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S t r e s z c z e n i e

Zaburzenia dementywne dotykające znaczną część po-
pulacji w wieku podeszłym stają się jednym z najważ-
niejszych problemów zdrowotnych. Niepowodzenia 
w poszukiwaniach nowych strategii terapeutycznych 
uwidaczniają znaczenie wczesnej diagnozy i szybkiego 
rozpoczęcia leczenia zaburzeń otępiennych.
Utrata masy ciała jest powszechna u osób z zaburzenia-
mi dementywnymi, szczególnie z chorobą Alzheime-
ra, i wiąże się ze zwiększoną śmiertelnością. Badania 
epidemiologiczne dość konsekwentnie wskazują, że 
utrata masy ciała w późniejszych okresach życia zwy-
kle poprzedza deteriorację poznawczą, która występuje 
już kilka lat przed klinicznym rozpoznaniem otępienia. 
Jednocześnie zwiększony wskaźnik masy ciała (body 
mass index – BMI) w wieku późniejszym może się wią-
zać z mniejszym ryzykiem wystąpienia demencji.
Kilka czynników uczestniczących w procesie neuro-
zwyrodnieniowym może prowadzić do utraty masy 
ciała. Należą do nich zaburzenia zachowania wynika-
jące ze stanu psychicznego, zaburzenia zmysłów węchu 
i smaku oraz procesy patologiczne obejmujące istotne 
ośrodki mózgowia, a zwłaszcza podwzgórza. Jednym 
z czynników, który częściowo tłumaczy związek po-
między zmianami neurozwyrodnieniowymi mózgowia 
i utratą masy ciała, jest hormon leptyna. Zależność 
między masą ciała a ryzykiem demencji wydaje się od-
mienna w różnych okresach życia. Nadwaga lub oty-
łość w wieku średnim wiąże się ze wzrostem ryzyka 
pojawienia się otępienia w wieku późniejszym. 
Dotychczasowe badania oparte najczęściej na analizie 
BMI nie pozwalają określić kierunku zależności pomię-
dzy procesem otępiennym a utratą masy ciała. Analiza 
składu ciała powinna być uwzględniona w przyszłych 
badaniach.

Słowa kluczowe: masa ciała, funkcje poznawcze, otę-
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A b s t r a c t

Dementia has become a major public health concern 
due to population aging. Recent failures in clinical 
drug trials highlight the importance of evaluating and 
treating patients with dementia as early as possible. 
Weight loss is common in people with dementia, par-
ticularly Alzheimer’s disease, and it is correlated with 
increased mortality. Epidemiological studies have 
shown that late-life weight loss can precede the cog-
nitive decline and begins years before the diagnosis  
of dementia. Concomitantly late-life elevated body mass 
index (BMI) confers a lower risk of having dementia. 
Several factors directly related to neurodegeneration 
could lead to weight loss in dementia, including cog-
nitive and psychiatric problems, altered olfaction and 
gustation, and pathology of important structures in 
the brain, particularly the hypothalamus. 
The hormone leptin may partially explain the mecha-
nism of how weight loss can precede the cognitive de-
cline. There are differences in the association between 
midlife BMI and dementia compared to late-life BMI 
and dementia. Being overweight or obese in mid-life is 
a risk factor for dementia. 
Previous studies were mainly based on BMI as a meas-
urement of weight loss, which does not allow one to 
determine the direction of the association between 
weight loss and the dementing process. Body compo-
sition analysis should be included in further research.

Key words: body weight, cognitive function, demen-
tia.

Wstęp
Wraz ze starzeniem się społeczeństw coraz 

istotniejszym problemem stają się zaburze-

nia psychiczne wieku podeszłego. Wśród nich 
główne miejsce zajmują procesy otępienne, któ-
re występowały u przynajmniej 70 mln osób 
w 2019 r. (dane dotyczą 155 krajów świata), 
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a których liczba dramatycznie wzrasta z każdym 
rokiem (Alzheimer’s Disease International 2019; 
Gostyńska i Ostrowska 2018). Wśród otępień 
najwięcej przypadków jest wywołanych chorobą 
Alzheimera. Z uwagi na postępujący charakter 
zaburzeń, przynajmniej tych z grupy tzw. pier-
wotnie zwyrodnieniowych (choroba Alzheimera, 
otępienia czołowo-skroniowe, otępienie z ciałami 
Lewy’ego), kluczowe znaczenie ma odpowiednio 
wczesne podjęcie leczenia. W dotychczasowych 
badaniach pozytywny efekt terapeutyczny uzy-
skano w odniesieniu do nieznacznych zaburzeń 
funkcji poznawczych (Huckans i wsp. 2013; 
Gates i wsp. 2011). Trzeba bowiem pamiętać, 
że proces zwyrodnieniowy mózgowia skutkujący 
w dalszym przebiegu otępieniem rozpoczyna się 
na wiele lat przed pojawieniem się pierwszych 
objawów klinicznych (Nutaitis i wsp. 2019). 
Od dawna trwają poszukiwania wiarygodnych 
wskaźników predykcyjnych ryzyka rozwoju otę-
pienia. Jedną z obserwacji, która może dostarczyć 
wartościowych wskazówek prognostycznych, jest 
ocena masy ciała. Już dawno zaobserwowano, 
że w przebiegu procesu otępiennego, zwłaszcza 
w przypadku choroby Alzheimera, dochodzi do 
znaczącego jej ubytku, który może wynosić od 
30% do 40% (Gillette-Guyonnet i wsp. 2000; 
White i wsp. 1996). Początkowo wiązano ten 
fakt ze społecznymi konsekwencjami otępienia 
prowadzącymi do upośledzenia odżywiania osób 
chorych. 

Masa ciała jako czynnik predykcyjny 
zaburzeń poznawczych

W każdym okresie otępienia utrata masy 
ciała wiąże się z gorszym rokowaniem, w tym 
z wyraźnym wzrostem śmiertelności (Jang i wsp. 
2015). Ponadto stopień utraty masy ciała wyka-
zuje związek z niektórymi histopatologicznymi 
wykładnikami choroby, zwłaszcza ze złogami 
amyloidu β (β-amyloid peptide – Aβ) (Blautzik 
i wsp. 2018). Osoby z niższym wskaźnikiem 
masy ciała (body mass index – BMI) cechowała 
większa zawartość Aβ w mózgowiu przy jed-
noczesnym gorszym wyniku w ocenie funkcji 
poznawczych (Hiller i Ishii 2018). Okazuje się 
jednak, że redukcja masy ciała występuje nie 
tylko w okresie klinicznej manifestacji otępienia. 
Godne uwagi jest to, że u osób z rodzinną (dzie-
dziczną) postacią choroby Alzheimera, u których 
w chwili badania nie stwierdza się objawów 
otępienia, również notowano zależność pomiędzy 
BMI a stopniem akumulacji Aβ (Müller i wsp. 
2017). Do stopniowej redukcji BMI może do-
chodzić już wiele lat wcześniej. Szacuje się, że ok. 

2,5 roku przed klinicznym początkiem otępienia 
następuje wyraźna utrata masy ciała (Johnson 
i wsp. 2006; Stewart i wsp. 2005). Zjawisko 
to zostało potwierdzone w większości badań 
(Hiller i Ishii 2018). Wydaje się, że stopniowa 
utrata masy jest w jakimś stopniu związana 
z postępującym procesem neurozwyrodnienio-
wym. Interesujących danych dostarczają wyniki 
oceny BMI u osób z grupy tzw. rodzinnych 
postaci choroby Alzheimera (o modelu dziedzi-
czenia autosomalnie dominującym). W grupie 
tej dochodzi do obniżenia BMI na wiele lat 
przed klinicznym początkiem choroby (Müller 
i wsp. 2017). U osób w późniejszych okresach 
życia dostrzega się pewien związek pomiędzy 
obniżoną wartością BMI a funkcjonowaniem 
poznawczym również wówczas, kiedy jego za-
burzenia nie osiągają poziomu otępienia (Besser 
i wsp. 2014). Analiza dużych grup badanych 
ujawniła związek utraty masy ciała w starości 
z ryzykiem wystąpienia łagodnych zaburzeń 
poznawczych (mild cognitive impairment – MCI) 
(Alhurani i wsp. 2016). Sama obecność MCI 
traktowana jest jako czynnik ryzyka rozwoju 
otępienia. Ryzyko to było tym większe, im bar-
dziej wyraźna następowała utrata masy ciała. 
Zwiększone prawdopodobieństwo konwersji 
MCI do otępienia w tym przypadku dotyczyło 
nie tylko choroby Alzheimera, lecz także innych 
postaci otępienia (Cova i wsp. 2016). I przeciw-
nie, zwiększone BMI, w tym nadwaga, a na-
wet otyłość, wydają się czynnikami związanymi 
z mniejszym ryzykiem pojawienia się zaburzeń 
poznawczych (Ye i wsp. 2015). 

Uwagi te dotyczą jednak obserwacji poczy-
nionych dla wieku podeszłego. Okazuje się 
bowiem, że ewentualny związek masy ciała 
z ryzykiem rozwoju zaburzeń otępiennych jest 
wyraźnie uzależniony od okresu życia. O ile 
u osób starszych mniejsze BMI wydaje się mieć 
związek z większym ryzykiem zaburzeń po-
znawczych, to już dla osób w wieku średnim 
nie znaleziono takiej zależności. W tym okresie 
życia nadwaga, a zwłaszcza otyłość obarczone 
są większym ryzykiem wystąpienia otępienia 
w starości (Whitmer i wsp. 2005; Fitzpatrick 
i wsp. 2009). Można zaryzykować twierdzenie, 
że w różnych okresach życia zaangażowane są 
odmienne mechanizmy. U osób w średnim wieku 
znaczenie mają przede wszystkim czynniki serco-
wo-naczyniowe (Biessels i wsp. 2014; McGuire 
i Ishii 2016), natomiast w wieku podeszłym 
zaczynają dominować procesy neurozwyrod-
nieniowe mózgowia. Zarówno redukcja masy 
ciała w okresie bezpośrednio poprzedzającym 
początek choroby, jak i nadwaga lub otyłość 
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w wieku średnim zaliczane są do czynników 
ryzyka otępienia (Solas i wsp. 2017).

 
Mechanizmy utraty masy ciała 

Utratę masy ciała towarzyszącą otępieniom 
i innym zaburzeniom poznawczym najczęściej 
łączy się z mniejszą podażą składników pokarmo-
wych wskutek zmian zachowania bezpośrednio 
wynikających z procesu dementywnego. Proble-
my z codziennym funkcjonowaniem obejmują 
również ograniczone możliwości zrobienia odpo-
wiednich zakupów, przygotowania posiłku itd. 
Często inne zaburzenia psychiczne towarzyszące 
otępieniom, takie jak drażliwość, pobudzenie 
(albo zahamowanie), obniżenie nastroju, do-
datkowo utrudniają prawidłowe odżywianie. 
Również zmiany neurobiologiczne zachodzące 
w trakcie procesów otępiennych w dużym stop-
niu wyjaśniają zmiany nawyków żywieniowych. 
Już we wczesnych okresach rozwoju otępienia 
obserwuje się uszkodzenia ośrodków zaanga-
żowanych w regulację łaknienia. Jako przykład 
można podać stopniowe zwyrodnienie obszarów 
węchomózgowia (Cova i wsp. 2016), obser-
wowane już u osób z nieznacznymi ubytkami 
poznawczymi (Devanand i wsp. 2000; Suwalska 
i wsp. 2015). Dochodzi też do istotnych zmian 
w regulacji energetycznej ustroju wskutek stop-
niowego uszkadzania podwzgórza i innych ośrod-
ków autonomicznych mózgowia (Aziz i wsp. 
2008). Należy zwrócić uwagę, że w obszarze 
CA1 podwzgórza, który odgrywa istotną rolę 
w procesach regulacji głodu i sytości, zachodzą 
zmiany zwyrodnieniowe już we wczesnym okre-
sie ich rozwoju (Schwartz i wsp. 2000). Dodat-
kowo na wczesnym etapie neurozwyrodnienia 
dochodzi do uszkodzenia środkowych obszarów 
płata skroniowego i struktur limbicznych z nim 
związanych, zaangażowanych w procesy regulacji 
apetytu i zachowań pokarmowych (Grundman 
i wsp. 1996). 

Warto zauważyć, że ograniczenie podaży 
składników pokarmowych, również niezwiązane 
z procesem otępiennym, prowadzi do zaburzeń 
uwagi, spowolnienia reakcji oraz utrudnienia 
zapamiętywania (Green i Rogers 1995). Gdy 
mamy do czynienia z nasilonym procesem otę-
piennym, oprócz zmniejszonej podaży składni-
ków energetycznych i budulcowych dochodzi do 
znaczącego obniżenia dostępności mikroskład-
ników, m.in. witamin i kwasów tłuszczowych. 
Ich niedobór może z kolei prowadzić do dalszych 
zmian neurostrukturalnych, chociażby poprzez 
wzmożone procesy stresu oksydacyjnego (Sergi 
i wsp. 2013). 

Badania ostatnich lat przyniosły wiele in-
formacji ułatwiających zrozumienie procesów 
łączących zmiany otępienne ze zmianą masy 
ciała.

 
Utrata masy ciała w wieku podeszłym 

U osób w wieku starszym lub – wg innego 
kryterium – w okresie krótszym niż 10 lat po-
przedzających początek otępienia (Solas i wsp. 
2017) redukcja masy ciała wiąże się z więk-
szym ryzykiem wystąpienia zmian otępiennych 
(Johnson i wsp. 2006; Cova i wsp. 2016; Sobów 
i wsp. 2014; Sergi i wsp. 2013; Hiller i Ishii 
2018; Joo i wsp. 2018). Z drugiej strony wyższy 
BMI zdaje się łączyć z mniejszym prawdopodo-
bieństwem zagrożenia demencją (Anjum i wsp. 
2018; Joo i wsp. 2018). Jeden z mechanizmów, 
który pozwala wyjaśnić powyższy związek, łączy 
się z leptyną, hormonem białkowym wydziela-
nym przez komórki tłuszczowe i uczestniczącym 
w regulacji łaknienia oraz szerzej – w regula-
cji gospodarki energetycznej organizmu (Qi 
i wsp. 2004). Udział w regulacji łaknienia polega 
na hamowaniu wydzielania neuropeptydu Y  
w komórkach podwzgórza, który jest m.in. sty-
mulatorem łaknienia (Beck 2006). Leptyna, 
której stężenie wzrasta wraz z liczbą komórek 
tłuszczowych, zmniejsza łaknienie i tym samym 
redukuje ilość spożywanego pokarmu (Friedman 
2014). Osoby z chorobą Alzheimera o niższym 
BMI mają zmniejszony poziom leptyny, co jed-
nak nie stymuluje łaknienia wskutek uszkodzenia 
ośrodków mózgowych (Power i wsp. 2001; Ma 
i wsp. 2016; Yu i wsp. 2018). Przy czym wydaje 
się, że rola leptyny nie ogranicza się wyłącznie 
do bezpośredniej regulacji ośrodków łaknienia. 
Hormon ten może mieć pewne właściwości neu-
roprotekcyjne. Pośrednim dowodem na to jest 
obserwowana odwrotna zależność między jego 
poziomem a poziomem funkcji poznawczych 
(Holden i wsp. 2009). Z mniejszą ilością leptyny 
wiąże się redukcja substancji szarej hipokam-
pu (Narita i wsp. 2009). Ponadto hormon ten 
oddziałuje na obrót amyloidu w mózgowiu, 
wpływając na jego usuwanie. Im wyższe stężenie 
leptyny, tym mniejsza ilość złogów Aβ w mó-
zgowiu (Pérez-González i wsp. 2014). Leptynie 
przypisuje się ważne znaczenie w regulacji sy-
naptycznej plastyczności struktur hipokampu, co 
ma bezpośredni związek ze sprawnością funkcji 
poznawczych (Hiller i Ishii 2018). W badaniach 
na zwierzętach podanie leptyny bezpośrednio 
do hipokampu powodowało poprawę proce-
sów pamięci, prawdopodobnie poprzez wzrost 
ekspresji receptorów NMDA (Harvey i wsp. 
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2005). Wydaje się, że do zakłóceń w obsza-
rze regulacji łaknienia poprzez leptynę docho-
dzi już na bardzo wczesnych etapach procesu 
zwyrodnieniowego. Jak wynika z badań nad 
transgenicznymi myszami, osobniki obciążone 
patologicznym Aβ jeszcze przed wykształceniem 
płytek amyloidowych i wyraźnym osłabieniem 
funkcji poznawczych miały mniejszą masę ciała 
przy niższym poziomie leptyny. Jednocześnie 
obserwowano dysfunkcję w metabolizmie Aβ 
w neuronach obszaru hipokampu istotnych dla 
regulacji masy ciała (Ishii i wsp. 2014). Można 
stąd wnioskować, że aktywność hipokampalnych 
receptorów uczestniczących w regulacji łaknienia 
zostaje zaburzona, a zjawisko to nasila się w mia-
rę postępu zmian zwyrodnieniowych. W takiej 
sytuacji obniżone stężenie leptyny nie powoduje 
zwiększenia wydzielania neuropeptydu Y i nie 
prowadzi do wzmożenia łaknienia. Z biegiem 
czasu ilość tkanki tłuszczowej się zmniejsza, 
co pociąga za sobą zmniejszenie ilości leptyny. 
Niższy poziom leptyny może oznaczać osłabienie 
jej efektu neuroprotekcyjnego (McGuire i Ishii 
2016; McGregor i Harvey 2019) i szybsze tempo 
narastania zmian otępiennych. 

Zaburzenia łaknienia są w wieku podeszłym 
zjawiskiem częstym i wynikają z wielu różno-
rodnych przyczyn. Nie zawsze muszą wykazy-
wać związek z funkcjonowaniem poznawczym. 
Faktem jednak jest, że tzw. anoreksja starcza 
występuje dwukrotnie częściej u osób zagro-
żonych w najbliższej perspektywie otępieniem 
w porównaniu z pozostałą populacją (Wysokiński 
i wsp. 2015). Leptyna jest najlepiej poznaną adi-
pokininą i trudno zakładać, że pozostałe związki 
z tej grupy nie pełnią podobnej funkcji (Kiliaan 
i wsp. 2014). Poza adipokininami istotną rolę 
przypisuje się również estrogenom. U kobiet po 
menopauzie tkanka tłuszczowa staje się głównym 
źródłem estrogenów (Szymczak i wsp. 1998), 
które poprzez wiązanie z receptorami zlokalizo-
wanymi w hipokampie i ciałach migdałowatych 
uczestniczą w procesach uczenia się i pamięci 
(McEwen i wsp. 2012). Stwierdzenie w niektó-
rych badaniach zależności pomiędzy mniejszym 
BMI i większym ryzykiem wystąpienia otępienia 
wyłącznie w grupach kobiet można tłumaczyć 
właśnie rolą estrogenów (Spauwen i wsp. 2017). 
Ponadto wykazano odwrotną zależność pomiędzy 
poziomem endogennego estradiolu a ryzykiem 
rozwoju otępienia (Bagger i wsp. 2004). Ob-
serwacje te dobrze korespondują z postulowaną 
protekcyjną rolą hormonalnej terapii zastępczej, 
co sugerowano w kilku badaniach epidemiolo-
gicznych (LeBlanc i wsp. 2001; Waring i wsp. 
1999). 

Innym zjawiskiem, z którym wiąże się spadek 
masy ciała, zwłaszcza w bardziej zaawansowa-
nych postaciach otępień, jest ujemny bilans 
energetyczny ustroju. Przy zmniejszonej podaży 
składników pokarmowych ma dochodzić do nad-
miernego wydatkowania energii. Odpowiadają 
za to nadmierne zużycie energii spoczynkowej 
oraz nadmierna aktywność fizyczna, rozumiana 
nie jako celowe działanie, ale jako nieukierunko-
wane pobudzenie. Stany takie obserwowano na 
modelu zwierzęcym choroby Alzheimera i były 
one związane z większym gromadzeniem się 
złogów amyloidu, co z kolei uruchamiało proces 
zapalny poprzez wzrost poziomu cytokin oraz 
uszkodzenie mitochondriów i w konsekwencji 
śmierć komórki. Powyższej hipotezy nie udo-
wodniono jednak w badaniach klinicznych (Sergi 
i wsp. 2013). 

Nadwaga i otyłość w wieku średnim 

Inne zależności pomiędzy masą ciała a ry-
zykiem otępienia występują u osób w wieku 
średnim (lub w okresie poprzedzającym otępie-
nie o ponad 20 lat). W tym czasie zwiększona 
masa ciała, w szczególności otyłość, łączy się 
z mniejszą objętością mózgowia (Hamer i Batty 
2019). Mniejsza objętość może oznaczać zmniej-
szenie tzw. rezerwy poznawczej i w konsekwencji 
usposabiać do otępień w późniejszym okresie 
życia (Stern 2012; Szepietowska i Boiko 2019). 
W wielu badaniach wykazano, że nadwaga, 
a zwłaszcza otyłość, w wieku średnim jest czyn-
nikiem ryzyka rozwoju otępień (Anjum i wsp. 
2018; Joo i wsp. 2018). Związek otyłości ze 
wzrostem ryzyka otępień rozpatruje się przede 
wszystkim na podstawie tzw. sercowo-naczy-
niowych czynników ryzyka. Samo zwiększe-
nie komórek tłuszczowych w krążeniu obok 
zmniejszenia ukrwienia mózgu uszkadza istotę 
białą, prowadząc do upośledzenia funkcji po-
znawczych. Z drugiej strony niektóre adipokiny 
oraz cytokininy zapalne w połączeniu z innymi 
produktami tkanki tłuszczowej doprowadzają do 
niszczenia tkanki mózgowej (Emmerzaal i wsp. 
2015). Otyłość może prowadzić do oporności na 
insulinę i w konsekwencji do cukrzycy typu 2, 
która obok innych czynników sercowo-naczynio-
wych, zwłaszcza zaburzeń gospodarki lipidowej, 
jest istotnym czynnikiem ryzyka wystąpienia 
otępienia. Zmiany w mózgowiu powodowa-
ne przez powyższe czynniki nie ograniczają się 
jedynie do uszkodzeń istoty białej. Jak dowo-
dzą badania Clarke i wsp. (2018), w przebiegu 
cukrzycy typu 2 u osób otyłych w strukturach 
hipokampu stwierdza się podobne procesy jak 
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w przebiegu choroby Alzheimera. Najpierw 
w wyniku długotrwałej ekspozycji na wysoki 
poziom insuliny i wolnych kwasów tłuszczowy 
wykształca się pewna oporność komórek hipo-
kampu skutkująca brakiem reakcji zwrotnej 
na nadmiar insuliny (i jednocześnie leptyny) 
(Thon i wsp. 2016). Ponadto wewnątrz komórek 
hipokampalnych zostaje uruchomiony proces 
zapalny prowadzący do stopniowego uszkodze-
nia neuronów (Milanski i wsp. 2009). Zarówno 
hiperinsulinemia, jak i insulinooporność powo-
dują narastanie agregatów Aβ poprzez wzrost 
ich produkcji przy równoczesnym zmniejszeniu  
usuwania (Hiller i Ishii 2018). Mechanizm ten 
przynajmniej częściowo tłumaczy znaczenie tzw. 
czynników sercowo-naczyniowych w patoge-
nezie nie tylko otępień naczyniopochodnych  
(co oczywiste), ale też pierwotnie zwyrodnie-
niowych, w tym choroby Alzheimera. Ogniska 
zawałowe w mózgu (zwykle drobne) stanowią 
częsty element obrazu radiologicznego w choro-
bie Alzheimera (Schneider i wsp. 2007; Schne-
ider i wsp. 2009; Esiri i wsp. 1999). W obrazie 
histopatologicznym u około połowy wszystkich 
osób z rozpoznanym otępieniem typu Alzheimera 
stwierdza się obok skupisk amyloidu i kłębków 
neurofibrylarnych również zmiany „typowo” na-
czyniowe (np. ogniska zawałowe). Udowodniono, 
że obecność podkorowych ognisk zawałowych 
przy współistniejącej patologii amyloidowej po-
głębia deficyt poznawczy oraz zwiększa ryzyko 
wystąpienia demencji (Gorelick i wsp. 2011). 
W kilku badaniach wykazano, że u osób z na-
czyniową patologią mózgową już przy relatywnie 
niewielkich zmianach alzheimerowskich (płytki 
starcze i splątki neurofibrylarne) dochodzi do 
ujawnienia się klinicznych objawów otępienia 
(Schneider i wsp. 2004).

 
Ograniczenia badań nad wartością 
predykcyjną oceny masy ciała 

Do ograniczeń badań dotyczących omawia-
nego zagadnienia należy zaliczyć najczęściej 
pomijanie analizy składu ciała, a posługiwanie 
się wyłącznie wartościami BMI lub łączną masą 
ciała. Ma to duże znaczenie zwłaszcza w odnie-
sieniu do osób w wieku podeszłym, wówczas 
bowiem dochodzi do istotnych zmian w zakresie 
składu ciała. Przy względnym wzroście tkanki 
tłuszczowej następuje redukcja masy mięśnio-
wej. Posługując się BMI jako miernikiem masy, 
nie można określić, czy np. ubytek, jeżeli jest, 
dotyczy tkanki mięśniowej czy też tłuszczowej. 
Podobne ograniczenia występują u osób młod-
szych, u których z kolei rozbudowana masa 

mięśniowa może znacząco zawyżać wynik BMI. 
Problem jest na tyle istotny, że w znacznym 
stopniu może wpłynąć na postrzeganie mechani-
zmów przedstawionych powyżej. W niektórych 
badaniach sugeruje się, że istotniejszy z punktu 
widzenia zaburzeń poznawczych jest ubytek 
mięśniowy (Nourhashemi i wsp. 2002; Spauwen 
i wsp. 2017; Burns i wsp. 2010). Wydaje się, 
że zwiększenie masy ciała w wieku podeszłym 
może być rozpatrywane jako pewien czynnik 
protekcyjny, ale tylko w odniesieniu do przyrostu 
tkanki tłuszczowej brzusznej i podskórnej u ko-
biet (działanie estrogenów), natomiast redukcja 
tkanki mięśniowej będzie się wiązała z gorszą 
prognozą niezależnie od płci (Peggy i wsp. 2017). 

Mówiąc o tkance tłuszczowej, trzeba mieć na 
uwadze znaczne zróżnicowanie metaboliczne 
tej struktury. Dla przykładu – tłuszcz trzewny 
jest o wiele bardziej aktywny metabolicznie od 
tkanki tłuszczowej podskórnej, dlatego odgrywa 
większą rolę w wykształcaniu się np. insuli-
nooporności (Carr i wsp. 2004). Jednocześnie 
tkanka tłuszczowa podskórna może uczestni-
czyć w mechanizmach zmniejszających ryzyko 
powstania insulinooporności, cukrzycy i zabu-
rzeń gospodarki lipidowej (Manolopoulos i wsp. 
2010). Tymczasem bardzo nieliczne badania 
uwzględniają analizę składu ciała jako element 
ryzyka pojawienia się zaburzeń poznawczych 
(Burns i wsp. 2010). 

Innym istotnym ograniczeniem większości 
dotychczasowych badań jest to, że ocena masy 
ciała ogranicza się do okresu bezpośrednio po-
przedzającego początek klinicznej manifestacji 
otępienia. Uwzględnienie zmian na przestrzeni 
życia może przynieść wiele interesujących da-
nych. Dzięki badaniu, w którym monitorowano 
masę ciała, ale też jej poszczególne składniki, 
począwszy od wieku średniego, ujawniono pod-
stawowe znaczenie ubytku masy mięśniowej 
jako niekorzystnego czynnika prognostycznego 
(Peggy i wsp. 2017). 

Posługiwanie się wyłącznie wartościami BMI 
lub masy prowadzi w istocie do analizy zawarto-
ści tkanki tłuszczowej. Z uwagi na wzajemne re-
lacje tkanek tłuszczowej i mięśniowej ewentualny 
ubytek tej ostatniej wcale nie musi znajdować 
odzwierciedlenia w analizie np. BMI (Thomas 
2007). Być może nieuwzględnianie składu ciała 
jest przyczyną pewnych sprzeczności w części 
uzyskanych wyników. Duże badanie populacyjne 
prowadzone w Zjednoczonym Królestwie wyka-
zało np. przeciwną w stosunku do wcześniejszych 
badań zależność pomiędzy otępieniem a masą 
ciała u osób w wieku średnim. W analizie tej 
wykazano, że otyłość wieku średniego wiąże się 
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ze zmniejszeniem ryzyka otępienia (Qizilbash 
i wsp. 2015). Osobnym zagadnieniem związa-
nym z analizą składu ciała, często pomijanym 
w rozważaniach dotyczących związku otępień 
z ubytkiem masy, jest znaczenie brązowej tkanki 
tłuszczowej (BTT). W przeciwieństwie do białej 
tkanki tłuszczowej jest jej relatywnie niewiele, 
zlokalizowana jest w kilku „kieszonkach” w ob-
rębie klatki piersiowej. Z uwagi na niewielką 
zawartość tej struktury monitorowanie zmian 
w jej zawartości jest bardzo trudne. Do iden-
tyfikacji BTT używa się najczęściej emisyjnej 
tomografii pozytonowej (Chondronikola i wsp. 
2018), co znacznie utrudnia systematyczne ba-
dania przeprowadzane w większych grupach. 
Tymczasem struktura ta, zaangażowana m.in. 
w regulację temperatury organizmu, odgrywa, 
jak się wydaje, istotną rolę w globalnym bilansie 
energetycznym ustroju (Jastroch i wsp. 2008). 
Jej ilość spada wraz z wiekiem, co manifestuje 
się m.in. poprzez gorszą tolerancję niższych tem-
peratur przez starszych ludzi. Aktywność BTT 
jest odwrotnie proporcjonalna do wielkości BMI, 
zwłaszcza do tłuszczu trzewnego (Mattson 2010). 
Może to oznaczać, że przynajmniej częściowo za 
utratę masy ciała, szczególnie tkanki tłuszczowej 
białej, odpowiada wzmożona aktywność energe-
tyczna BTT. Może to korespondować z wcześ-
niej wzmiankowanymi stanami nadmiernego 
wydatku energetycznego. Dodatkowo BTT 
może uczestniczyć w procesach oksydacji, przy-
czyniając się do redukcji powstawania wolnych 
rodników (Speakman i wsp. 2004). 

Znaczna część spostrzeżeń dotyczących postu-
lowanej relacji masy ciała z funkcjami poznaw-
czymi opiera się na badaniach z wykorzystaniem 
modelu zwierzęcego. Typowo jako wykładniki 
histopatologiczne choroby Alzheimera wykorzy-
stuje się w nich analizę stopnia akumulacji Aβ 
w mózgowiu. Tymczasem upośledzenie funkcji 
poznawczych, przynajmniej u ludzi, koreluje nie 
z ilością patologicznych złogów Aβ, ale z zawar-
tością białka tau (Wisman i wsp. 2008). Jeśli za 
wykładnik neurobiologiczny otępienia przyjmie 
się patologię tau, przynajmniej część wcześniej-
szych twierdzeń staje się wątpliwa (Gratuze 
i wsp. 2016). 

Uprawnione wydaje się stwierdzenie, że za-
równo upośledzenie funkcji poznawczych, jak 
i ubytek masy ciała wynikają przede wszystkim 
z procesu neurozwyrodnieniowego ośrodkowego 
układu nerwowego, przynajmniej u osób w wie-
ku podeszłym. Jednak również wszelkie zmiany 
w zakresie składu ciała mogą oddziaływać na 
struktury mózgowia i tym samym przyczyniać się 
do akceleracji mechanizmów zwyrodnieniowych. 

Można tutaj przypomnieć przytoczony wyżej 
przykład zmniejszenia postulowanego działania 
leptyny na hipokamp w efekcie redukcji tkanki 
tłuszczowej, co przyspiesza proces zwyrodnienio-
wy i może prowadzić do dalszego upośledzenia 
łaknienia. Większość badań dotyczy choroby 
Alzheimera, chociaż wydaje się, że spostrzeże-
nia na temat masy ciała odnoszą się również do 
innych postaci otępień (Anjum i wsp. 2018). 

Szkodliwy wpływ długotrwałych niedoborów 
pokarmowych na ośrodkowy układ nerwowy jest 
bezdyskusyjny. Najsilniej zaznacza się w okresach 
kształtowania mózgowia, o czym przekonują 
zmiany strukturalne mózgowia u młodych osób 
z anoreksją (Katzman i wsp. 2001). Niedobory 
pokarmowe w okresie młodości będą miały kon-
sekwencje w postaci gorszego funkcjonowania 
poznawczego w późniejszych okresach życia 
(Xu i wsp. 2018). Dowodzi tego wiele badań 
epidemiologicznych dotyczących wpływu diety 
na zachowanie funkcji poznawczych w okresie 
starości (Singh i wsp. 2014; Morris i wsp. 2015; 
Kesse-Guyot i wsp. 2013). Należy jednak za-
wsze mieć na uwadze, że zaburzenia otępienne 
w ogromnej większości przypadków są uwarun-
kowane wieloczynnikowo. U poszczególnych 
osób występują odmienne konstelacje czynników, 
które w efekcie prowadzą do otępienia. Dodat-
kowo, co obecnie coraz częściej jest podnoszone 
w literaturze, procesy mogą przebiegać wielo-
torowo, prowadząc ostatecznie do upośledze-
nia funkcji poznawczych (Schöll i wsp. 2016). 
Jedynie wśród tzw. dziedzicznych przypadków 
(ok. 1% wszystkich osób z chorobą Alzheimera) 
można mówić o większej spójności patogenetycz-
nej. Ale nawet w tej grupie obserwuje się duże 
zróżnicowanie przebiegu świadczące o wpływie 
czynników modyfikujących. 

Podsumowanie 

Sama zmiana masy ciała stwierdzana w za-
burzeniach poznawczych nie uprawnia do wy-
ciągania zbyt daleko idących wniosków pato-
genetycznych. Trzeba mieć na uwadze, że zmiany 
dotyczące masy wynikają z szeregu czynników, 
takich jak rodzaj diety, nawyki żywieniowe, ilość 
i rodzaj przyjmowanych płynów, aktywność 
fizyczna, schorzenia współistniejące i predyspozy-
cje genetyczne. Dobrze ilustrują ten problem 
badania, w których obok analizy masy ciała 
uwzględniono też inne czynniki mogące mieć 
związek z procesem otępiennym (Mauri i wsp. 
2012; Joo i wsp. 2018). Przykładowo uwzględ-
nienie genetycznej zmienności w kształtowaniu 
BMI wskazuje, że nie zawsze niska wartość masy 
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ciała ma związek z większym ryzykiem wystą-
pienia otępienia (Nordestgaard i wsp. 2017). 
W pewnych przypadkach utrata masy może sta-
nowić istotny element patogenetyczny lub przy-
najmniej wiarygodny marker progresji otępienia 
(Hiller i Ishii 2018), a w innych mieć niewiele 
wspólnego z istotą procesu zwyrodnieniowego.
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