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Neurologiczne problemy związane z 
żywieniem

Odpowiednia ilość składników odżywczych (optymalizacja 
terapii)
Terapie poprawiające funkcje poznawcze (Souvenaid)
Odpowiednia ilość kalorii (Nutridrink, Nutridrink Juice Style)
Niedożywienie jako ryzyko szybszego zgonu
Niedożywienie jako ryzyko powikłań  (infekcje, odleżyny)
Dysfagia jako jeden z czynników prowadzących do 
niedożywienia oraz wzrostu ilości zakażeń i zgonów



Rola żywienia w terapii chorób 
przebiegających z otępieniem, 
>1000 stron, kilkudziesięciu autorów

Istotna rola żywienia u:
- chorych szpitalnych z udarem 

mózgu
- chorych ambulatoryjnych z ch. 

Alzheimera, Parkinsona, 
Huntingtona

- u chorych z przedłużoną 
hospitalizacją             (z. Guillain-
Barre)

Oprócz odżywienia – sam 
proces zaburzeń połykania 
może być odpowiedzialny za 
powikłania





Niedożywienie u chorych po udarze mózgu

• 6-62% w metaanalizie 6 badań                                                         
(Foley, Teasell 2018)
• Porównanie  chorych z Ch.Parkinsona (n=871) i kontrolą 

(n=736) – znacząca redukcja BMI u chorych (effect 1.73, 
p<0.001)          (Van der Marck, 2012)











Konsekwencje niedożywienia we wczesnej 
fazie (1-szy tydzień) po udarze mózgu
• Wzrost ryzyka niekorzystnego rokowania (w tym zgon i 

ograniczona samodzielność)
• Wzrost częstości odleżyn
• Wydłużenie pobytu w szpitalu
• Gorsze rokowanie nawet po 3 i 6 m-cach po udarze  (w badaniu 

FOOD Trial OR 1,82)

                                                                                                                                                                                
Dennis et al., Lancet 2005









U ciężko 
chorych: bilans 

płynów









Dysfagia – jedna z przyczyn niedożywienia
• 7% w populacji ogólnej                do 50% w wieku podeszłym
• 50% wśród chorych neurologicznie – głównie:
- udar mózgu (50% w fazie ostrej=>8% w fazie przewlekłej)
- choroby neurozwyrodnieniowe                                                                             

(ch. Parkinsona, ch. neuronu ruchowego – SLA) 
- urazy OUN
- guzy OUN
- starszy wiek i zły stan ogólny
- chory z zaburzeniami świadomości (zespół majaczeniowy)







Dysfagia – problem nie tylko 
neurologiczny
• Wszyscy starsi chorzy z zaburzeniami świadomości (zespół 

majaczeniowy) w przebiegu zakażeń, znieczulenia, podania 
leków uspokajających, uzależnienia (alkohol, leki)
• Chorzy senni, z obniżonym nastrojem
• Chorzy z zespołami otępiennymi
• Chorzy po przebytych udarach (zespół rzekomoopuszkowy i 

opuszkowy), trafiający do innych oddziałów z innych przyczyn 
(urazy, infekcje)



Budrewicz i wsp. Pol Przeg Neurol 2018



Ocena chorego pod kątem ryzyka 
dysfagii
• Ocena symetrii twarzy (porażenie n.VII => zaleganie pokarmu w 

jamie ustnej)
• Ocena zaburzeń mowy: 
   => mowa niewyraźna (dyzartria) => wzrost ryzyka dysfagii
   => afazja czuciowa => chory może nie rozumieć poleceń
• Ocena symetrii, zakresu ruchów (zbaczanie) i zaniku języka
• Ocena odruchów gardłowych i podniebiennych (napinanie się 
łuków podniebiennych)
• Obecność ruchów mimowolnych w obrębie twarzy



Objawy dysfagii
Do podstawowych objawów dysfagii neurogennej należą:
•   trudności w połykaniu pokarmu (nieefektywne 
połykanie);
•   uczucie zalegania pokarmu w gardle;
•   krztuszenie się i kaszel podczas połykania;
•   nadmierne ślinienie się z powodu niezdolność do  
     przełknięcia śliny;
•   cofanie się pokarmu lub płynów przez nos.



Przesiewowe testy oceny dysfagii



Lęk przed jedzeniem
Lęk przed zakrztuszeniem  

ale także:
niedowład
depresja
apatia
senność
zmęczenie
zaburzenia wzrokowo–
przestrzenne
zaburzenia poznawcze

Dysfagia a niedożywienie



Diagnostyka i konsekwencje 
dysfagii



Dzień 1: ocena połykania                        -> pielęgniarka
Dzień 1-3: ocena połykania                    -> specjalista w zaburzeniach 
połykania
                                                                         np. logopeda 
Dzień 5: ocena miękkim zgłębnikiem   - > lekarz



Główne elementy oceny
• Czy chory jest przytomny?
• Czy może połykać własną ślinę?
• Czy ma zachowany odruch kaszlowy?
• Czy ma stany podgorączkowe/gorączkowe?









Dysfagia, ciche aspiracje i zapalenia płuc
• 20% chorych na oddziałach 

udarowych ma zapalenia 
płuc, często skutkujące 
zgonem
• aspiracja i zadławienie 

skutkuje 50% ryzykiem 
zapalenia płuc, a to 50% 
ryzykiem zgonu
• 80% chorych z dysfagią nie 

jest właściwie 
zdiagnozowanych i nie są 
podejmowane żadne 
działania
• systematyczne działania jak 

protokół NOD mogą znacznie 
poprawić rokowania

Ickenstein et al., J Neurol 2010



Ciche aspiracje – u 40% chorych z udarem!

Kidd et al., 1999













Dysfagia u chorego z ch. Parkinsona
• Zaburzenia połykania – częste w 

ch.P:
• Nasilają się wraz z wiekiem chorych i 

czasem trwania choroby
• Pogarszają przy współistnieniu 

zaburzeń poznawczych
• Jeszcze bardziej nasilone w 

parkinsonizmie atypowym (MSA, 
PSP), szczególnie w PSP, kiedy 
chory je szybko i łapczywie („objaw 
zaplamionego krawata”) – wynik 
zespołu czołowego



Dysfagia u chorego z ch. Parkinsona
• Szczególnie ryzykowne jest połykanie tabletek

• Zaleganie w gardle (przyklejenie do podniebienia, gardła) może 
być przyczyną braku działania np. lewodopy, ale także zachłystu
• Popijać zawsze wodą!



Zaburzenia węchu
Zaburzenia połykania
Zaparcia
Nudności i wymioty
Ślinotok
Zaburzenia węchu i smaku

Zaburzenia w odżywieniu
Zaburzenia we wchłanianiu 
leków





Chudnięcie i niedożywienie w ch. 
Parkinsona
• Wyjściowo obecne już na początku i 15-24% chorych
• Ryzyko chudnięcia o niejasnej etiologii narasta z czasem trwania choroby
• Wskazana podaż 30-35 kcal/kg m.c./dobę
• Czynniki ryzyka:
- depresja, apatia
- pogorszenie funkcji poznawczych
- zwiększony wydatek energetyczny (drżenie, sztywność, dyskinezy pląsawicze)
- ograniczanie pokarmów w związku z zaparciami
- ograniczanie pokarmów z powodu lęku przed brakiem działania leków (LD)
- dysfagia
- ślinotok
- zaburzenia węchu (brak smaku)
- działania niepożądane leków (nudności po AD, zaparcia po amantadynie, 

antycholinergikach)



Wpływ terapii na stan odżywienia
• Leki o działaniu antycholinergicznym: spowalniają perystaltykę 

jelit => zaparcia (biperiden, pridinol, amantadyna)
• Lewodopa => chudnięcie (mechanizm niejasny), DA => brak 

wpływu
• DBS STN => przyrost wagi
• Duodopa => utrata wagi





Do rozważenia 
wykonanie DBS => 

przyrost m.c.



Zaparcia – 85% chorych z ch. Parkinsona
• Związane z różnymi przyczynami:
- neurodegeneracja splotów nerwowych przewodu pokarmowego i spowolnienie perystaltyki 

i gastropareza
- ograniczenie ruchomości i mobilności
- dieta ubogowłóknikowa i ograniczenie przyjmowania płynów
- wpływ leków (antycholinergiki: biperiden, pridinol, oksybutynina, solifenacyna,  

amantadyna)
- nadaktywność m. puborectalis
• Są przyczyną ograniczania posiłków i chudnięcia
• Leczenie: płyny, dieta bogatowłóknikowa, laktuloza, makrogol, mestinon, toksyna 

botulinowa w nadaktywności m. puborectalis



Jak uniknąć pogorszenia wchłaniania lewodopy zależnego od 
posiłków?

• Lewodopa = aminokwas => konkurencja z białkiem pokarmowym w 
przechodzeniu z jelita do krwiobiegu i przez barierę krew/mózg

• Skutek => fluktuacje ruchowe: delayed on, wearing off, dose failure
• Postępowanie => redystrybucja białka (przyjmowanie największej ilości 

białka wieczorem
• Przyjmowanie lewodopy: 30 min przed lub 2 h po posiłku
• Korekta niedożywienia => odżywki z niską zawartością białka



Problemy kliniczne w chorobie Parkinsona: 
 .... zakażenie Helicobacter pylori

• Doniesienia o wzroście ryzyka 
zachorowania na ch. P. u zakażonych

• Eradykacja poprawia fluktuacje
                                                         Pierantozzi et al., 

Neurology 2006

• Leki z grupy leków zobojętniających i 
inhibitory pompy protonowej osłabiają 
wchłanianie lewodopy



Zakażenie Helicobacter pylori a poprawa 
odpowiedzi na lewodopę



Wniosek: 
Brak różnic w  
farmakokinetyce LD 
między  
zakażonymi a  
nie-zakażonymi 
H. pylori



Farmakokinetyka lewodopy jest u chorych z fluktuacjami 
nieprzewidywalna – szczególny wpływ perystaltyki przewodu 

pokarmowego i opróżniania żołądka (LD wchłaniana w jelicie cienkim)

Narożańska et al., Clin Neuropharmacol 2014
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Hipotonia ortostatyczna 
• Najczęstsze zaburzenie układu sercowo-naczyniowego w PD (5-58%)
• Częstsze u dłużej chorujących (ale obecne też u 14% jeszcze nie leczonych!)
• Obniżenie ciśnienia skurczowego ≥ 20mmHg lub rozkurczowego ≥ 10mmHg w ciągu 3 min po 

pionizacji z objawami hipoperfuzji mózgowej (niekiedy potrzeba  5-8min!)

• Objawy: zawroty głowy, zaburzenia widzenia, ogólne osłabienie, przymglenie myślenia, 
senność, ból karku i pleców - rozkład - kształt wieszaka: 

• Ryzyko omdleń i upadków ze złamaniami!!!
• Inne przyczyny:    leki (agoniści dopaminy, lewodopa, leki hipotensyjne, także „urologiczne”)
•      obfity posiłek (alkohol!)
                              wysiłek fizyczny
                              wysoka temperatura otoczenia, odwodnienie
                              próba Valsalvy (kaszel, defekacja–leczenie zaparć!) 
     Krygowska-Wajs A. Zaburzenia autonomiczne. W: Choroba Parkinsona i inne zaburzenia ruchowe.  

    Sławek J, Friedman A, Bogucki A, Opala G. (red.) Via Medica Gdańsk 2011



Ortostatyczne spadki ciśnienia - postępowanie  
Biaggioni & Kaufmann, Non- motor symptoms in Parkinson’s Disease, Oxford University Press 2009  

Niefarmakologiczne

• unikanie leków hipotensyjnych 
   (w tym p-parkinsonowskich jak np. agoniści dopaminy), alkoholu, 

TCA, nitratów, α-blokerów stosowanych w przeroście prostaty)
• unikanie dużych wysiłków, obfitych posiłków, gorąca (opalania)
• sen z wysoko ułożoną głową (uniesienie o 15-20cm)
• reżim płynowy (6-8 szklanek dziennie)
• wzrost soli w diecie
• picie kawy
• elastyczne kolanówki?/pończochy



Leczenie farmakologiczne hipotonii 
ortostatycznej (ryzyko upadków)

   Zmniejszenie dawki 
leków wywołujących 
hipotonię 

• Leki moczopędne 
• ACEI - ramipril 
• Antagoniści AT1 - losartan 
• Antagoniści wapnia 
• α i β – antagoniści – bisoprolol 
• Urologiczne (np. doxazosin) 
• Leki przeciwpsychotyczne 

(kwetiapina) 
• Miorelaksacyjne: tizanidyna

Fludrokortyzon 
(Cortineff®) 

• 0,1 -0,3 mg/ 24h 

Midodryna (Gutron®) 
→ skurcz naczyń → wzrost 

ciśnienia RR 
• 5-10 mg do 3 razy na 24/h 
• nie kłaść się!     znaczny       
                               RR  

Inne: 
- indometacyna 
- mestinon 
• Droxidopa (nie zarejestrowany w PL)



Inne zaburzenia autonomiczne
• zaparcia (58%): makrogol (Forlax), dieta bogatowłóknikowa, płyny, 

apomorphine, pyridostigmina
• nokturia (62%): oxybutynine, tolterodine, solifenacine, mirabegron
• ślinotok (78%): Botulinum toxin
                                            
                                                                                                Olanow CW, Stern MB, Sethi K, Neurology 2009; 

72(21), suppl. 4



Powikłania niedoborowe związane z terapią 
lewodopą

Podwyższenie poziomu homocysteiny
Niedobór B12, kwasu foliowego

Polineuropatia
Osteoporoza

Zaburzenia poznawcze
Zaburzenia naczyniowe



Wzrost ryzyka osteoporozy w chorobie Parkinsona vs 
kontrola



Homocysteina a osteoporoza w PD

Suplementacja 
kwasem foliowym 
wit. B12  
wit. D

?



Złamania stawu biodrowego w chorobie Parkinsona są częstsze 
niż w populacji ogólnej 

Dane z UK: 
W wieku > 60 lat: 2171  (PD) vs 551 (populacja ogólna)/ 100 tys.



Pacjent z chorobą Parkinsona oraz 
złamanie szyjki kości udowej

• Złamanie szyjki kości udowej występuje istotnie częściej 
w grupie PD w porównaniu do osób zdrowych w tym 
samym wieku 

• W grupie wiekowej 60 do 74 r.ż rocznie 5-6 razy częściej 
• Postęp choroby jest przyczyną zwiększenia ryzyka 

zaburzeń równowagi i upadków,  III stopień H & Y
• W bardziej zaawansowanym stadium choroby ryzyko 

złamań ulega zmniejszeniu (unieruchomienie)



Pacjent z chorobą Parkinsona oraz złamanie 
szyjki kości udowej

• U chorych z PD gorszy przebieg 
rehabilitacji, mniejsza szansa na uzyskanie 
sprawności jak przed złamaniem 

• Zwiększone ryzyko powikłań 
okołooperacyjnych np. zespół majaczeniowy



Czynniki ryzyka  
(REHABILITACJA!)

1. Osteoporoza  (91% ♀ i 61% ♂) -zmniejszenie aktywności 
ruchowej 

• ↓ aktywności osteoblastów 
• ↓ czasu ekspozycji na promieniowanie UV 
• leki 
2. Czynniki endokrynologiczne 
• ↓ stężenia 25-(OH)D  
    (55% versus 36% w grupie kontrolnej)  
 3. Czynniki związane ze sposobem żywienia  
•  ↓ BMI,  zaburzenia połykania i perystaltyki, ↓ kwas foliowy, K 
• ↓ witamina B12          ↑ homocysteiny



Prewencja złamań szyjki kości udowej – ekspozycja na 
promieniowanie UV

• Meta analiza trzech randomizowanych badań w grupach: PD, AD, udar
• Istotne zmniejszenie ryzyka złamań około 77%  w grupie pacjentów 

poddanych ekspozycji UV
• 3615min/rok , około 15 min co drugi dzień
• ↑ 25(OH) D, ↑ siły mięśniowej, ↑ BMD, ↓ ryzyka upadków
• Metoda naturalna, bez działań niepożądanych
• Niedobór witaminy D ((≤30 ng/ml):  
     ~55% PD vs 41% AD  vs  36% grupa kontrolna



Prewencja złamań szyjki kości udowej – 
ekspozycja na promieniowanie UV plus:

• Ocena stężenia wit  D (25-hydroxyvitamin D) nie jest rutynowa: 
pacjenci z osteoporoza, osteomalacją,  uogólnione dolegliwości 
bólowe, osłabienie mięsni, ryzyko upadków 

• The Department of Health zaleca suplementację dzienną u osób  ≥65 
roku życia niezależnie od ekspozycji na słońca 

• Z lub bez wapnia, w zależności od zawartości wapnia w pożywieniu

Alendronian (5 mg/24h) lub rizedronian (2,5 mg/24h lub 17,5 mg/tydzień)  
Witamina D (ergokalcyferol ): 400IU/24, w przypadku potwierdzonego deficytu D 
-1000 IU/24h)



Homocysteina 

• Metabolizm lewodopy „napędza” jej produkcję
• Może być odpowiedzialna za zwiększone ryzyko 

osteoporozy, neuropatii, zaburzeń poznawczych, 
zaburzen naczyniowych












