda-
cyjnym uszkodzeniom biatek i DNA. CoQ10 re-
generuje a-tokoferol oraz wptywa na stabilizacje
blon komérkowych [13, 17].

W warunkach fizjologicznych organizm wy-
twarza wystarczajacg ilos¢ CoQ10. Wskutek pro-
cesu starzenia si¢ oraz w réznych stanach choro-
bowych jego stezenie w komorkach organizmu
obniza si¢. Niedobér mozna uzupelnié, stosujac
suplementy diety lub spozywajac produkty spo-
zywcze bedace jego dobrym zrédlem. Zrédla po-
karmowe CoQI10 to: olej rzepakowy, wolowina,
watrobka wieprzowa, tunczyk, sledz, pstrag, kur-
czak, a takze w mniejszych ilosciach czarna po-
rzeczka, kalafior, groch i jogurt. Badania wykazaly,
ze nasilenie biosyntezy CoQ10 w organizmie na-
stepuje w obecnosci takich witamin, jak: B,, B, By,
kwas foliowy i pantotenowy [13, 17].

Kurkumina

Kurkumina jest gléwnym sktadnikiem kurku-
my, ktérg otrzymuje si¢ z kigcza ostryzu (Curcu-
ma longa). Kurkume mozna znalez¢ w indyjskiej
przyprawie curry, ktorej nadaje charakterystycz-
ne z6lte zabarwienie. Curry jest najbardziej roz-
powszechniong przyprawag stosowang w Indiach.
W badaniach epidemiologicznych zaobserwowa-
no, ze duze spozycie kurkuminy zawartej w curry
powoduje 4,4-krotne zmniejszenie czestosci wyste-
powania AD w populacji indyjskiej w poréwnaniu
z populacja Standéw Zjednoczonych. Udowodnio-
no ponadto, ze spozywanie curry przyczynia si¢ do
uzyskania lepszych wynikéw w testach sprawnosci
umystowej u 0s6b w starszym wieku [18-20].

Kurkumina dziala antyoksydacyjnie i przeciw-
zapalnie. Posiada zdolno$¢ wygaszania RFT, wply-
wa na zwiekszenie stezenia glutationu i aktywacje
enzymow antyoksydacyjnych. Kurkumina cechu-
je sie duzym powinowactwem do tluszczéw oraz
zdolno$cig przekraczania bariery krew-mozg.
W moézgu kurkumina przyczynia si¢ do zmniejsze-
nia agregacji B-amyloidu [18].

»Wada” kurkuminy jest jej niska biodostep-
no$¢, ale dzieki temu nawet jej duze spozycie nie
wywoluje dzialania toksycznego. Mimo niskiej
biodostepnosci badania eksperymentalne potwier-
dzaja jej duzg aktywnos¢ antyoksydacyjng. Prowa-
dzone s3 badania nad zwiekszeniem biodost¢pno-
$ci kurkuminy. Sugeruje sig¢, ze zawarta w czarnym
pieprzu piperyna spozywana razem z kurkumi-
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ng moze hamowa¢ jej metabolizm i powodowac
zwigkszenie jej stezenia w osoczu i tkankach orga-
nizmu. Wyniki opublikowanych badan wskazuja,
ze kurkumina ma duzy potencjat leczniczy i op6z-
nia proces starzenia, a jej stosowanie jest bezpiecz-
ne dla organizmu. Warto zatem uwzgledni¢ wpro-
wadzenie curry do jadlospisu 0s6b w podeszlym
wieku i chorujacych na choroby neurodegenera-
cyjne [18-20].

Flawonoidy

Flawonoidy majg dzialanie antyoksydacyjne,
przeciwzapalne, przeciwmiazdzycowe, antyagrega-
cyjne, hipotensyjne, przeciwarytmiczne, przeciw-
nowotworowe, moczopedne. Dziatanie przeciwu-
tleniajgce flawonoidéw polega na wychwytywaniu
i wymiataniu RFT oraz ograniczeniu ich wytwarza-
nia. Moga réwniez dziata¢ ochronnie na witaminy
C, E i GSH w procesach oksydacyjnych oraz che-
latowa¢ jony Zelaza, miedzi i innych metali przej-
$ciowych, wskutek czego hamuja peroksydacje li-
pidow i zwiekszaja stabilno$¢ blon komdrkowych.
Zwiazki fenolowe cechuje rowniez powinowactwo
do receptoréw benzodiazepinowych GABA oraz
zdolno$¢ ich aktywowania, dzieki czemu mogg od-
dzialywa¢ na osrodkowy i obwodowy uktad ner-
wowy. Powyzsze wlasciwo$ci sprawiaja, ze flawo-
noidy moga mie¢ duze znaczenie w profilaktyce
ileczeniu AD i PD. ZwiazKki te nie sa kumulowane
w organizmie, dlatego codziennie nalezy spozywac
produkty bedace ich dobrym zrédiem [21-23].

Szczegblnie bogate we flawonoidy sa: cebu-
la, pomidory, papryka, brokuly, kapusta, salata, ja-
gody, czarne porzeczki, aronia, winogrona, owoce
cytrusowe, jabtka, wisnie, truskawki, kiwi. Zwiazki
flawonoidowe znajdujg si¢ takze w niektdrych zbo-
zach, nasionach roslin straczkowych oraz przypra-
wach. Napoje zawierajace duzg ilos¢ tych zwiazkow
to: czerwone wino, sok z owocow grejpfruta, herba-
ta, zwlaszcza zielona, kawa i kakao. Produktem naj-
bardziej bogatym we flawonoidy jest gorzka czeko-
lada zawierajgca co najmniej 70% kakao [21, 22].

Badania wskazuja, ze zwigkszone spozycie pro-
duktéw bogatych we flawonoidy moze zmniejszy¢
ryzyko wystapienia zaburzen poznawczych i choréb
neurodegeneracyjnych. W badaniach przeprowa-
dzonych na szczurach wykazano, ze spozycie jagdd/
/boréwek moze przyczyni¢ sie do poprawy zdolno-
$ci uczenia si¢, pamieci krotkotrwalej i dlugotermi-
nowej. Podobng tendencje obserwowano po wpro-
wadzeniu do diety szczuréw herbaty i kakao [23].

Wryniki badan z udziatem ludzi nie sg tak jed-
noznaczne, jak przeprowadzonych na zwierzetach,
ale wykazano, Ze spozycie flawonoidéw zawartych
w produktach zawierajacych kakao moze poprawi¢
pamie¢ i koncentracje. Udowodniono ujemna kore-

lacje miedzy spozyciem flawonoidéw a wystepowa-
niem zaburzen poznawczych i zmian otgpiennych.
Dieta o zwigkszonej zawartosci flawonoidéw stoso-
wana przez osoby w wieku powyzej 65. roku zycia
zmniejsza ryzyko wystapienia demencji w starszym
wieku. Wykazano istotny wptyw spozywania soku
z winogron i jagdd przez 12 tygodni na poprawe
zdolnosci werbalnych u 0séb z tagodnymi zaburze-
niami poznawczymi. Spozywanie warzyw i owocow
o duzej zawartosci zwigzkéw flawonoidowych co
najmniej 3 razy w tygodniu moze op6zni¢ wystapie-
nie AD, szczegélnie u nosicieli genu APOE4 [23].

Homocysteina

Homocysteina (Hcy) jest to aminokwas, ktore-
go podwyzszone stezenie we krwi jest czynnikiem
ryzyka wielu chordéb cywilizacyjnych, m.in. miaz-
dzycy tetnic i chordb sercowo-naczyniowych. Ho-
mocysteina powstaje w wyniku przemian metioni-
ny. Zrédtem metioniny sg biatka zwierzece, dlatego
nadmierne spozywanie produktéw pochodzenia
zwierzecego moze spowodowac podwyzszenie po-
ziomu Hcy we krwi. Zwiekszenie poziomu Hcy nie
wystepuje u osob, ktore spozywaja odpowiednia
ilo§¢ witamin B, i B}, oraz kwasu foliowego, a nie-
dobor tych witamin jest czesta przyczyna hiperho-
mocysteinemii. Homocysteina wykazuje dzialanie
neurotoksyczne, przyczynia si¢ do rozwoju zabu-
rzeni funkcji poznawczych i demencji pochodzenia
naczyniowego oraz neurodegeneracyjnego. Przy-
czynia sie takze do powstawania stresu oksydacyj-
nego, nasila toksyczne dzialanie RFT oraz moze
indukowa¢ wystapienie i nasilenie procesu zapal-
nego. Bierze réwniez udzial w powstawaniu pepty-
dow B-amyloidowych. Niektore badania wykazaly,
ze hiperhomocysteinemia jest niezaleznym czyn-
nikiem zmian naczyniowych w AD [3, 25, 26].

Do zwigkszonego poziomu homocysteiny mo-
ze przyczyni¢ si¢ nadmierne spozywanie alkoho-
lu (nawet dwukrotnie), palenie tytoniu oraz spo-
zycie kawy. Wypalenie jednego papierosa dziennie
zwigksza stezenie homocysteiny we krwi o 1%
u kobiet oraz 0,5% u mezczyzn. Spozycie ponad
8 filizanek kawy w ciggu dnia powoduje zwigksze-
nie stezenia homocysteiny o okolo 28% u kobiet
oraz 19% u mezczyzn. Stosowanie niektdrych le-
koéw, np. L-dopy przyjmowanej w PD, jest kolej-
nym czynnikiem ryzyka wystapienia hiperhomo-
cysteinemii [25].

W zapobieganiu i leczeniu hiperhomocysteine-
mii stosuje sie kwas foliowy oraz witaminy Bg i B),.
W celach profilaktycznych zaleca sie spozywanie
400 pg foliandw, 3 pg witaminy B, i 2 mg witami-
ny Bs. W leczeniu hiperhomocysteinemii stosuje si¢
wigksze dawki: 500 pg kwasu foliowego, 100-600 pg
witaminy B, oraz 6-25 mg witaminy Be. Po 6 tygo-
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dniach stosowania takiej terapii poziom Hcy nor-
malizuje si¢ u ponad 90% pacjentéw [25].

Wryniki badan dotyczacych wplywu hiperho-
mocysteinemii na wystepowanie choroby Alzhe-
imera s3 niejednoznaczne, ale uwaza sie, ze die-
ta bogata w kwas foliowy, witaminy B i B;, moze
zmniejsza¢ stezenie homocysteiny we krwi i dzieki
temu zapobiega¢ ryzyku zachorowania na to scho-
rzenie [3, 9, 25].

Kofeina

Kofeina jest bardzo szybko wchtaniana w prze-
wodzie pokarmowym, a jej dostepnosé¢ biologicz-
na wynosi prawie 100%. Po 6-8 minutach kofeina
staje si¢ aktywna farmakologicznie, a jej maksy-
malne stezenie we krwi mozna zaobserwowa¢ po
40 minutach. Kofeina latwo przenika przez btony
biologiczne, w tym przez bariere krew-mozg. Spo-
zywanie produktow zawierajacych kofeine powo-
duje zwigkszenie koncentracji i czujnosci, poprawe
funkeji poznawczych, psychomotorycznych i na-
stroju oraz zwiekszenie tolerancji wysitku [27].

Kofeina spozywana w duzych dawkach mo-
ze powodowal zwigkszenie napiecia, bezsenno$¢,
nadmierne pobudzenie, przyspieszony oddech
i niepok¢j. Nadmierne, dltugotrwale spozycie ko-
feiny powyzej 500-600 mg dziennie moze dopro-
wadzi¢ do uzaleznienia i wystapienia niekorzyst-
nych objawéw (uczucie niepokoju, arytmia serca,
bezsennos¢, dolegliwosci zotadka). Kofeina spozy-
wana wraz z pozywieniem w mniejszych ilosciach
blokuje receptory adenozyny Al i A2 oraz przyczy-
nia sie do zwigkszenia aktywnosci o.u.n. Blokowa-
nie receptoréw adenozyzy Al wiaze sie ze zwigk-
szeniem uwalniania neuroprzekaznikow, takich jak
acetylocholina, noradrenalina, dopamina. Inakty-
wacja receptoréw adenozyny A2 powoduje zwiek-
szong aktywno$¢ dopaminy i jej silniejsze wigzanie
z receptorem D2 oraz chroni receptory dopami-
nergiczne przed czynnikami toksycznymi. Wplyw
kofeiny na aktywnos$¢ dopaminy moze mie¢ istot-
ne znaczenie w PD Regularne picie kawy i czarnej
herbaty moze wigza¢ si¢ z istotnym zmniejszeniem
ryzyka rozwoju choroby Parkinsona [3, 33, 34].

Istnieja badania, w ktorych wykazano obnizenie
ryzyka zachorowania na chorobe Alzheimera o 31%
u 0s6b po 65. roku zycia, ktore codziennie pity kawe.
Wiyniki badan nie s3 jednak jednoznaczne: w nie-
ktérych nie stwierdzono zwigzku miedzy piciem
kawy a ryzykiem zachorowania na AD, w innych
natomiast wykazano odwrotng korelacje miedzy
spozyciem kofeiny z napojow, takich jak kawa, her-
bata, cola a wystepowaniem tej choroby. Z badan wy-
nika, ze umiarkowane spozycie kawy w wieku $red-
nim moze zmniejszy¢ ryzyko wystgpienia demencji
i choroby Alzheimera w wieku podeszlym [27].

Kofeina naturalnie wystepuje w lisciach krzewu
herbacianego, ostrokrzewu paragwajskiego Mate,
ziarnach kawy, kakao, liany brazylijskiej paulinia
gwarana, zarodkach nasion koli oraz w 60 innych
gatunkach roslin. Moze by¢ tez ,,ukryta” pod inny-
mi nazwami, takimi jak: teina, guaranina, metyl-
teobromina, 7-metyloteofilina. Dodawana jest do
napojow energetycznych i takich, jak Coca-Cola,
Pepsi [33].

Kwas moczowy

Kwas moczowy jest koncowym produktem
przemiany puryn pochodzacych z rozpadu tka-
nek oraz z pozywienia. Stwierdzono, ze duze steze-
nie kwasu moczowego we krwi zmniejsza ryzyko
wystapienia PD. Mechanizm neuroprotekcyjnego
dzialania tego zwiazku nie zostat doktadnie pozna-
ny. Jest on silnym antyoksydantem oraz posiada
zdolnos¢ chelatowania zelaza. Stezenie kwasu mo-
czowego we krwi jest zalezne od sposobu Zywienia.
Badania wykazaly, ze duze spozycie mleka i pro-
duktéw mlecznych przyczynia si¢ do obnizenia
jego stezenia we krwi, a co za tym idzie - zwigk-
szenia ryzyka rozwoju PD. Stezenie kwasu moczo-
wego we krwi zwieksza si¢ na skutek spozywania
wiekszych ilosci takich produktow, jak: mieso, ry-
by oraz produktéw bogatych we fruktoze: miodu,
owocow i niektorych warzyw [3, 31, 32].

Zywienie w chorobie
Alzheimera

Dieta osob chorujgcych na chorobe Alzhe-
imera powinna by¢ zgodna z zasadami racjonal-
nego odzywiania osob w starszym wieku. Powin-
na dostarcza¢ odpowiednig iloé¢ energii, ktéra jest
niezbedna do utrzymania wlasciwej masy ciata
i dobrego stanu zdrowia. W polaczeniu z dobrze
dobrang farmakoterapig zbilansowana dieta moze
ztagodzi¢ i spowolni¢ przebieg choroby [3, 4].

W podeszlym wieku dochodzi do zmian fi-
zjologicznych w przewodzie pokarmowym, kté-
re powoduja zmniejszenie mozliwosci trawienia
i wchianiania wielu sktadnikéw pokarmowych.
Dlatego wérod starszych osob obserwuje si¢ zwigk-
szenie ryzyka wystapienia niedozywienia. Nie-
dozywienie jest to stan wynikajacy z niedoboréw
energii, bialek oraz innych makro- i mikroelemen-
tow odzywczych, ktory prowadzi do zmian w tkan-
kach i funkcjonowaniu organizmu. Zwigkszone
ryzyko niedozywienia wynika m.in. z: wystepo-
wania chordb, zaburzen mentalnych, probleméw
z uzegbieniem, interakcji miedzy lekami oraz leka-
mi a pozywieniem, socjalnej izolacji oraz ograni-
czen ekonomicznych. Badania wykazuja, ze niedo-
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zywienie dotyczy nawet 25% o0s6b cierpigcych na
chorobe Alzheimera [1, 36, 37].

Gléwnym zrodlem energii w diecie starszych
0s6b maja by¢ weglowodany, ktére powinny dostar-
cza¢ 55-60% energii kazdego dnia. Ttuszcze powin-
ny pokrywaé zapotrzebowanie energetyczne w 25-
-30%, a biatka w 12-15%. U ludzi starszych zwiek-
sza si¢ zapotrzebowanie na witaminy: D, B, B,, By,
C, E, A i p-karoten. Zapotrzebowanie na skladni-
ki mineralne jest zblizone do zapotrzebowania oséb
w $rednim wieku. U starszych kobiet zmniejsza sie
natomiast zapotrzebowanie na zelazo. Ze wzgledu
na profilaktyke chorob uktadu krazenia zaleca sie
zmniejszenie ilosci spozywanego sodu [35].

W jadlospisie 0sob cierpigcych na chorobe Alz-
heimera nalezy uwzgledni¢ 5 mniejszych positkow
w ciggu dnia. Rodzaj i konsystencja positkow zale-
23 od etapu rozwoju choroby i stanu chorego. Nale-
zy wybiera¢ odtluszczone produkty mleczne, chu-
de mieso, drob, ryby. Jezeli nie ma przeciwwskazan
zdrowotnych, nalezy spozywa¢ petnoziarniste pro-
dukty zbozowe. Zalecane jest codzienne spozywanie
warzyw i owocow. Do przygotowywania potraw do-
brze jest uzywac olejow roslinnych, najlepiej oleju
rzepakowego, a do smarowania pieczywa migkkich
margaryn. Ograniczy¢ natomiast nalezy tluszcze
pochodzenia zwierzecego, takie jak masto, smalec
oraz cukry proste. Osoby starsze powinny unikaé
potraw ciezkostrawnych, takich jak bigos i potrawy
smazone, duzych ilosci przypraw i soli oraz zmniej-
szy¢ spozycie alkoholu. Choremu wygodniej bedzie
sie jadlo sztu¢cami z grubym trzonkiem lub gumo-
wa naktadka na trzonek. Chory jak najdluzej musi
radzi¢ sobie sam, nalezy pomaga¢ tylko wtedy, gdy
pomoc jest niezbedna. Positki powinny by¢ poda-
wane na talerzu, ktérego barwa wyraznie odcina sie
od barwy obrusu i zywno$ci lezacej na tym talerzu.
Jesli chory ma problem z wyborem potrawy, nale-
zy podawac je pojedynczo, np. najpierw surowke,
a pdzniej mieso. Pomieszczenie, w ktorym spozy-
wa sie posilek powinno by¢ dobrze oswietlone. Jesli
chory zaraz po spozyciu positku zapomina o nim,
mozna przygotowaé drobne przekaski, np. kostki
gorzkiej czekolady, kawalki jabtka lub marchewki,
chrupki kukurydziane. Zdarza sig, ze chory zado-
woli sie juz jednym kawaleczkiem przekaski. Nie
mozna dopusci¢ do nadmiernego spozywania sto-
dyczy i ttustych pokarmoéw [5, 35].

Zywienie w chorobie
Parkinsona

Poczatkowe stadia choroby Parkinsona nie
wymagaja wspomagania specjalng dietg. Nalezy
odzywiac¢ si¢ wedlug zasad racjonalnego zywienia
i zalecen dla starszych osob. U chorych na PD cze-

sto wystepuje obnizone ci$nienie krwi, dlatego jesli
chory nie ma probleméw z uktadem krgzenia, nie
trzeba ograniczaé spozycia soli kuchennej [3, 28].

Osoby chorujace na PD maja tendencje do
utraty masy ciala, u polowy chorych do utraty ma-
sy ciata dochodzi juz na poczatku rozwoju choro-
by. Charakterystyczne dla PD dysfunkgje, takie jak:
spowolnienie zucia, trudnosci w przelykaniu i ru-
chy mimowolne moga zaburza¢ proces przyjmo-
wania pokarmu, przyczynia¢ si¢ do utraty masy
ciala i ryzyka wystapienia niedozywienia. Zmniej-
szenie masy ciala o wiecej niz 10% w czasie 3 mie-
siecy lub krétszym moze $wiadczy¢ o powaznym
niedozywieniu pacjenta. Niezbedne jest dostarcze-
nie odpowiedniej ilosci energii z pozywienia kaz-
dego dnia [28].

U chorych wystepuje zmniejszenie apetytu spo-
wodowane zaburzeniami odczuwania smaku i za-
pachu, depresja oraz zaburzeniami pracy przewo-
du pokarmowego. Do utraty masy ciata przyczynia
sie rowniez zwiekszony metabolizm mie$niowy,
ktory jest wynikiem drzen, ruchéw mimowolnych
i wzmozonego napiecia migsni. Osoby chorujace
na tg chorobe, mimo matej aktywnoéci fizycznej,
moga mie¢ wigksze zapotrzebowanie energetyczne
niz zdrowe osoby w tym samym wieku [3, 28, 29].

Jezeli chory ma problemy z Zuciem i potyka-
niem, potrawy powinny by¢ miekkie lub potptyn-
ne, najlepiej o niewielkiej objetosci. W jadtospisie
warto uwzglednié: zupy przecierane, zupy kremy,
budynie z migsa, kasz i warzyw, puree warzywne,
przeciery, roznego rodzaju pasty, np. na bazie sera
homogenizowanego lub twarogu. Na deser mozna
podawaé musy i galaretki owocowe, budynie, su-
flety. Nalezy unika¢ twardych i suchych produk-
tow, takich jak: orzechy, chrupkie pieczywo, su-
chary. Aby utatwi¢ choremu spozywanie positkow,
nalezy unika¢ potraw, ktore wymagaja krojenia.
Chorego mozna zaopatrzy¢ w specjalne antyposliz-
gowe sztucce [3, 29].

W przypadku zaburzen odczuwania smaku
i braku apetytu nalezy przygotowywa¢ urozmaico-
ne potrawy. Positki powinny by¢ smaczne, koloro-
we i estetycznie podane. Wazne, aby potrawy byty
lekkostrawne, ale o wyrazistym smaku i zapachu,
dlatego zaleca si¢ stosowanie aromatycznych przy-
praw, takich jak: cynamon, wanilia, bazylia, czaber,
estragon, kminek, koperek, majeranek, mieta, pie-
truszka, tymianek [3, 29].

Zaparcia

U chorych na PD czgsto wystepuja zaparcia
spowodowane ostabieniem mie$niowki jelit, przyj-
mowaniem lekow oslabiajacych prace miesni jelit
oraz dieta uboga w btonnik pokarmowy. Oslabie-
nie mie$ni jelit jest spowodowane zwyrodnieniem
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nerwow unerwiajacych te miesnie, co prowadzi do
zapar¢ atonicznych. Ostabienie miesni jelit zwiek-
szaja takze przyjmowane leki zawierajace lewodo-
pe oraz leki o dziataniu cholinolitycznym. Blonnik
pokarmowy wzmaga perystaltyke jelit i przyspie-
sza przesuwanie si¢ tresci pokarmowej, dlatego
nalezy spozywa¢ co najmniej 30 g wtokna pokar-
mowego dziennie. Skuteczne w przypadku zapar¢
moze by¢ spozywanie otreboéw pszennych, kaszy
gryczanej, pieczywa razowego i graham, owocow
suszonych oraz przyrzadzonych z nich kompotdw,
$wiezych warzyw i owocoéw. Korzystnie na pery-
staltyke jelit wplywajg takze takie produkty, jak:
midd, jogurty, kefir, masto, oliwa, siemie Iniane.
Bardzo wazne jest, aby chory spozywal odpowied-
nig ilos¢ wody. Blonnik wigzac wode, prowadzi do
zwiekszenia objetosci stolca i pobudzenia perystal-
tyki jelit. W zaparciach pomocne moze by¢ row-
niez wprowadzenie regularnej, umiarkowanej ak-
tywnoéci fizycznej [3, 29].

Odpowiednia ilo$¢ spozywanych ptynéw jest
wazna rowniez ze wzgledu na ryzyko wystgpienia
odwodnienia. Do wystgpienia odwodnienia moga
przyczynia¢ sie: oslabione odczuwanie pragnienia,
zwiekszona potliwos¢ spowodowana stosowaniem
lewodopy oraz wahania ci$nienia tetniczego krwi,
ktére moga prowadzi¢ do nadmiernego wydalania
moczu oraz sodu i wystgpienia niedoci$nienia or-
tostatycznego w godzinach rannych. Chory powi-
nien spozywa¢ codziennie 6-8 szklanek wody lub
napoi bezalkoholowych [3, 28, 29].

Dieta o kontrolowane;j
zawartosci biatka

Codzienne spozywanie odpowiedniej ilosci
bialek jest konieczne, poniewaz s3 one niezbed-
ne do budowy nowych oraz odnowy starych tka-
nek organizmu. Zalecane spozycie bialka wynosi
0,8 g/kg m.c. dziennie. Zbyt duze spozycie biatka
moze powodowac interakcje ze stosowanymi w le-
czeniu PD lekami [28].

Zalecenia dietetyczne dla oséb cierpigcych na
chorobe Parkinsona sa zwigzane z wystepujacymi
interakcjami sktadnikéw pozywienia z lewodopa,
ktéra jest podstawowym i najsilniejszym lekiem
stosowanym w tym schorzeniu. Badania wyka-
zaly, ze dieta z kontrolowanym spozyciem bial-
ka pozwala na zwigkszenie skuteczno$ci dziatania
tego leku u wigkszo$ci pacjentéw w zaawansowa-
nym stadium choroby. Lewodopa ma bardzo krét-
ki okres poltrwania, ok. 60-90 minut, dlatego jej
stezenie we krwi szybko si¢ zwigksza oraz szyb-
ko si¢ obniza. Opdznienie jej wchloniecia do krwi
sprawia, Ze jest spowolnione jej przedostanie si¢
do moézgu oraz dziatanie terapeutyczne. Wchla-

nianie lewodopy odbywa si¢ w jelicie cienkim, dla-
tego wszystko, co opdznia oprdznienie zotadka
moze zmniejszy¢ jej absorbcje. Im dluzej lek po-
zostaje w zoladku, tym diuzej dzialajg na niego en-
zymy trawienne soku zolagdkowego i tym mniej-
sza bedzie jego wchtanialnos¢ w jelicie cienkim.
Najdluzej w zotadku sg trawione ttuszcze, najkro-
cej natomiast weglowodany. Do wydtuzenia czasu
trawienia przyczynia sie réwniez obecno$¢ btonni-
ka pokarmowego. U niektdrych oséb stosujacych
lewodope przyjmowanie jej wraz z positkiem mo-
ze znacznie opdzni¢ wchlanianie leku. Zaleca sie
przyjmowanie leku 15-30 minut przed positkami
lub 1,5-2 godziny po positku. Jezeli lek podawa-
ny na czczo wywoluje nudnosci, mozna przyjmo-
wac go jednoczesnie z lekka, ubogobiatkows prze-
kaska sktadajacg si¢ z krakerséw, owocow, sokow
lub jezeli jest to konieczne — wraz z positkiem. Po-
mocny w zmniejszeniu nudnosci i wymiotéw mo-
ze by¢ napar z imbiru. W sytuacji, gdy zazycie leku
na czczo powoduje wystapienie zbyt duzej dyski-
nezy lub ruchéw mimowolnych, objawy te mozna
zniwelowa¢, zmniejszajac wchlanianie leku przez
zazywanie go podczas positku [3, 28-30].

Lewodopa pod wzgledem budowy chemicznej
nalezy do grupy zwigzkéw nazywanych duzymi
obojetnymi aminokwasami (large neutral amino
acids - LNAA). Aminokwasy LNAA, pochodza-
ce z pokarméw, sg wchlaniane z udziatem tego sa-
mego przenosnika, co lewodopa. Jest to przyczy-
ng wspolzawodnictwa lewodopy i aminokwasow
LNAA w procesie wchlaniania i przechodzenia do
mozgu. Positki bogate w biatko spozyte przed za-
zyciem lewodopy utrudniajg jej wchlanianie. Do-
datkowo aminokwasy wchloniete do krwi po stra-
wieniu bialek moga spowalnia¢ przechodzenie
leku przez bariere krew-mozg. Najbogatszym zré-
dlem LNAA sa: mleko i jego przetwory, jaja, mie-
so oraz ryby. Najmniej LNAA zawierajg warzywa
i owoce [28-30].

Ograniczenie ilosci spozywanego biatka do
0,8 g/kg m.c./dob¢ moze wyraznie wydluzy¢ dzien-
ny czas aktywnosci ruchowej chorego. Efekty sto-
sowania takiej diety powinny by¢ widoczne juz po
kilku dniach. Nalezy jednak pamietac, ze jej sku-
teczno$¢ zalezy od dopasowania diety do indy-
widualnych potrzeb chorego, dlatego stosowanie
takiej diety powinno by¢ konsultowane z dietety-
kiem i lekarzem prowadzacym. Proponowana die-
ta o kontrolowanej podazy bialka jest zalecana pa-
cjentom w pozniejszych stadiach choroby [28, 29].

W  zaleznoéci od zaawansowania choroby
i trybu zycia chorego stosuje si¢ 2 warianty diety:
z dystrybucja i redystrybucja biatka. Wariant diety
z dystrybucja biatka polega na rGwnomiernym roz-
Yozeniu biatka na kolejne positki. Bardzo wazng ro-
le odgrywaja proporcje weglowodanéw do biatka.
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Zwigkszenie spozycia weglowodanéw prowadzi do
zwigkszonego wydzielania insuliny, ktéra powo-
duje przechodzenie LNAA z krwi do innych tka-
nek, gtéwnie do tkanki mig$niowej, a w rezultacie
lewodopa moze by¢ latwiej wchlaniana do mézgu.
Zalecany stosunek weglowodanéw do biatek to
5:1-6:1. Nalezy spozywac 5 zbilansowanych posit-
kow, ktorych podstawa sg niskobiatkowe produk-
ty zbozowe oraz odpowiednia ilo§¢ produktow do-
starczajacych biatko. W kazdym positku powinny
znalez¢ si¢ warzywa lub owoce oraz niewielka ilo§¢
tluszczu. Taki sposob zywienia zaleca si¢ chorym
z mniej ostrymi zaburzeniami ruchowymi oraz
chorym bardziej aktywnym wieczorami [28, 29].

W wariancie diety z redystrybucjg biatka wiek-
sz0$¢ zalecanej dziennej iloéci biatka spozywa sie
w godzinach wieczornych. W ciggu dnia natomiast
calkowita ilo$¢ spozytego bialka nie moze prze-
kroczy¢ 7 g, a positki powinny sklada¢ si¢ glow-
nie z niskobiatkowych produktéw zbozowych, wa-
rzyw, owocow i ich przetworédw oraz tluszczdw.
Produkty mleczne, migso, ryby, jaja, orzechy i na-
siona oraz znaczna cze¢$¢ produktéw zbozowych
moga by¢ spozywane dopiero wieczorem. Taki
sposdb odzywiania jest zalecany pacjentom w poz-
niejszych stadiach choroby, osobom majacym du-
ze zaburzenia ruchowe oraz tym, ktdrzy s bardziej
aktywni rano [3, 28, 29].

Witaminy i skladniki mineralne

W zwigzku z leczeniem preparatami lewodo-
py u chorych na chorobe Parkinsona zwigksza sie
zapotrzebowanie na witaminy z grupy B, takie jak:
kwas foliowy, witamina B i B,,. Nalezy jednak uwa-
za¢, aby nie spozywa¢ nadmiaru witaminy B, ktora
bierze udzial w metabolizmie bialek i moze wplynaé
na metabolizm lewodopy. W PD wystepuja niedo-
bory dopaminy, a stosowana w leczeniu lewodopa
jest przeksztalcana w dopamine. Jesli przeksztalce-
nie wystapi zanim lek dotrze do moézgu, leczenie
jest nieskuteczne. Dieta o malej zawarto$ci witami-
ny B4 moze spowolni¢ ten proces i wiecej lewodo-
py dotrze do mdzgu, gdzie zostanie przeksztatcona
w dopaming i efektywnie wykorzystana [3, 25, 28].

Antyoksydanty

W komorkach organizméw oséb chorych na
PD odnotowano istotnie mniejsze stezenie CoQ10
i udowodniono, ze terapia duzymi dawkami tego
przeciwutleniacza przez 16 miesiecy prowadzi do
zwigkszenia jego stezenia w surowicy krwi i do po-
prawy stanu klinicznego chorych. Mozna zatem
przypuszczad, ze taki rodzaj terapii jest skuteczny.
W zwigzku z tym zaleca sie spozywanie produktow
bogatych w CoQ10 [13].

Wykazano rowniez, ze dozylne dawki glutatio-
nu 2 razy dziennie znaczgco wplynely na popra-
we stanu klinicznego, ktéra utrzymywala sie przez
2-4 miesigce. Przypuszcza sie zatem, ze korzystny
wplyw na stan kliniczny chorych moze mie¢ spo-
zywanie produktéow zawierajacych GSH oraz cy-
steine i metioning [13].

We wspomaganiu leczenia choroby Parkinso-
na duze znaczenie moze odegra¢ spozywanie kur-
kuminy. Kurkumina posiada zdolnos¢ do hamo-
wania agregacji a-synukleiny oraz rozpraszania
wstepnie uformowanych agregatow. Warto zatem
do jadlospisu chorych na PD wprowadzi¢ przypra-
we curry [20].

Wiréd osob cierpiacych na chorobe Parkinso-
na stosujgcych diete o obnizonej zawartosci bial-
ka moga wystapi¢ niedobory wapnia. U o0so6b star-
szych czesto wystepuje takze anemia wynikajgca
z niedoboru zelaza. Oba pierwiastki sg bardzo waz-
ne w utrzymaniu prawidlowego funkcjonowania
organizmu [3, 9, 28].

Podsumowanie

Wiyniki badan sugeruja, ze wplyw na zlagodze-
nie rozwoju choréb neurodegeneracyjnych moze
mie¢ dieta bogata w antyoksydanty oraz nienasy-
cone kwasy ttuszczowe. Kryteria takie spelnia die-
ta $rodziemnomorska. Do zwigzkéow antyoksyda-
cyjnych zalecanych do spozywania w prewencji oraz
wspomaganiu leczenia AD i PD nalezg: witaminy A,
E i C, flawonoidy, glutation, koenzym Q10, kurku-
mina. Codziennie nalezy spozywa¢ warzywa i owo-
ce. Do jadlospisu warto wprowadzi¢ takze przypra-
we curry. Zaleca si¢ spozywanie produktow bogatych
w JNKT i WNKT, szczegolnie z rodziny omega-3
(DHA). Do jadtospisu nalezy wprowadzi¢ ttuste ry-
by morskie i oleje rodlinne. Istnieja badania, ktdre
wskazujg na odwrotna korelacje miedzy spozyciem
kofeiny a ryzykiem wystapienia tych choréb.

W zaawansowanych stadiach choroby Parkin-
sona korzystne rezultaty moze przynie$¢ zastoso-
wanie diety o kontrolowanej zawartoéci bialka.
Dieta ta zwieksza efektywne dzialanie lewodopy,
a co za tym idzie — przyczynia si¢ do zwigkszenia
mobilnosci i poprawy samopoczucia pacjenta.

W zywieniu 0séb cierpigcych na choroby neu-
rodegeneracyjne wieku podeszlego nalezy przede
wszystkim zapewni¢ choremu podaz energii
i wszystkich niezbednych sktadnikéw odzywczych,
zgodnie z zasadami Zywienia starszych osob. W za-
leznosci od etapu choroby, nalezy dobra¢ odpo-
wiednig forme i konsystencje potraw. Wazne jest,
aby spozywanie positkow sprawiato choremu przy-
jemnos$¢, dlatego potrawy powinny by¢ urozma-
icone i smaczne.
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