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1. UVOD

Proces starenja kod ljudi dovodi do promjena u morfologiji i funkciji mozga, $to posljedicno
moze dovesti do povecanog rizika od poremecaja psihijatrijske i neuroloske prirode. Demencija
je pojam koji se koristi za odredeni skup simptoma pada kognitivnih funkcija, koji se ¢esto
javljaju starenjem, a ukljucuje probleme misljenja, paméenja i rasudivanja. Najcesc¢i oblik
demencije je Alzheimerova bolest koju je jo§ 1907. godine opisao Alois Alzheimer, uocivsi
senilne plakove i neurofibrilarne ¢vorove u mozgu 56-godisnje zene (Formiga i sur., 2015).
Bolesnici s Alzheimerovom bolesti pate od progresivnog pada kognitivnih funkcija i
nemogucnost formiranja sje¢anja. Postepeno umanjivanje intelektualnih funkcija s vremenom
dovodi i do potpune ovisnosti u svim osnovnim zivotnim funkcijama kao i do moguée smrti u
preranoj dobi (Mikkelsen i sur., 2016). Osim §to su im naruSene kognitivne funkcije, kod takvih
pacijenata uocene su i specifiéne patoloske prehrambene navike koje ukljuéuju: povecani apetit,
hiperfagiju, nedostatak sitosti, sklonost prema slatkoj i ugljikohidratnoj hrani, te konzumaciju
nejestivih predmeta (Cipriani i sur., 2016). Takoder, uocene su i promjene u nutritivnom statusu,
ponajvise u promjeni tjelesne mase te statusu vitamina B skupine (Volkert i sur., 2015). Kako
bi se potvrdile navedene dosadasnje spoznaje, cilj ovog rada bit ¢e utvrditi nutritivni status i
prehrambene navike bolesnika s primarnom progresivnom demencijom. Podaci su prikupljeni
pomoc¢u nekvantitativnog modificiranog upitnika o ucestalosti konzumacije pojedinih
namirnica te analizom biokemijskih parametara i medicinskih anamneza. Nadalje, pokusat ¢e
se odgovoriti i na pitanja o ucestalosti prisutnosti i drugih pridruzenih bolesti koje su razli¢itim
mehanizmima dokazano povezane s primarnom dijagnozom. Ovaj rad istrazit ¢e i moguce
rizitne Cimbenike te pruZiti sveobuhvatni pregled dosadasnjih spoznaja. Konac¢no, ovo
istrazivanje pruzit ¢e cjelokupni uvid u problematiku prehrane pacijenata s demencijom te
prikazati vaznost pravovremenog otkrivanja promjena u nutritivnom statusu i prehrambenom

ponasanju pacijenata s primarnom progresivnom demencijom.



2. TEORIJSKI DIO

2.1. DEMENCIJA

Povecanje zivotnog vijeka uzrokovalo je veée starenje stanovniStva i posljedi¢no porast
incidencija bolesti, poput neurodegenerativnih poremecaja (Tortajada-Soler i sur., 2020).
Trenutno u svijetu od demencije boluje vise od 46 milijuna ljudi, a predvida se da ¢e se taj broj
do 2050. godine povecati na 131,5 milijuna oboljelih (Podcasy i Epperson, 2016). Medu
razli¢itim zemljama uocava se razli¢ita prevalencija demencije (Slika 1). Demencija je stanje
patoloskog, neurodegenerativnog procesa, koji dovodi do progresivnog pada kognitivnih i
funkcionalnih sposobnosti koji se Cesto javljaju starenjem. Ukljucuje probleme misljenja,
pamcenja i rasudivanja. Ima viSe uzroka, raznolike je manifestacije, pod utjecajem je spola,
dobi i drugih faktor te naj¢esce vrlo slicnog ishoda (Mikkelsen i sur., 2016; Podcasy i Epperson,
2016).

W 300to<400 [J800to <900
[ 400t0 <500 [ 900to <1000
C500t0 <600 E1000to0 <1100
C1600to<700 Ml 1100t0 <1200
[3700to <800

Slika 1. Prikaz dobno specifi¢ne prevalencije Alzheimerove bolesti i drugih demencija na

100.000 stanovnika prema lokaciji za oba spola 2016. godine (GBD, 2019)

Alzheimerova bolest (AD) je najéesc¢i oblik demencije te ¢ini 60-70 % svih slucajeva Sirom
svijeta (Mielke i sur., 2014). Prvi put ju je opisao 1907. godine njemacki lijecnik Alois
Alzheimer koji ju je dijagnosticirao kod 56-godisnje zene. Alzheimerova bolest je tada
prikazana kao bolest koju karakteriziraju oSteCenje pamcenja, dezorijentacija i halucinacije, §to
konacno vodi ka smrti (Tortajada-Soler i sur., 2020). Bolest obi¢no zapocCinje sporim
progresivnim padom pamcéenja, a prosjecni zivotni vijek nakon pojave prvih simptoma iznosi
10 do 12 godina (Gale i sur., 2018). Ostali oblici demencije prikazani su na slici 2, a uklju¢uju

vaskularnu demenciju, demenciju s Lewijevim tijelima, frontotemporalnu demenciju i
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demenciju uzrokovanu bolestima, kao $to su Huntingtonova, Parkinsonova i Creutzfeldt-
Jakobova bolest (Mikkelsen i sur., 2016).

M Alzheimerova bolest

M Vaskularna demencija

B Frontotemporalna demencija
W Demencija Lewijevim tijelima
H MijeSana

M Parkinsonova bolest

M Ostali oblici

Slika 2. Prikaz ucestalosti pojave pojedinih vrsta demencije (prema Mikkelsen i sur., 2016)

Istrazivaci su tijekom viSe godina promatrali riziéne ¢imbenike koji mogu doprinijeti razvoju
demencije. Jedan od najbolje proucavanih rizika je starosna dob koja se smatra najjacim
riziénim ¢imbenikom za demenciju. No, u posljednjim desetlje¢ima istrazivacke studije otkrile
su i Sirok spektar potencijalno ,,promjenjivih* ¢imbenika, koji bi mogli predstavljati ciljeve
preventivnih strategija. Najkonzistentniji dokazi odnose se na vaskularne rizicne c¢imbenike
(hipertenzija, dijabetes, pretilost), psihosocijalne cimbenike (depresija) te nacin Zivota (niska
mentalna i fizicka aktivnost, puSenje). Visoko obrazovanje, bavljenje mentalno stimulativnim
aktivnostima te redovita tjelesna aktivnost pokazali su zastitna svojstva protiv demencije
(Canevelli i sur., 2018). lako se smatra da neka potencijalno reverzibilna stanja, poput
hipotireoze ili nedostatka vitamina Bi12, uzrokuju demenciju, nazalost samo 1,5 % slucajeva
blage do umjerene demencije moze biti potpuno reverzibilno. Uz to, postoje i epidemioloski
dokazi da je nedostatak vitamina D takoder povezan s ve¢om ucestalos¢u svih vrsta demencije.
Ostali prehrambeni nedostaci, koji rijetko mogu dovesti do demencije, uklju¢uju manjak folne
kiseline i nedostatak niacina (Gale i sur., 2018).

lako je demencija u neprekidnom porastu u populaciji starije dobi, kako u Europi i Sjevernoj
Americi, tako i globalno, predstavlja vrlo opasno i ozbiljno stanje koje uvijek dovodi do
problema ovisnosti o drugima i kona¢no do smrti u krajnjoj fazi (Weuve i sur., 2014),
predstavlja veliki teret ne samo pacijentima, nego i njihovim obiteljima, druStvu i zdravstvu

opcenito. Kod pacijenata dolazi do povecane anksioznosti, depresije i ovisnosti o0 drugima te
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komplicira druga komorbidna stanja. Promjene kognitivnih sposobnosti imaju utjecaj na
funkcionalni status pojedinca. Naime kako bolest napreduje, tako osoba od stanja neovisnosti
0 drugima, prelazi u stanje potpune ovisnosti o drugima i kona¢no onesposobljenosti za
samostalan zivot (Volkert i sur., 2015).

Jos jedan od problema koji se javlja kod dementnih bolesnika je gubitak tjelesne mase koji
predstavlja klinicko obiljezje demencije. U usporedbi s kognitivno zdravim ljudima, osobe s
demencijom ¢eS¢e imaju problem gubitka tjelesne mase. Gubitak tjelesne mase prisutan je u
pocetnim fazama bolesti, pocevsi jo$ prije dijagnoze bolesti i postaje sve veéi S njenim
napredovanjem. Mehanizmi Kkoji objasnjavaju gubitak tjelesne mase u demenciji su slozeni,
imaju vise uzroka i samo su djelomi¢no shvaceni (Volkert i sur., 2015). Ono $to zabrinjava je
Cinjenica da je gubitak tjelesne mase povezan s pove¢anim rizikom od smrtnosti. Posljedi¢no,
preveliki gubitak tjelesne mase moze dovesti do pothranjenosti koja je povezana s losijim
ishodom i doprinosi progresiji bolesti. Nekoliko prospektivnih promatrackih studija pokazalo
je da su gubitak tjelesne mase i pothranjenost povezani s napredovanjem bolesti i opadanjem
kognitivnih funkcija. Dakle, opca pothranjenost moze pokrenuti zacarani krug demencije, $to
vodi smanjenom unosu hranjivih tvari i pogor$anju nutritivnog statusa i posljedi¢éno doprinosi
ubrzanju bolesti (slika 3). Prekid zacaranog kruga pothranjenosti i kognitivnog pada moze
pomoci oboljelima da se smanji progresija same bolesti i olak$a teret bolesti. Od posebnog
interesa su nutritivne intervencije te rano otkrivanje stanja malnutricije (Volkert i sur., 2015).
Nutritivne intervencije za koje se pretpostavlja da imaju ucéinak poboljSanja kognitivnih
funkcija ukljuc¢uju umjeren unos kave i crvenog vina, ribljeg ulja, polifenola i hrane bogate

antocijanima (¢aj 1 borovnice), ginkgo biloba i vitamini B skupine (Mikkelsen i sur., 2016).

Demencija
Kognitivno oStecenje

Gubitak tjelesne mase Smanjeni unos hrane
Nutritivni deficiti Povecane potrebe

Slika 3. Zacarani krug pothranjenosti i demencije (prema Volkert i sur., 2015)

4



2.2. ALZHEIMEROVA BOLEST

Alzheimerova bolest (AD) je neurodegenerativni poremecaj povezan s dobi te predstavlja
najcescu vrstu demencije u starijin osoba. Ovaj progresivni poremecaj pogada 10 %
stanovniStva u dobi iznad 65 godina, a zbog nedostatka ucinkovitog lijeCenja postao je peti
vodeci uzrok smrti u svijetu (Cortes-Canteli i ladecola, 2020). Alzheimerova bolest definira se
kao prerano starenje mozga koju karakterizira progresivno globalno pogorsanje intelekta, $to
posljedi¢no utjeCe na pamdenje, misljenje, ucenje, orijentaciju, govor, razumijevanje i
prosudivanje, kao i na ponasanje i sposobnost obavljanja svakodnevnih aktivnosti (Abate i sur.,
2017). Simptomi bolesti se javljaju jer dolazi do oSteCenja ili uniStenja ZivCanih stanica
(neurona) u dijelovima mozga Kkoji su ukljuceni u razmisljanje, u¢enje i pamcenje (kognitivne
funkcije). Kako bolest napreduje tako dolazi do oStec¢enja neurona i u drugim dijelovima mozga,
S§to na kraju Covjeku onemogucuje obavljanje osnovnih tjelesnih funkcija, poput hodanja i
gutanja. Pojedinci postaju vezani za krevet i1 zahtijevaju cjelodnevnu njegu (Alzheimer’s
Associations, 2020).

Znanstvenici smatraju kako prodromalna faza zapoc¢inje u rasponu od 10 do 20 godina prije
nego li nastupe simptomi AD (pretklinicka faza), $to je prikazano naslici 4. Tijekom tog dugog
razdoblja u mozgu se dogadaju mnoge biokemijske promjene koje dovode do kognitivnog
oStecenja, a u ovoj pretklinickoj fazi preventivne strategije, poput pravilne prehrane i uzimanja
preporucenih dodataka prehrani mogu utjecati na smanjenje globalnog tereta AD (Abate i sur.,
2017).

DEMENCUA uslijed AD ]

PRETKLINICKA AD MClI UMIJERENA

I 1 T I \
bez simptoma vrlo blagi simptomi koji ne utje€u  simptomi koji utjecu

) i simptomi koji utje¢u na simptomi koji utje€u na
na svakodnevne aktivnosti samo na neke aktivnosti

mnoge aktivnosti gotovo sve aktivnosti

Slika 4. Prikaz stadija napredovanja Alzheimerove bolesti (prema Alzheimer’s Associations,

2020)

Nakon toga nastupa stadij u kojem pacijenti imaju samo naznake kognitivne disfunkcije i
oSte¢enja pamcenja, ali su njihove funkcionalne sposobnosti i dalje o¢uvanje. Takvo stanje
naziva se blagim kognitivnim ostecenjem (engl. minimal cognitive impairment-MCl), a

predstavlja intermedijarno stanje izmedu kognitivnih promjena povezanih sa starenjem i



blagom demencijom (Mielke i sur., 2014). Kako vrijeme odmice, tako dolazi do prijelaza
normalnog ,.asimptomatskog‘ stanja do blagog kognitivnog ostecenja (MCI) koji kasnije
progredira u ranu ili blagu do umjerenu i konac¢no teSku demenciju. Stadij rane demencije
odnosi se na stanje kada prevladava gubitak pamcenja i dezorijentacija, blaga do umjerena
demencija dijagnosticira se kod izrazitog gubitka funkcija u aktivnostima svakodnevnog Zivota
i konac¢no feski stadij demencije dijagnosticira se kod izrazenih potesko¢a u komunikaciji i
ovisnosti o drugima u svakodnevnim zivotnim aktivnostima (Volkert i sur., 2015).
Postavljanje dijagnoze AD predstavlja lije¢nicima veliki izazov te postoje razli¢iti pristupi i
alati koji pomazu u postavljanju dijagnoze. Najprije se prikuplja medicinska i obiteljska
anamneze od pojedinca, ukljucujuci psihijatrijsku povijest te povijest ponasanja. Zatim se od
Clanova obitelji traze informacije 0 promjenama u paméenju i ponasanju, a nakon toga sam
pacijent prolazi kroz razna testiranja koja ukljuCuju testove rjeSavanja problema i testove
pamcenja. Takoder je potrebno obaviti krvne pretrage i snimanje mozga kako bi se iskljuéili
drugi potencijalni uzroci simptoma demencije, poput tumora ili odredenog nedostatka vitamina.
U nekim okolnostima koristi se PET snimanje mozga kako bi se utvrdilo da li osoba ima visoku
razinu beta-amiloida, $to je znak Alzheimerove bolesti (normalne razine bi sugerirale da
Alzheimer nije uzrok demencije), a u nekim slucajevima Kkoristi se i lumbalna punkcija za
odredivanje razine beta-amiloida i odredenih vrsta tau proteina (Alzheimer's Associations,
2020).

Zbog progresivnog starenja svjetske populacije, ocekuje se da ¢e broj osoba zahvacenih
demencijom, posebno Alzheimerovom boles¢u porasti u narednim desetlje¢ima. Svake godine
u svijetu se dogodi 9,9 milijuna novih sluc¢ajeva demencije, Sto je otprilike jedan novi slucaj
svake 3,2 sekunde. Osim optereCenja koje je izravno povezano S ovim progresivnim
neurodegenerativnim stanjem, troskovi zdravstvene skrbi s vremenom se eksponencijalno

povecavaju (Pistollato 1 sur., 2018).

2.2.1. Patogeneza Alzheimerove bolesti

Alzheimerova bolest nastaje zbog nakupljanja amiloidnih plakova i neurofibrilarnih ¢vorova u
podrucjima mozga koji su povezani s kognitivnim funkcijama, kao $to su korteks i hipokampus
(Podcasy i Epperson, 2016), uz popratni kognitivni pad koji se s vremenom pogorSava
(Robinson i sur., 2018). Neuropatoloski, AD je okarakterizirana kao prvenstveno specifi¢na
nakupina proteina p-amiloida (Af) Koji agregiraju u topive toksi¢ne oligomere, kao i
izvanstani¢ne naslage nazvane ,Senilnim plakovima®“ (engl. senile plaques) i nakupina

hiperfosforiliranih tau proteina koji tvore lezije nazvane neurofibrilarni ¢vorovi (engl.



neurofibrillary tangles) i neuropilne niti (engl. neuropil threads). Uz to, postoji i kolinergicka
teorija prema kojoj dolazi do smanjenje razine neurotransmitera acetilkolina u bolesnika s AD,
Sto uzrokuje smanjenu ucinkovitost neuronskih veza. lako su AP i tau protein navedeni kao
glavni posrednici povezani s nastankom AD i eventualne smrti neurona, neuropatologija AD

ukljucuje i brojne dodatne ¢imbenike koji pridonose napredovanju bolesti (Pike, 2016).

2.2.2. Lijecenje Alzheimerove bolesti

Danas za Alzheimerovu demenciju ne postoji niti jedan farmakoloski tretman (lijek) koji bi
usporio ili zaustavio proces ostecenja i uni$tavanja neurona, $to posljedi¢no uzrokuje simptome
i ¢ini bolest fatalnom. Americka agencija za hranu i lijekove (FDA) odobrila je pet lijekova za
lijeCenje Alzheimerove bolesti kao Sto su rivastigmin, galantamin, donepezil, memantin te
memantin u kombinaciji s donepezilom. S izuzetkom memantina, ovi lijekovi mogu samo
privremeno poboljsati kognitivne simptome povecanjem koli¢ine neurotransmitera u mozgu.
Memantin blokira odredene receptore u mozgu od suvi$ne stimulacije koja moze oStetiti
zivéane stanice, a u¢inkovitost ovih lijekova varira od osobe do osobe i ograni¢ena je u trajanju
(Alzheimer’s Associations, 2020).

No, kako bi se uopce i sprije¢io nastanak bolesti, vazno se tijekom zivota pridrzavati odredenih
obrazaca ponaSanja zdravog Zivljenja. Naime, znacajni epidemioloski dokazi ukazuju na jaku
povezanost izmedu prehrane, zivotnih ¢imbenika i nastanka Alzheimerove bolesti. Nedovoljna
tjelesna aktivnost i nepravilna prehrana posljedi¢no mogu dovesti do nepozeljnih promjena u
nasem organizmu (Pistollato i sur., 2018). U skladu s tim, dokazano je kako je Alzheimerova
bolest povezana s dijabetesom, pretiloscu, otpornoscu na inzulin, kardiovaskularnim bolestima
I drugim patoloskim obiljezjima, Sto je poznato pod skupnim nazivom metabolicki sindrom
(Pistollato i sur., 2018). U posljednjih nekoliko godina predlozen je i izraz ,dijabetes tip
3 “ kako bi se pruzio sveobuhvatni pogled na moguce zajednicke patogene mehanizme izmedu
dijabetes melitus (DM) i AD (Steen i sur., 2005). Pretilost, osim stanja prekomjerne tjelesne
mase, predstavlja i stanje kroni¢ne upale niskog stupnja, te se smatra jednim od faktora rizika
za AD. Sustavnim pregledom 28 longitudinalnih studija uz dugotrajno pracenje pokazano je
kako prekomjerna tjelesna masa i pretilost u srednjoj zivotnoj dobi povecavaju rizik od

demencije u kasnijem zivotnom razdoblju (Szczechowiak i sur., 2019).



4.3. RIZICNI CIMBENICI ZA RAZVOJ BOLESTI

Pad kognitivnih funkcija povezan je s nizom rizi¢nih ¢imbenika (tablica 1) koji uzrokuju ili
mogu doprinijeti nastanku demencije. lako na neke ¢imbenike ne mozemo utjecati, svjesnim i
zdravim nacinom Zivota te pravilnim prehrambenim navikama mozemo donekle umanjiti tu
mogucnost.

Tablica 1. Podjela rizi¢nih ¢imbenika (prema Tortajada-Soler i sur., 2020)

Cimbenici na koje se ne moze

Okolisni ¢imbenici

utjecati

'Dob  Niskarazina obrazovanja Izlozenost aluminiju, pesticidimai
Spol Socioekonomski status zagadenju
Edukacija roditelja Pretilost
Obiteljska anamneza Dijabetes tip 2

Kardiovaskularne bolesti (hipertenzija,
ateroskleroza, bolesti srca i
dislipidemija)

Pusenje, alkohol

Depresija

Osim rizi¢nih ¢imbenika, postoje i mnogi zastitni ¢imbenici kojima mozemo odgoditi
propadanje kognitivnih funkcija, a oni ukljucuju tjelesne, obrazovne, intelektualne te drustvene
aktivnosti, umjereno konzumiranje alkohola i mediteransku prehranu (Tortajada-Soler i sur.,
2020).

Najveéi ¢imbenici rizika za Alzheimerovu bolest na koje ne mozemo utjecati jesu starija dob,
spol, genetika (prisutnost alela APOE e4) i obiteljska anamneza Alzheimerove bolesti
(Alzheimer's Associations, 2020). Naime, nakon 65. godine zivota, rizik od razvoja demencije
udvostrucuje se svakih pet godina, a Alzheimerova bolest pogada jednu od cCetiri osobe u dobi
od 85 i viSe godina (Abate i sur., 2017). Nadalje, zanimljiva je i uloga spola. Razlika u
spolovima u razvoju Alzheimerove bolesti nastala je iz otkri¢a kako Zene Cine gotovo dvije
treéine pacijenata s AD (Hebert i sur., 2013), dok su podaci Framinghamske studije koja je
obuhvatila ukupno 2611 kognitivno zdravih sudionika (1550 Zena i 1061 muskaraca) te ih
pratila tijekom 20 godina pokazala kako Zene imaju gotovo 2 puta veci rizik od musSkaraca
(Podcasy i Epperson, 2016). Razlog vece prevalencije medu Zzenama je taj $to u razdoblju
menopauze dolazi do naglog pada estrogena koji inace ima Sirok spektar korisnih djelovanja
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na mozak i druga tkiva (Pike, 2016), a uz to razlog vece prevalencije U Zena je $to U prosjeku
zive duze od muskaraca (Mielke i sur., 2014).

Ostali znanstveno dokazani ¢imbenici koji doprinose riziku od razvoja Alzheimerove bolesti, a
na koje moZzemo utjecati ukljucuju: povijest traume glave, hipertenziju u srednjim godinama,
pretilost, dijabetes i hiperkolesterolemiju (visoka razina LDL-a i ukupnog kolesterola) (Barnard
I sur., 2014; Mikkelsen i sur., 2016; Cortes-Canteli i ladecola, 2020).Uz navedeno vazna je i
uloga Stitnjace, naime narusena funkcija pamc¢enja uobicajena je kod bolesnika koji boluju od
hipotireoze i obi¢no se moze poboljsati terapijom (Ritchie i Yeap, 2015). Osim metabolic¢kih
bolesti i psihijatrijske bolesti poput depresije te anksioznog poremecaja takoder igraju vaznu
ulogu u razvoju demencije, no i dalje ostaje nejasno predstavlja li depresija stvaran faktor rizika
ili je samo prodormalno stanje (stanje koje prethodi izbijanju bolesti) (Li i Singh, 2014).
Takoder je zanimljiva i uloga razine obrazovanja, naime niska razina obrazovanja takoder igra
vaznu ulogu u razvoju demencije (Xu i sur., 2015). Uz sve navedeno i nedostatak pojedinih
vitamina poput vitamina B skupine i vitamina D utjecu na razvoj smanjenja kognitivnih

sposobnosti (Pistollato i sur., 2018).

2.3.1. Hipovitaminoza Bi> i folne kiseline

Prehrambeni folati su potrebni ljudskom tijelu jer osiguravaju metilne skupine za odrzavanje i
metilaciju DNA (Robinson i sur., 2018), dok je vitamin B12 (kobalamin) neophodan za zdravlje
mozga i ziv€anog sustava te za stvaranje krvnih stanica (Mikkelsen i sur., 2016). Status
vitamina B skupine, uz naglasak na folnu kiselinu i vitamin Bi2, Cesto je neadekvatan kod
starijih osoba i posljedi¢no moze dovesti do smanjenja kognitivnih funkcija, a niska razina
vitamina B skupine Cesto se i primjecuje upravo kod bolesnika s demencijom. Naime, zbog
nedostatka vitamina B skupine dolazi do visoke razine homocisteina (hiperhomocisteinemije)
Sto posljedi¢no dovodi do pada kognitivnog sustava te uzrokuje demenciju i Alzheimerovu
bolest. Naime, studije provedene na hipokampusu (mozdanoj regiji uklju¢ena u procesima
ucenja i pamcenja) otkrile su kako homocistein poveéava ekscitotoksicnost i neurodegeneraciju
(Robinson i sur., 2018), zbog toga se visoke razine homocisteina smatraju jakim rizi¢énim
¢imbenikom za kognitivno ostecenje 1 Alzheimerovu bolest (Mikkelsen i sur., 2016).
Znanstvenici smatraju kako nedijagnosticirani nedostatak vitamina Bi» moze biti vazna
propustena prilika za prevenciju demencije i mozdanog udara zbog toga je vazno S$to ranije
utvrditi nedostatak i razmotriti mogucnost uvodenja suplementacije vitaminom B2 (u obliku
metilkobalamina ili hidroksikobalamina) (Spence, 2016). No, na temelju dostupnih dokaza

ESPEN-ove smjernice za prehranu starijih osoba s demencijom zakljucile su kako se



suplementacija vitaminima B skupine i/ili folnom kiselinom ne preporucuje za prevenciju ili
korekciju kognitivnog pada kod pacijenata s demencijom kada nema dokaza o njihovom
deficitu (Volkert i sur., 2015).

2.3.2. Hipovitaminoza vitamina D

Manjak vitamina D jako je rasprostranjen, a procjenjuje se da oko 50 % opce odrasle populacije
pati od deficita vitamina D (Keeney i Butterfield, 2015) . Kod vecine stanovnistva razlozi
niskog statusa vitamina D, posebno starijih osoba, ukljucuju slabu izloZenost suncu, losu
prehranu i genetiku. Rezultati istrazivanja pokazali su da dugotrajni nedostatak vitamina D
moze imati agresivnu ulogu u neurodegeneraciji, uklju¢uju¢i onu povezanu s razvojem AD.
Naime, nizak status vitamina D rezultira pove¢anim nakupljanjem AB u mozgu, dok dovoljna
razina pobolj$ava eliminaciju AP i pruza zastitu od propadanja kognitivnih funkcija (Keeney i
Butterfield, 2015). No, prema ESPEN-ovim smjernicama za oboljele od demencije ne
preporucuje se suplementacija vitaminom D za prevenciju ili korekciju kognitivnog pada. lako
se vitaminu D pripisuju neuroprotektivne funkcije, do sada nisu dostupna klinicka ispitivanja o
ucincima suplementacije na kognitivne funkcije u bolesnika s i bez nedostatka vitamina D
(Volkert i sur., 2015).

2.4. PREHRANA | DEMENCIJA

Zdrav Zivotni stil, koji ukljucuje pravilnu prehranu i redovitu tjelesnu aktivnost tijekom zivota,
prvi su koraci u prevenciji kroni¢nih bolesti U starijoj zivotnoj dobi. Kao Sto je do sada
spomenuto, Alzheimerova bolest (AD) je naj¢e$¢a neurodegenerativna bolest koja uzrokuje
demenciju u starijoj populaciji. Zbog ¢injenice da jo§ uvijek ne postoji u¢inkoviti lijek i da su
do sada dostupni tretmani imali korist samo na simptome bolesti, znanstvenike sve vise zanima
pitanje kako putem pravilne prehrane i prehrambenih navika odgoditi moguénost nastanka
demencije. Naime, demencija postaje sve veci problem u svijetu i o¢ekuje se da Ce taj problem
i dalje rasti, a odgadanjem pojave demencije za samo godinu dana, u svijetu ¢e se smanjiti
prevalencija za oko 9 milijuna slucajeva do 2050. godine (Canevelli i sur., 2018). Budu¢i da
proces upale ima veliki znacaj u patogenezi AD, otkivanje modulacijskih uloga pojedinih
prehrambenih komponenti u tom procesu upale moze pomoéi u sprecavanju, odgadanju

pocetka 1 usporiti napredovanje AD (Szczechowiak i sur., 2019).

2.4.1. Mediteranska prehrana
U skladu s dostupnim epidemioloskim dokazima odredene prehrambene komponente mogu

pokazivati zastitnu funkciju kod zdravlja mozga tako da reguliraju glavne patofizioloSke puteve
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I procese povezane s razvojem demencije, posebno Alzheimerove bolesti (AD). Vitamini B
skupine, omega-3 masne kiseline, ketogena dijeta, mediteranska dijeta i antioksidansi samo su
neki od primjera Kkoji poboljsavaju kognitivne funkcije kod pacijenata kojima je
dijagnosticirana demencija. Naime, oni utje¢u tako da sudjeluju u regulaciji taloZenja [-
amiloida, zatim u regulaciji neurofibrilarne degeneracije, regulaciji upale, povecanog
oksidativnog stresa te ostecenja neurona (Canevelli i sur., 2018). Meta-analiza kohortnih studija
Canvealli i sur., (2016) pokazala je kako mediteranska prehrana pozitivno modulira upalni i
imunoloski odgovor, smanjuje otpornost na inzulin te smanjuje rizik od neurokognitivnih
oSte¢enja. Osim §to smanjuje rizik od razvoja blagog kognitivnog oSte¢enja i Alzheimerove
bolesti, mediteranska dijeta ujedno i usporava napredovanje stanja blagog kognitivnog
oste¢enja (MCI) do ozbiljnijih stanja (AD) (Szczechowiak i sur., 2019).

Mediteranska prehrana podrazumijeva veliki unos biljne hrane (povrca i voc¢a), mahunarki i
Zitarica, umjeren unos ribe (omega-3 polinezasi¢enih masnih kiselina) 1 oraSastih plodova,
nizak do umjereni unos mlije¢nih proizvoda i vina te nizak unos crvenog mesa i mesa peradi,
zasi¢enih masnih Kkiselina i rafiniranih Secera. Kao glavni izvor masti u pripremanju hrane
koristi se maslinovo ulje. Osim toga, mediteranska prehrana sadrzi i druge komponente koje
pokazuju pozitivne ucinke, poput antioksidansa (vitamin E, vitamin C i flavonoidi) te vitamini
B skupine (Canevalli i sur., 2018). Upravo zato $to se mediteranska prehrana temelji na biljnoj
hrani i ribi, pokazuje najbolji zastitni ucinak kod AD jer je bogata vitaminima B skupine, poput
folata, B12 i Be (Sofi i sur., 2008).

2.4.1.1. Moguci mehanizmi zastitnog djelovanja mediteranske prehrane

Dosadasnja istrazivanja pokazala su da se pridrzavanjem mediteranske prehrane (MD)
smanjuje moguc¢nost pada kognitivnih funkcija i uc¢estalost AD u starijih osoba (Szczechowiak
i sur., 2019). Naime, MD pokazuje indirektno zastitno djelovanje na kognitivne funkcije,
smanjujuci vaskularne faktore rizika, ¢ime se poboljSava dotok krvi u mozak i u€inkovitost
cerebralne mikrocirkulacije. Takoder je otkriveno da MD smanjuje pojavnost
kardiovaskularnih dogadaja te poboljsava lipidogram (smanjuje razinu LDL Kkolesterola,
povecava razinu HDL kolesterola), a uspostavlja se i bolja kontrola glikemije i krvnog tlaka
(Canevalli i sur., 2018). Budu¢i da MD podrazumijeva veliku konzumaciju voéa i povréa, U
nekoliko prospektivnih studija uo¢eno je kako je velika potro$nja povrcéa povezana sa Sporijim
padom kognitivnih funkcija. Pri tome, najveci zastitni uc¢inak uocen je kod zelenog lisnatog
povréa, dok te iste studije nisu pronasle povezanost izmedu ukupne konzumacije voca i pada

kognitivnih funkcija (Morris i sur., 2015a). Ostali mehanizmi koji obja$njavaju zastitnu ulogu
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MD na kognitivno zdravlje ukljucuje antioksidacijske i protuupalne ucinke. Naime, glavne
komponente MD sadrze bogate izvore antioksidansa (poput vitamina E, vitamina C, folata i
polifenola) koji mogu suzbiti oksidativne procese u mozgu koji vode do neurodegeneracije. Uz
to, MD sadrzi komponente koje su bogate polifenolima, a koji imaju Sirok spektar djelovanja
na kognitivno zdravlje (Canevalli i sur., 2018). No, njihov potencijal za poboljSanje kognicije
nije ograniCen Ssamo na njihova antioksidacijska svojstva, ve¢ ukljucuje i specifi¢ne
molekularne i stani¢ne procese koji odrzavaju plasticnost mozga (Abate i sur., 2017). Paralelno
s tim, komponente MD kao $to su ekstra djevicansko maslinovo ulje | orasasti plodovi,
povezane su s nizim koncentracijama razli¢itih upalnih markera u serum, stoga se moze
pretpostaviti da ¢e MD umanjiti upalne procese koji bi kaskadno doveli do kognitivnih
disfunkcija. Nadalje, zbog velikog unosa ribe, MD povezana je i s visokim unosom Q-3
polinezasi¢enih masnih kiselina koje smanjuju akumulaciju p-amiloida, dok je utvrdeno da
prehrambeni obrasci s visokim udjelom masti povecavaju fosforilaciju tau proteina i njegovu

agregaciju (Canevalli i sur., 2018).

2.4.1.2. Zastitni ucinak povréa i voéa

Prehrana koja obiluje hranom biljnog podrijetla pokazuje zastitni u¢inak protiv mnogih bolesti,
ukljuéujudi i neuroloske bolesti. Na Medunarodnoj konferenciji o prehrani i mozgu odrzane u
Washingtonu, 2013. godine donijeto je sedam smjernica za prevenciju Alzheimerove bolesti
koje se odnose na pravilnu prehranu i navike svakodnevne tjelesne aktivnosti. Jedna od vaznijih
smjernica usmjerena je na konzumaciju povréa, mahunarki (grah, grasak i leca) te voca i
¢jelovitih Zitarica koji pruzaju mikronutrijente vazne za mozak. Naime, veliki unos povrca
povezan sa sporijom stopom pada kognitivnih funkcija, a razlog tome je ¢injenica da povrce, a
posebice zeleno lisnato povrée, obiluje vitaminima B skupine (Clarke i sur., 2004). Zeleno
lisnato povrée predstavlja prirodne izvore folata (vitamin B9) i vitamina Bs koji se osim u
zelenom povréu moze pronaci i u grahu, integralnim zitaricama, banani te orasastim plodovima
(RDA za osobe starije od 50 godina je 1,5 mg za zene i 1,7 mg za muskarce). Unos folata i
vitamina Bs, zajedno s vitaminom Biz, vazan je jer ovi vitamini djeluju kao kofaktori za
metilaciju homocisteina. Suprotno, ako ne bi bio dovoljan unos ovih vitamina, doslo bi do
poviSene razine homocisteina (Barnard i sur., 2014). S druge strane, unos mahunarki i voc¢a
vazan je, no ne zbog povezanosti sa smanjenim rizikom od Alzheimerove bolesti, ve¢ zato §to
poput zitarica i povréa ¢ine prehrambeni obrazac koji je povezan sa smanjenim rizikom od
kardiovaskularnih bolesti i dijabetesa tipa 2, sto posljedi¢no moze imati utjecaj na zdravlje

mozga (Barnard i sur. 2014). Iako voce ne pokazuje direktan ucinak na smanjenje demencije,
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jedno veliko prospektivno kohortno istrazivanje pokazalo je kako bobicasto vo¢e moze pokazati
zastitni ucinak od kognitivnih gubitaka (Morris i sur., 2015a). Na temelju ovih dokaza
znanstvenici su zaklju€ili da se pridrzavanjem mediteranske prehrane moze utjecati na zastitu

kognitivnih funkcija i pridonijeti zdravlju mozga.

2.4.2. MIND dijeta

Osim mediteranske prehrane kod koje je uocen pozitivan ucinak na zdravlje mozga, istrazivaci
su proucavali i druge prehrambene obrasce kako bi se pokusala bolje razumjeti veza izmedu
prehrane, kognitivnhog pada i demencije. Kao rezultat toga nastala je MIND dijeta (engl.
Mediterranean - DASH Intervention for Neurodegenerative Delay) kao kombinacija
mediteranske i DASH (engl. Dietary Approach to Systolic Hypertension) dijete za snizavanje
krvnog tlaka. Tako je istrazivanje Morris i sur., (2015a) doslo do zakljucka kako se
pridrzavanjem MIND dijete kao nacdina prehrane poboljsavaju kognitivne funkcije, smanjuje
rizik i usporava napredovanje Alzheimerove bolesti. Kombinirajuéi ova dva nacina prehrane
MIND dijeta naglasava unos prirodne i biljne hrane, posebno naglasavajuéi unos bobicastog
voca i zelenog lisnatog povréa uz ograni¢en unos zivotinjske i hrane bogate zasi¢enim masnim
kiselinama (Marcason, 2015). MIND dijeta sastoji se od 15 komponenti, od kojih 10 pripada u
,wpozeljnu skupinu namirnica“ koje pogoduju zdravlju mozga, a 5 u ,,skupini nepozeljnih
namirnica“. Skupina pozeljnih namirnica ukljucuje: zeleno lisnato povrce i ostalo povrce,
orasasto i bobi¢asto voce, grah, cjelovite Zitarice, ribu, meso peradi, maslinovo ulje i vino. A
namirnice koje ne utjecu povoljno na zdravlje mozga ukljucuje: crveno meso, maslac i margarin,
sir, pecivo, slatkise te przenu ili brzu hranu. Dodatne opc¢e smjernice MIND prehrane odnose
se na konzumaciju najmanje tri obroka cjelovitih Zitarica, salate i nekog drugog povr¢a, te ¢asu
crnog vina svaki dan. Za meduobrok se preporucuje unos orasastih plodovi, a grah svaki drugi
dan. Perad i bobi¢asto vocée preporucuje se najmanje dva puta tjedno, a riba najmanje jednom
tjedno. Unos ,, skupine nepozeljnih namirnica “ vazno je ograni¢iti; posebno maslaca (manje od
jedne Zlice dnevno), sira, przene ili brze hrane (manje od jednom tjedno) (Morris i sur., 2015a).
U istrazivanju Morris i sur. (2015b) promatran je pojedina¢ni ucinak MIND, DASH i
mediteranske dijete za rizik od razvoja AD. Rezultati su pokazali da se potpunim pridrzavanjem
tih dijeta moze umanyjiti rizik od AD, dok umjereno pridrzavanje MIND dijete, za razliku od
drugih, moze vise umanjiti rizik od AD. Prema istrazivanju MIND dijeta je smanjila rizik od
AD za cak 53 % kod sudionika koji su strogo slijedili dijetu i otprilike 35 % kod onih koji su

se pridrzavali umjereno.
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2.4.3. Utjecaj prehrambenih komponenti s protuupalnim svojstvima

Osim prehrambenih obrazaca, znanstvenike je zanimao ucinak pojedinih prehrambenih
komponenti koji imaju potencijalni pozitivni u¢inak. Dosadasnja istrazivanja pokazuju da
omega-3 polinezasi¢ene masne kiseline (EPA i DHA) u kombinaciji s vitaminima B skupine
(folna Kkiselina, vitamini Bs i B12), vitaminom D3, flavonoidima (resveratrolom) i polifenolima
te alkaloidima (kofein) mogu sprijeciti napredovanje AD i MCI putem pojacane eliminacije f5-
amiloida i protuupalnih svojstva. U obzir treba uzeti i metode kuhanja jer razliciti postupci
kuhanja mogu izmijeniti izvorni nutritivni sastav doprinosec¢i ne samo gubitku zdravih hranjivih
sastojaka, ve¢ i stvaranju toksina, uklju¢ujuci napredne krajnje produkte glikacije —~AGE (Abate
i sur., 2017).

2.4.3.1. Omega-3 masne kiseline

Polinezasi¢ene masne kiseline (PUFA) klju¢ne su komponente stanicnih membrana neurona
koje odrzavaju njihovu fluidnost. Omega-3 masne Kiseline ukljuc¢uju dokosaheksaensku
kiselinu (DHA) i eikosapentaensku kiselinu (EPA) te djeluju tako da poboljsavaju prijenos
elektricnog signala s jednog neurona na drugi i reguliraju ekscitabilnost (podrazljivost)
neuronske membrane poboljSavajuci pamcenje i u¢enje kod zdravih osoba (Szczechowiak i sur.,
2019). Kod starijih osoba uocava se nedostatak PUFA u podru¢jima mozga poput hipokampusa,
2018). Sve je veci broj epidemioloskih dokaza koji upucuju na to da povisen unos zasic¢enih
masnih kiselina moze imati negativne uéinke na blago kognitivno oste¢enje (MCI), dok je jasno
smanjenje rizika od kognitivnog pada nadeno u uzorcima populacije s povecanom
konzumacijom ribe i velikim unosom mononezasi¢enih masnih kiselina i PUFA, posebno
omega-3 masnih kiselina (Solfrizzi i sur., 2018). Dokaz tome su rezultati promatrackih studija
koje su pokazale kako je unos masne ribe, EPA i DHA povezan s manjim rizikom od AD
(Szczechowiak i sur., 2019). Postoje razli¢iti mehanizmi koji objasnjavaju protuupalna svojstva
omega-3 masnih kiselina. Naime, oni reguliraju ekspresiju citokina i kemokina te smanjuju
proupalne prostaglandine i eikosanoide. Takoder utjeCu na smanjenje neuroinflamacije,
oksidativnog oSteCenja i stvaranja f-amiloida. S druge strane, treba napomenuti da nema
statisticki znacajnih dokaza 0 koli¢ini unosa omega-3 masnih kiselina koji je povezan sa
smanjenim rizikom od demencije. Ipak, omega-3 masne kiseline pokazale su vece korisne
ucinke u ranim fazama AD (Szczechowiak i sur., 2019). Dosadasnjim istrazivanjima dokazano
je kako suplementacija omega-3 masnim kiselinama poboljsava specificne kognitivhe domene
kod MCI i AD (Abate i sur., 2017). Naime, otkriveno je da suplementacija DHA moze
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djelomi¢no pruziti protektivni ucinak neuronima jer utjeCe na direktnu inhibiciju tau
fosforilacije te tako utjece na zdravlje mozga. Nadalje, pokazalo se da DHA i EPA utje¢u na
prekursore amiloidnog proteina na nacin da dolazi do smanjene proizvodnje Ap (Solfrizzi i sur.,
2018).

2.4.3.2.Polifenoli

Znanstvenici su oduvijek pokazivali veliko zanimanje za skupinu sekundarnih biljnih
metabolita polifenola zbog potencijalnih neuroprotektivnin svojstava. Postoje mnoga
istrazivanja koja dokazuju pozitivni u¢inak polifenola na neurodegenerativne bolesti (posebno
na AD), ali jo§ uvijek nema dovoljno jakih dokaza kako bi se sa sigurno$¢u moglo re¢i da
polifenoli (posebno flavonoidi) imaju sposobnost smanjivanja rizika od neurodegenerativnih
bolesti. Od polifenola najvise se istice skupina flavonoida (antocijanini, flavanoli, flavanoni,
flavoni, flavonoli i izoflavoni) koji se obi¢no nalaze u bobicama, grozdu i crnom vinu te skupina
ne-flavonoida, primjerice resveratrol (Solfrizzi i sur., 2018). Podskupine flavonoida, poput
flavanola, antocijanina i flavanona pokazale su se najkorisnijima u smislu zastite neurona, §to
je posebno uoceno kod borovnica i jagoda koje su bogate flavonoidima. Naime, konzumacija
borovnica moZze smanjiti u¢inak dobi koja utjece na smanjenje kognitivnih i motorickih funkcija.
Nadalje, borovnice mogu pomoci kod povecanja otpornosti neurona, cerebralnog protoka krvi
i zaStite endotela (Spencer, 2010; Solfrizzi i sur., 2018). Nadalje, promatran je i u¢inak treSanja
koje predstavljaju bogat izvor antocijana, a u manjoj mjeri sadrze flavan-3-ole i flavonole.
Medutim potencijalni pozitivni u¢inak antocijana iz tre$anja nije u potpunosti istrazen (Solfrizzi
i sur., 2018). U jednom takvom istrazivanju Kent i sur., (2017) promatrao se ucinak
konzumacije soka od tresanja na kognitivnu funkciju kod 49 starijih osoba s blagom do
umjerenom demencijom. Rezultati su pokazali da je nakon 12 tjedana svakodnevne
konzumacije 200 ml soka od tresnje bogatog antocijaninom, doslo do poboljsanja fluentnosti
(te¢nosti) govora te kratkoro¢ne i dugoro¢ne memorije za razliku od kontrolne skupine koja je
primala sok sa zanemarivim sadrzajem antocijana. Resveratrol iz crvenog vina moze smanjiti
oSte¢enje neuronskih stanica tako Sto Stiti od nakupljanja neurotoksi¢nog AP peptida (Solfrizzi
1 sur., 2018). Stoga bi visoki unos grozda mogao biti potencijalno koristan u odgadanju pojave
demencije. U takvom jednom malom 6-mjeseénom istrazivanju Lee i sur., (2017) koje je
ukljucivalo 13 bolesnika s MCI promatrao se protektivni uc¢inak grozda na zdravlje mozga.
Rezultati su pokazali kako je dnevni unos grozda od 72 g pokazao zastitni ucinak na regije

mozga koje oslabljuju starenjem i u ranim fazama AD.
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2.4.3.3. Orasasti plodovi

Oksidativni stres usko je povezan s o§te¢enjem kognitivnih funkcija, a antioksidacijski elementi
mogu biti potencijalni za o¢uvanje kognitivnih funkcija u starijih osoba. Jedan od takvih je
primjerice selen, a njegov najbolji prirodni izvor je brazilski orah (Bertholletia
excelsa)(Solfrizzi i sur., 2018). U istrazivanju Cardoso i sur., (2016) koje je ukljucivalo 31
pacijenata s MCI, nasumic¢no je dodijeljena konzumacija brazilskih oraha ili placeba tijekom 6
mjeseci. Rezultati su pokazali kako je doslo do znacajnog poboljsanja verbalnog izrazavanja
kod grupe koja je dobivala brazilski orah. Stoga su istrazivaci zakljuéili kako unos brazilskih
oraha obnavlja nedostatak selena i daje preliminarne dokaze da njihovo konzumiranje moze
imati pozitivne u¢inke na odredene kognitivne funkcije starijih osoba s oslabljenim kognitivnim

funkcijama.

2.4.3.4. Kava i kafein

Kofein je glavna komponenta kave i najviSe koriSten psihostimulans na svijetu. Epidemioloski
dokazi upucéuju kako konzumiranje kofeina smanjuje rizik od nekoliko neuroloskih i
neurodegenerativnih bolesti (Madeira i sur., 2017). Naime, kava se smatra ucinkovitim
terapijskim sredstvom protiv AD jer je povezana sa smanjenim padom kognitivnih funkcija kod
zdravih starijih osoba, ali i kod bolesnika s AD (Szczechowiak i sur., 2019). Dokaz da kofein u
kavi ima ulogu smanjenja rizika od demencije potvrduje i ¢injenica kako kava s kofeinom za

razliku od kave bez kofeina smanjuje razinu Ap u plazmi (Szczechowiak i sur., 2019).

2.4.4. Suplementacija kod kognitivnog oSteenja

Osim uloge pojedinih namirnica istrazuju se i utjecaji odredenih dodataka prehrani koji imaju
potencijalnu neuroprotektivnu ulogu. Stoga znanstvenici predlazu odredene dodatke prehrani u
sklopu preventivnog ili terapijskog pristupa kako bi usporili napredovanje kognitivnih
oStecenja kod starijih osoba (Solfrizzi i sur., 2018).

Istrazivanja su pokazala kako je suplementacija omega-3 masnim kiselinama povezana s
poboljsanom globalnom kognicijom i nekim specificnim kognitivnim domenama. Zatim je
dokazano kako suplementacija visokim dozama vitamina B skupine usporava atrofiju mozga i
kognitivni pad kod bolesnika, ali samo kod onih s dobrim osnovnim statusom omega-3 masnih
kiselina u plazmi jer je otkriveno kako pozitivni uc¢inak suplementacije vitaminima B skupine
ovisi i o statusu omega-3 masnih kiselina u plazmi. Zatim, suplementacija folnom kiselinom
pokazuje pozitivan utjecaj na specificne kognitivne domene, ali samo kod onih bolesnika s
visokom razinom homocisteina. Nadalje, vitamini koji su snazni antioksidansi mogu pomo¢i u

sprecavanju opadanja kognitivnih funkcija jer je mozak posebno podlozan ostecenju od
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oksidacijskog stresa. Medutim, iako suplementacija antioksidativnim vitaminima (C i E) i
elementima u tragovima (selen) pokazuje uc¢inak poboljsanja kognitivnih ishoda, nema utjecaja
na kognitivne funkcije kod AD i MCI (Solfrizzi i sur., 2018).

2.4.5. Stetni uéinci prehrambenih komponenti

Jedna od preporucenih smjernica donijeta na Medunarodnoj konferenciji 0 prehrani i mozgu
odrzane u Washingtonu 2013. godine jest smanjiti unos zasicenih masnih kiselina i trans
masnih kiselina. Naime, brojna ispitivanja su potvrdila kako veliki unos zasi¢enih masnih
kiselina s godinama povecava stopu pada kognitivnih sposobnosti (Barnard i sur. 2014). Osim
prekomjerne konzumacije hrane bogate =zasi¢enim masnim kiselinama, prekomjerna
konzumacija jednostavnih ugljikohidrata uzrokuje pojac¢ano lu¢enje inzulina i ima veliki utjecaj
na metabolizam glukoze u mozgu. Uz to, prekomjerna konzumacija hrane bogate konacnim
produktima glikacije ima proupalni utjecaj na mozak bolesnika s AD (Szczechowiak i sur.,
2019).

2.4.5.1. Konacni produkti glikacije

Tijekom obrade namirnica na visokim temperaturama dolazi do razli¢itih biokemijskih reakcija
koje mijenjaju izvorni sadrzaj hrane. Uz gubitak velike koli¢ine vode i razgradnje vitamina C,
folata i tiamina, visoke temperature izazivaju niz reakcija koje dovode do stvaranje toksi¢nih
spojeva poznati kao konac¢ni produkti glikacije (engl. advanced glycation end-products ~AGE).
AGE su heterogena skupina spojeva dobivena iz neenzimatske glikacije slobodnih amino
skupina proteina, lipida ili nukleinskih kiselina redukcijom Secera i reaktivnih aldehida, a
njihovi toksi¢ni u¢inci povezani su s njihovom sposobno$¢u promicanja oksidativnog stresa i
upale (Abate i sur., 2017). Nedavna istrazivanja otkrivaju da je poviSena razina AGE u serumu
povezana i S povecanim padom kognitivnih sposobnosti (Szczechowiak i sur., 2019). AGE
dobiveni iz prehrane doprinose ukupnom AGE u organizmu te ¢ine veliki postotak ukupnog
sadrzaja AGE u serumu, a osim izbjegavanja namirnica s velikom koli¢inom AGE potrebno je
obratiti paznju i na metodu obrade (slika 5). Abate i sur. (2017) navode kako meso i proizvodi

od mesa obradeni pecenjem, rostiljem i przenjem predstavljaju glavne izvori AGE.
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Slika 5. Uloga prehrane i metoda kuhanja u prevenciji Alzheimerove bolesti (prema Abate i

sur., 2017)

Takoder, prekuhavanje tjestenine i rize moze biti razlog viseg unosa AGE, dok promjena u

nacinu termi¢ke obrade, poput kuhanja ili pirjanja moze smanjiti unos AGE-a do 50 %

(Szczechowiak i sur., 2019). Prehrambeni proizvodi koji sadrze nizak sadrzaj AGE-a su svjeze,

pirjano ili kuhano povrée i voce, a zacini poput kurkumina, cimeta, persina, timijana i klin¢ica

mogu potencijalno inhibirati glikoksidaciju i sprijeciti proizvodnju AGE-a izazvanog kuhanjem.

Takoder je preporuka prethodna obrada mesa s kiselom otopinom poput octa ili limunovog soka,

§to moze smanjiti stvaranje AGE (Abate i sur., 2017).
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2.5. PREHRAMBENE NAVIKE | NUTRITIVNI STATUS PACIJENATA S
DEMENCIJOM

Demencija utjeCe na brojne funkcije u tijelu ¢ovjeka koje se izmedu ostalog odnose i na
prehranu. Dosada$njim istrazivanjima kod razli¢itih vrsta demencije uo¢ene su promjene u
prehrambenom ponasanju, Kao i promjene u sklonostima prema odredenoj hrani, a te se
promjene posebno uoc¢avaju kod bolesnika s demencijom u kasnijim fazama bolesti (Cipriani i
sur., 2016). Razlicite su vrste promjena koje se mogu uociti, primjerice jedan pacijent moze
jednostavno zaboraviti jesti, drugi moze imati problema s priborom za jelo, dok tre¢i mozda
uopcée ne razlikuje okuse hrane, a Cesto se razliCiti poremecaji prehrane pojavljuju s daljom
progresijom demencije (Kai i sur., 2015; Aiello i sur., 2016). Promjena u prehrambenim
navikama moze utjecati na smanjenu raznolikost prehrane i neuravnotezeni unos hranjivih tvari,
a takoder se kod bolesnika s razli¢itim vrstama demencije uocava i promjena u nutritivnom
statusu (Volkert i sur., 2015). Naime, kod odredenih tipova demencije poput Alzheimerove
bolesti uocava se smanjenje tjelesne mase u pocetnim fazama demencije, dok se kod
frontotemporalne demencije uocava povecanje tjelesne mase. | jedna i druga promjena u
nutritivnom statusu zapravo su posljedica promjena u prehrambenom ponasanju (Cipriani i sur.,
2016). Buduci da problemi s prehranom predstavljaju veliki problem u svakodnevnom Zivotu
bolesnika, oni Cesto postaju povod za institucionalizaciju. No, problemi u prehrambenom
ponasanju ne optere¢uju samo bolesnika, ve¢ i obitelj, skrbnike ili njegovatelje pod ¢ijim su

nadzorom pacijenti (Shunichiro, 2015).

2.5.1. Prehrambene navike/ponaSanja 0soba s demencijom

Do sada je kod bolesnika s demencijom zabiljezen Sirok spektar promjena ponasanja,
ukljucujuéi deluzije i halucinacije, promjene raspolozenja, agresivno ponasanje i poremecaje
spavanja. Medu tim promjenama zabiljezene su 1 promjene u prehrambenim
navikama/ponasanju. Prehrambeno ponasanje bolesnika s demencijom moze se promatrati kao
slozeni fenomen odreden fizioloskim, patoloskim i psiholoskim komponentama, kao i nacinom
Zivota te sociokulturalnim / socioekonomski aspektima (tablica 2) (Cipriani i sur., 2016;
Shunichiro, 2015). No, na poc¢etku bolest pacijenti se najprije suofavaju s prvim simptomom
demencije - poremecajem pamcenja zbog kojeg imaju problem prisje¢anja jesu li uopcée

konzumirali obrok.
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Tablica 2. Cimbenici koji utjeu na promjene u prehrambenom ponasanju kod pacijenata s

demencijom (Shunichiro, 2015)

Vrsta ¢imbenika
Bioloski ¢imbenici Vrsta demencije
Ozbiljnost demencije
Stupanj kognitivnog osteé¢enja
Prisutnost fizi¢ke disfunkcije
Lijekovi
Patoloski ¢imbenici Vrsta i ozbiljnost BPSD-a
Briga okoline
Odnos s njegovateljima
Znanje njegovatelja
Sustav podrske za njegovatelje
Socioekonomski ¢imbenici Kultura hrane
Prehrambene navike
Ekonomska situacija
BDPS- engl. behavioral and psychological symptoms of

dementia

Nadalje, bihevioralni i psiholoski simptomi demencije takoder mogu biti razlog promjena u
prehrambenom ponasanju. Primjerice, kada su pacijenti anksiozni ili uznemireni tada ¢e imati
poteskoce uopce zapoceti jesti ili ¢e se tesko koncentrirati se na svoje obroke. Neki pacijenti
pokazuju agresivnost ili otpor prema njezi pa mogu odbiti sjediti za stolom ili baciti posude na
skrbnike. Nadalje, pacijenti s depresijom pate od gubitak apetita, $to moze rezultirati gubitkom
tjelesne mase i pothranjenosc¢u. Takoder, neki pacijenti strahuju da ¢e ih se otrovati, dok drugi
serviranu hranu mogu smatrati ostacima hrane, $to posljedi¢no moze rezultirati odbijanjem
hrane (Shunichiro, 2015). Ova problematika potakla je mnoge znanstvenike da istraze
prehrambene navike / ponaSanja pacijenata s demencijom s obzirom na njihove primarne
simptome bolesti. Jedno od prvih takvih istrazivanja bilo je istrazivanje Trinkle i sur. (1992)
koje je pokazalo kako je 13 % dementnih bolesnika imalo znacajne nepravilnosti u
prehrambenom ponasanju. Kasnije, Cullen i sur. (1997) izvijestili su kako se medu 105
bolesnika s demencijom uocilo povecanje unosa hrane (kod 21 %), veca sklonost ka slatkoj
hrani (kod 11,4 %) te konzumacija nejestivih tvari (kod 2,9 %). Nakon toga, provedeno je jos$
mnogo istrazivanja koja su uocila razlicita patoloska prehrambena ponasanja Kod pacijenata s

demencijom. Te promjene u ponasanju se mogu kategorizirati te ukljucuju: 1. povecéani ili
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smanjeni unos hrane (s ili bez promjene tjelesne mase), 2. promjenu prehrambenih navika

(promjena ucestalosti jedenja, rigidne navike, izostanak koristenja pribora), 3. promjenu u

izboru hrane (najcesce sklonost ka slatkoj hrani) i 4. pika poremecaj (poremecaj prehrane kojeg

karakterizira jedenje ne hranjivih tvari) (Cipriani i sur., 2016). Ovi rezultati potakli su i mnoge

druge istrazivace da detaljnije istraZze ovaj fenomen i utvrde moguce razlike izmedu pacijenata

s razli¢itim vrstama demencije. Naime, istrazivanja su otkrila kako razlicite vrste demencije

pokazuju karakteristicne profile | obrasce ponasanja koji odrazavaju specificne zahvacene

regije mozga (tablica 3). Neki od njih imaju poteSko¢e s upravljanjem hrane u ustima,

primjerice hrana im moze ispadati iz usta (disfagija oralne faze) ili moze oti¢i u dusnik prilikom

gutanja i dovesti do aspiracije (disfagija faringealne faze) (Cipriani i sur., 2016).

Tablica 3. Promjene u prehrambenom ponasanju i promjene orofaringealne faze kod razli¢itih

tipova demencije (Cipriani i sur., 2016)

Vrsta demencije

Prehrambeni unos

Smanijenje, razlozi:

Alzheimerova bolest (AD)

Apatija

Depresija

Gubitak memorije
Pojednostavljena prehrana
Odbijanje hrane

Ravnodusnost prema hrani

Poveéanje (rijetko), zbog:

Gubitak paméenja

Hiperfagija

Smanjenje, razlozi

Frontotemporalna demencija-

Apatija

Gubitak interesa

Rigidnost u preh. ponasanju
(ista hrana za svaki obrok)

Povecanje, razlozi:

bihevioralna varijanta (bvFTD) .

Hiperfagija

Slatkisi i zudnja za
ugljikohidratima

Uzimanje hrane od drugih
Konzumacija nejestivih tvari
(,,pika sindrom*)
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Orofaringealna faza

Dulja konzumacija jela
Ispadanje hrane iz usta
Poteskoce zvakanja
Odsutno ili kontinuirano
zvakanje

Tiha aspiracija

Brza konzumacija hrane
Produljeno vrijeme
konzumacije hrane
Poteskoce stvaranja bolusa
i mastikacije

Disfagija faringealne faze
Tiha aspiracija



Tako se je otrkiveno kako se specifi¢no kod bolesnika s Alzheimerovom bole$¢u (AD) uocava
gubitak apetita i smanjenje tjelesne mase u pocetnoj fazi bolesti, dok se kod bolesnika s
frontotemporalnom demencijom (FTD) uocava se hiperfagija, povecani apetit te sklonost
prema slatkoj hrani. Kod bolesnika s vaskularnom demencijom (VD) prisutna je
pseudobulbarna paraliza sto rezultira oteZanim gutanjem te takvi bolesnici imaju visoki rizik
od aspiracijske pneumonije. Bolesnici s demencijom Lewyjevim tijelima imaju poteskoce u
gutanju i gubitak apetita (Kai i sur., 2015), dok se kod semanti¢kog oblika demencije (SD)
specificno uocava rigidnost u prehrambenim navikama, tj. bolesnici pokazuju krute
prehrambene navike, primjerice jedu istu hranu vise puta $to rezultira neraznolikom prehranom
(Ahmed i sur., 2016a).

2.5.1.1. Promjene u prehrambenom ponasanju pacijenta s Alzheimerovom bolesti

Zbog oste¢enja pamcenja kod bolesnika s Alzheimerom dolazi do promjena u prehrambenom
ponasanju ve¢ u najranijoj fazi ove bolesti. Najéesce zabiljezene promjene odnose se na
probleme s pamcenjem, primjerice $to su jeli, kada su jeli ili $to su kupili. Takoder, znaju
zaboraviti na hranu koju su ostavili u hladnjaku pa im se kasnije pokvari ili zaboravljaju hranu
koju su ostavili u pec¢nici ili na Stednjaku pa im kasnije izgori (Shunichiro, 2015). lako se
poremecaji u prehrambenom ponaSanju uocavaju kod veéine pacijenata s demencijom, razli€iti
se poremecaji pojavljuju kako napreduje demencija te se s progresijom mijenja i njihova
ozbiljnost. Promatrajuéi razlike u prehrambenom ponasanju ovisno o tezini stupnja AD, Kai i
sur., (2015) otkrili su kako je gotovo polovina (49,5 %) pacijenata s blagim oblikom AD
pokazivala poremecaj u ,,promjeni apetita“, dok se kod umjerene AD najviSe uocavalo
poremecaja u kategoriji ,,promjene prehrambenih navika“ i ,promjene prehrambenih
sklonosti. Kod teskog oblika AD bilo je najvise onih koji su imali probleme iz kategorije
,,poremecaj gutanja “.

Karakteristi¢ni obrazac u prehrambenom ponasanju kod bolesnika s AD je gubitak apetita.
Gubitak apetita predstavlja vrlo ozbiljno stanje jer posljedi¢no dovodi do gubitka tjelesne mase
i povecava smrtni ishod. Iako je osnovni patofizioloski mehanizam za promjenu apetita nejasan,
ovo stanje moze odrazavati i razli¢ite neuropsiholoske i neuropsihijatrijske simptome povezane
s AD. Naime, gubitak apetita poznat je i kao glavni simptom depresije, a kod 68 % bolesnika s
AD-om uocavaju se neki simptomi depresije (Kai i sur., 2015). Jo$ jedna pretpostavka je da
promjena apetita moze doci i zbog ostecenja olfaktornih (osjet mirisa) i gustatornih funkcija
(osjet okusa). Naime, olfaktorne funkcije smjesStene su u dijelu mozga unutar medijalne

temporalne regije kod koje dolazi do patoloskih promjena uslijed nastanka AD. Pretpostavka je
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da pacijenti s AD ve¢ u ranom tijeku bolesti razvijaju olfaktornu disfunkciju. lako za olfaktornu
disfunkciju postoje relativno ¢vrsti dokazi, to ne vrijedi 1 za gustatornu disfunkciju. Naime,
samo je nekoliko studija potvrdilo da je gustatorna disfunkciju prisutna u neurodegenerativnim
poremecajima, a samo jedna studija je potvrdila smanjenje gustatorne funkcije kod pacijenata
s AD u usporedbi s kontrolnom skupinom. Stoga su znanstvenici zakljucili kako bi potencijalno
disfunkcije osjetila mogle utjecati na promijenjen obrazac ponasanja kod pacijenata s AD-om
(Shunichiro, 2015).

2.5.1.2. Promjene u prehrambenom ponasanju pacijenta s frontotemporalnom demencijom

Frontotemporalna demencija (FTD) je neurodegenerativna bolest koju karakterizira
progresivno propadanje frontalnog i temporalnog reznja mozga te ukljucuje tri varijante:
bihevioralna varijanta (bvFTD), semanticku demenciju (SD) i progresivnu nefluentnu afaziju
(PNFA) (Aiello i sur., 2016). Bihevioralna varijanta (bvFTD) smatra se najées¢im fenotipom
FTD-a i ¢ini preko 50 % svih sluajeva s FTD-om (Cipriani i sur., 2016).
Kod pacijenata s frontotemporalnom demencijom, specifiéno kod bihevioralne varijante
(bvFTD), zabiljeZen je Sirok raspon promjena u ponaSanju (impulzivnost, Ceste promjene
raspolozenja, mentalnu rigidnost i apatiju), a prisutne su i promjene u prehrambenom ponasanju
(Cipriani i sur., 2016). Prema Piguet i sur., (2009) vise od 80 % bolesnika s bvFTD-om razvija
neke abnormalnosti u prehrambenom ponasanju tijekom progresije bolesti. Do sada su
istrazivanja pokazala kako se kod frontotemporalne demencije (FTD), specifi¢no bihevioralne
varijante (bvFTD) uocava velika sklonost prema slatkoj i ugljikohidratnoj hrani, poveéani
apetit, nedostatak sitosti, hiperfagija i povecana tjelesna masa (Ahmed i sur., 2016a).
Dramati¢ne promjene u prehrani mogu se pojaviti u pocetku dijagnoze FTD-a te se mogu

pogorsati s napredovanjem bolesti (Cipriani sur., 2016).

Zanimljivo, jedan od prvih dijagnostickih kriterija za dijagnozu bvFTD bila je upravo
hiperfagija koju je Neavy predlozio jo§ predlozio 1998. godine. Hiperfagija predstavlja
nekontrolirani unos hrane (prejedanje) te se smatra jednim od glavnih simptoma ove bolesti, a
moze biti i vrlo opasna (Aiello i sur., 2016). Naime, zbog nekontroliranog unosa hrane dolazi
do povecane tjelesne mase §to se Cesto uocava kod ovih bolesnika, a bez intervencije
njegovatelja osobe koje razviju hiperfagiju nastavit ¢e jesti sve dok im fizi¢ki ne bude neugodno.
Nadalje, prejedanje je povezano i s drugim promjenama u prehrambenom ponasanju, poput
velike zelje za konzumiranjem nejestivih predmeta (pika poremecaj) sto moze dovesti i do
gusenja (Cipriani i sur., 2016). Vise je mogucih razloga za navedene poremecaje, naime studije

koje su istrazivale odnos izmedu atrofije mozga i promjena u prehrani izvijestile su kako su
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poremecaji prehrane kod FTD-a povezani s atrofijom velike mozdane mreze desne hemisfere,
ukljucujuéi atrofiju u desnom orbitofrontalnom korteksu (OFC), desnoj ventralnoj insuli i
desnom striatum. Ostecenja u ovim podru¢jima mozga nalaze se u 0snovi pojave poremecaja U
prehrani i mogu oslabiti sposobnost suzdrzavanja od uzimanja hrane, tj. dovesti do hiperfagije
(Cipriani i sur., 2016).

2.5.2. Sklonost prema slatkoj hrani

Obrazac ponasanja koji se specifi¢no uocava kod bolesnika s demencijom je sklonost prema
slatkoj hrani, kojeg su uocili mnogi njegovatelji i klinicari tijekom rada s dementnim
pacijentima. Primjerice, sluCajevi pacijenata koji su konzumirali Secer na zlicu, sklonost
sakrivanja slatkiSa, ali i ekstremni poput ,,Dame Banane“ jedne pacijentice koja je dnevno
unosila veliku koli¢inu banana i litru mlijeka (Aiello i sur., 2016). S obzirom na uoc¢enu ucestalu
sklonost ka slatkom kod dementnih bolesnika, istrazivanja na temu ovog fenomena zapoceta su
jo$ davno ranije. Jedno takvo istrazivanje Mungas i sur. (1990) usporedivalo je pacijente koji
su imali AD i vaskularnu demenciju s kontrolnom skupinom. Rezultati su pokazali jasnu razliku,
naime dementni su pacijenti imali puno izrazeniju sklonost prema slatkom za razliku od
kontrole. Takoder je uocen i zanimljiv trend medu spolom, naime muski pacijenti su pokazali
vecu sklonost prema slatkom u usporedbi sa zenama. Stoga su istrazivaci predlozili kako
sklonost prema slatkoj hrani moze predstavljati znacajan dio klinickog sindroma demencije.
Novije istrazivanje Kai i sur. (2015) provedeno na 220 bolesnika s Alzheimerom pokazalo je
povecéanu zelju za slatkim kod bolesnika, ali specifi¢no kod umjerenog oblika AD, dok se taj
fenomen smanjivao u kasnijim fazama bolesti. Takoder je uoc¢ena i jo$ jedna zanimljiva pojava,
naime dementni bolesnici su voljeli dodavati snazne za¢ine svojim jelima, primjerice sojine
umake. Mogu¢éi razlog ovakvog ponasanja je u ve¢ spomenutoj oslabljenoj gustatornoj funkciji

kod pacijenata s AD-om za koju znanstvenici jo§ nisu u potpunosti sigurni.

Mungas i sur. (1990) su u svom istrazivanju pokusali iznijeti moguce pretpostavke o povecanoj
sklonosti prema slatkom kod bolesnika s AD. Jedna od hipoteza navodi kako sklonost prema
slatkom predstavlja oblik neinhibiranog ponasanja povezanog s demencijom. Prema toj
hipotezi pacijenti s demencijom imaju jednaku zelju za slatkim kao i zdravi pojedinci, no oni
jednostavno ne mogu kontrolirati poriv za zadovoljenjem okusa. Nadalje, postoji hipoteza o
aktivnosti serotonina koja navodi kako unoSenje hrane bogate ugljikohidratima povecéava
raspolozivost triptofana, prekursora za serotonin, §to posljedi¢no povecava sintezu serotonina.
Naime, kod pacijenata s AD uocena je smanjena aktivnost serotonina te se time pokuSava

objasniti zasto pacijenti s AD imaju povecanu sklonost prema ugljikohidratima. | zadnja
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hipoteza odnosi se na mogucu nepravilnu regulaciju glukoze u krvi kod bolesnika s AD. Prema
toj hipotezi razlog veée pojave sklonosti prema slatkisima je u abnormalnom inzulinskom

odgovoru i metabolizmu ugljikohidrata kod pacijenata s AD.

Sklonost ka slatkom uocava se i kod bolesnika s frontotemporalnom demencijom (FTD), a
ujedno se i koristi se kao dio dijagnostickog kriterija kod dijagnostike bihevioralne varijante
FTD (bvFTD) (Ahmed i sur., 2016a). Medutim, znanstvenicima je bio pravi izazov utvrditi
prave razloge ovog fenomena. Prema jednoj teoriji i kod ovih bolesnika se vjerojatno se radi o
ve¢ spomenutoj oslabljenoj funkciji okusa i mirisa, no istrazivanje Ahmed i sur., (2016a)
opovrgnulo je ovu teoriju. Naime, rezultati su pokazali kako pacijenti nisu imali problem
poredati deserte prema slatkoéi pa su istrazivaci otklonili moguénost utjecaja ostecenja tih
funkcija. Oni su naveli kako je povecana sklonost kod FTD vjerojatno rezultat promjena u
odredenim regijama mozga, $to SU 1 ostala sli¢na istrazivanja potvrdila. Naime, bolesnici s
frontotemporalnom demencijom, a koji imaju povec¢anu sklonost prema slatkoj hrani pokazuju
gubitak sive tvari u dijelovima mozga poput bilateralnog orbitofrontalnog korteksa i desne
prednje insule, §to je vjerojatno uzrok ovakvog ponasanja (Shunichiro, 2015; Ahmed i sur.,
2016a).

No, osim $tetnih posljedica koje donosi sklonost prema slatkom, poput primjerice dijabetesa,
znanstvenici su u ovom fenomenu uocili priliku. S obzirom da se kod pacijenata s AD uoc¢ava
smanjenje tjelesne mase (zbog sporijeg tempa jedenja i smanjenog apetita) istrazivaci su
predlozili kako bi se njihova sklonost prema slatkome mogla iskoristiti kao prilika za povecanje
energijske gustoce serviranih obroka te tako sprije¢iti smanjenje tjelesne mase (TM) i Stetne

posljedice koje to donosi (Kai i sur., 2015).

2.5.3. Nutritivni status

U svijetu je svakim danom sve veca prevalencija demencije, a zbog nedostatka ucinkovitog
lijeka od presudne je vaznosti §to ranije identificirati ¢imbenike koji su povezani s vecom
brzinom progresije bolesti. Starije osobe, a posebice bolesnici s demencijom izlozeni Su vec¢em
riziku od pothranjenosti i/ili malnutricije, stoga pracenje nutritivnog statusa i pravovremena
nutritivna intervencija moze znacajno poboljsati kognitivne funkcije i smanjiti ukupnu
ozbiljnost bolesti (Sanders i sur., 2016).

Nutritivni status smatra se izmjenjivim faktorom u progresiji demencije, a definiran je nizom
medusobno povezanih ¢imbenika, a utvrduje sintezom informacija koje su prikupljene
razli¢itim metodama (Sanders i sur., 2016). Procjena nutritivnog statusa objedinjuje osnovne

antropometrijske pokazatelje, dijeteticke parametre, opce stanje, anamnezu i bolesti u obitelji.
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Dodatno, slika o nutritivnom statusu pojedinca moZe se upotpuniti mjerenjem Vrijednosti
biokemijskih parametara, poput razine albumina, prealbumina, lipida, glukoze, vitamina,
mineralnih tvari i elektrolita u krvi (Vranesi¢ Bender i Krznari¢, 2008). No, nutritivni status se
obi¢no identificira mjerenjem indeksa tjelesne mase (ITM) ili promjenom tjelesne mase tijekom
vremena (Keller, 2016). Tijekom zivotnog vijeka specificni aspekti nutritivnog statusa poput
prehrane, tjelesne mase i indeksa tjelesne mase (ITM) povezani su s rizikom od demencije i
tezinom demencije nakon postavljanja dijagnoze. Tako je visi ITM u srednjoj zivotnoj dobi
povezan s povecanim rizikom od razvoja AD ili nekog drugog oblika demencije, dok su manja
tjelesna masa i ITM u kasnijoj Zivotnoj dobi takoder povezani s povecanim rizikom. Nadalje,
kod osoba s AD znacajni gubitak tjelesne mase povezan je s vecom ozbiljnos¢u i smrtnoscu, a
rizik od smrtnosti eksponencijalno se povecava kod gubitka od 8 % ili viSe tjelesne mase
(Sanders i sur., 2016). Osim toga, otkrivena je i znac¢ajna povezanost izmedu loSeg nutritivnog
statusa i losijeg kognitivnog statusa kod odraslih s demencijom. Naime, velikim francuskim
istrazivanjem koje je pratilo ispitanike tijekom dvije godine dokazano je kako su pothranjeni
pacijenti s AD-om imali brzi pad na MMSE (engl. Mini Mental State Exam). Istrazivaci su
zakljucili kako pravovremena procjena malnutricije moze biti korisna i moze predstavljati
pravi trenutak za klini¢ku i nutritivnu intervenciju (Sandres i sur., 2016). S obzirom da je
neadekvatan nutritivni status povezan je s brzom progresijom bolesti, znanstvenike je takoder
zanimala 1 ucCestalost pojave nutritivnog deficita kod AD. Tako je jedna najnovija studija
Izquierdo i sur., (2020) tijekom 18 mjeseci pracenja 172 bolesnika s AD, pokazala kako je
prevalencija nutritivnog deficita iznosila 28,2 %, pri ¢emu je vecina njih (92 %) bila izlozena
riziku od malnutricije. Osim toga, uocen je i zanimljiv trend medu spolom. Naime, nutritivni
deficit bio je vise uocen kod Zenskog spola. Zaklju¢no, istrazivaci ove studije potvrdili su kako
je nutritivni deficit relativno cest kod bolesnika s AD te da bi procjena nutritivnog statusa u
vrijeme dijagnoze mogla pomo¢i bolesnicima u smanjenju progresije bolesti.

S obzirom na brzu progresiju bolesti, nakon identifikacije demencije trebalo bi odmah zapoceti
s prehrambenim nadzorom i / ili intervencijom s ciljem smanjenje progresije bolesti. Pokazalo
se kako oralni nutritivni suplementi (ONS) mogu pomo¢i jer znacajno povecavaju tjelesnu masu
i ITM kod starijih osoba s i bez demencije. S druge strane, personalizirano prehrambeno
savjetovanje takoder pokazuje korisne ucinke kod starijih osoba jer dovodi do poboljsanja

nutritivnog statusa, ali i njegovog odrzavanja (Sanders i sur., 2016).
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2.5.4. Promjena tjelesne mase kod bolesnika s demencijom

Uzroci gubitka tjelesne mase kod bolesnika s AD mogu biti viSestruki, a posebice gubitak na
masi nastaje zbog gubitka apetita. Naime, gubitak TM predstavlja osnovno obiljezje izvornog
opisa bolesti kojeg je pruzio Alois Alzheimer jos davne 1906. godine. Gubitak na TM smatra
se manifestacijom same Alzheimerove bolesti, a predloZeno je i nekoliko hipoteza kojima se
on objasnjava, poput atrofije medijalnog temporalnog korteksa, veéih energetskih potreba i/ili
bioloskih poremecaja (Shunichiro, 2015). Zanimljivo je kako se gubitak na TM kod AD dogada
jo$ u prodromalnoj fazi te se nastavlja s napredovanjem bolesti (Keller, 2016), sto je i potvrdila
longitudinalna studija Gao i sur. (2011) otkricem kako su sudionici imali ubrzani gubitak na
TM ve¢ 6 godina prije same dijagnoze AD te da je neobjasnjiv pad ITM-a moguéi rani
pokazatelj dijagnoze demencije. Promjena tjelesne mase rezultat je i promjena u prehrambenom
ponasanju, $to je dokazalo istrazivanje Ciszewska-Czarnecka i Ktoszewska, (2016) na 217
pacijenata s AD. Naime, kod 13 % pacijenata uoc¢ena je pove¢ana TM koja je bila povezana s
povecanim apetitom | brzim tempom jedenja vecih porcija, dok je kod njih 34 % uocen gubitak
na TM koji je bio povezan sa sporijim tempom jedenja manjih porcija i smanjenim apetitom.
Ovo istrazivanje pokazalo je i zanimljiv u¢inak spola, naime kod Zena je ¢e$¢e uo¢ena promjena
u TM (povecanje i smanjenje), dok je ve¢ina muskaraca imala stabilnu TM. Osim toga, gubitak
TM je pokazatelj proteinsko-energetske malnutricije te je prediktivni faktor smrtnosti i /losije
kvalitete Zivota (Cipriani i sur., 2016). Istrazivanje Day i sur. (2001) tijekom 15 godina prac¢enja
pacijenata u longitudinalnoj studiji otkrilo je kako su pojedinci s gubitkom vise od 10 % svoje
TM u dobi izmedu 70 i 75 godina, imali znacajno ve¢i rizik od smrtnosti tijekom sljedeéih 5
godina u usporedbi s pojedincima koji su imali relativno stabilnu tjelesnu masu ili su izgubili
manje od 5 % TM.

Kod drugih vrsta demencije poput frontotemporalne demencije, uo¢ava se suprotan efekt
bolesti. Naime, zbog patoloskih promjena u prehrambenom ponasanju kao $to su prisutnost
hiperfagije i povecane sklonosti prema slatkom dolazi do povecanja TM. Rezultati $vedske
studije ,,Swedish Dementia quality registry* Faxén-Irving i sur., (2014) provedene na 12.015
bolesnika s razli¢itim vrstama demencije (AD, VD, FTD, Parkinsonova bolest) dokazali su i
razlike u promjeni TM kod razli¢itih vrsta demencije. Naime, pacijenti s FTD i VD imali su
ve¢i ITM u odnosu na ostale vrste demencije. Nadalje, jos je jedno nedavno istrazivanje
potvrdilo kako bolesnici s FTD-om pokazuju vec¢i ITM u usporedbi sa zdravom kontrolnom

skupinom, ali nisu primijeéene razlike u usporedbi s pacijentima s AD (Aiello i sur., 2016).
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2.5.5. PotroSnja energije

Osim istrazivanja o promjenama u navikama i tjelesnoj masi, ispitivale su se razlike i u potrosnji
energije medu razli¢itim vrstama demencije. U jednom takvom istrazivanju Ahmed i sur.,
(2016Db) u kojoj je bilo ukljuc¢eno 19 ispitanika s bvFTD, 13 s AD te 16 zdravih (kontrola),
mjerila se mjerila brzina otkucaja srca, razina aktivnosti i ukupni utrosak energije tijekom 7
dana. Rezultati su pokazali kako je bvFTD skupina imala: 1. vecu potrosnju energije u
mirovanju (REE), 2. povecanu termogenezu, 3. povecanu ukupnu energetsku potrosnju te 4.
smanjenu razinu aktivnosti u odnosu na ostale skupine. Istrazivaci ove studije objasnili su kako
je povecana potro$nja energije u mirovanju i bazalnog metabolizma kod bvFTD razlog
povecanog 1TM-a (koji se Cesto uocava kod bvFTD), a moze biti i zbog hipermetabolickog
stanja. Rezultati su takoder pokazali kako su otkucaji srca kod bolesnika s bvFTD bili povecani
tijekom odmora, stresa i spavanja u usporedbi s bolesnicima s AD i kontrolnom skupinom, a
povecani broj otkucaja srca Kkorelirao je s povecanjem ostecenja kognitivnih funkcija i
poremecaja u ponasanju. Moguéi razlog promjene u brzini otkucaja srca povezan je s atrofijom

regija za koje se zna da kontroliraju prehrambeno ponasanje kod bvFTD bolesnika.

3. EKSPERIMENTALNI DIO

3.1. ISPITANICI

U razdoblju od studenog 2019. do veljace 2020. godine retrospektivno su prikupljeni podaci za
pacijente koji boluju od nekog oblika demencije. Prikupljeni podaci dio su nutritivne anamneze
I procjene nutritivnog statusa (prehrambene navike, antropometrija i pregled laboratorijskih
parametara) koja se inace provodi u SavjetovaliStu za prehranu u svrhu izrade Plana nutritivne
njege. Od ukupno 40 ispitanika koji se lijece u Neuroloskoj poliklinici u Ambulanti za
demenciju i op¢oj neuroloskoj ambulanti te u SavjetovaliStu za prehranu u KB Dubrava, vecina
(njih 23) je imala dijagnozu Alzheimerove bolesti, dok su ostali bolesnici imali su druge oblike
demencije. Osmero bolesnika imalo je dijagnozu blagog kognitivnog oste¢enja (MCI), dvoje
bolesnika imalo je dijagnozu frontotemporalne demenciju, od kojih je jedan imao kombinaciju
s AD te je jedan imao vaskularni oblik demencije. Kod preostalih bolesnika nije bio definiran
tip demencije, ve¢ ima je postavljena dijagnoza bila samo Dementio. Svi su bolesnici tijekom
istrazivanja bili na terapiji koja je ukljucivala kombinacije antidementika, dok su pacijenti s
deficitom vitamina Bi2, kao nadopunu terapiji, uzimali su i odredene doze tog vitamina.
Prosjecna dob ispitanika iznosila je 77 = 6 godina te je bilo zastupljeno vise zena (63 %) nego

muskaraca (37 %).
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3.2. METODE RADA
Prikupljeni su antropometrijski podaci, podaci o dijagnozi demencije i njezinim simptomima
te biokemijski parametri. Dijeteticki parametri prikupljeni su pomocu upitnika o ucestalosti

konzumacije pojedinih namirnica.

3.2.1. Procjena prehrambenih navika/ponasanja

Procjena prehrambenih navika provodila se prikupljanjem podataka pomocu upitnika o
ucestalosti konzumacije pojedinih namirnica (FFQ). Upitnik su ispunjavali ¢lanovi obitelji
oboljelih. Koristeni FFQ je bio modificirani nekvantitativni upitnik (NHANES 2003-2004
Questionnaire) koji je detaljno ispitivao unos konzumiranih namirnica i promjenu
prehrambenih navika tijekom posljednjih 12 mjeseci. Koristeni upitnik sastojao se od 18 op¢ih
pitanja o broju obroka, sastavu tih obroka, vremenu objedovanja, raznovrsnosti tih obroka.
Takoder se ispitivala ucestalost konzumacije mesa, pojedinih tekuéina (alkoholnih pica,
sokova), slatkiSa 1 zacina. Ukljucena su bila i op¢a pitanja o sastavu tipi¢nog zajutarka, rucka i
vecere. Uz to, postavljala su se pitanja i 0 nacinu konzumacije hrane, primjerice jedu li ispitanici
hranu rukama, jedu li namirnice u obroku uvijek istim redoslijedom te jesu li uo¢ene povecane
sklonosti nekim prema drugim namirnicama, s naglaskom na slatko. Ostala pitanja bila su
podijeljena u 8 skupina u kojima se detaljnije ispitivao unos pojedinih skupina namirnica: 1.
Tekucina, 2. Kruh, keksi i kola¢i, 3. Povrée (s naglaskom na zeleno lisnato, kuhano, mahunarke)
i voce (s naglaskom na svjeze i sumsko), 4. Meso (s naglaskom na piletinu, crveno meso te
suhomesnate proizvode i fast food) i riba, 5. Mlije¢ni proizvodi, 6. Masti i ulja (konzumacija
maslaca, margarina te koja biljna ulja za pripremu hrane), 7. Orasasti plodovi, 8. Dodani $eceri
(unos $ecera, meda ili sladila, dresinga za salate i keCapa). Vazno je napomenuti kako se u
pitanjima o unosu pojedinih skupina namirnica ispitivala i promjena unosa pojedinih skupina
namirnica tijekom posljednji 12 mjeseci. Koristeni upitnik za razliku od referentnog bio je
skracen, viSe se koncentrirao na unos svjezeg voca, povréa, mesa, masti i ulja. Razlikovao se
od referentnog po tome $to je jo§ dodatno sadrzavao pitanja o podrijetlu namirnica, o
konzumaciji domace uzgojenog ili kupljenog u ducanima, takoder je sadrzavao pitanja o

koriStenju pesticida pri uzgoju.

3.2.2. Procjena nutritivnog statusa i prikupljanje anamnestickih podataka

Za procjenu nutritivnog statusa i ostalih podataka vezanih uz primarnu bolest demencije
detaljno su se proucavale povijesti bolesti te su se uzimali specifi¢ni laboratorijski parametri.
Prikupljene povijesti bolesti bile su u rasponu od 3 do 6 godina, ovisno o dostupnosti pojedinih
i koli¢ini do tada prikupljenih podataka. Podaci koji su se pratili ukljucivali su: spol, dob, bra¢ni
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status, razinu obrazovanja, po¢etak prvih simptoma, prvi simptomi te prisutnost demencije u
obitelji. Za istrazivanje nutritivnog statusa vazni su bili podaci o tjelesnoj masi i ITM te
biokemijski parametri koji su ispitani u Biokemijskom laboratoriju Klinicke bolnice Dubrava,
a ukljucivali su status vitamina Bi, folata u serumu, vitamina D te status hormona Stitnjace
(TSH, T3, T4).

Referentne vrijednosti za navedene parametre iznose:

e Vitamin By, (138-652 pmol L)

e Folna kiselina u serumu (7,0-46,4 nmol L?)
e Vitamin D (preporuka >75 nmol L)

e TSH (0,55-4,78 mLu L)

e T3(5-6,5pmol L?)

e T4 (11,5-22,7 pmol L)

Uz navedeno, uzimali su se i podaci o prisutnosti drugih bolesti (komorbiditeta) koje su izravno
ili neizravno povezane s primarnom dijagnozom demencije. Uzimala se u obzir pristunost:
dijabetesa, hipertenzije, hiperlipidemije, hipovitaminoze vitamina Bi» te depresije, ali

prisutnost drugih psihijatrijskih poremecaja, poput shizofirenije i anksioznog poremecaja.

3.2.3. Statisti¢ke metode

Svi prikupljeni podaci obradeni su uz pomo¢ programa Excel Microsoft Office 365 paketa te
statistickim programom IBM SPSS Statistics v. 22 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA).
Antropometrijski i drugi op¢i parametri (dob) prikazani su u obliku srednje vrijednosti +

standardne devijacije (SD), a ucestalost konzumacije u obliku apsolutne frekvencije.
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4. REZULTATI | RASPRAVA

Cilj ovog istrazivanja bio je prouéiti nutritivni status i prehrambene navike pacijenata s
primarnom progresivnom demencijom. Naime, dosadas$njim istrazivanjima kod pacijenata s
razli¢itim oblicima demencije uocene su specifiéne promjene u nutritivnom statusu te patoloski
oblici ponasanja prilikom konzumacije hrane, kao i specifi¢ne sklonosti prema odredenoj hrani.
Uz navedeno, proucavala se i ucestalost drugih pridruzenih bolesti za koje se ranije utvrdilo da
su potencijalno povezane s primarnom dijagnozom demencije. U nastavku ovog poglavlja
slijedi prikaz podatka prikupljenih tijekom istrazivanja u obliku tablica i grafickih prikaza.
Sociodemografski podaci i op¢i antropometrijski podaci prikazani su na slici 6, 10 i 13 te u
tablici 4. Podaci o vrsti demencije, podaci o prvim simptomima te pocetku prvih simptoma
prikazani su naslici 7, 8 i 9. Podaci o prisutnosti drugih pridruZzenih bolesti prikazani su na slici
11 i 12. Biokemijski podaci o statusu vitamina Biz, folne kiseline u serumu i vitamina D
prikazane na slici 14, dok su podaci o statusu hormona $titnjace prikazani na slici 15. Podaci
dobiveni iz modificiranog FFQ o prehrambenim navikama, sklonostima prema odredenoj hrani
kao i ucestalosti konzumiranja pojedinih namirnica prikazani su na grafi¢kim prikazima od 16
do 33. Svi dobiveni rezultati usporedivali su se s dosadasnjim spoznajama iz dostupne literature.
Ovaj pristup vjerojatno nece pruziti potpunu procjenu ozbiljnosti promjena zbog subjektivne

interpretacije pacijentovog ponaSanja i sklonosti pacijenata da to ponasanje skrivaju.

4.1. ISPITANICI

Ukupan broj ispitivanih bolesnika iznosio je 40, a tijekom prikupljanja podataka Cetvero
bolesnika je preminulo. Od ukupno 40 ispitanika 25 (63 %) je bilo zenskog, a 15 (37 %) bilo
muskog spola (slika 6), §to potvrduje Cinjenicu kako se Zene puno Ce$ce razbolijevaju od
muskaraca te imaju 2 puta veci rizik (Podcasy i Epperson, 2016). Nedavno provedeno
istrazivanje Tortajada-Soler i sur., (2020) takoder je pokazalo kako je od ukupnog broja
ispitanika u istrazivanju bolesnika s Alzheimerom bilo 69 % zena i 31 % muskaraca. Mogucéi

razlog veceg rizika kod Zena mozZe biti taj Sto u prosjeku Zive duZe od muskaraca (Mielke i sur.,
2014).
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Muskarci 37 %

B Muskarci

B Zene

Zene 63 %

Slika 6. Raspodjela bolesnika s demencijom s obzirom na spol (n=40)

srednje do starije zivotne dobi (Gale i sur., 2018). Prosje¢na dob nasih ispitanika iznosila je 77
+ 6 godina, a do sada je dokazano kako se prevalencija demencije udvostrucuje otprilike svakih
pet godina nakon 65. godine zivota (Keeney i Butterfield, 2015) te da jedna od 9 osoba starija
od 65 godina boluje od Alzheimerove bolesti (Harris, 2017). Trenutno u svijetu od demencije
boluje vise od 46 milijuna ljudi, a predvida se da ¢e se taj broj povecati na 131,5 milijuna do
2050. godine (Podcasy i Epperson, 2016). U Republici Hrvatskoj trenutno od Alzheimerove
bolesti boluje oko 86 000 osoba (Dolosi¢, 2019).

Pocetak prvih simptoma kod ispitanika najvise se uocavao (87 %) izmedu 66-e i 85-e godine

Zivota, s prosjecnom vrijednoséu od 75 + 6 godina.

iznad 85 I 3%

66-85 87 %

Zivotna dob

woss [ o

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%
Udio ispitanika (%)

Slika 7. Raspodjela ispitanika s obzirom na pocéetak prvih simptoma u zivotnoj dobi (n=39)
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Rezultati prikazani na slici 7 podudaraju se s ¢injenicom kako je AD prisutna kod samo 5 %
populacije mlade od 65. godina zivota (rani pocetak), dok je u svijetu prevalencija kod osoba
iznad 86 godina oko 30 % (Gale i sur., 2018).

Kada se promatrao bra¢ni status gotovo podjednako je bilo samaca (44,7 %) i onih koji su bili
u braku (55,3 %). Meta-analiza Sommerlad i sur. (2017), koja je promatrala utjecaj bracnog
I manju smrtnost te imaju manji rizik od razvoja demencije u usporedbi s udovicama/udovcima
te ljudima Kkoji su cijeli zivot samci. Prevencija demencije kod ljudi koji zive sami trebala bi

ukljucivati bolju edukaciju i tjelesnu aktivnost, kao i isticati vaznost socijalnog kontakta.

4.1.1. Podaci o demenciji

Promatrani bolesnici s dijagnozom demencije razlikovali su se prema vrsti demencije (slika 8).
Od ukupnog broja veé¢ina njih (53 %) imala je dijagnozu Alzheimerove bolesti, osmero (20 %)
je imalo dijagnozu blagog kognitivnog ostec¢enja (MCI) ili pocetnog oblika (Dementia incip.),
dvoje bolesnika (5 %) bilo je s frontotemporalnom demencijom te je samo jedan imao
vaskularnu demenciju (3 %). Kod preostalih osmero (20%) bolesnika nije bio definiran oblik
demencije, ve¢ im je bila postavljena dijagnoza Dementio. Globalno gledaju¢i, Alzheimerova
bolest je najéesci oblik demencije te ¢ini 60-70 % svih slucajeva Sirom svijeta, dok se blago
kognitivno oste¢enje (MCI) kod osoba starijih od 65 godina kre¢e izmedu 10 % do 20 %

(Mielke i sur., 2014), sto se podudara s rezultatima naSeg istrazivanja.

M Alzheimerova bolest (AD)

M Blago kognitivno osteéenje (MCI)
M Frontotemporalna demencija (FTD)
M Vaskularna demencija (VD)

M Ostali

Slika 8. Prikaz raspodjele pacijenata s obzirom na vrstu demencije (n=40)
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Kada su se promatrali prvi uo¢eni simptomi demencije, gotovo nije bilo razlike u tome tko je
to prvi primijetio. Naime, sami pacijenti (51 %) su priblizno jednako primijetili prve simptome,
kao i obitelj drugih pacijenata (48 %). Rezultati prikazani na slici 9 pokazuju kako je kod svih
40 ispitanika prvi uoc¢en simptomi bio problem pamcenja, a nakon toga ispitanici su imali
kombinaciju problema pacenja s problemima rasudivanja,  konkretno se radilo o
dezorijentiranosti u vremenu i prostoru. Prema Gale i sur., (2018) pacijenti ili ¢lanovi obitelji
¢esto prvo primijete simptome prije nego Sto se dogodi bilo koji funkcionalni pad. Takav stadij
naziva se prodormalnom Alzheimerovom bole$¢u ili blagim kognitivnim o$te¢enjem, a nastupa
10 godina prije same bolesti. Rani znakovi koje se mogu primijetiti kod pacijenta s AD u
prodormalnom razdoblju su suptilna zaboravnost ili povremeno ponavijanje istih prica, a takvi

pacijenti mogu pokazati i razdrazljivost, apatiju ili slabo raspoloZenje.

100 %

60 %

Udio ispitanika (%)

>% 3%

I
pamcenje pamcenje i rasudivanje misljenje, pamdéenje i misljenje i pamcenje
rasudivanje

Prvi simptomi
Slika 9. Prikaz udjela ispitanika s obzirom na prve uoc¢ene simptome pacijenata s demencijom
(n=40)

Kada su se promatrale obiteljske anamneze, kod njih sedmero (17,5 %) demencija je bila
prisutna u obitelji. Naime, do sada je prepoznato kako je obiteljska anamneza vazan pokazatel]
rizika. Istrazivanje Cannon-Albright i sur., (2019) koje se bavilo procjenom relativnog rizika
za AD s obzirom na prisutnost demencije u obitelji, otkrilo je kako prvi srodnici oboljelog od

AD imaju 2 do 4 puta veci rizik od demencije u dobi izmedu 65 1 80 godina.

Zanimljiva je i poveznica obrazovanja i rizika od demencije. S obzirom na stupanj obrazovanja
viSe od trecine ispitanika (slika 10) navela je najnizi stupanj obrazovanja tj. imala osnovno

Skolsko obrazovanja (37 %), dok je njih veéina (40 %) imala srednjoskolsko obrazovanje. Ovi
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rezultati podudaraju se sa zaklju¢kom istrazivanja Xu i sur., (2015) koji su meta-analizom
utvrdili kako je niZa razina obrazovanja povezana s povecanim rizikom 0d razvoja AD,

konkretno pokazali su kako se rizik za demenciju smanjuje za 7 % s viSom godinom

obrazovanja.

mO0S
mSSS
mVSsS

H Dr.sc.

Slika 10. Prikaz razine obrazovanja pacijenata s demencijom (n=30)

4.2. KOMORBIDITETI

S obzirom na to da postoji mnogo rizi¢nih faktora za demenciju kod ispitanika smo promatrali
I prisutnost drugih pridruzenih bolesti (komorbiditeta) za koje je ranije utvrdena povezanost s

demencijom. Zanimala nas je ucestalost pojave dijabetesa, hipertenzije, hipotireoze,
hipovitaminoze Bi i hiperlipidemije.

50,0
45 %
45,0

40,0
35,0
30,0
25%
25,0

20,0 17,5%

15%

M Dijabetes M Hipertenzija ™ Hipotireoza M Hipovitaminoza B12  ® Hiperlipidemija

Udio ispitanika (%)

15,0 12,5 %
10,0

5,

o

0,0

Slika 11. Prikaz prisutnosti komorbiditeta osoba s demencijom (n=40)
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Mnoga istrazivanja do sada su pokazala pozitivhu povezanost izmedu hipertenzije u srednjoj
zivotnoj dobi 1 kognitivnog pada ili demencije (Alzheimerova ili vaskularna demencija) u
kasnijoj zivotnoj dobi (Duron i Hanon, 2008). Rezultati prikazani na slici 11 prikazuju kako je
najveci broj pacijenata (45 %) imalo hipertenziju, $to se podudara se s rezultatima drugih autora
koji su svojim istrazivanjima dokazali kako se u 25 % do 50 % slucajeva bolesnika s
demencijom otkrilo postojanje cerebrovaskularnih lezija nastalih zbog hipertenzije i histoloskih
lezija Alzheimerove bolesti (Duron i Hanon, 2008). Takoder, istrazivanje Tortajada-Soler i sur.,
(2020) koje se bavilo istrazivanjem prevalencije komorbiditeta kod osoba s AD potvrdilo je
nase rezultate. Naime, hipertenzija je bila prisutna kod 51 % ispitanika, ali istraziva¢i nisu
utvrdili znacajnu razliku izmedu kontrolne skupine i AD. Uz to, istrazivanje Hsiao i sur. (2019)
takoder je pokazalo kako je od ukupnog broja bolesnika s demencijom, njih 55,2 % imalo

hipertenziju.

Nadalje, rezultati pokazuju kako je hiperlipidemija bila druga po zastupljenosti (25 %) sto je
daleko manje od onoga §to su dobili Tortajada-Soler i sur. (2020). Naime, hiperlipidemija je u
njihovom istrazivanju bila daleko vise zastupljena u iznosu od 45 %. Dok je u istrazivanju Hsiao

i sur. (2019) bila zastupljena u iznosu od 31,3 %, $to je nesto blize naSem istrazivanju.

Treca po redu zastupljenosti bila je hipovitaminoza B1> (17,5 %), $to potvrduje podatke kako
je nedostatak vitamina B2 prili¢no uobicajen te je prisutan u oko 10 % do 40 % stanovnistva.
Problem kod hipovitaminoze Bi2 je u tome $to se ¢esto ne otkriva, a pridonosi padu kognitivnog
sustava kod starijih ljudi (Spence, 2016). Istrazivanje Vogiatzoglou i sur. (2008) koje je
ukljucivalo 107 ispitanika bez simptoma kognitivnog poremecaja u dobi izmedu 60 i 87 godina,
pokazalo je kako su ispitanici s nizom razinom vitamina Bi2 i holotranskobalamina (aktivni
oblik Bi2) i visom ukupnom razinom homocisteina u plazmi pokazivali vece smanjenje

volumena mozga tijekom 5 godine praéenja.

Kada se promatrala hipotireoza, ona je bila prisutna kod 15 % ispitanika, a priblizno sli¢ne
rezultate potvrduje i jedno ranije Landin i sur., (1993) kod kojih je hipotireoza bila je prisutna
kod 11 % bolesnika s AD-om.

Nadalje, epidemioloske studije utvrdile su kako je kod pojedinaca s dijabetesom povecan rizik
od demencije, a povezan je i s blagim kognitivnim ostecenjem (MCI) (Biessels i Despa, 2018).
Prema Ahmed i sur., (2016a) patoloske promjene u prehrambenom ponaSanju kod osoba
demencijom mogu biti povezane s povecanim indeksom tjelesne mase, dislipidemijom i

inzulinskom rezistencijom. Zanimljivo, rezultati prikazali na slici 11 prikazuju kako je najmanji
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broj ispitanika imao dijagnozu demencije i dijabetesa te je prevalencija iznosila 12,5 %.
Dobiveni rezultati su daleko manji od rezultata istrazivanja Hsiao i sur. (2019) kod kojih je
dijabetes bio gotovo 2 puta vise zastupljen u iznosu od 29,7 %, dok su rezultati Tortajada-Soler
i sur. (2020) bili puno blizi nasima te je kod njih dijabetes bio prisutan kod 19 % bolesnika s
AD.

4.2.1. Psihijatrijski poremecaji

Osim poremecaja u metabolizmu, kod osoba s demencijom &esto su prisutna i mentalna
oboljenja. Do sada je utvrdeno kako je depresija jedan od najcescih psihijatrijskih poremecaja
kod starijih osoba te je utvrdeno kako je povezana s kognitivnim oStecenjima (Li i Singh, 2014).
Naime, prevalencija depresivnih poremecaja udvostrucuje se kod osoba dobi izmedu 70 i 85
godina (Harris, 2017). Dobiveni rezultati prikazani na slici 12, pokazuju kako je 35 % ispitanika
imalo simptome depresije ili dijagnosticiranu depresiju, $to se podudara s rezultatima drugih
autora koji su svojim istrazivanjima dokazali kako depresija prevladava izmedu 35 % do 50 %
bolesnika kojima je ve¢ dijagnosticirana AD i 3 % do 63 % kod bolesnika s MCI (Dal Forno i
sur., 2005; Panza i sur., 2010). Longitudinalna analiza Richard i sur. (2013) od 2160 ispitanika
u dobi od 65 godina ili starijih otkrila je da je depresija povezana s ve¢im rizikom od blagog

kognitivnog oste¢enja (MCI), ukazuju¢i na mogucu ulogu depresije u progresiji MCI u AD.

Slika 12. Prikaz prisutnosti depresije kod osoba s demencijom (n=40)

Od ostalih psihijatrijskih oboljenja koja se povezuju s demencijom, dijagnosticiran anksiozni
poremecaj imalo je svega dvoje pacijenata (5 %). Naime, prema Santabarbara i sur., (2019),
anksioznost znacajno povecava rizik od demencije te je povezana s 29 % veéim rizikom od

demencije. Nadalje, 15 % bolesnika je imalo dijagnozu sumanutog organskog poremecaja
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(shizofrenija), a 22,5 % imali su psihicke smetnje u obliku deluzija i halucinacija. Prema
istrazivanju Zhao 1 sur. (2016), koje se bavilo prevalencijom neuropsihijatrijskih simptoma kod
Alzheimerovih bolesnika, prevalencije deluzija iznosila je 31 %, a halucinacija 16 %, $to je

priblizno rezultatima naseq istraZivanja.

4.3. NUTRITIVNI STATUS

Za procjenu nutritivnog statusa uzimali su se osnovni antropometrijski podaci (tjelesna masa,
tjelesna visina i indeks tjelesne mase) te su se promatrali specificni biokemijski parametri, koji
su ukljucivali status vitamina D, vitamina Bi2 te folne Kiseline u serumu. Uz navedeno,
promatrao se i status hormona Stitnjace (TSH,T3,T4). Vazno je napomenuti kako su svi
prikupljeni podaci bili oni zateCeni nakon prvog pregleda kod neurologa, prije bilo kakve

intervencije i dijagnoze, kako bi se dobio bolji uvid u njihov nutritivni status.

4.3.1. Antropometrijski parametri

Od antropometrijskih parametara promatrala se trenutno zateCena tjelesna masa (TM) te su se
uzimali podaci o tjelesnoj visini (TV) i racunao indeks tjelesne mase (ITM). S obzirom da se
tjelesna masa mjerila samo na pocetku, kod nasih ispitanika nije se promatrala promjena u
tjelesnoj masi. To je vazno napomenuti jer se u dosadasnjim istrazivanjima tijekom progresije
bolesti kod razli¢itih oblika demencije uocavala promjena u tjelesnoj masi. Specifi¢no, kod
bolesnika s Alzheimerovom bolesti uocavao se gubitak tjelesne mase, a kod bolesnika s
frontotemporalnom demencijom (zbog hiperfagije) uocavalo se povecanje tjelesne mase
(Cipriani i sur., 2016). Kod nasih ispitanika bilo je tesko govoriti o razlikama unutar razli¢itih
oblika demencije zbog malog broja bolesnika. Naime, vecina ispitanika u nasem istrazivanju

imalo je dijagnozu Alzheimera, a samo dvoje pacijenata frontotemporalnu demenciju.

Tablica 4. Prikaz dobi i antropometrijskih parametara ispitanika s demencijom (n=40)

Parametri Min Max srednja vrijednost +£ SD
Dob (godina) 63 88 77 £6
Tjelesna masa (kg) 51,0 118,0 75,1 +15,8
Tjelesna visina (cm) 150,0 175,0 164,7 + 6,8
Indeks tjelesne mase 20,9 40,8 27,3+5,4
(kg m?)
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Indeks tjelesne mase (ITM) bio je bolji pokazatelj stupnja uhranjenosti. Naime, do sada je
utvrdeno kako je nizak ITM kod bolesnika s demencijom prediktivni faktor smrti te da bolesnici
s demencijom mogu imati koristi od visih vrijednosti ITM (Cipriani, 2016). Kod nasih
ispitanika prosje¢ni indeks tjelesne iznosio 27,3 + 5,4 kg m §to je daleko vise od istrazivanja
Hsiao i sur., (2019) u kojem je prosjeéni ITM iznosio 23,61 + 3,6 kg m i §vedskog istraZivanja
Faxén-Irving i sur., (2014) gdje je ITM takoder bio niZi te je iznosio 24,6 = 4,3 kg m™2.

Rezultati na slici 13 prikazuju kako je najveci broj ispitanika (43 %) u kategoriji adekvatne
tjelesne mase, nakon &ega slijedi 33 % u Kategoriji povec¢ane TM (25,0-29,9 kg m2). Zanimljiva
je Ginjenica kako niti jedan bolesnik nije bio pothranjen (<18,5 kg m2), dok je samo jedan bio
u kategoriji pretilosti I1I. stupnja. Iako je vecina bolesnika u kategoriji adekvatne tjelesne mase
zbog mogucih promjena u gubitku apetita, $to je svojstveno Alzheimerovoj bolesti, adekvatna
TM mogla bi kasnije postati rizik zbog vjerojatno moguceg buduceg smanjenja TM.
Istrazivanje Ciszewska-Czarnecka i Ktoszewska (2016) pokazalo je kako je smanjenje TM kod
AD povezan sa sporijim tempom jedenja i jedenja manjih porcija; stoga obroci pripremljeni za
bolesnike trebaju imati visoku energijsku gustocu. Naime, pacijenti imaju veée Koristi od
povecane TM S§to su potvrdili i Garcia-Ptacek i sur. (2014), koji su u svom istrazivanju od
11.398 ispitanika pokazali kako je visi ITM bio povezan sa smanjenim rizikom od smrtnosti.
Naime, pacijenti s visim ITM-om imali su manji rizik u odnosu na bolesnike s adekvatnim ITM-

om (18,5-24,9 kg m?), dok su pothranjeni bolesnici (ITM<18,5 kg m™2) pokazivali najvedi rizik.
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Slika 13. Raspodjela ispitanika s obzirom na stupanj uhranjenosti (n=30)

Kao $to je ve¢ navedeno, niti jedan na$ bolesnik nije bio u kategoriji pothranjenosti, dok su

mnoga istrazivanja dokazala upravo suprotno. Primjerice, istrazivanje Kai i sur. (2015),
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pokazalo je kako se kod pacijenata s AD specificno uocava gubitak TM te opcenito takvi
bolesnici imaju manju TM. Nadalje, istrazivanje Ciszewska-Czarnecka i Ktoszewska, (2016)
pokazalo je kako je od ukupno 217 bolesnika s dijagnozom Alzheimerove bolesti kod 34 %
sluajeva zabiljezen gubitak tjelesne mase (zbog sporijeg tempa jedenja manjih porcija i
smanjenog apetita), dok je kod 13 % slucajeva doslo do povecanja tjelesne mase (zbog
povecanog apetita, brzim tempom jedenja ve¢ih porcija i promijenjenim prehrambenim
navikama). Zanimljivo je i otkri¢e kako su promjene u bilo kojem smjeru zabiljezene su
pretezno kod Zena. Dakle, iako se kod vecine pacijenata s AD uoCava smanjenje TM, ipak se
kod jednog dijela bolesnika uocava i poveéanje TM, kao §to se moglo uociti i u nasem
istrazivanju. To dokazuje | istrazivanje Cipriani i sur. (2016), koji su izvijestili kako je
poveéanje TM zbog hiperfagije dokumentirano i kod bolesnika s AD te se javlja izmedu 10 %
do 36 % bolesnika. No dobitak na TM viSe je specifi¢an za bolesnike s frontotemporalnom
demencijom, sto su dokazali Ikeda i sur. (2002) koji su otkrili kako se znacajno povecanje
tjelesne mase javlja uglavnom kod bolesnika s frontotemporalnom demencijom (kod njih 30 %),
no u manjem postotku (kod njih < 10 %) uocava se i kod Alzheimerove bolesti.

Na temelju dobivenih rezultata moze se reci kako nasi ispitanici imaju prosjecno adekvatnu do
povecanu tjelesnu masu. lako je poveéana masa svojstvena bolesnicima s FTD, ona se moze
uociti 1 kod bolesnika s AD S§to je vidljivo iz rezultata nasih ispitanika. Visi ITM pokazuje
potencijalni protektivni ucinak jer smanjuje rizik od smrtnosti. S obzirom na manji broj

ispitanika, bilo je tesko utvrditi razlike medu razli¢itim vrstama demencije.

4.3.2. Biokemijski parametri

Do razvoja demencije moze do¢i i uslijed nedostatka ili poremecaja razine pojedinih vitamina
ili nutrijenata (Gale i sur., 2018). Do sada je potvrdeno kako je specifi¢no nizak status vitamina
B12, folne kiseline i vitamina D povezan s veé¢im rizikom od demencije (Keeney i Butterfield,
2015; Mikkelsen, 2016). Vazno je napomenuti kako su za obradu uzimani zateceni podaci
biokemijskih parametara, prije bilo kakve intervencije (suplementacije ili intervencije

hormonima), kako bi se mogao dobiti uvid u njihov realan status.

4.3.2.1. Status vitamina Biz, folne kiseline u serumu i vitamina D

Status vitamina B skupine Cesto je neadekvatan kod starijih osoba i posljedicno moze dovesti
do slabljenja kognitivnih funkcija i pogorSanja postojecih oStecenja zbog Cega se i Smatra
riziénim ¢imbenikom (Volkert i sur., 2015). Naime, niske razine tih vitamina dovode do

poviSene razine homocisteina i posljedi¢no do slabljenja kognitivnog sustava, ukljucujuci

40



demenciju i Alzheimerovu bolest. Specifi¢no, niska razina vitamina B12 utjeCe na povecanje
mozdane atrofije do 5 puta (Mikkelsen i sur., 2016). Globalno gledaju¢i; kod starijih osoba
uocava se velika prevalencija nedostatka folata i vitamina Bio te iznosi 20 % i vise (Mikkelsen,
2016), $to se priblizno podudara s rezultatima naseg istrazivanja prikazanih na slici 14 koji
prikazuju kako je neadekvatan status vitamina B12 uocen kod 13 % bolesnika, a neadekvatan

status folne kiseline u serumu kod 24 % bolesnika.
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Slika 14. Prikaz neadekvatnog statusa vitamina B2 (n=30), folne kiseline u serumu (n=29) i

vitamina D (n=4) kod bolesnika s demencijom s obzirom na referentnu vrijednost

Prema istrazivanju Moore i sur. (2012), razine vitamina B1> u subklini¢kom niskom rasponu
(<250 pmol L) povezane su s Alzheimerovom boleséu, vaskularnom demencijom i
Parkinsonovom bole$éu, a manjak vitamina Bi, (<150 pmol L) povezan je s osteéenjem
kognitivnih funkcija. Stovise, prema istrazivanju Wang i sur. (2001), razine vitamina B, u
serumu <250 pmol L povezane su s dvostruko veéim poveéanim rizikom od AD-a u roku od
tri godine u dobi od 75 godina (Wang i sur., 2001). Prosje¢na vrijednost vitamina B12 kod nasih
ispitanika iznosila je 242 + 133 pmol L™, $to se priblizno podudara s rezultatima istrazivanja
Koseoglu i Karaman, (2007) u kojem je srednja vrijednost vitamina B12 kod 51 bolesnika s AD
u dobi izmedu 69 i 88 godina iznosila je 280,6 + 20,86 pmol L. Naime, suboptimalni status
B12 (<300 pmol L) vrlo je &est te se javlja se kod 30 % do 60 % stanovnistva (Smith i sur.,
2016).
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Prosje¢na vrijednost za folnu kiselinu u serumu iznosila je 10,8 = 4,5 nmol L™, dok je u
opservacijskoj studiji Meng i sur. (2019) uo¢eno kako je medijan folata u serumu kod bolesnika
s AD iznosio 8,65 nmol L.

Dugotrajni nedostatak vitamina D ima dokazanu ulogu u neurodegeneraciji jer povecéava stetno
nakupljanje AP $to pridonosi razvoju AD. Rezultati prikazani na slici 14 pokazuju kako 75 %
bolesnika ima nedostatak vitamina D, $to se podudara s rezultatima preglednog istrazivanja
Keeney i Butterfield, (2015). Naime, deficit vitamina D kod pacijenata s AD uocio se izmedu
70 % do 90 %, a zanimljivo je kako je bio ¢es¢i kod zena nego kod muskaraca. Dok je novije
istrazivanje Tortajada-Soler i sur. (2020) pokazalo nesto nize vrijednosti, naime kod njih je
deficit bio uocen kod 11 % ispitanika. Kod nasih ispitanika uocava se niska prosjecna razina
vitamina D 59 + 40 nmol L™ (preporuka >75 nmol L), sto ukazuje na to da bi deficit vitamina
D mogao potencijalno dovesti do vece progresije bolesti. Istrazivaci stoga navode kako je

suplementacija vitamina D kod nedostatka potrebna kao nadopuna terapiji u lijecenju AD.

4.3.2.2. Status hormona Stitnjace

Stitnjaca, kao i druge endokrine Zlijezde u ljudskom tijelu, ima $iroki u¢inak na vise organskih
sustava, ukljucuju¢i mozak i ziv€ani sustav. Do sada je utvrdeno kako je bolest Stitnjace
povezana s narusenim kognitivnim funkcijama, posebno funkcije pamcenja. Narusena funkcija
pamcenja uobicajena je kod bolesnika koji boluju od hipotireoze (Ritchie i Yeap, 2015), a u
nasem istrazivanju dijagnoza hipotireoze bila je prisutna kod 15 % nasih ispitanika (slika 11).
Od 25 % bolesnika s neadekvatnim statusom TSH (slika 15), vise od pola ispitanika (62,5 %)
imalo je vise vrijednosti TSH, dok je preostali broj (37,5 %) imao vrijednosti ispod referentne.
Referentna vrijednost za TSH iznosi izmedu 0,55 i 4,78 mIU L. Istrazivanje Aubert i sur.,
(2017) pokazalo je kako medu starijim osobama dijagnoza subklinicke hipertireoze s
vrijednoséu TSH <0,10 mIU L povezana s vecim rizikom od demencije i veéim padom
kognitivnih funkcija, dok subklini¢ka hipertireoza s blago smanjenim TSH (0,10-0,44 mIU L)

nije povezana s ve¢im rizikom.
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Slika 15. Prikaz neadekvatnog statusa hormona $titnjace TSH (n=32), T3 (n=20) i T4

(n=27) kod bolesnika s demencijom s obzirom na referentnu vrijednost

4.4. PREHRAMBENE NAVIKE

Prehrambene navike pacijenata ispitivane su pomoc¢u modificiranog nekvantitativnog upitnika
o ucestalosti konzumacije namirnica. Naime, do sada je utvrdeno kako se kod osoba s
demencijom uocava se nizak unos hrane te je ¢est nutritivni deficit kod Alzheimerove bolesti
(Keller i sur., 2016 i lzquierdo i sur., 2020). Istrazivanja su pokazala kako ¢imbenici rizika za
nizak unos hrane osoba s demencijom ukljucuju smanjen apetit, smanjen miris i okus, apatiju,
depresiju, nedostatak koncentracije, poteskoce samostalnog hranjenja, ovisnosti o drugima,
disfagija te nesposobnost prepoznavanja hrane u ustima (Keller, 2016).

Prikupljanjem podataka pomocu modificiranog FFQ-a utvrdeno je kako najvise bolesnika
(73 %) imalo 3 ili vise obroka dnevno, dok najmanji broj bolesnika (5 %) ima samo 1 obrok
dnevno. Na temelju toga mozemo zakljuéiti kako veéina nasih pacijenta uglavnom ima pravilan
broj obroka u danu (slika 16). Zanimljivo, studija Young i sur. (2001) koja je tijekom 21 dana
uzastopno je mjerila pojedenu koli¢ina hrane kod 25 osoba s demencijom koje su se hranile

samostalno, otkrila je kako 88 % bolesnika nije zadovoljilo svoje ciljane potrebe za energijom.
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Slika 16. Prikaz raspodjele bolesnika s obzirom na broj konzumiranih obroka dnevno (n=40)

Kada se promatrao zajutrak najveci broj bolesnika (45 %) odgovorio je kako im se tipi¢ni
zajutrak sastoji od nekog napitka, namirnica koje su dobar izvor proteina (jaja, meso) te kruha,
dok je najmanji broj bolesnika odgovorio kako ujutro za zajutrak ne konzumira nista (2,5 %) ili
konzumira neku brzu hranu ili gotovi proizvod (2,5 %). Troje ispitanika (7,5 %) odgovorilo je
kako za zajutrak pije samo kavu. Njih ¢etvero (10 %) naglasilo je kako za zajutrak preferiraju
konzumirati slatku ugljikohidratnu hranu te su naveli kako se najces¢e radi 0 namirnicama
poput banane, slatkog peciva, gotovog pudinga te meda, pekmeza ili eurokrema na kruh. Kod
jedne pacijentice s dijagnozom Alzheimerove bolesti i shizofrenije uocila se zanimljiva
promjena u prehrambenom ponasanju, naime ona je konzumirala isklju¢ivo kruh i puding za

sve obroke.

Nadalje, 85 % bolesnika odgovorilo je kako se njihov tipi¢ni rucak sastoji od mesa/ribe, povréa,
izvora ugljikohidrata, nekog pica i deserta, dok je samo jedan (2,5 %) izjavio da uopce ne ruca
ili povremeno konzumira male zalogaje. Tipi¢ni meduobrok kod njih vise od polovine (57,5 %)
sastoji se od nekog voca ili orasastih plodova, a prema preporuci MIND dijete unos orasastih
plodova kao meduobroka trebao bi biti prisutan u veéini dana. Unos grickalica i slatkiSa
zabiljezen je kod njih 12,5 %, a kod 10 % uocava se kombinacija voca, orasastih plodova i
grickalica 1 slatkiSa.

Na temelju odgovora o zajutarku, rucku, veceri te meduobroku, vecina ispitanika ima pravilno

rasporedene obroke u danu, dok samo manji dio pacijenata (2,5%) preskace zajutrak.
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4.4.1. Promjene u prehrambenom ponasanju

S obzirom da se kod bolesnika s razli¢itim oblicima demencije uocavaju razli¢ite promjene u
ponasanju tijekom procesa konzumacije hrane, zeljelo se ispitati koje su to promjene koje se
uocavaju kod naSih ispitanika. Prema literaturi do sada je utvrdeno kako se kod
frontotemporalne demencije uocava brzo konzumiranje hrane kao i prejedanje tj. hiperfagija,
zatim konzumacija nejestivih predmeta, poteskoce za zZvakanjem i upravljanjem bolusa hrane.
Kod Alzheimerove bolesti specifi¢no se uocava gubitak apetita, odbijanje jela, produljeno
vrijeme hranjenja, ispadanje hrane iz usta te poteSkoce sa zvakanjem (Cipriani sur., 2016).
Nadalje, kod oblika semanticke demencije uocava se rigidnost u prehrambenim navikama, koja

podrazumijeva konzumaciju iste hrane vise puta na dan (Ahmed i sur., 2016a).

Rezultati prikazani na slici 17 pokazuju kako se kod 25 % bolesnika uocila se neka promjena u
prehrambenom ponasanju, $to se priblizno poklapa s rezultatima drugih autora koji su pokazali
kako se kod 36 % bolesnika uocilo neko problemati¢no ponasanje u prehrambenom ponasanju
(Chang i sur., 2008). Obitelji bolesnika nasih ispitanika navodile su specificne zanimljive
primjere; sakrivanje hrane pa zaboravljanje gdje je sakriveno, duza konzumacija zbog otezanog
gutanja, odbijanje jela ako nije sve ispred osobe ponudeno, sporija konzumacija hrane te
konzumiranje hrane rukama.

m Kuhate li ili jedete istu hranu svaki dan? m Jedete li hranu uvijek istim redoslijedom?

m Jedete li hranu uvijek u isto vrijeme? Jeste li zamjetili promjene u ponasanju za stolom?

Udio ispitanika (%)

.
DA NE PONEKAD NISU ODGOVORILI

Slika 17. Prikaz u€estalosti promjena ponasanja tijekom konzumaciji hrane kod bolesnika s

demencijom (n=40)
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Istrazivanje Hsiao 1 sur., (2013) takoder je prikupljalo podatke o promjenama u ponaSanju od
obitelji bolesnika s demencijom te su navedeni drugaciji primjeri od nasih koji su ukljucivali:
sklonost zaboravljanju da su ve¢ konzumirali obrok, nemogucnost razlikovanja gladi od Zelje
za hranom, smanjeni osjecaj za sitost, hiperfagija, sklonost prema slatkom, negodovanje ako
im se nije ostvarila Zelja za odredenom hranom, odbijanje drugog jela, trazenje paznje tako da

namjerno rade nered s hranom (bacanje na pod) itd.

Nadalje, rezultati prikazani na slici 17 pokazali su rigidnost (krutost) u prehrambenom
ponasanju bolesnika s demencijom. Naime, 15 % ispitanika konzumiralo je istu hranu svaki
dan, a rigidnost se uocila i kod redoslijeda konzumacije hrane (npr. za rucak uvijek prvo
krumpir pa povrée, zatim meso). Naime, rezultati su pokazali kako 22,5 % bolesnika konzumira
hranu uvijek istim redoslijedom. Zatim, kod 50 % ispitanika uoceno je kako konzumiraju hranu
uvijek u isto vrijeme sto se poklapa s istrazivanjem Kai i sur. (2015) koje se bavilo upravo
navedenim promjenama u prehrambenom ponaSanju. Naime, kod 220 bolesnika s AD
promatrale su se promjene u prehrambenom ponasanju koje su ukljucivale: konzumaciju iste
hrane svaki dan, konzumaciju obroka u isto vrijeme svaki dan, konzumacija hrane rukama te
dulje vrijeme za konzumaciju hrane. Rezultati su pokazali kako su se ove promjene uocile kod
60,3 % bolesnika s umjerenom te kod 58,6 % bolesnika s teskim oblikom AD. Zatim, zanimljiva
je ¢injenica kako nije bilo velike razlike u duljini vremena konzumacije hrane, naime priblizno
jednak broj ispitanika odgovorio je da im treba dulje vremena (42,5 %) i da im nije potrebno
dulje od uobicajenog (55 %), §to se ne podudara s rezultatima istrazivanja Ciszewska-
Czarnecka i Ktoszewska (2016) koje je pokazalo kako se pacijenata s AD uglavnom uocava
sporiji tempo jedenja. Sporija konzumacija hrane zbog oteZzanog gutanja u naSem istraZivanju
prijavljena je samo kod jedne osobe (2,5 %), dok su Alagiakrishnan i sur., (2013) izvijestili su
kako se otezano gutanje (disfagija) javlja izmedu 13 % do 57 % bolesnika te se najéeSce
pojavljuje u kasnijim fazama frontotemporalne demencije FTD i AD. Zanimljivo je kako se
samo kod 10 % bolesnika uocila navika konzumiranja hrane rukama, $to je takoder jedno od
tipicnog ponasanja bolesnika s demencijom. Hiperfagija, koja se smatra jednim od glavnih
obiljezja pacijenata s FTD-om te je manje prisutna kod AD, nije bila prijavljena niti kod jednog
naseg ispitanika. Naime, kod nekoliko nasih ispitanika bili su prijavljeni problemi s gutanjem,

Sto je prema Cipriani i sur. (2016) vise obiljezje bolesnika s AD.
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4.4.2. Prehrambene sklonosti

Do sada su se kod bolesnika s demencijom uocavale specificne sklonosti prema odredenim
namirnicama. Tako je jedno starije istrazivanje, Mungas i sur. (1990) u svom istrazivanju
potvrdilo kako su bolesnici s Alzheimerovom bole$¢u u usporedbi s kontrolnom skupinom
imali vec¢u sklonost prema masnoj, slatkoj hrani i hrani s visokim sadrzajem Secera, ali nisu se
znacajno razlikovali u preferiranju druge hrane, poput one s visokom koli¢inom sloZenih
ugljikohidrata i proteina. Dobiveni rezultati u naSem istrazivanju pokazali su kako je kod 25 %
ispitanika doslo do promjene u preferenciji hrane, a obitelji bolesnika navodile su sljedece
promjene: povecana Zelja za brzom hranom i mesom te povecana zelja za slatkim i Sec¢erom.
Istrazivanje Kai i sur. (2015) pokazalo je vecu ucestalost promjena u prehrambenim

sklonostima, a najvise tih promjena (47,6 %) uoceno je kod oboljelih s umjerenim oblikom AD.

S obzirom da se kod bolesnika s demencijom najvise uoc¢ava promjena sklonosti prema slatkoj
hrani, rezultati prikazani na slici 18, podudaraju se s rezultatima istrazivanja Cipriani i sur.
(2016), koji su izvijestili kako se sklonost prema slatkoj hrani kod bolesnika s AD krec¢e izmedu
5 % do 39 %. Obitelji bolesnika koji su ispunjavali upitnik navodili su povecanu potro$nju (u
odnosu na prije) namirnica poput: keksa i slatkisa, kolaca, vecu konzumaciju Sec¢era i meda te

vi§e sokova nego prije.

M Nisu odgovorili
mDa

M Ne

Slika 18. Prikaz promjene sklonosti prema slatkome kod bolesnika s demencijom (n=40)

Nadalje, nase rezultate potvrduje i istrazivanje Ciszewska-Czarnecka i Kloszewska, (2016) koje
je pokazalo neSto manji postotak. Naime, otprilike svaki cetvrti pacijent s AD (25,9 %)
konzumiralo znatno vise slatke hrane u odnosu na prije. Zatim, Ahmed i sur. (2016a) ispitivali
su ucestalost poremecaja u prehrambenom ponasanju kod razlicitih vrsta demencije te razinu

sklonosti prema slatkoj hrani. U studiji je bilo uklju¢eno 49 bolesnika od kojih 19 s bvFTD, 15
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sa semantickom demencijom 1 15 s AD. Ispitivanje sklonosti prema slatkom mjerio se
ocjenjivanjem svidanja 3 razliCita deserta razliitog sadrzaja saharoze (A: 26 %, B: 39 %, C:
60 %) te su ispitanici bili zamoljeni da poredaju deserte prema rastu¢em udjelu Secera. Rezultati
su pokazali kako su sve skupine jednako poredale desert prema slatko¢i, ¢ime je dokazano da
nema naruSenih osjecaja za slatkocu. No, doslo je do razlika u grupama u pogledu svidanja
svakog deserta; naime svim grupama najmanje se svidao najmanje sladak desert, dok se najsladi
desert (C) najvise svidao grupi bvFTD grupi u usporedbi s AD i kontrolnom skupinom. Takoder
grupa s bvFTD konzumirala je vise od svakog deserta u usporedbi s ostalim grupama. Cime se
dokazala njihova sklonost prema slatkom, hiperfagija te vecéi energijski unos u odnosu na druge
skupine demencije. Istrazivaci su zakljucili da se kod bvFTD uocava specifican obrazac
ponasanja te predstavlja kljucan marker za razlikovanje od ostalih oblika demencijskih

sindroma.

S obzirom na povecanu sklonost prema slatkoj hrani, zanimala nas je 1 u€estalost konzumacije
kolaca, naime rezultati prikazani na slici 19 pokazuju kako je vecina pacijenata imala ucestalu
konzumaciju u koli¢ini od 1-2 puta tjedno, dok je samo 10 % konzumiralo 2-3 puta dnevno.
Prema mediteranskoj prehrani preporuka za unos kolaca i Secera je samo povremeno u malim
koli¢inama, dok MIND prehrana navodi kako slatki§i pripadaju  skupini
,hepozeljnih“ namirnica jer lose utjee na zdravlje mozga, stoga je preporuka $to manji unos

takvih namirnica (Gardener i Rainey-Smith, 2018).

H 1 dnevno

M 2-3 puta dnevno

M 1-2 puta tjedno

W 1 mjesecno ili manje

W NIKADA

Slika 19. Ucestalost konzumacije kolaca tijekom proteklih 12 mjeseci (n=40)

48



Uz unos kolaca, promatrao se i unos sokova, gdje je otkriveno kako je 17,5 % bolesnika
konzumiralo viSe sokova nego prije. A zanimljiv je i obrazac ponasanja stvaranja zaliha
slatkisa ili neke druge hrane. Rezultati prikazani na slici 20 podudaraju s rezultatima jednog
starijeg istrazivanja Hwang i sur. (1998) koje je otkrilo kako se kod 23 % osoba s demencijom

uocio obrazac stvaranja zalihe hrane.

mDa
M Ne

H Nisu odgovorili

Slika 20. Stvaranje zaliha slatkiSa tijekom proteklih 12 mjeseci (n=40)

Na temelju dobivenih rezultata istrazivanja moze se zakljuciti kako se kod nasih 42,5 %
bolesnika uocava ova specificna promjena poveéane sklonosti prema slatkom. A s obzirom da
je kod 12,5 % prisutna i dijagnoza dijabetesa, potreban je dodatan oprez kod regulacije Secera
u Krvi jer je kroni¢na hiperglikemija povezana je s losijom kognitivnom sposobnoscéu (Formiga
i sur., 2015). Pacijente s demencijom koji imaju poveéane sklonosti prema slatkom, valjalo bi

nagledati i ograni¢iti im unos namirnica bogatih Se¢erom te zamijeniti unos takve hrane vocem.

4.4.3. Unos zacina i dodanih Secera

Neki istrazivaci smatraju kako do promjene apetita i sklonosti prema slatkom moze doéi i zbog
oStec¢enja olfaktornih (osjet mirisa) i gustatornih funkcija (osjet okusa). U istrazivanju Kai i sur.,
(2015) kod nekih pacijenti s AD, zbog mogucéeg gubitka olfaktornih i gustatornih funkcija,
uoceno je dodavanje snaznih umaka (sojin umak) i za¢ina njihovim jelima. Stoga je i naSe
istrazivanje htjelo ispitati uocavaju li se ova ponaSanja i kod nasih pacijenata s demencijom te
je li povecan unos dodanih $ecera. No, medutim nase istrazivanje je dalo oprecne rezultate.
Naime, samo se kod 15 % bolesnika uocila promjena u unosu zacina i to u Smjeru smanjenja
unosa soli i jakih zacina, dok se kod ostalih nije uocila nikakva promjena. Nadalje, 81 %

ispitanika tijekom proteklih 12 mjeseci nije dodavala dresinge za salate te keCap u svoja jela.
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dodavalo med u ¢aj jednom dnevno. A zanimljiv je podatak kako 87 % bolesnika nikada nije
dodavalo umjetna sladila u ¢aj ili kavu, stoga ne mozemo zakljuciti kako bi potencijalan razlog
za povecanu sklonost prema slatkom mogao biti razlog oStec¢enih osjetila jer se kod pacijenata

nisu uocili obrasci dodavanja snaznih zac¢ina svojim jelima.

4.4.4. Unos namirnica s protektivnim uc¢inkom

Osim pitanja o promjenama u sklonostima prema hrani koja se povezuje s demencijom, upitnik
je ispitivao i1 ucestalost unosa i drugih namirnica koje pokazuju protektivni ucinak jer pruzaju
nutrijente vazne za mozak. U to je ukljuc¢ena konzumacija povréa, mahunarki (grah, grasak i
lec¢a), vocéa (bobicastog) i cjelovitih Zitarica. Uz navedeno, ispitivao se i unos orasastih plodova,

vina i kave koji takoder pokazuju potencijalni protektivni u¢inak (Canevalli i sur., 2018).

4.4.4.1. Unos vina i kave

Mediteranska dijeta, kao i MIND koje pokazuju protektivni uc¢inak preporucuju jednu ¢asu
crvenog vina na dan (Dominguez i Barbagallo i sur., 2018). Rezultati prikazani na slici 21
prikazuju kako 72 % ispitanika nije konzumiralo vino tijekom proteklih 12 mjeseci, dok je samo
2,6 % konzumiralo jednom dnevno. S obzirom da crveno vino i grozde obiluje resveratrolom,
koji moze smanjiti oStecenje neurona i zastititi od nakupljanja neurotoksi¢énog A peptida koji
dovodi do razvoja i pogorsanja AD (Solfrizzi i sur., 2018), moze se uociti kada su nasi ispitanici

nisu dovoljno ucestalo unosili Crveno vino koje im pruza potencijalan protektivni ucinak.

H 1 dnevno

M 2-3 puta dnevno

W 1-2 puta tjedno

W 1 mjesecno ili manje

m NIKADA

b)

Slika 21. Ucestalost konzumacije a) crvenog vina i b) kave tijekom proteklih 12 mjeseci
(n=39)
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Nadalje, kava se takoder smatra u¢inkovitim terapijskim sredstvom protiv AD i povezana je sa
smanjenim padom kognitivnih funkcija (Szczechowiak i sur., 2019). Kada se promatrao unos
kave, rezultati istrazivanja prikazani na slici 21 prikazuju kako je vise od polovine ispitanika
(54 %) konzumiralo kavu jednom dnevno $to bi potencijalno moglo usporiti pad kognitivnih
funkcija. Naime meta-analiza perspektivnih studija Wu i sur. (2017) u kojima je sudjelovalo 34
282 sudionika, pokazala je obrnuto proporcionalnu povezanost izmedu konzumiranja kave i
pojave kognitivnih poremecaja, naime nizi rizik bio je zabiljezen kod unosa 1-2 Salice kave
dnevno. Dok je jedna druga studija pokazala protektivni unos kave ukoliko se konzumiran u
daleko ve¢im koli¢inama. Naime, istrazivanje Eskelinen i sur., (2009) izvijestilo je kako je

konzumacija 3-5 salica kave dnevno smanjila moguénost pojave AD i demenciju za 65 %.

4.4.4.2. Unos povrcéa i voca

Unos povréa od izuzetne je vaznosti jer pokazuje zastitni u¢inak protiv mnogih bolesti
ukljucujuci i neuroloske bolesti. Naime, veliki unos povrca je povezan sa sporijim stopom pada
kognitivnih funkcija te se prema preporukama MIND prehrane preporucuje u koli¢ini od
minimalno jednog serviranja salate i jo§ jednog drugog povrca svaki dan (Gardener i Rainey-
Smith, 2018). Takoder, zeleno lisnato povrée bogat je izvor folata ¢iji nedostatak (uz vitamin
B12) dovodi do nakupljanja homocisteina te do razvoja hiperhomocisteinemije, rizi¢nog

¢imbenika koji pogoduje razvoju demencije (Clarke i sur., 2004).

Kada se promatrao unos zelenog lisnatog povréa (zelena salata, radic, rukola) rezultati prikazani
na slici 22 prikazuju kako je vecina ispitanika (38 %) konzumirala povrée samo jednom dnevno,
dok je samo 19 % ispitanika konzumiralo povrée 2-3 puta dnevno sto je sukladno s
preporukama za starije osobe (Smolin i Grosvenor, 2008). S druge strane, kada se promatrao
unos zelenog kuhanog povréa (Spinat, blitva, rastika) uocava se jo§ manje ucestala konzumacija.
Naime, samo je 8 % ispitanika konzumiralo kuhano zeleno povrée 2-3 puta dnevno, dok je
najveci broj (50 %) konzumirao 1-2 puta tjedno. S obzirom da se kod Cetvrtine ispitanika (24 %)
uocava nizak status folata, mozemo pretpostaviti kako to moze biti djelom i zbog manje

ucestalog unosa zelenog lisnatog povréa koje je bogat izvor prirodnih folata.
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m 1 dnevno

M 2-3 puta dnevno

W 1-2 puta tjedno

M 1 mjesecno ili manje

m NIKADA

Slika 22. Ucestalost konzumacije a) zelenog sirovog (n= 37) i b) kuhanog povréa (n= 38)
tijekom proteklih 12 mjeseci

Kada se promatrao unos mahunarki, rezultati prikazani na slici 23 prikazuju kako je najveci
broj ispitanika (70 %) konzumirao mahunarke 1 do 2 puta tjedno, dok 8 % nije uopce

konzumiralo mahunarke tijekom posljednjih 12 mjeseci.

H 1 dnevno

MW 2-3 puta dnevno

W 1-2 puta tjedno

B 1 mjesecno ili manje

m NIKADA

Slika 23. Prikaz konzumacije mahunarki tijekom proteklih 12 mjeseci (n=37)

Na temelju dobivenih rezultata 0 unosu zelenog povrca tijekom posljednjih 12 mjeseci nasi
ispitanici imali su manje ucestali unos unosa povrca. S obzirom da su zeleno lisnato povrcée i
mahunarke dobar izvor folata, njihov nizi unos moze biti razlog nedostataka folne kiseline u
serumu. Bolesnici s demencijom rizi¢na su skupina za nedostatak folata, stoga bi valjalo

svakako obratiti paznju na veci unos namirnica bogatih folatima.
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Kada se ispitivala ucestalost unosa voca kod veéine ispitanika (54 %) utvrdeno je kako su
tijekom posljednjih 12 mjeseci imali samo jedno serviranje voc¢a dnevno, dok je 24 % imalo 2
serviranja dnevno §to je u skladu s preporukama za prehranu starijih osoba (Smolin i Grosvenor,
2008). Na temelju dobivenih rezultata kod veéine bolesnika uocava se niza ucestalost unosa
voc¢a. Medutim, iako voc¢e ne pokazuje direktan ucinak na smanjenje demencije kod bobicastog
voca (zbog resveratrola) uocen je zastitni u¢inak kod kognitivnih gubitaka, stoga se i u MIND
prehrani naglasava njegov unos od minimalno dva puta tjedno (Gardener i Rainey-Smith, 2018).
Rezultati prikazani na slici 24 prikazuju kako je tijekom proteklih 12 mjeseci samo 34 %
bolesnika konzumiralo bobi¢asto voce (jagoda, borovnica, malina) svaki dan, dok je 18 %
ispitanika konzumiralo 1-2 puta tjedno, sto je u skladu s preporukama MIND prehrane. S
obzirom da veliki postotak (32 %) ispitanika tijekom 12 mjeseci uopce nije konzumirao
bobicasto voce, valjalo bi takvim bolesnicima skrenuti paznju na povecanje unosa zbog

protektivnog ucinka na zdravlje mozga.

H 1 dnevno

M 2-3 puta dnevno

M 1-2 puta tjedno

B 1 mjesecno ili manje

NIKADA

Slika 24. Prikaz ucestalosti konzumacije bobicastog voca tijekom proteklih 12 mjeseci (n=38)

Kod pitanja o promjeni unosa voca kod 81 % ispitanika nije zabiljezena nikakva promjena u
unosu voca, dok je kod onih kod kojih je doslo do promjena bilo gotovo podjednako promjena

U Smjeru viseg i u smjeru nizeg unosa voca u odnosu na prije.
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4.4.5. Ucestalost unosa hamirnica koje su dobar izvor makronutrijenata

4.45.1. Ucestalost unosa namirnica koje su dobar izvor proteina

Prema smjernicama mediteranske dijete unos crvenog mesa trebao bi biti §to manji (1 do 2 puta
mjesecno), dok bi naglasak trebao biti na unosu bijelog i nemasnog mesa (Dominguez i
Barbagallo, 2018). Rezultati prikazani na slici 25 pokazali su kako je najveci broj bolesnika
(63 %) imao 1 serviranje mesa dnevno, a njih 30 % imalo je su 2 serviranja mesa dnevno.
Istrazivanje Mungas i sur. (1990) koje se bavilo prouc¢avanjem razlika u unosu makronutrijenata
kod zdravih pojedinaca i bolesnika s AD potvrdilo je kako se nisu uocile razlike u unosu
visokoproteinskih namirnica izmedu Alzheimerovih pacijenata i kontrolne skupine. A to je
potvrdila i francuska studija Jesus i sur. (2012) koja je pokazala je minimalne razlike u unosu
energije 1 proteina izmedu osoba s 1 bez demencije. Suprotno tomu, istraZivanje Ahmed 1 sur.
(2016a) potvrdilo je da nije bilo znacajnih razlika u unosu makronutrijenata izmedu bolesnika
s frontotemporalnom demencijom i kontrolne skupine, jedino $to je kontrolna skupina imala

veci unos proteina U usporedbi s bolesnicima s frontotemporalnom demencijom.

M jedem meso povremeno
tijekom tjedna, ali ne
svakodnevno

M 1 serviranje dnevno
M 2 serviranja dnevno

3 ili viSe serviranja dnevno

Slika 25. Broj dnevnog serviranja mesa kod ispitanika s demencijom (n=40)
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Kada su se promatrale razlike u u¢estalosti konzumacije crvenog mesa i mesa peradi rezultati
prikazani na slici 26 prikazuju zanimljiv podatak. Naime, ispitanici su u jednakom udjelu od
74 % konzumirali bijelo i crveno meso 1-2 puta tjedno. S obzirom da je preporuka mediteranske
dijete da bi unos crvenog mesa trebao biti §to manji (1 do 2 puta mjesecno), samo je 8 %
ispitanika imalo takav unos. Naglasak bi svakako trebao biti na veéem unosu bijelog mesa, a
prema preporuci MIND prehrane unos bijelog nemasnog mesa preporucuje se barem 2 puta
tjedno (Gardener i Rainey-Smith, 2018), sto je zadovoljilo 74 % nasih ispitanika.

H 1 dnevno

M 2-3 puta dnevno

M 1-2 puta tjedno

1 mjesecno ili manje

m NIKADA

a) b)

Slika 26. Usporedni prikaz konzumacije a) bijelog mesa i b) crvenog mesa tijekom proteklih
12 mjeseci (n=38)

S obzirom da je kod nasih ispitnika uocen deficit vitamina B12 (13 %) i vitamina D (75 %),
zanimao nas je unos namirnica koje predstavljaju prirodne izvore tih vitamina vaznih za
zdravlje mozga, poput jaja i mlijeka. Osim, toga jaja predstavljaju i izvor visokokvalitetnih
proteina te su dio preporuka mediteranske prehrane (Dominguez i Barbagallo, 2018), dok nam
MIND dijeta ne donosi podatke o njihovom unosu. Kod pitanja o uéestalosti konzumacije jaja
rezultati su pokazali kako je veéina pacijenata (55 %) konzumirala jaja 1 do 2 puta tjedno, dok

je 26 % konzumiralo 1 mjesecno ili manje.
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Prema preporuci za prehranu starijih osoba unos mlijeka i mlije¢nih proizvoda trebao bi iznositi
barem 3 serviranja dnevno, s naglaskom na niskomasne proizvode (Smolin i Grosvenor, 2008).
Rezultati istrazivanja nasih ispitanika prikazani na slici 27 pokazuju kako je samo 7,5 %
koristilo proizvode niskog udjela mlije¢ne masti (manje od 1 % m.m.), dok je vecina (40 %)

konzumirala proizvode s 1 do 2,8 % m.m.

NIKADA [ s %
vige od 2,8 |, 37,5%

proizvodima

1-2,8% masnoce | —— 40 %
do 1% masnoce [ 7.5 %

0,0 5,0 10,0 15,0 20,0 25,0 30,0 35,0 40,0 45,0
Udio ispitanika (%)

Posotak mlije¢ne masti u mlije¢nim

Slika 27. Konzumacija mlije¢nih proizvoda s obzirom na postotak mlije¢ne masti tijekom 12

mjeseci (n=40)

Kod unosa mlije¢nih proizvoda MIND dijeta isti¢e kako bi unos sira trebalo ograniciti na 1
serviranje tjedno jer pripada u skupini ,,nepozeljnih“ namirnica koje imaju lo§ ucinak na
zdravlje mozga. Rezultati su pokazali kako je vise od polovine ispitanika (53 %) imao
adekvatno ucestali unos sira u iznosu od 1-2 puta tjedno, dok je 1 dnevno sir konzumiralo samo
3 % ispitanika (slika 28).

m 1 dnevno
W 1-2 puta tjedno
B 1 mjesecno ili manje

H NIKADA

Slika 28. Prikaz ucestalosti konzumiranja sira tijekom 12 mjeseci (n=38)
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Unos ribe vazan je zbog unosa omega-3 masnih Kkiselina, poput dokosaheksaenske kiseline
(DHA) i eikosapentaenske kiselinu (EPA). Naime, one su klju¢ne komponente stani¢nih
membrana neurona jer odrzavaju njihovu fluidnost, a rezultati promatrackih studija pokazale
su da je unos plave (masne) ribe, zbog EPA i DHA, povezan s manjim rizikom od AD
(Szczechowiak i sur., 2019). Prema preporuci mediteranske prehrane unos ribe trebao bi biti 2-

3 puta tjedno, dok bi prema MIND dijeti trebao biti barem 1 tjedno.

Rezultati prikazani na slici 29 pokazuju kako veéina ispitanika (37 %) tijekom posljednjih 12
mjeseci uopce nije konzumirala ribu, dok je 34 % konzumiralo 1-2 puta tjedno, sto bi bilo u
skladu s preporukama. Stoga se moze zakljuéiti kako vise od treéine ispitanika nije unosilo
dovoljno omega-3 masnih kiseline koje imaju dokazanu protektivnu ulogu na kognitivne
funkcije te kako bi populacija starije dobi svakako bi trebala poveéati unos plave ribe i zdravih
masti zbog mnogih pozitivnih u¢inaka na zdravlje mozga. Naime, meta-analiza kohortnih
studija Zhang i sur., (2015) pokazala je kako je konzumacija ribe povezana s manjim rizikom
od kognitivnih oste¢enja, a DHA iz morskih proizvoda povezana je sa smanjenim rizikom od
demencije i AD. Takoder, epidemioloska studija Qin i sur., (2014) pokazala je kako su osobe
koje su konzumirale >100 g / tjedno ribe starije od 65 godina smanjile prosjecnu godi$nju stopu

globalnog kognitivhog opadanja od oko 65 %.

H 1 dnevno

M 2-3 puta dnevno

M 1-2 puta tjedno

M 1 mjesecno ili manje

NIKADA

Slika 29. Prikaz ucestalosti konzumacije ribe i plodova mora tijekom proteklih 12 mjeseci
(n=40)
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4.4.5.2. Ucestalost unosa namirnica koje su dobar izvor ugljikohidrata

Prema preporukama za prehranu starijih osoba unos Zitarica i proizvoda od zitarica trebao bi
biti 5-6 serviranja dnevno s naglaskom na cjelovito zrno (Smolin i Grosvenor, 2008). Rezultati
istrazivanja prikazani na slici 30 prikazuju kako je vise od polovine ispitanika (51 %) unosilo
kruh i peciva 2-3 puta dnevno, dok je 31 % konzumiralo samo 1 dnevno. Kod pitanja o
promjeni unosa namirnica koje su dobar izvor ugljikohidrata (kruha, tijesta i kolaca) kod 54 %
uocila se promjena unosa, od kojih je 25 % navelo da se radilo 0 poveéanoj konzumaciji, keksa,
kolaca, slatkisa i slatkih peciva, §to je takoder dokaz povecéanoj sklonosti prema slatkim i

ugljikohidratnim namirnicama u odnosu na prije.

H 1 dnevno

M 2-3 puta dnevno

M 1-2 puta tjedno

m 1 mjesecno ili manje

NIKADA

Slika 30. Prikaz ucestalosti konzumacije kruha i peciva tijekom 12 mjeseci (n=40)

Integralne Zitarice dobar su prirodni izvor folata, a do sada je ve¢ spomenuto kako je populacija
nasih ispitanika u riziku od deficita. Kod pitanja o ucestalosti konzumacije integralnih Zitarica
poput smede riza, jeéma, zobi, prosa i slicno, uoceno je kako je samo 3 % bolesnika unosilo

integralne zitarice 2-3 puta dnevno, a 1 dnevno samo 16 % bolesnika (slika 31).

H 1 dnevno

MW 2-3 puta dnevno

H 1-2 puta tjedno

m 1 mjesecno ili manje

NIKADA

Slika 31. Prikaz ucestalosti konzumacije integralnih Zitarica 12 mjeseci (n=37)
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Na temelju dobivenih rezultata, moze se uociti kako bi ova skupina bolesnika trebala imati vecu

ucestalost unosa integralnih zitarica zbog niske razine folata u serumu.

4.4.5.3. Ucestalost unosa namirnica koje su dobar izvor masti

Prehrambeni lipidi mogu utjecati na upalne procese u sredisnjem Zivéanom sustavu, od kojih
zasi¢ene masne kiseline pokazuju najveéi ucinak. Naime, one mogu potaknuti izlu¢ivanje
proupalnih citokina (Szczechowiak i sur., 2019). Jedna od preporuéenih smjernica donijeta na
Medunarodnoj konferenciji o prehrani i mozgu odrzane u Washingtonu 2013. godine jest
smanjiti unos zasicenih masnih kiselina i trans masnih kiselina jer su brojna kontrolirana
ispitivanja kognitivnog pada otkrila su da veliki unos zasi¢enih masnih kiselina s godinama
povecava stopu Smanjenja kognitivnih sposobnosti. A povecéani unos zasi¢enih masnih kiselina
povezan je i s rizikom od kardiovaskularnih bolesti i dijabetesa tipa 2, koji je zauzvrat takoder

povezani s povecanim rizikom od Alzheimerove bolesti (Barnard i sur. 2014).

S obzirom na to da unos zasi¢enih masnih kiselina moze pogorsati stanje blagog kognitivnog
oStecenja kao i demencije. Prema MIND dijeti unos maslaca bi trebao biti $to manji jer pripada
u skupinu nezeljenih namirnica te bi ga trebalo ograniCiti na / zlicicu dnevno (Gardener i
Rainey-Smith, 2018). Rezultati prikazani na slici 32 pokazuju kako su ispitanici tijekom 12
mjeseci u jednakom postotku (8 %) unosili 1 dnevno unosili maslac i margarin, no zanimljivo
je uociti kako je vise ispitanika (40 %) ¢e$¢e unosilo maslac (2-3 puta dnevno) za razliku od

margarina kojeg je samo 2 % unosilo 2-3 puta dnevno.

H 1 dnevno

M 2-3 puta dnevno

H 1-2 puta tjedno

B 1 mjesecno ili manje

m NIKADA

Slika 32. Usporedba ucestalosti konzumacije a) margarina i b) maslaca tijekom 12 mjeseci

(n=40)
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Ekstra djevicansko maslinovo ulje ¢ini vazan dio mediteranske prehrane te predstavlja glavni

izvor masti. Unos maslinovog ulja, zajedno s oraSastim plodovima, povezano je S nizim

koncentracijama razli¢itih upalnih markera u serumu. Stoga, njihova konzumacija moze

umanjiti upalne procese koji bi kaskadno doveli do kognitivnih disfunkcija (Canevalli i sur.,

2018). Kada se promatrala vrsta naj¢esce koriStenog ulja (slika 33) najveci broj ispitanika (53 %)
odgovorio je kako je koristilo samo suncokretovo ulje, dok je maslinovo ulje koristilo samo 5 %

ispitanika, a 32 % ga je koristilo u kombinaciji sa suncokretovim.

maslinovo i bu¢ino | 3 %

maslinovo [l 5%

suncokretovo i bucino 5%

Vrsta ulja

suncokretovo i masfinovo | 32 %

suncokretovo,maslinovo i bucino . 3%

suncokretovo 53%

0 10 20 30 40 50 60
Udio ispitanika (%)

Slika 33. Prikaz raspodjele ispitanika s obzirom na vrstu koristenog ulja tijekom 12 mjeseci
(n=38)

Prema preporuci MIND prehrane orasasti plodovi trebali bi biti zastupljeni kao meduobrok
tijekom vise dana (Gardener i Rainey-Smith, 2018). No, zabrinjavajuca je Cinjenica kako 44 %
bolesnika tijekom 12 mjeseci nikada nije konzumiralo oraSaste plodove, dok je samo 18 %

konzumiralo jednom dnevno.
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S obzirom na to da su upitnik ispunjavali ¢lanovi obitelji zbog nemogucénosti prisjecanja
oboljelih, valja uzeti u obzir da ovo istrazivanje ima odredena ograniCenja. Naime, nekKi
odgovori mogli su biti povr$ni zbog nezainteresiranosti ili nedostatka koncentracije osobe koja
je ispunjavala upitnik. Nadalje, prou¢avanjem anamneza uoceno je kako neki od pacijenata Zive
sami te stoga obitelj nije mogla biti upucena u realno stanje ponasanja svojih bliznjih. Na
temelju toga vazno je napomenuti kako su se podaci temeljili na subjektivnoj procjeni ¢lanova
obitelji, stoga ne trebaju izrazavati objektivnu stvarnost. Postojalo je i ograniCenje u
manjkavosti rezultata laboratorijskih pretraga biokemijskih parametara kod odredenog broja
bolesnika, stoga prikazani rezultati ne pokazuju realan uvid u status pojedenih vitamina i
hormona kod cijele skupine ionako malog broja pacijenata. Takoder, kako se radilo 0
nekvantitativnom upitniku o ucestalosti konzumiranja hrane i pi¢a na temelju odgovora nismo
mogli procijeniti to¢an unosa pojedinih namirnica, ve¢ samo ucestalost njihova unosa ¢ime se

nije mogla u potpunosti procijeniti kvaliteta prehrane pacijenata.
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5. ZAKLJUCCI

U istrazivanju koje je provedeno s ciljem procjene nutritivnog statusa te prehrambenih navika
osoba s primarnom progresivhom demencijom te procjene ucestalosti drugih pridruzenih

bolesti povezanih s primarnom dijagnozom mozemo zakljuciti:

1. Ispitanici imaju prosjecno adekvatnu do povecanu tjelesnu masu te nisu u riziku od
pothranjenosti, no na temelju procjene nutritivnog statusa kod bolesnika se uocava deficit
vitamina B2 (13 %), folne kiseline (24 %) te vitamina D (75 %). S obzirom na to da se kod
bolesnika s demencijom cCesto uoCava deficit ovih vitamina potrebna je rana detekcija
nutritivnog deficita te uvodenje prehrambenih intervencija kako bi se sprijec¢ilo daljnje i vece
smanjenje kognitivnih funkcija. Potrebno je osigurati adekvatan unos ovih vitamina
prehrambenim izvorima Kkoji su bogati vitaminom Bio, folatom i vitaminom D te dodacima

prehrani.

2. Promjene u prehrambenim navikama i ponaSanju pacijenata najvise su izrazene u smjeru
sklonosti prema odredenoj hrani, ¢ak kod 42 % bolesnika uocena je veca sklonost prema
slatkom u odnosu na prije. Pacijente s demencijom Kkoji imaju povecane sklonosti prema
slatkom i druge patoloske oblike ponasanja, valjalo bi nagledati i ograniCiti unos namirnica
bogatih Se¢erom te zamijeniti unos takve hrane bobicastim vo¢em ili orasastim plodovima kako
bi se uravnotezila prehrana te posljedicno sprijecila mogucénost pojave pretilosti i nastanka

drugih komorbiditeta.

3. Na temelju dobivenih rezultata kod naSih ispitanika uocila se loSija kakvoc¢a prehrane zbog
nize ucestalosti unosa namirnica i komponenta s protektivnim u¢inkom, poput zelenog lisnatog
i kuhanog povréa, mahunarki i plave masne ribe. Samo je 5 % pacijenata koristilo maslinovo
ulje kao primarni izvor masti, dok ga 32 % koristi u kombinaciji sa suncokretovim uljem. Ova
populacija bi zbog povoljnih utjecaja na zdravlje mozga trebala ¢e$ce koristi maslinovo ulje te
ga uvrstiti kao glavni izvor masti u svojoj prehrani. Orasaste plodove trebalo bi uvrstiti za
meduobrok te tako zamijeniti slatke i ugljikohidratne meduobroke s visokokvalitetnim mastima

koje pokazuju protektivni uc¢inak.
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