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WPLYW NIEZDROWEJ ZYWNOSCI NA UKEAD NERWOWY

DIETA O WYSOKIEJ ZAWARTOSCI
TEUSZCZU 1 CUKRU JAKO GLOWNY
CZYNNIK ROZWOJU OTYLOSCI I
ZABURZEN METABOLICZNYCH

Odpowiednia dieta jest kluczowym czyn-
nikiem niezbednym do utrzymania prawi-
dlowych funkcji ukladu nerwowego (MOL-
TENI i wspotaut. 2002). Tymczasem od kil-
kudziesieciu lat mozna zaobserwowacé nad-
uzywanie w codziennym zywieniu przede
wszystkim weglowodanéw oraz tluszczow.
Tendencja ta moze prowadzi¢ do nastepstw
bardzo groznych dla zdrowia i zycia. Za-
potrzebowanie na cukry i tluszcze zalezy
od wielu czynnikéw takich jak: wiek, ple¢,
aktywno$¢ fizyczna, a u kobiet od okresu
ciazy czy laktacji. Zarowno tluszcz, jak i
cukier sa podstawowym zrodlem energii
dla organizmu, jednak w nadmiarze mogg
prowadzi¢ do ciezkich schorzen.

W dzisiejszych czasach niezwykle trud-
no jest dostosowac sie do norm ustalonych
przez Swiatowa Organizacje Zdrowia i nie
przekroczy¢ zalecanych ilosci spozycia tlusz-
czu i cukru w ciggu dnia, poniewaz silnie
przetworzone produkty naszpikowane sg
nadmierna iloScia substancji wysokoenerge-
tycznych. Aktualnie cukier i substancje sto-
dzace dodawane sa niemal do wszystkiego.
Nadmiar weglowodanow w diecie wykorzy-
stany jest do syntezy trdjglicerydow odklada-
nych w tkance ttuszczowej. Jednak nie kaz-
dy tluszcz czy cukier musi by¢ szkodliwy.
Przyjmuje sie, ze najbardziej grozne, mogace
prowadzi¢ do otytosci i niektérych schorzen,
sg produkty o wysokim indeksie glikemicz-
nycm (IG), czyli wskazniku informujacym o

poziomie cukru we krwi po spozyciu dane-
go pokarmu. Im IG jest wyzszy, tym cukru
we krwi jest wiecej i utrzymuje sie dluzej,
co prowadzi do odkladania sie tkanki thusz-
czowej (OPPERMAN i wspotaut. 2004). Jezeli
chodzi o szkodliwos¢ tluszczow, to najwiek-
sza role odgrywaja syntetyczne kwasy tlusz-
czowe trans oraz tluszcze nasycone (BUETT-
NER i wspoétaut. 2000). Ponadto zauwazono
zwiekszong tendencje do spozycia kwasow
thuszczowych ®6 i spadek spozycia kwasow
®3. Ta dysproporcja rowniez moze prowadzic¢
do wielu schorzen (SIMOPOULOS 2011).
Otylos¢ i zwiazane z tym nadmierne
spozywanie wysokokalorycznych pokarmoéw
moze miec¢ katastrofalne w skutkach nastep-
stwa dla zdrowia. Prowadzi¢ moze m. in.
do chorob naczyniowo-sercowych, a przede
wszystkim miazdzycy tetnic, nowotworow
przewodu pokarmowego w tym trzustki, je-
lita grubego oraz przelyku, przewleklych
choréob nerek i chorob ukladu miesniowo-
-szkieletowego, cukrzycy typu drugiego oraz
zaburzen w funkcjonowaniu watroby. Zle
nawyki zywieniowe moga rowniez prowadzic¢
do zaburzen w funkcjonowaniu ukladu ner-
wowego, w tym do wystepowania udaréw
mozgu, zwiazanych z postepujaca miazdzyca
naczyn krwionosnych, rozwoju uzaleznienia
od jedzenia, pojawienia sie depresji, choréb
neurodegeneracyjnych oraz zaburzen funkcji
poznawczych, w tym uczenia sie i pamieci.
Wplyw diety na funkcjonowanie organizmu
jest zauwazalny nie tylko u czlowieka, ale
takze u zwierzat, na ktorych prowadzone sa
badania z zastosowaniem okreslonych diet.
Wyniki takich badan czesto sa problema-
tyczne ze wzgledu na duza liczbe czynnikow,
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Ryc. 1. “Bledne kolo” — model rozwoju otytosci,
gdzie nadmierne spozycie wysokoenergetycznej

zywnosci prowadzi do zaburzen w strukturach
odpowiedzialnych za funkcje poznawcze zaangazo-
wane w regulacje poboru energii.

ktére moga mie¢ na nie wplyw. Projektujac
eksperymenty trzeba mie¢ na uwadze dobra-
nie odpowiedniego modelu zwierzecego, okre-
Slony wiek zwierzecia, okres podawania diety,
pore podawania pokarmu, czynniki stresowe
oraz sklad karmy (KOSARI i wspotaut. 2012).
Nawet niewielkie roznice w obrebie tych
zmiennych moga wplywaé na to, iz pozornie
podobne eksperymenty daja zupelnie inne
wyniki. Pierwszy eksperyment z uzyciem die-
ty wysokotluszczowej i wysokocukrowej miat
miejsce w 1959 r., kiedy to obserwowano
przyrost masy szczuréw po 44 tygodniach jej
stosowania. Dieta wysokotluszczowa zawiera-
ta okolo 70% tluszczu, wysokocukrowa oko-
o 70% cukru, a wysokobiatkowa okoto 70%
biatka. Wyniki badan wskazywaly, iz ciezar
szczuréow byl najwiekszy na diecie wysoko-
thuszczowej, a najmniejszy na diecie wysoko-
biatkowej. Roéznice w masie miedzy szczura-
mi na diecie wysokotluszczowej i wysokocu-
krowej nie byly istotne statystycznie. Bada-
cze wysnuli wniosek, iz zastosowane przez
nich diety nie prowadza do otyloSci (MASEK
i FABRY 1959). W poézniejszych badaniach,
gdy dieta wysokotluszczowa dostarczata wiek-
sza ilos¢ kalorii oraz byly zastosowane inne
modele zwierzece, wyniki byly inne (MOLTE-
NI i wspotaut. 2002). Pokazuje to, iz bada-
nia z zastosowaniem roéznych diet od same-
go poczatku wzbudzaja wiele kontrowersji ze
wzgledu na duza liczbe zmiennych wplywaja-
ca na rezultaty eksperymentow.

WPLYW NADMIERNEGO STOSOWANIA
DIETY WYSOKOENERGETYCZNEJ NA
UKLAD NERWOWY

UDAR

Zwiazek pomiedzy dieta o wysokiej zawar-
tosci tluszczu a ryzykiem wystapienia udaru
taczy sie przede wszystkim z nadcisnieniem
tetniczym 1 miazdzyca naczyn. Zaburzony
przeptyw krwi w naczyniach doprowadza do

uszkodzenia Srodbtonka i powstania blaszek
miazdzycowych. Zmiany zakrzepowo-zatorowe,
powodujace niedroznosc¢ tetnic szyjnych do-
prowadzajacych krew do mozgu, prowadza do
gwaltownego zatrzymania dopltywu krwi, co
jest przyczyna udaru niedokrwiennego. Ten
typ udaru pojawia sie najczesciej i stanowi
ok. 85% przypadkéw. Udar krwotoczny z ko-
lei jest skutkiem przerwania ciaglosci uszko-
dzonych naczyn i prowadzi do wylewu krwi
do moézgu. Udar jest jedna z najczestszych
przyczyn Smierci na sSwiecie (KORZENIOWSKA i
wspotaut. 2010). Wiele badan wskazuje na
silny zwigzek diety z pojawieniem sie¢ tego
zaburzenia. Wykazano, iz dieta z wysokim
IG moze zwieksza¢ ryzyko Smierci u kobiet
zaré6wno przy udarze niedokrwiennym, jak i
krwotocznym. Z kolei kwasy ®3 moga miec
dzialanie protekcyjne (MEDEIROS i wspolaut.
2012). Jeszcze inne dane sugeruja, iz Spozy-
wanie duzej ilosci nasyconych kwasow tlusz-
czowych zwieksza poudarowa smiertelnosé u
obu plci w wieku 45-54 lat. Na ryzyko wy-
stapienia udaru ma réwniez wplyw wysoki
poziom cholesterolu w krwi, co wiaze si¢ z
powstawaniem zmian miazdzycowych (SASAKI
i wspotaut. 1995). Ciekawe wyniki opubliko-
wane zostaly rowniez na podstawie ekspery-
mentu poréwnujacego wplyw czasu w jakim
niezréwnowazona dieta byla spozywana. Ba-
dania takie przeprowadzono na szczurach
karmionych tzw. dieta Western (WD), charak-
teryzujaca sie wysoka zawartoScia cukrow i
thuszczow prostych. Po wyindukowaniu nie-
dokrwienia w mézgach zwierzat wykazano, iz
po dlugotrwalym stosowaniu WD obszar obje-
ty niedokrwieniem jest wiekszy, a zachowanie
bardziej zaburzone niz u szczuréw bedacych
na tej diecie w krotszym okresie (LANGDON i
wspoétaut. 2011).

UZALEZNIENIE

Pojawilo sie wiele badan na zwierzetach
dotyczacych rozwoju uzaleznienia pod wply-
wem zastosowania diety. W wielu ekspery-
mentach obserwuje si¢ podobne zachowa-
nia u zwierzat, jak w przypadku badan nad
uzaleznieniem od narkotykéw czy od alkoho-
Iu u ludzi. Sa to m.in.: niekontrolowane ob-
jadanie sie, lek oraz niepokoj po zablokowa-
niu dostepu do pokarmu, niekontrolowane
poczucie glodu, co charakteryzuje sie zwiek-
szonym wysitkiem w celu zdobycia pokar-
mu i co moze by¢ powiazane ze zwiekszong
motywacja. Obserwuje sie takze nadpobu-
dliwos¢ zwierzat nawet po spozyciu niewiel-
kiej ilosci uzalezniajacego pokarmu (AVENA i
wspotaut. 2008).

Mechanizm uzaleznienia od pokarmu w
ukladzie nerwowym jest najczeSciej zwiaza-
ny z podwzgorzem oraz ukladem nagrody, a
przede wszystkim z jadrem poéllezacym prze-



Wplyw niezdrowej zywnosci na uktad nerwowy

391

grody w prazkowiu (NAc) i polem brzusznym
nakrywki (VTA). Najwazniejszymi neuroprze-
kaznikami zwigzanymi z kontrola zachowan
uzaleznienia od pokarmu sg opioidy, acety-
locholina oraz dopamina.

Aktywacja receptorow opioidowych w
ukladzie limbicznym ma wplyw na odczu-
wanie przyjemnosci z jedzenia. Badania
wskazuja, iz zablokowanie tych receptorow
wplywa na zmniejszenie spozycia pokarmoéw
smacznych, z wysoka zawartoscia cukru. Wy-
kazano takze, iz wzrost ekspresji enkefaliny
w NAc pod wplywem zastosowanej diety pro-
wadzi do wzrostu ekspresji dopaminy w tej
strukturze i ze w rozwdj uzaleznienia moze
by¢ takze zaangazowana acetylocholina. Jak
sie okazalo, zablokowanie receptorow muska-
rynowych w NAc hamuje spozycie pokarmu.
Acetylocholina moze mie¢ takze zwiazek z
zachowaniami obserwowanymi po odstawie-
niu czynnika uzalezniajacego, w tym wypad-
ku diety. Moze to mie¢ zwiazek z obnizeniem
stezenia dopaminy w NAc, co jest powiaza-
ne z wysokim stezeniem acetylocholiny w tej
strukturze (VUCETIC i wspélaut. 2012).

Dopamina bierze udzial m.in. w regulacji
szlaku mezokortykalnego i mezolimbicznego,
bedacych podstawa dzialania ukladu nagro-
dy. Szlak ten prowadzi z brzusznego obsza-
ru nakrywki srodmozgowia, skad projekcje
dopaminergiczne biegng do struktur ukladu
limbicznego, m.in. do jadra pollezacego prze-
grody, lub droga sSrodmozgowiowo-korowg
do okreslonych obszaréw kory mozgowej. To
wlasnie dzieki dopaminie poszukuje sie po-
karmu i odczuwa przyjemnosS¢ z jedzenia.
Wykazano, iz wysoka ekspresja dopaminy
jest przede wszystkim zauwazana przy po-
dawaniu pokarmu, ktory jest dla zwierze-
cia nowoscia (AVENA i wspélaut. 2008). W
2012 r. opublikowano wyniki badania myszy
z otyloscia wywolana za pomoca diety wyso-
kotluszczowej. Badanie to wykazalo zmiany
w ekspresji genow dla hydroksylazy tyrozyny
odpowiedzialne] za synteze dopaminy oraz
dla transportera dopaminy, DAT. Obserwo-
wano zwieckszenie ekspresji tych genéw w
podwzgérzu, a zmniejszenie w polu brzusz-
nym nakrywki, co wiazalo sie ze zwieksze-
niem wydzielania dopaminy w podwzgoérzu i
zmniejszeniem w ukladzie nagrody u zwie-
rzat karmionych dieta wysokotluszczowa.
Zwiekszenie syntezy dopaminy w podwzgo-
rzu powoduje zwiekszenie pobierania po-
karmu. Natomiast zmniejszenie jej stezenia
w ukladzie nagrody jest powodem rozregu-
lowania mechanizmu odczuwania zadowo-
lenia podczas jedzenia, czego skutkiem jest
pobieranie wiekszych ilosci pokarmu w celu
odczucia satysfakcji. Zaburzenia wydziela-
nia dopaminy w regionach odpowiedzialnych
za kontrole pobierania pokarmu sa waznym

czynnikiem do rozwoju uzaleznienia od je-
dzenia (VUCETIC i wspétaut. 2012).

NEURODEGENERACJA

Kolejnym dowodem na to, iz dieta ma
wplyw na funkcjonowanie ukladu nerwowe-
go jest wystepowanie zaleznosci pomiedzy
czestoscia pojawiania sie choréb neurode-
generacyjnych i deficytow umystowych a
sposobem odzywiania. Zaleznosci te zostaly
zauwazone dla takich choréb, jak choroba
Alzheimera (AD), Parkinsona (PD), stward-
nienie zanikowe boczne (ALS) oraz przy ta-
godnych zaburzeniach poznawczych (MCI).
Badania wskazuja, iz zwiekszone spozycie
nasyconych tluszczéow sprzyja zapadalnosci
na zespo6tl lagodnego zaburzenia poznaw-
czego. Do podobnych wnioskéw dochodza
badacze =zajmujacy sie zwigzkiem miedzy
spozyciem thuszczu a wystepowaniem AD.
Badanie te wskazuja na zwigckszone ryzyko
pojawienia sie AD u os6b powyzej 55 roku
zycia, jezeli ich jadlospis byl nadmiernie bo-
gaty w tluszcze nasycone (FRANCIS i STEVEN-
SON 2013). Wykazano, iz najwieksza zapa-
dalnos¢ na AD notowana jest w krajach za-
chodnich, takich jak USA czy Kanada, gdzie
liczba ludzi otylych oraz popularnosé¢ pokar-
mow bogatych w tluszcze i cukry jest naj-
wieksza (COOPER 2003). Jak sie okazuje, na-
wet krotkotrwale stosowanie diety bogatej w
thuszcze oraz produkty o wysokim IG moze
mie¢ wplyw na rozwoj czynnikow prowadza-
cych do AD. Badania te przeprowadzono na
grupie zdrowych os6b w wieku okolo 68 lat,
ktéra podzielona na grupe eksperymental-
na i kontrolna, stosujaca diete przez cztery
tygodnie. Dieta eksperymentalna zawierala
przede wszystkim wysoki poziom tluszczow
i weglowodanow przekraczajacych IG 70, a
w zrownowazonej diecie kontrolnej IG we-
glowodan6éw 55. Od pacjentéw pobrano plyn
mozgowo-rdzeniowy (ang. cerebro-spinal flu-
id, CSF), w ktérym badano m.in. poziom
B-amyloidu, insuliny oraz F2-izoprostanow.
Pacjenci otrzymujacy diete wysokokaloryczna
mieli podwyzszony poziom {-amyloidu, biat-
ka charakterystycznego dla AD, w porowna-
niu do oséb na diecie kontrolnej. Podobne
wyniki uzyskano dla insuliny i F2-zoprosta-
now, ktore sa markerem stresu oksydacyjne-
g0, typowego dla AD (BAYER-CARTER i wspol-
aut. 2011). Wyniki te wyraznie wskazuja, iz
wysoki poziom tluszczu i cukru moze przy-
czynic¢ sie do rozwoju AD.

Zwiekszone ryzyko zapadalnosci na AD
zauwazono takze u ludzi z cukrzyca, nad-
ciSnieniem tetniczym i hipercholesterolemia,
co réwniez moze silnie wigzac¢ sie ze sposo-
bem odzywiania. Do rozwoju AD moze przy-
czyni¢ sie miazdzyca tetnic, za sprawa ak-
tywnej sekretazy wydzielanej przez makrofagi
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znajdujace sie w blaszkach miazdzycowych.
Enzym ten bierze udzial w przetwarzaniu
biatka prekursowego p-amyloidu (BAPP) w
biatko amyloidowe [ (AP). Proces ten moze
sie nasila¢ przy wysokim stezeniu chole-
sterolu, ktéry wplywa na amyloidogeneze.
Stad tez zaburzenia naczyniowe w mobzgu
oraz wysoki poziom cholesterolu prowadza
do rozwoju AD (IADEcOLA 2004). Wykazano
réwniez redukujacy wplyw statyn, lekéw ob-
nizajacych poziom cholesterolu, na poziom
biatka AP.

Wplyw zywienia podnoszacego poziom
cholesterolu w organizmie na rozw6j AD bu-
dzi wiele watpliwosci zwiazanych z tym, iz
czasteczka cholesterolu nie przekracza ba-
riery krew-moézg (ang. blood-brain barier,
BBB). Jednak wyniki badan na szczurach
karmionych przez S5 miesiecy dietg z wysoka
zawartoscig cholesterolu wskazuja, iz moze
ona powodowac zwiekszenie poziomu bial-
ka BAPP i AP, w poréwnaniu do szczurow
karmionych zbilansowana karma (ULLRICH i
wspoétaut. 2010).

Pojawiaja sie rowniez doniesienia doty-
czace zwiazku pomiedzy iloScia spozywanego
cukru a wystepowaniem PD. Prawdopodob-
nie wraz ze wzrostem spozywania weglowo-
danéw, w tym cukréw, ryzyko zachorowania
na te chorobe wzrasta (FRANCIS i STEVENSON
2013). Sprzeczne sa natomiast wyniki ba-
dan zwiazku pomiedzy spozyciem tluszczu
a wystepowaniem PD. Ryzyko wystgpienia
objawéw PD jest wyzsze przy zwiekszonym
spozyciu cholesterolu, jednak niekoniecz-
nie jest to zwigzane ze spozyciem wysokich
ilosci tluszczow. Taki wynik uzyskano ana-
lizujac diete i ilos¢ spozywanych substancji
odzywczych przez liczng grupe pacjentow z
PD, zdiagnozowana na 6 lat przed ekspe-
rymentem, oraz grupe osob zdrowych. Jak
sie okazalo ryzyko PD wzrasta przy diecie
bogatej w cholesterol i kwas arachidonowy,
natomiast spozycie tluszczow zaréwno nie-
nasyconych, jak i nasyconych nie dawato
istotnych statystycznie wynikoéw zwiazanych
ze zwiekszona zapadalnoscia na te chorobe
(MIYAKE i wspélaut. 2010).

Bardzo interesujace sa takze wyniki ba-
dan skupiajace sie na interakcjach pomie-
dzy spozywana dieta a stwardnieniem zani-
kowym bocznym (ALS). ALS to choroba neu-
rodegeneracyjna o bardzo nasilonych obja-
wach. Zaniki komorek nerwowych widoczne
sg przede wszystkim w rdzeniu kregowym
oraz w korze mozgowej, gdzie dochodzi do
degeneracji komoérek piramidowych. Choroba
doprowadza do catkowitego uposledzenia ru-
chowego, zaniku mie$ni, a w konsekwencji
do Smierci w ciagu 5 lat od zdiagnozowania.
Do rozwoju tego zaburzenia moze prowadzic¢
mutacja genu kodujacego biatko, dysmutaze

ponadtlenkowa (SOD1), co powoduje wzrost
produkcji wolnych rodnikow tlenowych, a w
konsekwencji prowadzi do uszkodzenia bia-
tek, DNA i blon komoérek nerwowych (ILZEC-
KA 2012). Badania wskazuja, iz w grupie
zmniejszonego ryzyka zachorowania na ALS
sa osoby z nadwaga i otyloscia. Wykazano,
ze moze to miec¢ zwiazek z iloScia spozywa-
nego tluszczu. Istnieje hipoteza, iz wysokie
spozycie pokarmoéw bogatych w kwasy thusz-
czowe, przede wszystkim wielonienasyco-
ne (ang. polyunstaurated fatty acid, PUFA),
moze mie¢ dzialanie chroniace przed za-
chorowaniem na ALS. Réwniez badania na
modelach zwierzecych potwierdzaja, iz dieta
wysokotluszczowa moze spowalniaé przebieg
choroby. Badania na transgenicznych my-
szach z mutacja biatka SOD1 wskazaly, iz
dieta bogata w tluszcz i cukier zwickszyla
trwalos¢ tego biatka o 90%. Podobne bada-
nie z dieta o podwyzszonej zawartosci thusz-
czu oraz cholesterolu wykazalo, iz powoduje
ona opoOznienie degeneracji biatka SOD1 o
20 dni. W tym samym modelu zwierzecym
badano réwniez wplyw diety ketogenicznej,
czyli diety o niskiej zawartosSci weglowoda-
now, ale o wysokiej ilosci tluszczu. Zmuto-
wane myszy na tej diecie lepiej radzily sobie
w tescie rota-rod, polegajacym na utrzyma-
niu réwnowagi na obrotowym drazku. Ko-
rzystny wplyw zaobserwowano rowniez u
myszy, ktérym podawano kwas kaprylowy.
Jest to nasycony kwas tluszczowy metabo-
lizowany w organizmie do cial ketonowych.
Podawanie go zwiekszylo liczbe motoneuro-
noéw oraz poprawilo funkcjonowanie mito-
chondriow u myszy z mutacjg biatka SOD1
(Nco i wspoélaut. 2014). Ten korzystny
wplyw diety wysokotluszczowej w przypadku
ALS badacze tacza z podwyzszeniem pozio-
mu cholesterolu, ktéry jest gtéownym sktad-
nikiem blon komérkowych, w tym takze
blon neuronéw. Sugeruja oni, ze ta funkcja
cholesterolu moze mie¢ kluczowe znaczenie
ochronne. Jednak wszystkie przytoczone ba-
dania nie wykazaly, zeby podawana dieta
wplywa na przezywalnos¢ zwierzecia, a jedy-
nie na zahamowanie postepu choroby (PAGA-
NONI i WILLS 2013).

O degeneracji neuronéw pod wplywem
zlych nawykow zywieniowych moze row-
niez sSwiadczy¢ badanie, w ktérym wykaza-
no zmniejszenie objetoSci mézgu u ludzi ze
zwiekszonym wskaznikiem masy ciala (ang.
Body Mass Index, BMI). Do takich wnioskéw
doszli badacze po wykonaniu rezonansu ma-
gnetycznego (MRI) grupie oséb w wieku od
44-60 lat. Zalezno$¢ pomiedzy podwyzszo-
nym BMI a zmniejszona objetoscia moézgu
byla zauwazalna zaréwno u mezczyzn, jak i
u kobiet. Jednak badania te rodza pewnie
watpliwosci. Srednia wieku oséb badanych
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wynosita 52,4 lata, wiec mozna spekulowac,
czy atrofia mozgu byla zwiazana z BMI czy
z naturalnie zachodzacymi zmianami star-
czymi (WARD i wspoétaut. 2005). Inne bada-
nia wykazujace zwiazek miedzy wskaznikiem
BMI a degeneracja neuronéw dotyczyly N-
-acetyloasparaginianu (NAA), ktory wystepu-
je wewnatrz neurondéw i jest uznawany za
marker gestosci neuronalnej. Badania MRI
zdrowych ludzi wykazaly, ze ze wzrostem
BMI zwiagzane jest obnizone stezenie NAA
w istocie bialej ptata czolowego, skroniowe-
go i potylicznego oraz w istocie szarej plata
czolowego, w szczegolnosci w przedniej cze-
Sci zakretu obreczy. Srednie wartosci NAA
odpowiadajace BMI=20kg/m?2 i BMI=30 kg/
m2 réznia sie o okoto 15%; wielkos¢ ta jest
porownywalna ze zmianami obserwowanymi
we wczesnych etapach choroby Alzheimera
(GAZDZINSKI i wspotaut. 2009).

DIETA WYSOKOTLUSZCZOWA
A ZABURZENIA ZDOLNOSCI
POZNAWCZYCH

Nadmierne spozywanie diety bogatothusz-
czowej (ang. high-fat diet, HFD) prowadzi
do szeregu patologicznych zmian w takich
obszarach moézgu jak kora orbito frontalna
czy formacja hipokampa. Struktury te zaan-
gazowane sa W procesy poznawcze: pamiec,
uczenie sie i podejmowanie decyzji. Zmia-
nom tym przypisuje sie rowniez role w roz-
woju otylosci. Podejrzewa sie, iz spadek ge-
stosci neuronalnej w hipokampie wiaze sie z
zapominaniem o fakcie spozycia positkéw i
ich ilosci. Skutkiem tego jest czestsze spozy-
wanie wiekszych ilosci pokarmu. Poza tym,
brak odczuwania przyjemnosci z jedzenia
réwniez jest przypisywany neurodegeneracji
w tej strukturze. To, czy zaburzenia w ukta-
dzie nerwowym wywolane HFD sa korzystne
czy szkodliwe dla proceséw poznawczych jest
kwestia sporna. Przewazaja jednak opinie,
zwlaszcza w badaniach na ludziach, iz nad-
mierne spozywanie diety bogatej w tluszcz
pogarsza radzenie sobie z testami neuropsy-
chologicznymi oceniajacymi pamieé¢ zalezng
od hipokampa (FRANCIS i STEVENSON 2013).

Do najczesSciej uzywanych testow w ba-
daniu procesé6w poznawczych w modelach
zwierzecych naleza: (i) labirynt wodny Mor-
risa, gdzie zwierze ma za zadanie odnalezé
platforme umozliwiajaca wyjscie z wody,
(ii) test rozpoznawania nowych obiektéw,
w ktorym mierzony jest czas eksploracji
przez zwierze nieznanych mu do tej pory
przedmiotéw oraz (iii) test unikania miejsca,
gdzie sprawdzane jest zapamietywanie przez
zwierze miejsc, w ktorych byly traktowane
bodzcami awersyjnymi, np. stymulowane
pradem. Powszechnie wykonywane sa takze

badania z uzyciem labiryntu T oraz radial-
nego, gdzie zwierze ma za zadanie nauczyc¢
sie, w ktéorym z ramion ukryta jest nagroda.
Testy te pozwalaja oceni¢ zaburzenia w pa-
mieci przestrzennej, operacyjnej, w proce-
sach uczenia sie i mechanizmach uwago-
wych (KANOSKI i DAVIDSON 2011). Jednak
nie kazda wysokotluszczowa dieta ma nie-
korzystny wplyw na zdolnosci poznawcze.
Czesto zalezy to od rodzaju kwaséw thusz-
czowych jakie sa dostarczane organizmowi.
Jak sie okazuje, wielonienasycone kwasy
thuszczowe, a zwlaszcza kwasy ®©3, moga po-
zytywnie wplywac¢ m.in. na procesy uczenia
sie, natomiast spozywanie nasyconych kwa-
sow tluszczowych (ang. saturated fatty acids,
SFA) wydaje sie mie¢ skutek odwrotny. Dhu-
goterminowe badania populacyjne na lu-
dziach wykazywaly zaleznos¢ miedzy spozy-
ciem SFA a rozwojem zaburzen poznawczych
i otepieniem. Wykazano rowniez zwiekszona
zachorowalnos¢ na AD i MCI. Jednak zabu-
rzenia pamieciowe byly obserwowane jedy-
nie w testach oceniajacych pamie¢ prospek-
tywna, zwiazana z pamietaniem o zrobieniu
czegos w przyszlym czasie. Nie zauwazono
natomiast ubytkéw w pamieci semantycznej
czy werbalnej. Badania na modelu szczu-
rzym roéwniez sugeruja niekorzystny wplyw
SFA na uczenie sie. Porownanie trzech diet:
z wysoka zawartoscia SFA, PUFA lub jedno-
nienasyconych kwasow tluszczowych (ang.
monounsaturated fatty acid, MUFA), wyka-
zalo zaburzenia uczenia w grupie karmione;j
dieta bogata w SFA, natomiast dieta z wyso-
ka zawartoscia MUFA i PUFA miala niewiel-
ki wplyw na zmniejszenie zdolnosci ucze-
nia sie, w poréwnaniu do grupy kontrolnej,
ktorej podawano diete z niska zawartoscia
ttuszczu (KaNOskI i DAvIDSON 2011). Poda-
wanie dorostym szczurom diety SFA wzbo-
gaconej cholesterolem réwniez zwiekszalo
liczbe bledow popelnianych przez zwierzeta
w labiryncie radialnym, co porownywano z
grupa kontrolng karmiona dieta z wysokim
stezeniem kwaséw nienasyconych. Ponadto,
w hipokampie zaobserwowano zmniejsze-
nie poziomu biatka MAP-2, wchodzacego w
sktad kolcow dendrytycznych w grupie ba-
danej, co moze sSwiadczy¢ o zaburzeniach
plastycznosci synaptycznej, czego dowodzity
wyniki testow behawioralnych (GRANHOLM i
wspoétaut. 2008).

Zaburzenia w uczeniu sie byly widoczne
nawet przy krétkotrwalym podawaniu diety
wysokotluszczowej. Do zaburzen w pamie-
ci przestrzennej dochodzilo juz po 9 dniach
karmienia szczuréw dieta bogata w monosa-
charydy i thluszcze nasycone. Inne badania
wskazuja, ze juz po 72 godzinach dochodzi
do zaburzen w pamieci operacyjnej, co oce-
niano w labiryncie radialnym. Czesto poda-
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wanie zwierzetom wysokotltuszczowych diet
nie przeklada sie na rdéznice w ich masie,
w porownaniu ze zwierzetami karmionymi
standardowa pasza. Pomimo braku ro6znic
zwierzeta te nie radza sobie tak jak grupy
kontrolne, co wskazuje, iz zaburzenia w pro-
cesach poznawczych nie sg zalezne od masy
ciala zwierzecia (KANOSKI i DAVIDSON 2011).
Wykazano takze, iz dieta moze pogarszac
negatywny wplyw traumatycznego uszkodze-
nia moézgu (TBI) na zachowanie sie zwie-
rzat. Badano 80 dorostych samcow szczu-
row, ktore podzielono na dwie grupy. Gru-
pa eksperymentalna byla karmiona przez 4
tygodnie dieta wysokotluszczowa, z wysoka
zawartoscia sacharozy (HFS), a grupa kon-
trolna standardowym pokarmem. U szczu-
row wywolano TBI za pomoca modelu fali
uderzeniowej plynu. Pamie¢ przestrzenna
szczurow byla oceniana w labiryncie Morri-
sa, zarowno przed, jak i po wywolaniu TBI.
Wyniki wskazywaly na zaburzenia pamie-
ci w grupie HFS po wywotaniu TBI. Szczu-
rom tym wiecej czasu zajmowalo znalezienie
platformy wyjSciowej oraz przebywaly mniej
czasu w obszarze labiryntu, w ktorym byla
platforma, w poréwnaniu do grupy kontrol-
nej. Badania molekularne wykazaly zmniej-
szenie poziomu mozgowego czynnika neuro-
troficznego (BDNF) w obszarze formacji hipo-
kampa. Jako ze BDNF jest biatkiem mocno
zaangazowanym w plastycznosS¢ synaptycz-
na, istnieje przypuszczenie, ze to wlasnie
niedobor tego czynnika jest kluczowy dla
zaburzen funkcji poznawczych pod wplywem
diety HFS (WU i wspétaut. 2003).
Sugerowano, ze zmiany w procesach po-
znawczych moga mie¢ zwiazek ze spadkiem
acetylocholiny w obszarze hipokampa. Jed-
nak badania na szczurach karmionych przez
12 tygodni dieta Western (WD) zawierajaca
21% thaszczu i 0,15% cholesterolu lub HFD
z 60% poziomem tluszczu lub standardo-
wa dieta wskazaly, iz poziom neuronow
zawierajacych acetylocholinesteraze i trans-
feraze cholinowg, markeréw poziomu acety-
locholiny w moézgu, nie zmienil sie znacza-
co. Z kolei pamie¢, oceniana na podstawie
labiryntu Y i testu rozpoznawania nowych
obiektow, pogorszyla sie znaczaco zaréwno
u szczurow na WD, jak i na HFD (Kosa-
RI i wspotaut. 2012). Spadek acetylocholiny
wykazano w badaniu na szczurach, ktére
przez 5 miesiecy karmiono dieta choleste-
rolowa. Nastepnie przy uzyciu labiryntu ra-
dialnego oceniano ich orientacje w przestrze-
ni i pamiec. Szczury eksperymentalne gorzej
radzily sobie w labiryncie, co korelowalto
ze spadkiem liczby receptoréw cholinergicz-
nych w jadrze podstawnym Meynerta i w
korze mozgowej (ULLRICH i wspotaut. 2010).
Niekorzystny wplyw diety cholesterolowej

na funkcje poznawcze wykazano réwniez w
badaniach na dzieciach w wieku 6-16 lat.
Dzieci te gorzej radzily sobie w testach na
inteligencje, w poréwnaniu do tych, ktérym
podawano diete bogata w MUFA, PUFA lub
SFA. Najlepsze wyniki uzyskano dla stosu-
jacych diete z duza iloscia PUFA (ZHANG i
wspotaut. 2005)

Nie tylko wysoki poziom tluszczu czy
cholesterolu w diecie, ale takze cukier ma
duzy wplyw na uczenie sie i pamieé¢. Szczu-
ry majace dostep do wody 2z sacharoza
rozpoznawaly i eksplorowaly nieznane im
przedmioty w tescie rozpoznawania obiektéw
dtuzej, niz szczury pijace czysta wode. Jak
sie okazalo mono- i disacharydy moga osla-
bia¢ pamieé po positku. Do takich wnio-
skoéw doszli badacze, analizujacy wyniki te-
stow pamieciowych wykonywanych przez
ludzi 12 godzin po positku, ktéry miat albo
wysoki albo niski IG. Positki bogate w cukry
proste pogarszaly rezultaty osiagane przez
osoby badane (JURDAK i KANAREK 2009). Co
ciekawe, badania takie, przeprowadzone na
dzieciach, osobach zdrowych i osobach z
cukrzyca, dawaly ten sam wynik. Podobnie
bylo w badaniach na modelach zwierzecych.
Szczurom eksperymentalnym podawano die-
te wysokotluszczowa z wysoka zawartosci
glukozy (HFG) oraz wysokotluszczowa z wy-
soka zawartoscig sacharozy (HFS), a ocena
uczenia sie byla wykonywana na podsta-
wie warunkowania Pawlowa. Okazalo sie, ze
szczury na diecie HFG gorzej radzily sobie
w tym teScie, natomiast szczury na diecie
HFS nie mialy zaburzonego procesu uczenia
sie. Roéznice thumaczono tym, iz dieta HFG
ma wyzszy IG, a glukoza bardziej stymulu-
je sekrecje insuliny niz sacharoza (KANOSKI i
DAVIDSON 2011).

Sprzeczne z opinia negatywnego wplywu
na zdolnos§ci poznawcze szeroko pojetej HFD
wydaja sie by¢ wyniki badan na grupie pa-
cjentow ze zdiagnozowana AD i MCI. Pod-
wyzszony poziom cial ketonowych po poda-
niu wysokoketonowego pokarmu mial wplyw
na poprawe zdolnosci poznawczych. Moze to
sugerowac, iz ciala ketonowe maja protek-
cyjny wplyw na zaburzenia procesow pamie-
ciowych przy otepieniu starczym. Jednakze
efekt ten nie zostal zauwazony u oséb po-
siadajacych gen Apoe4, ktéory jest waznym
genetycznym czynnikiem ryzyka zachorowa-
nia na te chorobe (REGER i wspoétaut. 2004).

ZMIANY MOLEKULARNE W UKEADZIE
NERWOWYM POD WPLYWEM DIETY
WYSOKOTLUSZCZOWEJ

W publikacjach dotyczacych zmian w za-
chowaniu zwierzat pod wplywem diety wyso-
kotluszczowej pojawianie sie zaburzen funk-
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cji poznawczych tlumaczone jest najczescie;j:
spadkiem ilosci neurotroficznego czynnika
mozgowego (BDNF), odczynem zapalnym, za-
burzeniami regulacji glukozy, stresem oksy-
dacyjnym i wzrostem przepuszczalnosci ba-
riery krew-mozg.

BDNF jest biatkiem, ktorego najwicksza
ekspresja ma miejsce w formacji hipokam-
pa, podwzgorzu i w korze czolowej. Bierze
udzial w procesie neurogenezy, w procesach
uczenia sie oraz w plastycznosci synaptycz-
nej. Modele zwierzece wykazujace niedobér
BDNF gorzej radza sobie w testach behawio-
ralnych oceniajacych ich pamiec¢; mniejsza
ekspresja tego czynnika zostala zauwazona
u starych szczuréw oraz podczas AD (FRAN-
CIS i STEVENSON 2013). Hipotez wyjasniajaca
pogorszenie pamieci zaburzeniami ekspresji
BDNF wydaje sie by¢ stuszna. Zmniejszenie
ekspresji BDNF w hipokampie szczuréw po-
wodowata dieta wysokotluszczowa podawa-
na przez 2 miesiace, 6 miesiecy oraz 2 lata.
Korelowalo to ze spadkiem stezenia synap-
syny I i bialka CREB, regulowanych w hi-
pokampie przez BDNF (MOLTENI i wspotaut.
2002). Co ciekawe, 4-tygodniowe podawanie
diety bogatej w thluszcz i cukier wywoluje te
same efekty. Wraz ze zmianami w hipokam-
pie, dalo sie réwniez zauwazy¢ uposledzenie
zachowania szczurow w labiryncie wodnym
Morrisa (WU i wspétaut. 2003). Sugeruje
sie, ze zmniejszenie ekspresji tego czynni-
ka moze by¢ uzaleznione przede wszystkim
od ilosci cukru w diecie oraz, ze spadek
ten jest zauwazalny przede wszystkim w
brzusznej czesci hipokampa. Lokalizacja ta
niekoniecznie pokrywa sie z faktem zabu-
rzen uczenia i pamieci, za ktore bardziej od-
powiedzialna jest czeSC grzbietowa. Jednak
zauwazono spadek ekspresji BDNF takze w
korze przedczolowej (PFC), ktora réwniez ma
swo6j udzial w procesach pamieciowych (Ka-
NOSKI i DAVIDSON 2011).

Okazalo sie, ze w regionie hipokampa i
PFC jest zwiekszona przepuszczalnos¢ BBB,
chroniacej przed wnikaniem szkodliwych sub-
stancji do moézgu. Uszkodzenie jej ma miej-
sce przy takich zaburzeniach jak AD i MCI,
ale rowniez u szczuréw traktowanych dietg
Western. Obserwowano u nich spadek eks-
presji bialek odpowiedzialnych za szczelnosé
bariery: okludyny, klaudyny 5, klaudyny 2
oraz bialek Zo-1 i Zo-2. Markerem uszkodzen
jest fluoresceina sodu (NaFI), barwnik, ktéry
w warunkach fizjologicznych nie przekracza
BBB (KANOSKI i DAVIDSON 2011). U szczuréw
ze zwickszona masa ciala, karmionych dieta,
ktorej glownymi skladnikami byt thuszez i cu-
kier, w regionie hipokampa i PFC stwierdzo-
no uszkodzenie BBB. Moze to by¢ powiazane
z powstawaniem odczynu zapalnego i zwiek-
szeniem ilosci cytokin prozapalnych, ktore

zaburzaja przeplyw leptyny, hormonu dziata-
jacego na receptory podwzgoérza i hamujace-
go apetyt (DAVIDSON i wspotaut. 2013). Dhu-
goterminowe badania na ludziach wykazaly,
ze wysokie BMI, a wiec otylos¢, prowadzita
do uszkodzenia bariery. Wzrost przepuszczal-
nosci BBB wigze sie z ryzykiem degenera-
cji neuronéw narazonych m.in. na dzialanie
toksyn i metali ciezkich, co moze skutkowac
zaburzeniami funkcji poznawczych (KANOSKI i
DAvVIDSON 2011).

Inna teoria wyjasniajaca przyczyny zabu-
rzen uczenia sie¢ i pamieci jest powstawanie
nadmiaru reaktywnych form tlenu (ROS), co
prowadzi do stresu oksydacyjnego, a w kon-
sekwencji do Smierci komoérek. Niewlasciwa
dieta moze podwyzszaé¢ poziom glukozy we
krwi, co sprzyja zaburzeniom mitochondrial-
nym i zwiekszonej ilosci powstawania ROS.
Ponadto, zwiekszona produkcja wolnych rod-
nikow ma miejsce przy peroksydacji lipidow.
Stres oksydacyjny jest réwniez wymieniany
jako jedna z przyczyn neurodegeneracji u
pacjentow z AD (FRANCIS i STEVENSON 2013).
W badaniach wykazano, iz po 8 tygodniach
podawania diety z 48% zawartoscia cukru
oraz 32% zawartoscia thuszczu dochodzi do
zmniejszenia aktywnosci SOD, enzymu kata-
lizujacego reakcje dysmutacji rodnika ponad-
tlenkowego do nadtlenku wodoru. Stwierdzo-
no takze zmniejszenie ilosci enzymoéw anty-
oksydacyjnych oraz podwyzszenie wskaznika
oksydacyjnego uszkodzenia tkanek (TBARS)
u szczuréw (BELTOWSKI i wspoétaut. 2000).

Utrzymujacy sie stan zapalny u oso6b
otylych sktonit badaczy do wysnucia hipo-
tezy, ze kolejnym czynnikiem zaburzajacym
zachowanie zwierzat na diecie wysokotlusz-
czowej sa cytokiny prozapalne (RODRIGUEZ-
HERNANDEZ i wspoétaut. 2013). Wykazano
podwyzszona ekspresje IL-6, IL-1f i TNF
a (Kanoskl i DAVIDSON 2011), za co odpo-
wiedzialny moze by¢ cholesterol, ktérego
utlenione formy, tzw. oksysterole, powodu-
ja wzrost poziomu czynnikow prozapalnych
(ULLRICH i wspoétaut. 2010). Zaburzenia w
powstawaniu cytokin prozapalnych moga tez
mie¢ zwiazek z deregulacja gospodarki in-
sulinowej. Insulina reguluje nie tylko ilos¢
prozapalnych cytokin, ale takze czynnikéw
neurotroficznych i neuroplastycznych, biora-
cych udzial w procesie uczenia sie. Wykaza-
no, iz dieta z niewielka iloScia cukru moze
wplywaé korzystnie i redukowaé¢ czynniki
zapalne zwiazane z neurodegeneracja u lu-
dzi (KRIKORIAN i wspélaut. 2012).

Insulina moze réwniez miec¢ z zwiazek z
procesami uczenia sie ze wzgledu na fakt
wystepowania duzej iloSci receptorow insu-
linowych w hipokampie. Podawanie insu-
liny poprawia wyniki uczenia sie zaréwno
u szczurow jak i u ludzi. Efekt ten jednak
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nie zostal zauwazony u szczurow na diecie
wysokotluszczowej, co moze mie¢ zwiazek z
rozwinieciem sie insulinoopornosci w struk-
turze hipokampa (KANOSKI i DAVIDSON 2011).

Protekcyjny wplyw na zaburzenia proce-
s6w poznawczych wywolanych dieta z wy-
soka zawartoscia tluszczu moze mie¢ poda-
wanie rozyglitazonu- leku zmniejszajacego
insulinoopornos¢ tkanek. U szczurow kar-
mionych HFD, ktérym podawano rozyglita-
zon wykazano poprawe zdolnosci poznaw-
czych oceniang w labiryncie wodnym Morri-
sa (RYAN i wspélaut. 2006).

Ponadto obnizony poziom insuliny za-
uwazono w plynie moézgowo-rdzeniowym u
pacjentow z AD, co rowniez moze sie wigzac
z zaburzeniami pamieci (KRIKORIAN i wspol-
aut. 2012).

Wigkszos¢ badan skupia sie na nega-
tywnym oddzialywaniu diety bogatej w wy-
sokoenergetyczne substancje na zaburzenia
uktadu krazenia oraz zwiazany z tym rozwdj
zespolu metabolicznego i jego nastepstwa.
Jednak w ostatniej dekadzie pojawia sie
coraz wiecej badan pokazujacych, iz to co
spozywamy ma rowniez ogromny wplyw na
funkcjonowanie ukladu nerwowego. Zwiek-
szone ryzyko rozwoju uzaleznienia od je-
dzenia, udaru, utrata pamieci, postepujace
starzenie sie, to tylko niektore z nastepstw
nieprawidlowego odzywiania sie. Brakuje
jeszcze wielu badan tlumaczacych mecha-
nizm negatywnego dziatania diety na uktad
nerwowy, a ich wyjasnianie jest konieczne
ze wzgledu na zwickszajaca sie liczbe oséb
otylych. Przedstawienie nowych neuronal-
nych konsekwencji nadmiernie spozywane;j
diety wysokotluszczowej moze przyczynic sie
do wprowadzenia zmian w polityce prozdro-
wotnej w kraju i na Swiecie.

STRESZCZENIE

Odpowiednia dieta jest kluczowym czynnikiem nie-
zbednym do utrzymania prawidlowych funkcji ukladu
nerwowego. Powinna byc¢ ona bogata we wszystkie nie-
zbedne sktadniki odzywcze w odpowiednich proporcjach.
Tymczasem od ponad kilkudziesieciu lat mozna zaobser-
wowaé¢ naduzywanie tluszczow i cukru w codziennym
zywieniu. Dieta ta wplywa nie tylko na rozw6j syndromu
metabolicznego, cukrzycy czy miazdzycy, ale przyczynia
sie rowniez do powstania zaburzen w centralnym ukta-
dzie nerwowym. Zwiekszenie ryzyka udaru oraz rozwoju
uzaleznienia od jedzenia to najbardziej powszechne kon-
sekwencje nieprawidlowego odzywiania sie. Wykazano
takze korelacje pomiedzy czestoScia wystepowania cho-
rob neurodegeneracyjnych a liczba osob otylych. Bada-
nia wskazuja rowniez, iz otyloS¢ moze przyczyniac sie
do utraty zdolnosci poznawczych oraz szybszego procesu
starzenia sie. W poszukiwaniu molekularnego podioza
zmian w zaburzeniach zdolnosci poznawczych badacze
skupiaja sie na analizie poziomu biatek odpowiedzial-
nych za procesy pamieciowe, rozwoju stresu oksydacyj-
nego, zmianach w przepuszczalnosci bariery krew-mozg i
zaburzeniach regulacji glukozy.

LITERATURA

AVENA N., RaDA P., HOEBEL B., 2008. Evidence for
sugar addiction: Behavioral and neurochemical
effects of intermittent, excessive sugar intake.
Neurosci. Biobehav. Rev. 32, 20-39.

BAYER-CARTER J., GREEN P., MONTINE T., VAN-
FOSSEN B., BAKER L., WATSON G., BONNER
L., CALLAGHAN M., LEVERENZ M., WALTER J.,
Tsal B., PLYMATE E., POSTUPNA S., WILKINOSN
N., ZHANG CH., LAMPE J., KAHN J., CRAFT S.,
2011. diet intervention and cerebrospinal fluid
biomarkers in amnestic mild cognitive impair-
ment. Archiv. Neurol. 68, 743-755.

BELTOWSKI J., WOJCICKA G., GORNY D., MARCINIAK
A., 2000. The effect of dietary- induced obesi-
ty on lipid peroxidation, antioxidant enzymes
and Total plasma antioxidant capacity. J.
Physiol. Pharmacol. 51, 883-896.

BUETTNER R., PARHOFER R., WOENCKHAUS M.,
WREDE C., KUNZ-SCHUGHART L., SCHOLMERICH
J., BOLLHEIMER L., 2006. Defining high-fat-di-
et rat models: metabolic and molecular effects
of different fat types. J. Mol. Endocrinol. 36,
485-501.

COOPER J., 2003. Dietary lipids in the aetiology of
Alzheimer’s Disease. Drugs Aging 20,399-418.

DAVIDSON T., HARGRAVE S., SWITHERS S., SAMPLE
C., Fu X, KiNnzING K., ZHENG W., 2013. Inter
relationships amond diet, obesity and hippo-
campal- depend cognitive function. Neurosci-
ence 253, 110-122.

Francis H., STEVENSON R., 2013. The longer-term
impacts of Western diet on human cognition
and the brain. Appetite 63, 119-128.

GAZDZINSKI S., MILLIN R., KAISER L., DuUrAzzO T.,
MUELLER S., WEINER M., MEYERHOFF D., 2009.
BMI and neuronal integrity in healthy cogni-
tively normal elderly: a Proton Magnetic Res-
onance Spectroscopy Study. Obesity 18,743-
748.

GRANHOLM A., BIMONTE-NELSONB H., MOOREA A.,
NELSONA M., FREEMAN L., SAMBAMURTIA K.,
2008. Effects of a saturated fat and high cho-
lesterol diet on memory and hippocampal mor-
phology in the middle-aged rat. J. Alzheimer’s
Dis. 14, 133-145.

IADEcOLA C., 2004. Neurovascular regulation in
the normal brain and in Alzheimer’s disease.
Nat. Rev. 5, 347-360.

Iezecka J., 2012. Mechanizmy patogenetyczne
stwardnienia zanikowego bocznego. Aktualn
Neurol. 12, 222-235.

JURDAK N., KANAREK R., 2009. Sucrose-induced
obesity impairs novel object recognition learn-
ing in young rat. Physiol. Behav. 96, 1-5.

KaNOsKI S., DAVIDSON T., 2011. Western diet con-
sumption and cognitive impairment: links to
hippocampal dysfunction and obesity. Physiol
Behav. 103, 59-68.

KORZENIOWSKA K., WIETLICKA 1., SzZALEK E., JA-
BLECKA A., 2010. Udary mézgu — opisy przy-
padkéw. Farmacja Wspolczesna 3, 214-220.

KOSARI S., BADOERA E., NGUYENA J., KILLCROSS A.,
JENSKINS T., 2012. Effect of western and high
fat diets on memory and cholinergic measures
in the rat. Behav. Brain Res. 235, 98-103.

KRIKORIAN R., SHIDLER M., DANGELO K., COUCH
S., BENOIT S., CLEGG D., 2012. Dietary keto-
sis enhances memory in mild cognitive impair-
ment. Neurobiol. Aging 33, 425.e19-425.e27.

LANGDON K., CLARKE J., CORBETT D., 2011. Long-
term exposure to high fat diet is bad for your
brain: exacerbation of focal ischemic brain in-
jury. Neuroscience 182, 82-87.



Wplyw niezdrowej zywnosci na uktad nerwowy

397

MASEK K., FABRY P., 1959. High-fat diet and the
development of obesity in albino rats. Experi-
entia 15, 444-445.

MEDEIROS F., DE ABREU CASANOVA M., FRAULOB
J., TRINDADE K., 2012 How Can Diet Influence
the Risk of Stroke. Int. J. Hypertens. 2012,
1-7.

MIYAKE Y., SASAKI S., TANAKA K., FUKUSHIMA W.,
KiyOHARA CH., TsuBol Y., YAMADA T., OEDA T.,
Miki N., KAWAMURA N., SAKAE H., FUKUYAMA
Y., HIROTA M., NAGAl M., FUKUOKA KINKI F.,
2010. Parkinson’s disease study group, di-
etary fat intake and risk of Parkinson’s dis-
ease: A case-control study in Japan. J. Neu-
rol. Sci. 288, 117-122.

MOLTENI R., BARNARD R., YING Z., ROBERTS C.,
GOMEZz-PINILA F.,2002. A high-fat, refined sug-
ar diet reduces hippocambal brain-derived
neurotrophic factor, neuronal plasticity and
learning. Neuroscience 112, 803-814.

NGo S.T., STEYN F.J. MCCOMBE P. A., 2014. Body
mass index and dietary intervention: Implica-
tions for prognosis of amyotrophic lateral scle-
rosis. J. Neurol. Sci. 340, 5-12.

OPPERMAN A., VENTER CH., OOSTHUIZEN W., THOMP-
SON R., VORSTER H., 2004. Meta-analysis of
the health effects of using the glycaemic index
in meal-planning, Brit. J. Nutrit. 92, 367-381.

PAGANONI S., WILLS A., 2013. High-Fat and keto-
genic diets in amyotrophic lateral sclerosi. J.
Child Neurol. 28, 989-992.

REGER M., HENDERSON S., HALE C., CHOLERTON
B., BAKER L., WATSON G., HYDE K., CHAPMAN
K., CrRAFT K., 2004. Effects of hydroxybutyrate
on cognition in memory-impaired adults. Neu-
robiol. Aging 25, 311-314.

RODRIGUEZ-HERNANDEZ H., SIMENTAL-MENDIA L.,
RODRIGUEZ-RAMIREZ G., REYES-ROMERO M.,
2013. Obesity and inflammation: epidemiolo-

KOSMOS Vol. 65, 3, 389-397, 2016

gy, risk factors, and markers of inflammation.
Int. J. Endocrinol. 2013, 1-11.

RYAN CH, FREED M., RooD J., COBITZ A., WATER-
HOUSE B., STRACHAN M., 2006. Improving met-
abolic control leads to better working memory
in adults with type 2 iabetes. Diabet. Care
29, 345-351.

SASAKI S., ZHANG X., KESTELOOT H., 1995. Dietary
sodium, potassium, saturated fat, alcohol, and
stroke mortality. Stroke 26, 783-789.

SIMOPOULOS A., 2011. Evolutionary aspects of diet:
the omega-6/omega-3 ratio and the brain.
Mol. Neurobiol. 44, 203-215.

ULLRICH C., PIRCHL M., HUMPEL CH., 2010. Hyper-
cholesterolemia in rats impairs the cholinergic
system and leads to memory deficits. Mol.
Cell. Neurosci. 45, 408-417.

VUCETIC Z., CARLIN J., ToTokIl K., REYES T., 2012.
Epigenetic dysregulation of the dopamine sys-
tem in diet-induced obesity, J. Neurochem.
120, 891-898.

WARD M., CARLSSON C. M., TRIVEDI M. A., SAG-
ER M. A., JOHNSON S. C., 2005, The effect of
body mass index on global brain volume in
middle-aged adults: a cross sectional study.
BMC Neurol. 2005, 5-23.

Wu A., MOLTENI R., YING Z., GOMEz- PINILLA F.,
2003. A saturated fat diet aggravates the out-
come of traumatic brain injury on hippocampal
plasticity and cognitive function by reducing
brain-derived neurotrophic factor. Neuroscience
119, 365-375.

ZHANG J., HEBERT J., MULDOON M., 2005. Dietary
fat intake is associated with psychosocial and
cognitive functioning of school-aged children in
the United States. J. Nutrit. 135, 1967-1973.

THE INFLUENCE OF UNHEALTHY DIET ON CENTRAL NERVOUS SYSTEM

KAROLINA KARWOWSKA

Department of Neuroanatomy, Institute of Zoology, Jagiellonian University, Gronostajowa 9, 30-387 Krakéw,

e-mail: karolina. karwowska@doctoral.uj.edu.pl

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.



