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Streszczenie |

Starzenie si¢ populacji krajow wysoko rozwinigtych i rozwdj medycyny (dajacy w efekcie spadek Smiertelnosci
glownie z powodu chorob zakaznych, choréb nowotworowych i chorob ukfadu krazenia) prowadza do wzrostu
prewalencji zwigzanych z wiekiem chorob neurozwyrodnieniowych, przede wszystkim choroby Alzheimera.
Obserwuje si¢ takze staty wzrost kosztdw zwigzanych z otepieniem, zardwno bezpoSrednio dla chorych iich
bliskich, jak i dla systemdw ochrony zdrowia i opiekuficzych. Szacuje si¢, ze skuteczna strategia prewencyjna,
opOZniajaca wystgpienie objawow otepienia o 5 lat (a wige w istocie tylko modyfikujaca przebieg choroby),
zmniejszytaby Swiatowe koszty o 20%. Intensywnie badane sg strategie oparte o interwencje farmakologiczne,
m.in. z wykorzystaniem statyn, lekow przeciwzapalnych, lekow hormonalnych, witamin, preparatéw pocho-
dzenia naturalnego, a nawet inhibitorow cholinesterazy. Szereg zidentyfikowanych obecnie czynnikow ryzyka
moze by¢ jednak przedmiotem interwencji niefarmakologicznych, gtéwnie dotyczacych stylu zycia oraz inter-
wencji profilaktycznych we wezesnym okresie rozwojowym. W pracy oméwiono potencjalnie modyfikowalne
czynniki ryzyka choroby Alzheimera i, opartych o wspdiczesny stan wiedzy, mozliwosci niefarmakologicznych
dziatan profilaktycznych. Szczegolng uwage poswigcono koncepcji rezerwy poznawczej i bazujgcych na niej
strategiach zwigzanych z treningami funkcji poznawczych, aktywnoscia fizyczna, prawidlowg dieta, czy utrzy-
mywaniem bogatej sieci kontaktow spolecznych. Jakkolwiek nie mozna obecnie sformufowa¢ zadnych jed-
noznacznych rekomendacji, coraz wigcej danych wskazuje na to, ze — niezaleznie od czynnikow natury bio-
logicznej (w tym genetycznych) — ryzyko wystapienia choroby Alzheimera jest mniejsze, a wiek wystapienia
pierwszych objawOw poZniejszy u osob aktywnych fizycznie i umystowo, dbajacych o sprawnos¢ uktadu ser-
cowo-naczyniowego oraz (prawdopodobnie) ograniczajacych liczbe kalorii w diecie, bez jednoczesnego
indukowania niedobordw witaminowych.

SEOWA KLUCZOWE: choroba Alzheimera, otgpienie, prewencja, dieta, aktywno$¢ fizyczna, aktywnoS$¢
umystowa

Summary |

The prevalence of dementias in westernized countries, including Alzheimer’s disease, is on the rise, mainly
due to graying of the populations as well as to the advances of treatment and care of infectious diseases, cancer
and cardiovascular disorders, which all lead to a decreased mortality rate in the elderly. The costs of dementia
care worldwide grows on parallel, including both direct and indirect cost for patients and their families, as
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well as health care systems. It has been estimated that modifying strategy delaying the onset of dementia
symptoms of merely 5 years would have already a major impact of both prevalence and costs. Several drugs
have been proposed as potentially delaying or preventing dementia, including statins, non-steroid anti-inflam-
matory drugs, hormonal therapies, vitamins, natural products and even cholinesterase inhibitors; none of them
have been, however, approved for that purpose yet. A number of risk factors might be, on the other hand, man-
aged by non-pharmacological interventions, including lifestyle modifications and early life prevention strate-
gies. In this paper I review current strategies based mainly on cognitive reserve hypothesis. Although no defi-
nite recommendations are possible at this point, it looks as if some general issues might already be raised.
According to current estimates elderly who keep physically and mentally active, taking care of their cardiovas-
cular fitness as well as moderately restricting their caloric intake (without compromising vitamins and micro-
nutrients) might delay the onset of dementia of several years or even reduce a total risk of developing dementia.

KEY WORDS: Alzheimer’s disease, dementia, prevention, diet, fitness, mental activity

nich dziesi¢cioleci spowodowaty, zwiaszcza w kra-

jach wysoko rozwini¢tych, relatywny wzrost pre-
walencji chordb zwigzanych z wiekiem. Otgpienia, bez
wzgledu na domniemang etiologie, stanowig coraz po-
wazniejszy problem epidemiologiczny, a przewidywania
demografow — przy zaktadanym braku skutecznego le-
czenia i/lub metod prewencji — mowig o nawet 10-krot-
nym wzroscie ich rozpowszechnienia w ciggu najbliz-
szych kilkudziesieciu lat™. Neurobiologia ot¢pien nie
pozostawia tez wielkich watpliwosci co do mozliwosci
ich skutecznego leczenia w fazie jawnych objawow kli-
nicznych. Stad istotna warto$¢ potencjalnych strategii
zapobiegawczych, przede wszystkim w aspekcie mozli-
wej prewencji pierwotnej. Nie bez znaczenia sg rowniez
koszty. Na tegorocznej konferencji Alzheimer’s Asso-
ciation w Madrycie przedstawiono pierwsze szacun-
ki ogolnoswiatowych kosztow choroby Alzheimera.
Uwzgledniajac koszty poSrednie zostaty one oszacowa-
ne na blisko 250 miliardow dolardéw rocznie®.
W ponizszym przegladzie piSmiennictwa przedstawiono
aktualny stan wiedzy na temat potencjalnie modyfiko-
walnych czynnikow ryzyka rozwoju otgpieni i proponowa-
nych strategii dla zmniejszenia szans rozwoju zaburzen
funkcji poznawczych i otgpienia. Podjeto zatem probe
odpowiedzi na prowokacyjne pytanie: czy poprzez ak-
tywne dzialania prewencyjne mozemy ograniczy¢ ryzyko
zachorowania na otepienie? Z rozwazan celowo wyla-
czono mozliwosci farmakologicznej prewencji, omowio-
nej obszernie uprzednio®.

KONCEPCJA
REZERWY POZNAWCZE]

Z miany demograficzne obserwowane w ciggu ostat-

Hipoteza rezerwy poznawczej powstata jako proba odpo-
wiedzi gerontologdw na pytanie: dlaczego, mimo ogol-
nego wzrostu prewalencji zaburzen funkcji poznawczych
wraz z wiekiem, niektore osoby pozostajg poznawczo
sprawne do pOznego okresu zycia. Hipoteza rezerwy po-
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znawczej zakiada, ze indywidualne roznice w sprawno-
Sci umystowej s zwigzane z biologicznymi roznicami
dotyczacymi mozgu (oSrodkowego uktadu nerwowego)
1 wynikajacymi z nich mozliwoSciami lepszej kompen-
sacji zwigzanego z wiekiem (nieuniknionego?) uszko-
dzenia neuronow. Klinicznie osoby o lepszej rezerwie
mozgowej majg charakteryzowac si¢, m.in. skuteczniej-
szymi strategiami rozwigzywania problemow. A zatem
osoby takie wprawdzie podlegaja tym samym procesom
biologicznym (starzenia si¢ organizmuy), ale jako wypo-
sazone w skuteczniejsze metody radzenia sobie (kom-
pensacji) to pozniej, jezeli w ogole, rozwijajg klinicznie
istotne deficyty poznawcze™. Badania oparte o kon-
cepcje rezerwy poznawczej wskazujg na kilka poten-
cjalnych grup czynnikow, ktore mogg miec na nig wplyw:
genetycznych, czynnikach dzialajacych we wezesnym
rozwoju oraz czynnikach dziatajacych w okresie doro-
stosci i ,,przedstarczym”.

GENETYCZNA PREDYSPOZYCJA

Ostatnie badania wskazuja, ze czynniki genetyczne ma-
ja kluczowe znaczenie dla naszego funkcjonowania po-
znawczego. Szacuje si¢, ze geny s odpowiedzialne za
40-80% wariancji zmiennosci w wynikach testow bada-
jacych funkcje poznawcze®. Co jednak ciekawe, wptyw
ten wydaje si¢ by¢ mniejszy w starszych przedziatach
wiekowych, co wskazywa¢ moze na istotng rol¢ czyn-
nikow Srodowiskowych®.

W przypadku niektorych otgpien zidentyfikowano gene-
tyczne czynniki predysponujace. Najbardziej znanym jest
polimorfizm allelu € w genie dla biafka transportujace-
go cholesterol, apolipoproteinie E. Nawet jednak naj-
bardziej podwyzszajgca ryzyko wezesnego zachorowa-
nia i rzadka w populacji ogolnej kombinacja alleli e4e4
nie stanowi 0 100% ryzyku zachorowania, co ponownie
wskazuje nie tylko na prawdopodobnie istniejace inne
czynniki natury genetycznej (polimorfizmy genéw?), ale
na mozliwe znaczenie czynnikow Srodowiskowych.
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SZKODLIWE I PROTEKCYJINE
CZYNNIKI DZIAY ATACE
W OKRESIE ROZWOJOWYM

Roéznice w funkcjonowaniu poznawczym obserwowane
w dziecinstwie wplywajq na ryzyko rozwoju i czas poja-
wienia si¢ zaburzen poznawczych (i ewentualnie otepie-
nia) w wieku podesztym. W trwajacej 50 lat obserwa-
cji wykazano, ze wyniki w testach badajacych funkcje
poznawcze przeprowadzonych w dziecifistwie, a takze
osiagniecia szkolne pozwalajg przewidzie stan funkcji
poznawczych w wieku podeszlym”. W innym badaniu
wykazano wptyw podobnych parametrow na ryzyko roz-
woju otepienia®. Z ryzykiem rozwoju ot¢pienia i/lub gor-
szym funkcjonowaniem poznawczym wigzano takze niski
status spofeczny rodzicow®, posiadanie licznego rodzen-
stwa oraz dorastanie w mieScie"?, a takze wystgpowanie
urazOw (w tym w przebiegu cigzy i porodu) i innych pa-
tologii w okresie rozwojowym"”. Wszystkie powyzsze ob-
serwacje zdajq si¢ uktadac w spojng catosc, pokazujac
wplyw negatywnie dziatajacych czynnikdw w okresie roz-
wojowym na funkcje poznawcze w wieku podesztym.
Wiele badan wskazuje na znaczenie osiggni¢c szkolnych
1 poziomu formalnego wyksztatcenia jako czynnika istot-
nego w rozwoju klinicznie jawnych zaburzen poznaw-
czych. Im wyzszy formalny poziom wyksztatcenia, tym
lepsze funkcje poznawcze w wieku podesztym™ i nizsze
ryzyko wystapienia ot¢pienia®"?. NiektOrzy badacze wska-
zujq jednak, ze zalezno$¢ miedzy poziomem wyksztat-
cenia, cho¢ wielokrotnie potwierdzona w réznych ko-
hortach, moze by¢ wtorna do negatywnych czynnikow
socjoekonomicznych i zaktocen prawidtowego rozwoju
mozgu, dziatania negatywnych czynnikow w dorostosci,
np. narazen zawodowych (osoby gorzej wyksztafcone cze-
Sciej wykonujg prace wymagajace bezpoSredniego kon-
taktu z potencjalnie szkodliwymi substancjami lub czyn-
nikami natury fizycznej, jak promieniowanie) lub stylu
zycia (osoby gorzej wyksztalcone sg czgsciej otyle, mniej
aktywne fizycznie, czeSciej palg papierosy, etc.)™. Istnie-
je takze opinia, ze zaleznos¢ ta jest w ogdle nieprawdziwa
1 wynika wylacznie z faktu, ze lepiej wyksztatcone osoby
wprawdzie gorzej funkcjonujg poznawczo z wiekiem (tak
jak wszyscy inni badani), ale i tak lepiej rozwigzujg testy
oceniajgce te sprawnosci (co moze wynikac z treningu)
1 stad rzadziej pada u nich diagnoza ot¢pienia™.

CZYNNIKI PROTEKCYJNE
DZIAYAJACE W DOROSEOSCI

Istnieje szereg ciekawych obserwacji dotyczacych osob
po 40. roku zycia, a wskazujacych na pewne ich zacho-
wania, ktore pozwalajg przewidywac pozniejszy rozwoj
otepienia. CzeS¢ z tych obserwacji dotyczy stosowania
niektorych lekow (np. hormonalne;j terapii zastepczej)
1zostanie omOwiona w innym miejscu. Pokazano jednak

20 takze, ze ryzyko otepienia jest mniejsze u 0sOb, ktore wy-

konuja zawody wymagajace wickszej aktywnoSci umy-
stowej (np. nauczyciele, zwtaszcza pracujacy w szko-
tach Srednich)"”, a takze czeSciej korzystaja z aktywnych
form wypoczynku"*'” i majq szerszg sie¢ kontaktow
spotecznych"¥. Wyniki te wspierajg takze obserwacje
bliznigt, ktore oceniano w zakresie funkcji poznawczych
w 20 lat po wypelnieniu ankiet dotyczacych form wy-
poczynku i hobby".

Wszystkie te obserwacje moga by¢ ttumaczone w kon-
teksScie hipotezy rezerwy poznawczej, podtrzymywane;j
poprzez statq stymulacje intelektualng™*”. Istnieje row-
niez poglad, ze decydujgcym czynnikiem jest reduk-
cja szeroko rozumianego stresu oraz wicksze przeplywy
mozgowe 1 sprawniejsza ich regulacja u osob aktywnych
intelektualnie i spotecznie, a zatem mechanizmy znacz-
nie bardziej ,,biologiczne”"®. Niekt6rzy badacze inter-
pretujg jednak powyzsze wyniki bardziej sceptycznie
— uwazajg, ze mniejsze zaangazowanie w wymagajace
czynnosci (w tym aktywne formy wypoczynku) i mniej-
sza liczba interakcji spotecznych moze byc, alternatyw-
nie, nie czynnikiem ryzyka ote¢pienia w wieku pdzniej-
szym, a raczej bardzo wezesnym przejawem gorszego
funkcjonowania poznawczego. W takim rozumieniu by-
tyby to raczej wezesne behawioralne markery ot¢pienia,
a nie czynniki ryzyka per se®?.

AKTYWNY TRENING FUNKCII
POZNAWCZYCH W WIEKU PODESZEYM

W ostatnich latach podjgto szereg badan w celu ustale-
nia, czy aktywne strategie treningu funkcji poznawczych
stosowane u 0sOb starszych wplywaja na ryzyko wystg-
pienia otepienia lub na tempo narastania deficytu po-
znawczego. Podstawe teoretyczng dla takich prob sta-
nowig badania wskazujgce, ze mozg cziowieka nawet
u 0sOb w wieku podesztym reaguje na aktywnosSc¢ inte-
lektualng co najmniej na poziomie poprawy neuroprze-
kaznictwa, przeptywOw krwi, a by¢ moze takze neuro-
neogenezy**. W latach 90. ubieglego wieku pojawily
si¢ (poczatkowo na rynku amerykanskim) komercyjnie
dostepne programy komputerowe o charakterze trenin-
gow pamigci. Osoby ¢wiczace pamigc za pomoca tego
typu oprogramowania w istocie lepiej pozniej wykonuja
testy neuropsychologiczne®”. Pozytywny efekt na funk-
cje poznawcze wykazano takze w przypadku stosowania
elementow terapii poznawczej nastawionej na wzmacnia-
nie pozytywnych przekonan o wtasnej sprawnosci, po-
dejmowanie prob i niezrazanie si¢ niepowodzeniami®.
Aspekt poprawy wiary w siebie i przekonania o wlasnej
sprawnosci jako istotnego czynnika poprawiajacego funk-
cje poznawcze podkreSlono w metaanalizie badan oce-
niajacych roznego typu treningi poznawcze®. W jedy-
nym randomizowanym, kontrolowanym badaniu tego
typu (ACTIVE - The Advanced Cognitive Training for
Independent and Vital Elderly) wzi¢fo udziat blisko 3000
ochotnikdw z 6 amerykanskich miast, ktorych podzielo-
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no na 4 grupy: trzy z nich podjely jeden z zaplanowanych
i przeprowadzonych przez przeszkolonych instruktorow
treningdw (nacelowanych odpowiednio na pamigc, my-
Slenie logiczne 1 wnioskowanie oraz tempo przetwarzania
informaciji), czwarta pozostata bez interwencji. Ochot-
nikom zaoferowano w sumie 10 sesji w ciagu 4 tygodni
oraz sesj¢ wzmacniajgca po 2 tygodniach przerwy. We
wszystkich ocenianych domenach trening okazat si¢ by¢
skuteczny — uzyskano istotne poprawy w obszernej bate-
rii testow neuropsychologicznych. Co wigcej, efekt utrzy-
mywalt si¢ przez 2 lata®. Warto podkresli¢ jednak, ze po-
wyzszy dotyczyt 0sOb bez zaburzef funkeji poznawczych
(a zatem wylgczano osoby z nawet niewielkimi defi-
cytami) oraz ze rekrutacja nie byla losowa, wtaczano
ochotnikdw (a wi¢c osoby zmotywowane) zamieszka-
tych w miastach i o relatywnie wysokim poziomie for-
malnego wyksztalcenia. Stad generalizacja wynikow wy-
daje si¢ by¢ watpliwa®”.

Mimo powyzszych watpliwosci, pozytywny wplyw tre-
ningu funkcji poznawczych (zardwno przeprowadzanych
przez instruktora, jak i wykonywanych samodzielnie) na
poprawe w wynikach testow neuropsychologicznych oce-
niajacych rozne domeny poznawcze zdaje si¢ by¢ dos¢
dobrze udokumentowany. Problem pojawia si¢ przy pro-
bie oceny, jak ta poprawa w testach przektada si¢ na co-
dzienne funkcjonowanie, bowiem wynik jest rozczaro-
wujacy. Analiza wynikow roznych badan wskazuie, ze nie
obserwuje si¢ praktycznie zadnej poprawy w codziennym
funkcjonowaniu. Taki negatywny wynik dotyczyt zarow-
no treningdw samodzielnych, jak i prowadzonego przez
instruktoréw programu ACTIVE®™". Jego interpretacja
moze by¢ co najmniej dwojaka. Entuzjasci treningdw
funkcji poznawczych uwazaja, ze brak wptywu na co-
dzienne funkcjonowanie obserwowany w badaniach wy-
nika z doboru grupy badanej (osoby dobrze funkcjonuja-
ce) i efektu ,,sufitowego” stosowanych narzedzi do oceny
codziennego funkcjonowania. Sceptycy uwazaja nato-
miast, ze wprawdzie osoby poddawane treningom lepiej
rozwigzujg testy, ale fakt, ze nie funkcjonujq lepiej ozna-
cza, ze stosowane metody sa w istocie niepraktyczne®”.
Nie wydaje si¢ tez, aby na obecnym etapie badan moz-
na bylo zaleca¢ trening funkcji poznawczych u zdrowych
i dobrze funkcjonujacych starszych osob jako metode
zapobiegania otepieniu™”. Niewiele danych wspiera tak-
ze hipotezg, ze trening funkcji poznawczych u 0sob z fa-
godnymi zaburzeniami poznawczymi zapobiega rozwi-
ni¢ciu sie petnoobjawowego otepienia, cho¢ — warto to
podkresli¢ — liczba dobrze udokumentowanych wynikow
badan jest niewielka, a szersze ich omowienie wykracza
poza ramy tego opracowania.

AKTYWNOSC FIZYCZNA

Szereg badan eksperymentalnych na zwierzetach poka-
zalo, ze regularna aktywnosc¢ fizyczna przektada si¢ bez-
poSrednio na wystepowanie chordb zwigzanych z wie-
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kiem, 0golng sprawnos¢ (w tym poznawczg) oraz dtugos¢
zycia. Badania na ludziach, znacznie mniej liczne, zdajg
si¢ potwierdzac te obserwacje takze w aspekcie funkcji
poznawczych. Badania retrospektywne wskazuja, ze oso-
by, ktore zachorowaly nastepczo na chorobg Alzheimera
wykazywaty w wieku Srednim mniejsza aktywnosc¢ fizycz-
ng niz zdrowi®”. Podobne wyniki uzyskano w prospek-
tywnym badaniu kanadyjskim (The Canadian Study of
Heath and Aging), w ktdrym potwierdzono ,,protekcyj-
ny” wplyw regularnych ¢wiczen fizycznych na ryzyko roz-
woju otepienia, bez wzgledu na jego domniemang etiolo-
gie®. Metaanaliza badaf oceniajacych mozliwy zwigzek
miedzy aktywnosScig fizyczna, a ryzykiem pojawienia si¢
zaburzen funkcji poznawczych wykazata ponadto, ze tre-
ning aerobowy jest specyficznym rodzajem ¢wiczefi o ko-
rzystnym dziataniu®. Ta konkluzja prowadzi do teorii,
ze wistocie chodzi€ tu moze nie tyle o cwiczenia fizyczne
per se, a raczej o wydolno$¢ wysitkowa ukladu krazenia
(vascular fitness). Wykazano na przykiad, ze regularne
Cwiczenia aerobowe (ale nie sifowe) zmieniajg przeply-
wy krwi w mozgu zblizajac parametry do wynikow ludzi
miodych®”, a takze wptywaja korzystnie na neuroana-
tomi¢ mOzgu — zmniejszajac zwigzany z wiekiem zanik
tkanki mozgowej®®. Szczegolnie cickawa wydaje si¢ by¢
obserwacja, ze domenami poznawczymi najlepiej odpo-
wiadajgcymi na regularne ¢wiczenia fizyczne sg tempo
przetwarzania informacji oraz funkcje wykonawcze, czy-
li zwigzane z procesami patologicznymi najbardziej typo-
wo obecnymi we wezesnych fazach otepien, niezaleznie
od ich etiologii®”. Wszystkie powyzsze wyniki, jakkolwiek
uktadajace si¢ w spdjng cafos¢, pozostawiajq jednak po-
le do watpliwoSci natury etiopatogenetycznej. Nie jest
bowiem jasne, czy niska aktywnos¢ fizyczna (podobnie
jak niska aktywnos¢ intelektualna i ograniczone zycie
spoteczne) po 50. roku zycia jest czynnikiem ryzyka dla
rozwoju otepienia, czy tez moze bardzo wezesnym jego
przejawem? Typowe dla wezesnych faz zespolow otepien-
nych wycofywanie si¢ z aktywnosci i postepujgca apatia
mogg byC przyczyng zmiany zachowania chorych, takze
w aspekcie ich aktywnosci fizycznej. Nie przeprowadzo-
no dotad takze zadnych dobrze zaplanowanych badan
interwencyjnych, zatem zalecanie regularnych ¢wiczen
fizycznych (w aspekcie prewencji pierwotnej lub witdrnej
otepien), cho¢ wydaje si¢ intuicyjnie uzasadnione, nie
znajduje jednoznacznego umocowania w wynikach ba-
dan. Wprawdzie jest doS¢ oczywiste, ze za pomocg Cwi-
czen aerobowych poprawi si¢ vascular fitness® oraz re-
dukcji ulegng naczyniowe czynniki ryzyka wystapienia
otepienia®**, nie wiadomo jednak ani jak wczeSnie na-
lezatoby podjac regularne ¢wiczenia, ani o jakiej inten-
sywnosci, ani zwlaszcza jakiego typu®”.

OGOLNA DBALOSC O STAN ZDROWIA

Istnieje wiele badan wskazujacych na szereg potencjalnie
modyfikowalnych czynnikow zdrowotnych (gtownie tzw.
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naczyniowych), jako potencjalnych czynnikow podwyz-
szajacych ryzyko wystapienia zaburzen funkcji poznaw-
czych i otgpienia®*". Ich skuteczna kontrola mogtaby
zatem w sposOb istotny ograniczy¢ zachorowalnos¢. Do-
stepne dane budzg jednak wiele kontrowersji, a najwiccej
z nich dotyczy nadci$nienia tetniczego™”. Badania po-
kazuja bowiem, ze nadciSnienie tetnicze, jako takie, jest
relatywnie rzadkie u 0osob z jawng chorobg Alzheimera,
czesto natomiast stwierdza si¢ u tych osob wystepowa-
nie okresu nadciSnienia t¢tniczego na wiele lat przed po-
jawieniem si¢ objawow dysfunkcji poznawczych oraz na-
stepezy jego, zwykle wieloletni, spadek“*”. Nie jest zatem
jasne, czy nadciSnienie w wieku Srednim jest czynnikiem
ryzyka rozwoju ot¢pienia typu Alzheimera (a zatem po-
winno byc rygorystycznie leczone), czy tez moze raczej
jest wezesnym objawem choroby i jego leczenie prawdo-
podobnie nie bedzie miato wptywu na rozwoj jawnych
klinicznie deficytow poznawczych. Nie wiadomo takze
na pewno, czy efektywne leczenie nadci$nienia tetnicze-
g0 ma znaczenie jako prewencja wtorna (ot¢pienia na-
czyniopochodnego i/lub mieszanego), bowiem wyniki
kilku prospektywnych badan sg rozbiezne i wskazujq ra-
czej na specyficzne dziatanie niektorych lekdw, niz na
wplyw samego obnizania ciSnienia t¢tniczego ponizej
wartoSci referencyjnych®. Bardziej spojne sgq wyniki ba-
dan dotyczace potencjalnego znaczenia prawidtowej re-
gulacji metabolizmu glukozy. Cukrzyca typu 2 jest uwa-
zana za potwierdzony czynnik ryzyka rozwoju ot¢pienia
lub narastania deficytu funkcji poznawczych“+*®. Brak
prospektywnych badan klinicznych uniemozliwia jednak
sformutowanie jednoznacznych zalecen, zwlaszcza w za-
kresie wymaganych wartoSci referencyjnych oraz doty-
czacych wyboru leczenia (insulina versus leczenie do-
ustnymi lekami przeciwcukrzycowymi).

CZYNNIKI DIETETYCZNE

Istniejq dwie grupy badan dotyczacych zwigzku nawy-
kow zywieniowych i diety z rozwojem zaburzen funkcji
poznawczych. Pierwsza z nich dotyczy jakoSciowych
aspektow diety: zawartosci sktadnikow mineralnych i wi-
tamin, spozycia podstawowych sktadnikdw odzywczych,
zwlaszcza ttuszczow oraz szczegblnych elementow die-
ty, takich jak napoje alkoholowe, kawa czy herbata. Inne
badania analizowaly liczb¢ przyjmowanych kalorii, pro-
bujac ustali¢, czy dobrodziejstwa ograniczenia spozycia
kalorii, znane z badan eksperymentalnych na zwierze-
tach, dotyczg takze cztowieka. Niewgtpliwe znaczenie dla
rozwoju deficytow poznawczych mogg mie¢ niedobory
witaminy B,, i kwasu foliowego, ktore — wedtug niekto-
rych autordéw — mogg dotyczyC nawet 15% 0sob po 65.
roku zycia“*. Mechanizm niekorzystnego dziatania tych
niedobordw jest prawdopodobnie ztozony; na pozio-
mie mozgu niewatpliwie skutkuje zaburzeniami synte-
zy serotoniny, dopaminy i noradrenaliny, obwodowo

92 powoduje hiperhomocysteinemi¢ zwigzang z rozwojem

patologii naczyn**. Znaczenie dla prawidiowego funk-
cjonowania moézgu ma tez dostarczanie w diecie innych
witamin, takich jak witamina C, witamina E i B-karoten.
Obserwowano zwigzek miedzy niskimi poziomami tych
witamin w surowicy, a pogarszaniem si¢ funkcji po-
znawczych i otgpieniem. Co ciekawe, protekcyjny efekt
dostarczania witamin prawdopodobnie dotyczy raczej
wzbogaconej w odpowiednie produkty diety, niz farma-
ceutycznych suplementow""*. Znaczenie popularyzo-
wanej i powszechnie zalecanej diety ubogiej w choleste-
rol nigdy nie zostalo jednoznacznie udokumentowane,
zwlaszcza jesli chodzi o chorobe Alzheimera. Natomiast
ryzyko rozwoju ot¢pienia okazato si¢ by nizsze u 0sob
przyjmujacych statyny®”, co moze by¢ interpretowane
jako posredni dowdd na role cholesterolu w patoge-
nezie otepien®. Rowniez korzystna moze by¢ dieta
obfita w nienasycone tluszcze, czyli wzbogacona w ry-
by, orzechy i oliwg z oliwek, czy tez szeroko rozumia-
na dieta Srodziemnomorska®**".

Istniejg dowody na protekeyjne dziatanie umiarkowane-
go spozycia alkoholu. Niektorzy badacze wskazujg na
czerwone wino jako zrodto potencjalnych korzysci zdro-
wotnych (postuluje si¢ znaczenie resweratrolu, zwigzku
o0 dzialaniu antyoksydacyjnym), inni uwazaja, ze cho-
dzi o dziatanie samego alkoholu (antyagregacyjne, ob-
nizajace poziomy lipidow i indukujace osrodkowg syn-
tez¢ acetylocholiny), bez wzgledu na rodzaj napoju®*.
Doniesienia dotyczace dobroczynnego wplywu picia zie-
lonej herbaty, innych napojow podobnych do herbaty
(np. rooibos), a takze kawy i1 kakao, cho¢ wspierane
licznymi badaniami eksperymentalnymi, sg trudne do
jednoznacznej oceny.

Badania na zwierz¢tach doSwiadczalnych wielokrotnie
wskazywaly, ze ograniczenie liczby przyjmowanych ka-
lorii to czynnik wydtuzajacy zycie, poprawiajacy ogolng
sprawnos¢ (zwlaszcza w zakresie uktadu krazenia) oraz
wykazujacy korzystne dziatania na uktad hormonalny
1 odpornosSciowy. Badania na ludziach nie sg jednak jed-
noznaczne. Krotkoterminowe stosowanie restrykeyjnej
diety moze miec niekorzystne dzialanie na sprawnos¢
poznawcza®™”, a spadek masy ciata moze zwiastowac
(by¢ czynnikiem ryzyka?) rozpoczynajace si¢ otepienie®.
Z drugiej strony, w prospektywnym badaniu klinicznym
wskazano, ze dlugoterminowe ograniczenia w spozyciu
kalorii mogg byc¢ czynnikiem protekcyjnym w aspekcie
rozwoju deficytow funkcji poznawczych i otgpienia®”.
Badacze sugerujq ponadto, ze korzystne dzialanie ogra-
niczenia liczby kalorii jest warunkowe i zalezy od jedno-
czesnego prawidlowego zaopatrzenia w mikroelementy
1 witaminy, zwlaszcza kwas foliowy®.

LEKI

Opis znaczenia stosowania lekow i parafarmaceutykow
W prewencji otgpienia wykracza poza ramy tego opraco-
wania®. Wypada zatem tylko przypomnie¢ o badaniach,
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ktore sugeruja mozliwe dzialanie zapobiegawcze takich
lekow, jak statyny, niesterydowe leki przeciwzapalne lub
estrogeny (w ramach hormonalnej terapii zastepczej).
Podkresli¢ nalezy, ze zadne z tych doniesien nie zostato
w sposob jednoznaczny potwierdzone i ze stosowanie
wyzej wymienionych lekow jako prewencji otepien jest,
na obecnym etapie wiedzy, niewatpliwie przedwczesne.

PODSUMOWANIE

Sprawnosc¢ intelektualna cztowieka w wieku podesztym,
w tym obecnos$¢ ot¢pienia, jest uwarunkowana wielo-
czynnikowo. Niektore z czynnikow, jak polimorfizmy czy
mutacje gendw, a takze wiek majq charakter z natury
niemodyfikowalny. Istnieje jednak szereg czynnikow, wie-
le z nich niezbyt doktadnie poznanych, na ktore moze-
my mie¢ bezposredni wplyw. Aktywnos¢ intelektualna,
spoteczna i fizyczna, prawidtowa (zbilansowana i nisko-
kaloryczna) dieta, czy umiarkowane spozycie alkoholu
wydajg si¢ by¢ najlepiej udokumentowanymi czynni-
kami tego typu. Pami¢tac jednak warto, ze wszystkie
wymienione w artykule potencjalnie ochronne (lub szko-
dliwe) czynniki zostaly zidentyfikowane w oparciu o ob-
serwacje kliniczne lub epidemiologiczne — te ostatnie
retrospektywne lub przeprowadzone (obarczong wielo-
ma ograniczeniami) metodq przypadek — kontrola. Dla
jednoznacznego potwierdzenia ich efektywnosci nie-
zbedne sg randomizowane badania kliniczne i/lub dtu-
goterminowe obserwacje duzych kohort pacjentow pod-
dajacych si¢ systematycznie rezimowi odpowiednich
interwencji. Pomimo tych oczywistych ograniczen me-
todologicznych, koncepcja modyfikowalnych czynnikow
ryzyka rozwoju otepien jest niewatpliwie atrakcyjna i mo-
ze przynieS¢ w najblizszych latach szereg fascynujacych
i implementowalnych w praktyce odkryc.

Istniejgce dane zdajg si¢ takze potwierdzac stusznos¢
greckiego ideatu wychowania xoAdE xoryol®6g (kalos ka-
gathos, pickny i dobry) i filozofii zyciowej wyznawanej
przez antycznych olimpijczykow, ktora—w duzym uprosz-
czeniu — nawolywata do taczenia aktywnoSci umystowe;j
i fizycznej, by osiagna¢ diugie zycie i szczesScie. W tej kon-
cepcji picknie komponujg si¢ takze obserwacje wskazujace
na depresj¢ 1 neurotyczne cechy osobowosci —jako poten-
cjalny czynnik ryzyka albo wezesny przejaw ot¢pienia® .
Nietrudno tez dostrzec, ze wytaniajace si¢ z wynikow
badan wstepne mozliwosci prewencyjne otgpien sg
w istocie wskazowkami wiodacymi do ,,dobrego starze-
nia si¢” (successful aging) na poziomie efektu behawio-
ralnego oraz aktywacji procesOw neuroprotekcyjnych,
ograniczonych w naturalny sposob genetycznie na po-
ziomie molekularnym®.
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