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poziomie cukru we krwi po spożyciu dane-
go pokarmu. Im IG jest wyższy, tym cukru 
we krwi jest więcej i utrzymuje się dłużej, 
co prowadzi do odkładania się tkanki tłusz-
czowej (Opperman i współaut. 2004). Jeżeli 
chodzi o szkodliwość tłuszczów, to najwięk-
szą role odgrywają syntetyczne kwasy tłusz-
czowe trans oraz tłuszcze nasycone (Buett-
ner i współaut. 2006). Ponadto zauważono 
zwiększoną tendencję do spożycia kwasów 
tłuszczowych ω6 i spadek spożycia kwasów 
ω3. Ta dysproporcja również może prowadzić 
do wielu schorzeń (Simopoulos 2011).

Otyłość i związane z tym nadmierne 
spożywanie wysokokalorycznych pokarmów 
może mieć katastrofalne w skutkach następ-
stwa dla zdrowia. Prowadzić może m. in. 
do chorób naczyniowo-sercowych, a przede 
wszystkim miażdżycy tętnic, nowotworów 
przewodu pokarmowego w tym trzustki, je-
lita grubego oraz przełyku, przewlekłych 
chorób nerek i chorób układu mięśniowo-
-szkieletowego, cukrzycy typu drugiego oraz 
zaburzeń w funkcjonowaniu wątroby. Złe 
nawyki żywieniowe mogą również prowadzić 
do zaburzeń w funkcjonowaniu układu ner-
wowego, w tym do występowania udarów 
mózgu, związanych z postępującą miażdżycą 
naczyń krwionośnych, rozwoju uzależnienia 
od jedzenia, pojawienia się depresji, chorób 
neurodegeneracyjnych oraz zaburzeń funkcji 
poznawczych, w tym uczenia się i pamięci. 
Wpływ diety na funkcjonowanie organizmu 
jest zauważalny nie tylko u człowieka, ale 
także u zwierząt, na których prowadzone są 
badania z zastosowaniem określonych diet.

Wyniki takich badań często są problema-
tyczne ze względu na dużą liczbę czynników, 

DIETA O WYSOKIEJ ZAWARTOŚCI 
TŁUSZCZU I CUKRU JAKO GŁÓWNY 

CZYNNIK ROZWOJU OTYŁOŚCI I 
ZABURZEŃ METABOLICZNYCH

Odpowiednia dieta jest kluczowym czyn-
nikiem niezbędnym do utrzymania prawi-
dłowych funkcji układu nerwowego (Mol-
teni i współaut. 2002). Tymczasem od kil-
kudziesięciu lat można zaobserwować nad-
używanie w codziennym żywieniu przede 
wszystkim węglowodanów oraz tłuszczów. 
Tendencja ta może prowadzić do następstw 
bardzo groźnych dla zdrowia i życia. Za-
potrzebowanie na cukry i tłuszcze zależy 
od wielu czynników takich jak: wiek, płeć, 
aktywność fizyczna, a u kobiet od okresu 
ciąży czy laktacji. Zarówno tłuszcz, jak i 
cukier są podstawowym źródłem energii 
dla organizmu, jednak w nadmiarze mogą 
prowadzić do ciężkich schorzeń.

W dzisiejszych czasach niezwykle trud-
no jest dostosować się do norm ustalonych 
przez Światową Organizację Zdrowia i nie 
przekroczyć zalecanych ilości spożycia tłusz-
czu i cukru w ciągu dnia, ponieważ silnie 
przetworzone produkty naszpikowane są 
nadmierną ilością substancji wysokoenerge-
tycznych. Aktualnie cukier i substancje sło-
dzące dodawane są niemal do wszystkiego. 
Nadmiar węglowodanów w diecie wykorzy-
stany jest do syntezy trójglicerydów odkłada-
nych w tkance tłuszczowej. Jednak nie każ-
dy tłuszcz czy cukier musi być szkodliwy. 
Przyjmuje się, że najbardziej groźne, mogące 
prowadzić do otyłości i niektórych schorzeń, 
są produkty o wysokim indeksie glikemicz-
nycm (IG), czyli wskaźniku informującym o 
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uszkodzenia śródbłonka i powstania blaszek 
miażdżycowych. Zmiany zakrzepowo-zatorowe, 
powodujące niedrożność tętnic szyjnych do-
prowadzających krew do mózgu, prowadzą do 
gwałtownego zatrzymania dopływu krwi, co 
jest przyczyną udaru niedokrwiennego. Ten 
typ udaru pojawia się najczęściej i stanowi 
ok. 85% przypadków. Udar krwotoczny z ko-
lei jest skutkiem przerwania ciągłości uszko-
dzonych naczyń i prowadzi do wylewu krwi 
do mózgu. Udar jest jedną z najczęstszych 
przyczyn śmierci na świecie (Korzeniowska i 
współaut. 2010). Wiele badań wskazuje na 
silny związek diety z pojawieniem się tego 
zaburzenia. Wykazano, iż dieta z wysokim 
IG może zwiększać ryzyko śmierci u kobiet 
zarówno przy udarze niedokrwiennym, jak i 
krwotocznym. Z kolei kwasy ω3 mogą mieć 
działanie protekcyjne (Medeiros i współaut. 
2012). Jeszcze inne dane sugerują, iż spoży-
wanie dużej ilości nasyconych kwasów tłusz-
czowych zwiększa poudarową śmiertelność u 
obu płci w wieku 45–54 lat. Na ryzyko wy-
stąpienia udaru ma również wpływ wysoki 
poziom cholesterolu w krwi, co wiąże się z 
powstawaniem zmian miażdżycowych (Sasaki 
i współaut. 1995). Ciekawe wyniki opubliko-
wane zostały również na podstawie ekspery-
mentu porównującego wpływ czasu w jakim 
niezrównoważona dieta była spożywana. Ba-
dania takie przeprowadzono na szczurach 
karmionych tzw. dietą Western (WD), charak-
teryzującą się wysoką zawartością cukrów i 
tłuszczów prostych. Po wyindukowaniu nie-
dokrwienia w mózgach zwierząt wykazano, iż 
po długotrwałym stosowaniu WD obszar obję-
ty niedokrwieniem jest większy, a zachowanie 
bardziej zaburzone niż u szczurów będących 
na tej diecie w krótszym okresie (Langdon i 
współaut. 2011).

UZALEŻNIENIE

Pojawiło się wiele badań na zwierzętach 
dotyczących rozwoju uzależnienia pod wpły-
wem zastosowania diety. W wielu ekspery-
mentach obserwuje się podobne zachowa-
nia u zwierząt, jak w przypadku badań nad 
uzależnieniem od narkotyków czy od alkoho-
lu u ludzi. Są to m.in.: niekontrolowane ob-
jadanie się, lęk oraz niepokój po zablokowa-
niu dostępu do pokarmu, niekontrolowane 
poczucie głodu, co charakteryzuje się zwięk-
szonym wysiłkiem w celu zdobycia pokar-
mu i co może być powiązane ze zwiększoną 
motywacją. Obserwuje się także nadpobu-
dliwość zwierząt nawet po spożyciu niewiel-
kiej ilości uzależniającego pokarmu (Avena i 
współaut. 2008).

Mechanizm uzależnienia od pokarmu w 
układzie nerwowym jest najczęściej związa-
ny z podwzgórzem oraz układem nagrody, a 
przede wszystkim z jądrem półleżącym prze-

które mogą mieć na nie wpływ. Projektując 
eksperymenty trzeba mieć na uwadze dobra-
nie odpowiedniego modelu zwierzęcego, okre-
ślony wiek zwierzęcia, okres podawania diety, 
porę podawania pokarmu, czynniki stresowe 
oraz skład karmy (Kosari i współaut. 2012). 
Nawet niewielkie różnice w obrębie tych 
zmiennych mogą wpływać na to, iż pozornie 
podobne eksperymenty dają zupełnie inne 
wyniki. Pierwszy eksperyment z użyciem die-
ty wysokotłuszczowej i wysokocukrowej miał 
miejsce w 1959 r., kiedy to obserwowano 
przyrost masy szczurów po 44 tygodniach jej 
stosowania. Dieta wysokotłuszczowa zawiera-
ła około 70% tłuszczu, wysokocukrowa oko-
ło 70% cukru, a wysokobiałkowa około 70% 
białka. Wyniki badań wskazywały, iż ciężar 
szczurów był największy na diecie wysoko-
tłuszczowej, a najmniejszy na diecie wysoko-
białkowej. Różnice w masie między szczura-
mi na diecie wysokotłuszczowej i wysokocu-
krowej nie były istotne statystycznie. Bada-
cze wysnuli wniosek, iż zastosowane przez 
nich diety nie prowadzą do otyłości (Mašek 
i Fábry 1959). W późniejszych badaniach, 
gdy dieta wysokotłuszczowa dostarczała więk-
szą ilość kalorii oraz były zastosowane inne 
modele zwierzęce, wyniki były inne (Molte-
ni i współaut. 2002). Pokazuje to, iż bada-
nia z zastosowaniem różnych diet od same-
go początku wzbudzają wiele kontrowersji ze 
względu na dużą liczbę zmiennych wpływają-
cą na rezultaty eksperymentów.

WPŁYW NADMIERNEGO STOSOWANIA 
DIETY WYSOKOENERGETYCZNEJ NA 

UKŁAD NERWOWY

UDAR

Związek pomiędzy dietą o wysokiej zawar-
tości tłuszczu a ryzykiem wystąpienia udaru 
łączy się przede wszystkim z nadciśnieniem 
tętniczym i miażdżycą naczyń. Zaburzony 
przepływ krwi w naczyniach doprowadza do 

Ryc. 1. “Błędne koło” – model rozwoju otyłości, 
gdzie nadmierne spożycie wysokoenergetycznej 
żywności prowadzi do zaburzeń w strukturach 
odpowiedzialnych za funkcje poznawcze zaangażo-
wane w regulację poboru energii.
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czynnikiem do rozwoju uzależnienia od je-
dzenia (Vucetic i współaut. 2012).

 NEURODEGENERACJA

Kolejnym dowodem na to, iż dieta ma 
wpływ na funkcjonowanie układu nerwowe-
go jest występowanie zależności pomiędzy 
częstością pojawiania się chorób neurode-
generacyjnych i deficytów umysłowych a 
sposobem odżywiania. Zależności te zostały 
zauważone dla takich chorób, jak choroba 
Alzheimera (AD), Parkinsona (PD), stward-
nienie zanikowe boczne (ALS) oraz przy ła-
godnych zaburzeniach poznawczych (MCI). 
Badania wskazują, iż zwiększone spożycie 
nasyconych tłuszczów sprzyja zapadalności 
na zespół łagodnego zaburzenia poznaw-
czego. Do podobnych wniosków dochodzą 
badacze zajmujący się związkiem między 
spożyciem tłuszczu a występowaniem AD. 
Badanie te wskazują na zwiększone ryzyko 
pojawienia się AD u osób powyżej 55 roku 
życia, jeżeli ich jadłospis był nadmiernie bo-
gaty w tłuszcze nasycone (Francis i Steven-
son 2013). Wykazano, iż największa zapa-
dalność na AD notowana jest w krajach za-
chodnich, takich jak USA czy Kanada, gdzie 
liczba ludzi otyłych oraz popularność pokar-
mów bogatych w tłuszcze i cukry jest naj-
większa (Cooper 2003). Jak się okazuje, na-
wet krótkotrwałe stosowanie diety bogatej w 
tłuszcze oraz produkty o wysokim IG może 
mieć wpływ na rozwój czynników prowadzą-
cych do AD. Badania te przeprowadzono na 
grupie zdrowych osób w wieku około 68 lat, 
którą podzielona na grupę eksperymental-
ną i kontrolną, stosującą dietę przez cztery 
tygodnie. Dieta eksperymentalna zawierała 
przede wszystkim wysoki poziom tłuszczów 
i węglowodanów przekraczających IG 70, a 
w zrównoważonej diecie kontrolnej IG wę-
glowodanów 55. Od pacjentów pobrano płyn 
mózgowo-rdzeniowy (ang. cerebro-spinal flu-
id, CSF), w którym badano m.in. poziom 
β-amyloidu, insuliny oraz F2-izoprostanów. 
Pacjenci otrzymujący dietę wysokokaloryczną 
mieli podwyższony poziom β-amyloidu, biał-
ka charakterystycznego dla AD, w porówna-
niu do osób na diecie kontrolnej. Podobne 
wyniki uzyskano dla insuliny i F2-zoprosta-
nów, które są markerem stresu oksydacyjne-
go, typowego dla AD (Bayer-Carter i współ-
aut. 2011). Wyniki te wyraźnie wskazują, iż 
wysoki poziom tłuszczu i cukru może przy-
czynić się do rozwoju AD.

Zwiększone ryzyko zapadalności na AD 
zauważono także u ludzi z cukrzycą, nad-
ciśnieniem tętniczym i hipercholesterolemią, 
co również może silnie wiązać się ze sposo-
bem odżywiania. Do rozwoju AD może przy-
czynić się miażdżyca tętnic, za sprawą ak-
tywnej sekretazy wydzielanej przez makrofagi 

grody w prążkowiu (NAc) i polem brzusznym 
nakrywki (VTA). Najważniejszymi neuroprze-
kaźnikami związanymi z kontrolą zachowań 
uzależnienia od pokarmu są opioidy, acety-
locholina oraz dopamina.

Aktywacja receptorów opioidowych w 
układzie limbicznym ma wpływ na odczu-
wanie przyjemności z jedzenia. Badania 
wskazują, iż zablokowanie tych receptorów 
wpływa na zmniejszenie spożycia pokarmów 
smacznych, z wysoką zawartością cukru. Wy-
kazano także, iż wzrost ekspresji enkefaliny 
w NAc pod wpływem zastosowanej diety pro-
wadzi do wzrostu ekspresji dopaminy w tej 
strukturze i że w rozwój uzależnienia może 
być także zaangażowana acetylocholina. Jak 
się okazało, zablokowanie receptorów muska-
rynowych w NAc hamuje spożycie pokarmu. 
Acetylocholina może mieć także związek z 
zachowaniami obserwowanymi po odstawie-
niu czynnika uzależniającego, w tym wypad-
ku diety. Może to mieć związek z obniżeniem 
stężenia dopaminy w NAc, co jest powiąza-
ne z wysokim stężeniem acetylocholiny w tej 
strukturze (Vucetic i współaut. 2012).

Dopamina bierze udział m.in. w regulacji 
szlaku mezokortykalnego i mezolimbicznego, 
będących podstawą działania układu nagro-
dy. Szlak ten prowadzi z brzusznego obsza-
ru nakrywki śródmózgowia, skąd projekcje 
dopaminergiczne biegną do struktur układu 
limbicznego, m.in. do jądra półleżącego prze-
grody, lub drogą śródmózgowiowo-korową 
do określonych obszarów kory mózgowej. To 
właśnie dzięki dopaminie poszukuje się po-
karmu i odczuwa przyjemność z jedzenia. 
Wykazano, iż wysoka ekspresja dopaminy 
jest przede wszystkim zauważana przy po-
dawaniu pokarmu, który jest dla zwierzę-
cia nowością (Avena i współaut. 2008). W 
2012  r. opublikowano wyniki badania myszy 
z otyłością wywołaną za pomocą diety wyso-
kotłuszczowej. Badanie to wykazało zmiany 
w ekspresji genów dla hydroksylazy tyrozyny 
odpowiedzialnej za syntezę dopaminy oraz 
dla transportera dopaminy, DAT. Obserwo-
wano zwiększenie ekspresji tych genów w 
podwzgórzu, a zmniejszenie w polu brzusz-
nym nakrywki, co wiązało się ze zwiększe-
niem wydzielania dopaminy w podwzgórzu i 
zmniejszeniem w układzie nagrody u zwie-
rząt karmionych dietą wysokotłuszczową. 
Zwiększenie syntezy dopaminy w podwzgó-
rzu powoduje zwiększenie pobierania po-
karmu. Natomiast zmniejszenie jej stężenia 
w układzie nagrody jest powodem rozregu-
lowania mechanizmu odczuwania zadowo-
lenia podczas jedzenia, czego skutkiem jest 
pobieranie większych ilości pokarmu w celu 
odczucia satysfakcji. Zaburzenia wydziela-
nia dopaminy w regionach odpowiedzialnych 
za kontrolę pobierania pokarmu są ważnym 
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ponadtlenkową (SOD1), co powoduje wzrost 
produkcji wolnych rodników tlenowych, a w 
konsekwencji prowadzi do uszkodzenia bia-
łek, DNA i błon komórek nerwowych (Iłżec-
ka 2012). Badania wskazują, iż w grupie 
zmniejszonego ryzyka zachorowania na ALS 
są osoby z nadwagą i otyłością. Wykazano, 
że może to mieć związek z ilością spożywa-
nego tłuszczu. Istnieje hipoteza, iż wysokie 
spożycie pokarmów bogatych w kwasy tłusz-
czowe, przede wszystkim wielonienasyco-
ne (ang. polyunstaurated fatty acid, PUFA), 
może mieć działanie chroniące przed za-
chorowaniem na ALS. Również badania na 
modelach zwierzęcych potwierdzają, iż dieta 
wysokotłuszczowa może spowalniać przebieg 
choroby. Badania na transgenicznych my-
szach z mutacją białka SOD1 wskazały, iż 
dieta bogata w tłuszcz i cukier zwiększyła 
trwałość tego białka o 90%. Podobne bada-
nie z dietą o podwyższonej zawartości tłusz-
czu oraz cholesterolu wykazało, iż powoduje 
ona opóźnienie degeneracji białka SOD1 o 
20 dni. W tym samym modelu zwierzęcym 
badano również wpływ diety ketogenicznej, 
czyli diety o niskiej zawartości węglowoda-
nów, ale o wysokiej ilości tłuszczu. Zmuto-
wane myszy na tej diecie lepiej radziły sobie 
w teście rota-rod, polegającym na utrzyma-
niu równowagi na obrotowym drążku. Ko-
rzystny wpływ zaobserwowano również u 
myszy, którym podawano kwas kaprylowy. 
Jest to nasycony kwas tłuszczowy metabo-
lizowany w organizmie do ciał ketonowych. 
Podawanie go zwiększyło liczbę motoneuro-
nów oraz poprawiło funkcjonowanie mito-
chondriów u myszy z mutacją białka SOD1 
(Ngo i współaut. 2014). Ten korzystny 
wpływ diety wysokotłuszczowej w przypadku 
ALS badacze łączą z podwyższeniem pozio-
mu cholesterolu, który jest głównym skład-
nikiem błon komórkowych, w tym także 
błon neuronów. Sugerują oni, że ta funkcja 
cholesterolu może mieć kluczowe znaczenie 
ochronne. Jednak wszystkie przytoczone ba-
dania nie wykazały, żeby podawana dieta 
wpływa na przeżywalność zwierzęcia, a jedy-
nie na zahamowanie postępu choroby (Paga-
noni i Wills 2013).

O degeneracji neuronów pod wpływem 
złych nawyków żywieniowych może rów-
nież świadczyć badanie, w którym wykaza-
no zmniejszenie objętości mózgu u ludzi ze 
zwiększonym wskaźnikiem masy ciała (ang. 
Body Mass Index, BMI). Do takich wniosków 
doszli badacze po wykonaniu rezonansu ma-
gnetycznego (MRI) grupie osób w wieku od 
44-60 lat. Zależność pomiędzy podwyższo-
nym BMI a zmniejszoną objętością mózgu 
była zauważalna zarówno u mężczyzn, jak i 
u kobiet. Jednak badania te rodzą pewnie 
wątpliwości. Średnia wieku osób badanych 

znajdujące się w blaszkach miażdżycowych. 
Enzym ten bierze udział w przetwarzaniu 
białka prekursowego β-amyloidu (βAPP) w 
białko amyloidowe β (Aβ). Proces ten może 
się nasilać przy wysokim stężeniu chole-
sterolu, który wpływa na amyloidogenezę. 
Stąd też zaburzenia naczyniowe w mózgu 
oraz wysoki poziom cholesterolu prowadzą 
do rozwoju AD (Iadecola 2004). Wykazano 
również redukujący wpływ statyn, leków ob-
niżających poziom cholesterolu, na poziom 
białka Aβ.

Wpływ żywienia podnoszącego poziom 
cholesterolu w organizmie na rozwój AD bu-
dzi wiele wątpliwości związanych z tym, iż 
cząsteczka cholesterolu nie przekracza ba-
riery krew-mózg (ang. blood-brain barier, 
BBB). Jednak wyniki badań na szczurach 
karmionych przez 5 miesięcy dietą z wysoką 
zawartością cholesterolu wskazują, iż może 
ona powodować zwiększenie poziomu biał-
ka βAPP i Aβ, w porównaniu do szczurów 
karmionych zbilansowaną karmą (Ullrich i 
współaut. 2010).

Pojawiają się również doniesienia doty-
czące związku pomiędzy ilością spożywanego 
cukru a występowaniem PD. Prawdopodob-
nie wraz ze wzrostem spożywania węglowo-
danów, w tym cukrów, ryzyko zachorowania 
na tę chorobę wzrasta (Francis i Stevenson 
2013). Sprzeczne są natomiast wyniki ba-
dań związku pomiędzy spożyciem tłuszczu 
a występowaniem PD. Ryzyko wystąpienia 
objawów PD jest wyższe przy zwiększonym 
spożyciu cholesterolu, jednak niekoniecz-
nie jest to związane ze spożyciem wysokich 
ilości tłuszczów. Taki wynik uzyskano ana-
lizując dietę i ilość spożywanych substancji 
odżywczych przez liczną grupę pacjentów z 
PD, zdiagnozowaną na 6 lat przed ekspe-
rymentem, oraz grupę osób zdrowych. Jak 
się okazało ryzyko PD wzrasta przy diecie 
bogatej w cholesterol i kwas arachidonowy, 
natomiast spożycie tłuszczów zarówno nie-
nasyconych, jak i nasyconych nie dawało 
istotnych statystycznie wyników związanych 
ze zwiększoną zapadalnością na tę chorobę 
(Miyake i współaut. 2010).

Bardzo interesujące są także wyniki ba-
dań skupiające się na interakcjach pomię-
dzy spożywaną dietą a stwardnieniem zani-
kowym bocznym (ALS). ALS to choroba neu-
rodegeneracyjna o bardzo nasilonych obja-
wach. Zaniki komórek nerwowych widoczne 
są przede wszystkim w rdzeniu kręgowym 
oraz w korze mózgowej, gdzie dochodzi do 
degeneracji komórek piramidowych. Choroba 
doprowadza do całkowitego upośledzenia ru-
chowego, zaniku mięśni, a w konsekwencji 
do śmierci w ciągu 5 lat od zdiagnozowania. 
Do rozwoju tego zaburzenia może prowadzić 
mutacja genu kodującego białko, dysmutazę 
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badania z użyciem labiryntu T oraz radial-
nego, gdzie zwierzę ma za zadanie nauczyć 
się, w którym z ramion ukryta jest nagroda. 
Testy te pozwalają ocenić zaburzenia w pa-
mięci przestrzennej, operacyjnej, w proce-
sach uczenia się i mechanizmach uwago-
wych (Kanoski i Davidson 2011). Jednak 
nie każda wysokotłuszczowa dieta ma nie-
korzystny wpływ na zdolności poznawcze. 
Często zależy to od rodzaju kwasów tłusz-
czowych jakie są dostarczane organizmowi. 
Jak się okazuje, wielonienasycone kwasy 
tłuszczowe, a zwłaszcza kwasy ω3, mogą po-
zytywnie wpływać m.in. na procesy uczenia 
się, natomiast spożywanie nasyconych kwa-
sów tłuszczowych (ang. saturated fatty acids, 
SFA) wydaje się mieć skutek odwrotny. Dłu-
goterminowe badania populacyjne na lu-
dziach wykazywały zależność między spoży-
ciem SFA a rozwojem zaburzeń poznawczych 
i otępieniem. Wykazano również zwiększoną 
zachorowalność na AD i MCI. Jednak zabu-
rzenia pamięciowe były obserwowane jedy-
nie w testach oceniających pamięć prospek-
tywną, związaną z pamiętaniem o zrobieniu 
czegoś w przyszłym czasie. Nie zauważono 
natomiast ubytków w pamięci semantycznej 
czy werbalnej. Badania na modelu szczu-
rzym również sugerują niekorzystny wpływ 
SFA na uczenie się. Porównanie trzech diet: 
z wysoką zawartością SFA, PUFA lub jedno-
nienasyconych kwasów tłuszczowych (ang. 
monounsaturated fatty acid, MUFA), wyka-
zało zaburzenia uczenia w grupie karmionej 
dietą bogatą w SFA, natomiast dieta z wyso-
ką zawartością MUFA i PUFA miała niewiel-
ki wpływ na zmniejszenie zdolności ucze-
nia się, w porównaniu do grupy kontrolnej, 
której podawano dietę z niską zawartością 
tłuszczu (Kanoski i Davidson 2011). Poda-
wanie dorosłym szczurom diety SFA wzbo-
gaconej cholesterolem również zwiększało 
liczbę błędów popełnianych przez zwierzęta 
w labiryncie radialnym, co porównywano z 
grupą kontrolną karmioną dietą z wysokim 
stężeniem kwasów nienasyconych. Ponadto, 
w hipokampie zaobserwowano zmniejsze-
nie poziomu białka MAP-2, wchodzącego w 
skład kolców dendrytycznych w grupie ba-
danej, co może świadczyć o zaburzeniach 
plastyczności synaptycznej, czego dowodziły 
wyniki testów behawioralnych (Granholm i 
współaut. 2008).

Zaburzenia w uczeniu się były widoczne 
nawet przy krótkotrwałym podawaniu diety 
wysokotłuszczowej. Do zaburzeń w pamię-
ci przestrzennej dochodziło już po 9 dniach 
karmienia szczurów dietą bogatą w monosa-
charydy i tłuszcze nasycone. Inne badania 
wskazują, że już po 72 godzinach dochodzi 
do zaburzeń w pamięci operacyjnej, co oce-
niano w labiryncie radialnym. Często poda-

wynosiła 52,4 lata, więc można spekulować, 
czy atrofia mózgu była związana z BMI czy 
z naturalnie zachodzącymi zmianami star-
czymi (Ward i współaut. 2005). Inne bada-
nia wykazujące związek między wskaźnikiem 
BMI a degeneracją neuronów dotyczyły N-
-acetyloasparaginianu (NAA), który występu-
je wewnątrz neuronów i jest uznawany za 
marker gęstości neuronalnej. Badania MRI 
zdrowych ludzi wykazały, że ze wzrostem 
BMI związane jest obniżone stężenie NAA 
w istocie białej płata czołowego, skroniowe-
go i potylicznego oraz w istocie szarej płata 
czołowego, w szczególności w przedniej czę-
ści zakrętu obręczy. Średnie wartości NAA 
odpowiadające BMI=20kg/m2 i BMI=30 kg/
m2 różnią się o około 15%; wielkość ta jest 
porównywalna ze zmianami obserwowanymi 
we wczesnych etapach choroby Alzheimera 
(Gaździński i współaut. 2009).

 DIETA WYSOKOTŁUSZCZOWA 
A ZABURZENIA ZDOLNOŚCI 

POZNAWCZYCH

Nadmierne spożywanie diety bogatotłusz-
czowej (ang. high-fat diet, HFD) prowadzi 
do szeregu patologicznych zmian w takich 
obszarach mózgu jak kora orbito frontalna 
czy formacja hipokampa. Struktury te zaan-
gażowane są w procesy poznawcze: pamięć, 
uczenie się i podejmowanie decyzji. Zmia-
nom tym przypisuje się również rolę w roz-
woju otyłości. Podejrzewa się, iż spadek gę-
stości neuronalnej w hipokampie wiąże się z 
zapominaniem o fakcie spożycia posiłków i 
ich ilości. Skutkiem tego jest częstsze spoży-
wanie większych ilości pokarmu. Poza tym, 
brak odczuwania przyjemności z jedzenia 
również jest przypisywany neurodegeneracji 
w tej strukturze. To, czy zaburzenia w ukła-
dzie nerwowym wywołane HFD są korzystne 
czy szkodliwe dla procesów poznawczych jest 
kwestią sporną. Przeważają jednak opinie, 
zwłaszcza w badaniach na ludziach, iż nad-
mierne spożywanie diety bogatej w tłuszcz 
pogarsza radzenie sobie z testami neuropsy-
chologicznymi oceniającymi pamięć zależną 
od hipokampa (Francis i Stevenson 2013).

Do najczęściej używanych testów w ba-
daniu procesów poznawczych w modelach 
zwierzęcych należą: (i) labirynt wodny Mor-
risa, gdzie zwierzę ma za zadanie odnaleźć 
platformę umożliwiającą wyjście z wody, 
(ii) test rozpoznawania nowych obiektów, 
w którym mierzony jest czas eksploracji 
przez zwierzę nieznanych mu do tej pory 
przedmiotów oraz (iii) test unikania miejsca, 
gdzie sprawdzane jest zapamiętywanie przez 
zwierzę miejsc, w których były traktowane 
bodźcami awersyjnymi, np. stymulowane 
prądem. Powszechnie wykonywane są także 
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na funkcje poznawcze wykazano również w 
badaniach na dzieciach w wieku 6-16 lat. 
Dzieci te gorzej radziły sobie w testach na 
inteligencję, w porównaniu do tych, którym 
podawano dietę bogatą w MUFA, PUFA lub 
SFA. Najlepsze wyniki uzyskano dla stosu-
jących dietę z dużą ilością PUFA (Zhang i 
współaut. 2005)

Nie tylko wysoki poziom tłuszczu czy 
cholesterolu w diecie, ale także cukier ma 
duży wpływ na uczenie się i pamięć. Szczu-
ry mające dostęp do wody z sacharozą 
rozpoznawały i eksplorowały nieznane im 
przedmioty w teście rozpoznawania obiektów 
dłużej, niż szczury pijące czystą wodę. Jak 
się okazało mono- i disacharydy mogą osła-
biać pamięć po posiłku. Do takich wnio-
sków doszli badacze, analizujący wyniki te-
stów pamięciowych wykonywanych przez 
ludzi 12 godzin po posiłku, który miał albo 
wysoki albo niski IG. Posiłki bogate w cukry 
proste pogarszały rezultaty osiągane przez 
osoby badane (Jurdak i Kanarek 2009). Co 
ciekawe, badania takie, przeprowadzone na 
dzieciach, osobach zdrowych i osobach z 
cukrzycą, dawały ten sam wynik. Podobnie 
było w badaniach na modelach zwierzęcych. 
Szczurom eksperymentalnym podawano die-
tę wysokotłuszczową z wysoką zawartości 
glukozy (HFG) oraz wysokotłuszczową z wy-
soką zawartością sacharozy (HFS), a ocena 
uczenia się była wykonywana na podsta-
wie warunkowania Pawłowa. Okazało się, że 
szczury na diecie HFG gorzej radziły sobie 
w tym teście, natomiast szczury na diecie 
HFS nie miały zaburzonego procesu uczenia 
się. Różnice tłumaczono tym, iż dieta HFG 
ma wyższy IG, a glukoza bardziej stymulu-
je sekrecję insuliny niż sacharoza (Kanoski i 
Davidson 2011).

Sprzeczne z opinią negatywnego wpływu 
na zdolności poznawcze szeroko pojętej HFD 
wydają się być wyniki badań na grupie pa-
cjentów ze zdiagnozowaną AD i MCI.  Pod-
wyższony poziom ciał ketonowych po poda-
niu wysokoketonowego pokarmu miał wpływ 
na poprawę zdolności poznawczych. Może to 
sugerować, iż ciała ketonowe mają protek-
cyjny wpływ na zaburzenia procesów pamię-
ciowych przy otępieniu starczym. Jednakże 
efekt ten nie został zauważony u osób po-
siadających gen Apoε4, który jest ważnym 
genetycznym czynnikiem ryzyka zachorowa-
nia na tę chorobę (Reger i współaut. 2004).

ZMIANY MOLEKULARNE W UKŁADZIE 
NERWOWYM POD WPŁYWEM DIETY 

WYSOKOTŁUSZCZOWEJ

W publikacjach dotyczących zmian w za-
chowaniu zwierząt pod wpływem diety wyso-
kotłuszczowej pojawianie się zaburzeń funk-

wanie zwierzętom wysokotłuszczowych diet 
nie przekłada się na różnice w ich masie, 
w porównaniu ze zwierzętami karmionymi 
standardową paszą. Pomimo braku różnić 
zwierzęta te nie radzą sobie tak jak grupy 
kontrolne, co wskazuje, iż zaburzenia w pro-
cesach poznawczych nie są zależne od masy 
ciała zwierzęcia (Kanoski i Davidson 2011).

Wykazano także, iż dieta może pogarszać 
negatywny wpływ traumatycznego uszkodze-
nia mózgu (TBI) na zachowanie się zwie-
rząt. Badano 80 dorosłych samców szczu-
rów, które podzielono na dwie grupy. Gru-
pa eksperymentalna była karmiona przez 4 
tygodnie dietą wysokotłuszczową, z wysoką 
zawartością sacharozy (HFS), a grupa kon-
trolna standardowym pokarmem. U szczu-
rów wywołano TBI za pomocą modelu fali 
uderzeniowej płynu. Pamięć przestrzenna 
szczurów była oceniana w labiryncie Morri-
sa, zarówno przed, jak i po wywołaniu TBI. 
Wyniki wskazywały na zaburzenia pamię-
ci w grupie HFS po wywołaniu TBI. Szczu-
rom tym więcej czasu zajmowało znalezienie 
platformy wyjściowej oraz przebywały mniej 
czasu w obszarze labiryntu, w którym była 
platforma, w porównaniu do grupy kontrol-
nej. Badania molekularne wykazały zmniej-
szenie poziomu mózgowego czynnika neuro-
troficznego (BDNF) w obszarze formacji hipo-
kampa. Jako że BDNF jest białkiem mocno 
zaangażowanym w plastyczność synaptycz-
ną, istnieje przypuszczenie, że to właśnie 
niedobór tego czynnika jest kluczowy dla 
zaburzeń funkcji poznawczych pod wpływem 
diety HFS (Wu i współaut. 2003).

Sugerowano, że zmiany w procesach po-
znawczych mogą mieć związek ze spadkiem 
acetylocholiny w obszarze hipokampa. Jed-
nak badania na szczurach karmionych przez 
12 tygodni dietą Western (WD) zawierającą 
21% tłuszczu i 0,15% cholesterolu lub HFD 
z 60% poziomem tłuszczu lub standardo-
wą dietą wskazały, iż poziom neuronów 
zawierających acetylocholinesterazę i trans-
ferazę cholinową, markerów poziomu acety-
locholiny w mózgu, nie zmienił się znaczą-
co. Z kolei pamięć, oceniana na podstawie 
labiryntu Y i testu rozpoznawania nowych 
obiektów, pogorszyła się znacząco zarówno 
u szczurów na WD, jak i na HFD (Kosa-
ri i współaut. 2012). Spadek acetylocholiny 
wykazano w badaniu na szczurach, które 
przez 5 miesięcy karmiono dietą choleste-
rolową. Następnie przy użyciu labiryntu ra-
dialnego oceniano ich orientację w przestrze-
ni i pamięć. Szczury eksperymentalne gorzej 
radziły sobie w labiryncie, co korelowało 
ze spadkiem liczby receptorów cholinergicz-
nych w jądrze podstawnym Meynerta i w 
korze mózgowej (Ullrich i współaut. 2010). 
Niekorzystny wpływ diety cholesterolowej 
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zaburzają przepływ leptyny, hormonu działa-
jącego na receptory podwzgórza i hamujące-
go apetyt (Davidson i współaut. 2013). Dłu-
goterminowe badania na ludziach wykazały, 
że wysokie BMI, a więc otyłość, prowadziła 
do uszkodzenia bariery. Wzrost przepuszczal-
ności BBB wiążę się z ryzykiem degenera-
cji neuronów narażonych m.in. na działanie 
toksyn i metali ciężkich, co może skutkować 
zaburzeniami funkcji poznawczych (Kanoski i 
Davidson 2011).

Inną teorią wyjaśniającą przyczyny zabu-
rzeń uczenia się i pamięci jest powstawanie 
nadmiaru reaktywnych form tlenu (ROS), co 
prowadzi do stresu oksydacyjnego, a w kon-
sekwencji do śmierci komórek. Niewłaściwa 
dieta może podwyższać poziom glukozy we 
krwi, co sprzyja zaburzeniom mitochondrial-
nym i zwiększonej ilości powstawania ROS. 
Ponadto, zwiększona produkcja wolnych rod-
ników ma miejsce przy peroksydacji lipidów. 
Stres oksydacyjny jest również wymieniany 
jako jedna z przyczyn neurodegeneracji u 
pacjentów z AD (Francis i Stevenson 2013). 
W badaniach wykazano, iż po 8 tygodniach 
podawania diety z 48% zawartością cukru 
oraz 32% zawartością tłuszczu dochodzi do 
zmniejszenia aktywności SOD, enzymu kata-
lizującego reakcję dysmutacji rodnika ponad-
tlenkowego do nadtlenku wodoru. Stwierdzo-
no także zmniejszenie ilości enzymów anty-
oksydacyjnych oraz podwyższenie wskaźnika 
oksydacyjnego uszkodzenia tkanek (TBARS) 
u szczurów (Bełtowski i współaut. 2000).

Utrzymujący się stan zapalny u osób 
otyłych skłonił badaczy do wysnucia hipo-
tezy, że kolejnym czynnikiem zaburzającym 
zachowanie zwierząt na diecie wysokotłusz-
czowej są cytokiny prozapalne (Rodrìguez-
Hernández i współaut. 2013). Wykazano 
podwyższoną ekspresję IL-6, IL-1β i TNF 
α (Kanoski i Davidson 2011), za co odpo-
wiedzialny może być cholesterol, którego 
utlenione formy, tzw. oksysterole, powodu-
ją wzrost poziomu czynników prozapalnych 
(Ullrich i współaut. 2010). Zaburzenia w 
powstawaniu cytokin prozapalnych mogą też 
mieć związek z deregulacją gospodarki in-
sulinowej. Insulina reguluje nie tylko ilość 
prozapalnych cytokin, ale także czynników 
neurotroficznych i neuroplastycznych, biorą-
cych udział w procesie uczenia się. Wykaza-
no, iż dieta z niewielką ilością cukru może 
wpływać korzystnie i redukować czynniki 
zapalne związane z neurodegeneracją u lu-
dzi (Krikorian i współaut. 2012).

Insulina może również mieć z związek z 
procesami uczenia się ze względu na fakt 
występowania dużej ilości receptorów insu-
linowych w hipokampie. Podawanie insu-
liny poprawia wyniki uczenia się zarówno 
u szczurów jak i u ludzi. Efekt ten jednak 

cji poznawczych tłumaczone jest najczęściej: 
spadkiem ilości neurotroficznego czynnika 
mózgowego (BDNF), odczynem zapalnym, za-
burzeniami regulacji glukozy, stresem oksy-
dacyjnym i wzrostem przepuszczalności ba-
riery krew-mózg.

BDNF jest białkiem, którego największa 
ekspresja ma miejsce w formacji hipokam-
pa, podwzgórzu i w korze czołowej. Bierze 
udział w procesie neurogenezy, w procesach 
uczenia się oraz w plastyczności synaptycz-
nej. Modele zwierzęce wykazujące niedobór 
BDNF gorzej radzą sobie w testach behawio-
ralnych oceniających ich pamięć; mniejsza 
ekspresja tego czynnika została zauważona 
u starych szczurów oraz podczas AD (Fran-
cis i Stevenson 2013). Hipotez wyjaśniająca 
pogorszenie pamięci zaburzeniami ekspresji 
BDNF wydaje się być słuszna. Zmniejszenie 
ekspresji BDNF w hipokampie szczurów po-
wodowała dieta wysokotłuszczowa podawa-
na przez 2 miesiące, 6 miesięcy oraz 2 lata. 
Korelowało to ze spadkiem stężenia synap-
syny I i białka CREB, regulowanych w hi-
pokampie przez BDNF (Molteni i współaut. 
2002). Co ciekawe, 4-tygodniowe podawanie 
diety bogatej w tłuszcz i cukier wywołuje te 
same efekty. Wraz ze zmianami w hipokam-
pie, dało się również zauważyć upośledzenie 
zachowania szczurów w labiryncie wodnym 
Morrisa (Wu i współaut. 2003). Sugeruje 
się, że zmniejszenie ekspresji tego czynni-
ka może być uzależnione przede wszystkim 
od ilości cukru w diecie oraz, że spadek 
ten jest zauważalny przede wszystkim w 
brzusznej części hipokampa. Lokalizacja ta 
niekoniecznie pokrywa się z faktem zabu-
rzeń uczenia i pamięci, za które bardziej od-
powiedzialna jest część grzbietowa. Jednak 
zauważono spadek ekspresji BDNF także w 
korze przedczołowej (PFC), która również ma 
swój udział w procesach pamięciowych (Ka-
noski i Davidson 2011).

Okazało się, że w regionie hipokampa i 
PFC jest zwiększona przepuszczalność BBB, 
chroniącej przed wnikaniem szkodliwych sub-
stancji do mózgu. Uszkodzenie jej ma miej-
sce przy takich zaburzeniach jak AD i MCI, 
ale również u szczurów traktowanych dietą 
Western. Obserwowano u nich spadek eks-
presji białek odpowiedzialnych za szczelność 
bariery: okludyny, klaudyny 5, klaudyny 2 
oraz białek Zo-1 i Zo-2. Markerem uszkodzeń 
jest fluoresceina sodu (NaFI), barwnik, który 
w warunkach fizjologicznych nie przekracza 
BBB (Kanoski i Davidson 2011). U szczurów 
ze zwiększoną masą ciała, karmionych dietą, 
której głównymi składnikami był tłuszcz i cu-
kier, w regionie hipokampa i PFC stwierdzo-
no uszkodzenie BBB. Może to być powiązane 
z powstawaniem odczynu zapalnego i zwięk-
szeniem ilości cytokin prozapalnych, które 
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Summary

Appropriate diet is a crucial factor for maintaining normal function of the nervous system. The diet should be 
rich in all the essential nutrients in suitable proportions. Contemporary diets, however, are often too rich in fat and 
sugar, and thus poorly balanced. This can lead to very serious health and life consequences and is a major factor 
inducing growth of the epidemic of overweight and obesity. It can lead among other things to cardiovascular dis-
ease, diabetes and liver dysfunction. Bad eating habits can also lead to disturbances in the functioning of the ner-
vous system, including stroke, food addiction, neurodegenerative disorders and cognitive disorders. Oxidative stress, 
loss of brain-blood barrier integrity, dysfunction of gluco-regulation and changes in the level of proteins related to 
learning and memory are the major findings from studies of molecular basis of changes in cognitive performance 
associated with high fat and high sugar diet.


