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Demencja to zespół spowodowany chorobą mózgu 
o  charakterze przewlekłym lub postępującym, w  któ-
rym wiodącym objawem są zaburzenia funkcji po-

znawczych. Towarzyszyć im mogą zaburzenia zachowania, 
objawy psychotyczne, zaburzenia sfery emocji oraz objawy 
neurologiczne. Proces otępienny powoduje stopniową utratę 
zdolności radzenia sobie w  codziennym życiu i  uzależnienie 
chorego od wsparcia i opieki osób trzecich. Jak dotychczas nie 
znaleziono skutecznej metody terapii otępienia. Leki stoso-
wane obecnie w demencji – inhibitory acetylocholinesterazy 
i memantyna – mogą spowolnić deteriorację poznawczą (włą-
czone w  początkowym stadium choroby Alzheimera mogą 
spowodować nawet czasową poprawę sfery kognitywnej), 
przyczyniają się do zmniejszenia ryzyka zaburzeń zachowania 
i objawów psychotycznych, ale mimo ich stosowania, otępie-
nie postępuje. Efekt terapii zależy także od stopnia nasilenia 
zaburzeń poznawczych w momencie ich włączenia (1,2).

Jak się przewiduje, wraz ze stopniem starzenia się demogra-
ficznego populacji rosnąć będzie liczba przypadków demencji, 
ponieważ zaawansowanie wieku kalendarzowego jest jednym 
z głównych czynników ryzyka jej wystąpienia. I tak, o ile według 
The Global Burden of Diseases, Injuries, and Risk Factors Study 
standaryzowana pod względem wieku częstość występowania 
otępienia w latach 1990–2016 była względnie stabilna, to licz-
ba przypadków otępienia w tym okresie – wraz ze starzeniem 
się społeczeństw – zwiększyła się ponad dwukrotnie (3). Okazu-
je się, że w przypadku młodszych kohort wieku wchodzących 
w  okres starości w  niektórych krajach (USA, Francja, Wielka 
Brytania), zapadalność na demencję i chorobowość wydają się 
mieć tendencję spadkową, co tłumaczyć można zachodzącymi 
zmianami w  zakresie opieki zdrowotnej, edukacji, czynników 
społeczno-ekonomicznych i w zakresie stylu życia (4). Chociaż 
wskazuje się, że trend ten przynajmniej częściowo może zostać 
odwrócony z uwagi na pandemię chorób dietozależnych – oty-
łości, cukrzycy czy nadciśnienia tętniczego.

Mózg człowieka, podobnie jak i inne narządy, może starzeć 
się zwyczajnie, stopniowo tracąc swoje rezerwy adaptacyjne 
i sprawność funkcji poznawczych (czasem do poziomu zespo-
łu otępiennego w okresie późnej starości). W przypadku, gdy 
mózg starzeje się w  sposób patologiczny, już we wczesnej 
starości obserwowane są objawy zespołu otępiennego. Mózg 

może też starzeć się w sposób pomyślny i osoby starsze nawet 
w bardzo zaawansowanym wieku mogą być całkowicie spraw-
ne poznawczo lub wykazywać jedynie łagodne upośledzenie 
funkcji poznawczych. Do takiego stanu, który Hachinski i Avan 
proponują nazywać eumencją (od: greckiego „eu” – oznacza-
jącego „dobrze”, „dobry”, „prawdziwy”, i  łacińskiego „mens” 
– „umysł”), należy dążyć i promować wszelkie działania sprzy-
jające zdrowiu mózgu do końca lat życia człowieka (5). O tym, 
jak nasz mózg będzie się starzeć, decyduje bowiem szereg 
czynników, a na niektóre z nich możemy mieć istotny wpływ.

Niemodyfikowalne czynniki ryzyka otępienia
Do niemodyfikowalnych czynników ryzyka demencji, obok 
wspomnianego wieku kalendarzowego, należą uwarunko-
wania genetyczne, płeć (kobiety są nieco bardziej zagrożone 
wystąpieniem zaburzeń funkcji poznawczych) i  obciążony 
wywiad rodzinny (tabela 1). Jakie znaczenie w  rozwoju pro-
cesu otępiennego mają czynniki genetyczne? W chorobie Al-
zheimera tylko w postaci wczesnej, rozpoczynającej się przed 
60. r.ż. (6–7% przypadków zachorowań), i  jedynie u  części 
pacjentów, zidentyfikowano konkretne mutacje genowe dzie-
dziczone w  kolejnych pokoleniach (rodzeństwo, rodzic lub 
dziadek z chorobą Alzheimera). Do tej pory poznano 3 muta-
cje genów, które są przyczyną wczesnej postaci tej choroby, 
chociaż takich zaburzeń może być istotnie więcej (6). Pacjenci 
z  jej podejrzeniem powinni być kierowani do specjalistycz-
nych poradni zaburzeń pamięci/poradnictwa genetycznego. 
Nie zidentyfikowano żadnego pojedynczego genu odpowie-
dzialnego za wystąpienie przypadków choroby Alzheimera 
o późnym początku. Ma ona uwarunkowania złożone – wśród 
nich można wymienić genetyczne czynniki ryzyka, przede 
wszystkim gen apolipoproteiny E – izoforma E4. Osoby posia-
dające dwa allele E4 mają istotnie większą szansę wystąpienia 
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Płeć żeńska
Wywiad rodzinny

Tabela 1. Niemodyfikowalne czynniki ryzyka demencji
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choroby o późnym początku niż te o genotypie E3E3. Zatem 
zidentyfikowanie tych genów niekoniecznie oznacza, że dana 
osoba zachoruje. Tym niemniej, większe obciążenie genetycz-
ne wiąże się z większym ryzykiem choroby i mniejszą skutecz-
nością działań modyfikujących potencjalnie odwracalne czyn-
niki ryzyka otępienia (7,8).

Modyfikowalne czynniki ryzyka otępienia
Przez ostatnie kilkadziesiąt lat poszukiwano skutecznych me-
tod, które przyczynić by się mogły do trajektorii pomyślnego 
starzenia się mózgu człowieka. Badania na temat możliwej 
prewencji otępienia obejmowały z jednej strony poszukiwanie 
leku, który by mógł skutecznie zapobiec jego wystąpieniu lub 
progresji, z  drugiej zaś strony koncentrowano się na analizie 
różnych interwencji związanych ze stylem życia. To pierwsze 
podejście ukierunkowane było przede wszystkim na chorobę 
Alzheimera i opierało się na β-amyloidowej koncepcji jej pa-
togenezy. Jak się jednak okazuje, otępieniu w  starości towa-
rzyszy szereg zmian patologicznych w tkance mózgowej, nie 
tylko zbudowane z β-amyloidu blaszki starcze czy zależne od 
hiperfosforylowanego białka tau zwyrodnienie neurofibrylar-
ne neuronów, które to zmiany utożsamiane są ze zmianami 
patognomicznymi dla patologii alzheimerowskiej. Ponadto, 
nawet jeśli są one obecne, to w  jednej trzeciej przypadków 
demencja im nie towarzyszy (9). Nie jest zresztą do końca 
pewne, czy zmiany te są przyczyną, następstwem, odległymi 
markerami czy nawet fizjologiczną reakcją mózgu mającą na 
celu zniwelowanie szkodliwych następstw jakiegoś pierwot-
nego procesu patofizjologicznego o nieznanej etiologii. Wciąż 
dyskutuje się zatem zasadność teorii β-amyloidowej, a  dys-
kusja ta rozgorzała na nowo w  momencie zaaprobowania 
w USA przez FDA aducanumabu jako leku do leczenia choroby 
Alzheimera. Jest to przeciwciało monoklonalne skierowane 
przeciwko agregatom β-amyloidu, w wyniku stosowania któ-
rego obserwowano redukcję złogów β-amyloidu w badaniu 
PET (positron emission tomography – pozytonowa tomogra-
fia emisyjna). Pojawiły się zarzuty, iż zgoda ta była udzielona 
przez agencję przedwcześnie i wpływ na to miały nie tylko wy-
niki badań naukowych, ale też względy pozanaukowe, w tym 
presja pewnych środowisk (10). Wskazuje się, że – biorąc pod 
uwagę to, że β-amyloidowe złogi nie stanowią jedynej pato-
logii przyczyniającej się do otępienia – stosowanie tego leku 
może okazać się skuteczne w przypadku tylko części pacjen-
tów. Być może dlatego stosowanie aducanumabu, mimo po-
twierdzonej skuteczności w zakresie redukcji β-amyloidu, nie 
przełożyło się na niepozostawiający wątpliwości efekt klinicz-
ny w zakresie wpływu na funkcje poznawcze.

Od dawna badania obserwacyjne oraz interwencje ukie-
runkowane na różne pojedyncze potencjalne czynniki ryzyka 
demencji wskazywały, iż możliwy jest pewien wpływ na ryzyko 
wystąpienia otępienia, w  tym otępienia typu alzheimerow-
skiego. Badania epidemiologiczne wykazały na przykład, że 
choroby układu krążenia są ważnym czynnikiem rozwoju i pro-
gresji nie tylko otępienia naczyniowego, ale także alzheime-
rowskiego. Naczyniowe czynniki ryzyka, takie jak nadciśnienie, 
cukrzyca i hiperhomocysteinemia, wiążą się ze znacznie zwięk-
szonym ryzykiem rozwoju choroby Alzheimera, a  ich wpływ 
może się sumować, a nawet potencjalizować. Zależna od ich 
wpływu przewlekła hipoperfuzja i  niedotlenienie mózgowia 

ma odgrywać kluczową rolę w wystąpieniu zmian zapalnych 
i  stresu oksydacyjnego oraz patologii alzheimerowskiej (11). 
Zatem, zarówno w patogenezie choroby Alzheimera, jak i de-
mencji naczyniowej, patologia naczyń mózgowych może mieć 
swój udział. Powstało pojęcie „naczyniowego upośledzenia 
poznawczego”, oznaczającego jakąkolwiek przyczynę naczy-
niową lub czynnik ryzyka związany z upośledzeniem poznaw-
czym. Większość przypadków upośledzenia funkcji poznaw-
czych u  osób starszych ma komponent naczyniowy, który 
można zidentyfikować, leczyć, i któremu można zapobiegać. 

Zespół ekspertów Lancet Commission przedstawił w 2017 
roku swój pierwszy model oddziaływania potencjalnie mody-
fikowalnych czynników ryzyka demencji z  perspektywy cy-
klu życia człowieka, wskazując, że wpływ ukierunkowanej na 
nie interwencji skuteczny może być jedynie, jeżeli będzie ona 
miała miejsce w odpowiednim momencie (12). Spójne jest to 
z koncepcją „okna terapeutycznego” oraz wpływu odpowied-
niego czasu ekspozycji na terapię i  oddziaływania profilak-
tyczne – mogą one odnosić korzystny efekt, jeśli są wdrożone 
gdy nie doszło jeszcze do nieodwracalnych zmian w  narzą-
dach i tkankach. W roku 2020 model ten został uaktualniony 
i uwzględniono w nim dodatkowe, potencjalne modyfikowal-
ne czynniki ryzyka otępienia, na które można mieć wpływ (13). 
W tabeli 2 przedstawione zostały one wraz z oszacowaną przez 
ekspertów Lancet możliwą procentową redukcją nowych 
przypadków otępienia w populacji w przypadku całkowitego 
ich wyeliminowania. Otępienie jest, jak się okazuje, zespołem 
chorobowym uwarunkowanym wieloczynnikowo, a jego nie-
modyfikowalne czynniki ryzyka (tabela 1) odpowiadają za oko-
ło 60% przypadków demencji. Aż 40% przypadków otępienia 
można byłoby wyeliminować, gdyby udało się nam wykluczyć 
jego modyfikowalne uwarunkowania. Stan naszych funkcji 
poznawczych zależy w dużej mierze od dziedziczonych przez 
nas genów, ale także od przebiegu samego procesu starzenia, 
nabytych na przestrzeni lat chorób, strukturalnych i  czynno-
ściowych zmian w  centralnym układzie nerwowym. Jednak 
dużo zależy także od środowiska, w którym żyjemy i naszego 
stylu życia. Wszystko to wpływać może na rezerwę poznaw-
czą człowieka, ryzyko i moment wystąpienia demencji. O tym, 
iż w  przyszłości może wystąpić otępienie, może świadczyć 
wystąpienie u osoby starszej objawów majaczenia, np. po za-
biegu operacyjnym. Sygnalizuje ono, iż ośrodkowy układ ner-
wowy funkcjonuje na granicy jego wydolności czynnościowej 
i rezerwy poznawcze uległy wyczerpaniu.

Ważnym czynnikiem ryzyka demencji, odgrywającym dużą 
rolę w prewencji otępienia od wczesnych lat życia człowieka, 
jest poziom wykształcenia, a poprawa sytuacji w tym zakresie 
mogłaby przyczynić się do wyeliminowania aż 7% przypad-
ków otępienia. Edukacja na przestrzeni całego życia człowieka 
determinuje jego rezerwy poznawcze. Wskazuje się jednak, 
iż najważniejsza dla wykształcenia rezerwy poznawczej jest 
edukacja w młodości, do 20. r.ż. (14). Tym niemniej, ważne jest 
także utrzymanie różnorodnej aktywności poznawczej w póź-
niejszych latach życia, gdyż powiedzenie „narząd nieużywany 
zanika” odnosi się także do naszego mózgu (15).

Czynniki ryzyka oddziałujące od lat średnich i  w  później-
szym wieku człowieka mają wpływ na tempo deterioracji po-
znawczej zachodzącej w procesie starzenia i na powstawanie 
zmian neuropatologicznych w  mózgowiu. Jak się okazuje,  
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aż 8% przypadków otępienia w  populacji zależnych jest od 
niedosłuchu, który odgrywać ma znaczenie od wieku średnie-
go. Ryzyko demencji rośnie wraz ze stopniem zaawansowania 
utraty zdolności słyszenia (16). Wykazano związek niedosłuchu 
ze zmianami zanikowymi mózgowia, szczególnie tymi związa-
nymi z pamięcią i innymi funkcjami poznawczymi (17). Ważne 
kierunki oddziaływania profilaktycznego obejmować powinny 
w tym przypadku unikanie narażenia na hałas oraz właściwe 
oprotezowanie narządu słuch w  przypadku wystąpienia nie-
dosłuchu (18).

Ważną grupę czynników ryzyka stanowią czynniki ryzyka 
schorzeń układu sercowo-naczyniowego, tj. palenie tytoniu 
(5% ryzyka populacyjnego demencji), nadciśnienie tętnicze 
(2%), cukrzyca (1%) i otyłość (1%). Eksperci Lancet zalecają dąże-
nie do utrzymania skurczowego BP na poziomie 130 mmHg lub 
niższym w wieku średnim od około 40. r.ż., wskazując iż lecze-
nie hipotensyjne nadciśnienia tętniczego jest jedynym znanym 
skutecznym środkiem zapobiegawczym w  leczeniu otępienia 
(13). Największą korzyść dla zachowania prawidłowej sprawno-
ści funkcji poznawczych, wynikającą z leczenia hipotensyjnego 
osób starszych z rozpoznanym nadciśnieniem tętniczym wyka-
zano w badaniu SYST-EUR. Terapia nitrendypiną z enalaprylem 

lub hydrochlorotiazydem, na przestrzeni 2-letniej obserwacji, 
zmniejszyła ilość przypadków demencji o 50%, w tym otępień 
pierwotnie zwyrodnieniowych, takich jak choroba Alzheime-
ra (19). Badanie HYVET-Cog, przeprowadzone wśród osób po  
80. r.ż., nie potwierdziło statystycznie istotnych korzyści lecze-
nia hipotensyjnego dla redukcji ryzyka wystąpienia deterioracji 
poznawczej i demencji (niezależnie też od typu otępienia), ale 
badanie HYVET zostało zakończone przedwcześnie, z  uwagi 
na istotną redukcję ryzyka śmierci i udarów. Stąd też korzystne 
efekty dla sprawności intelektualnej mogły nie mieć szans ujaw-
nienia się. Ważne jest jednak ustalenie tego, jaka jest bezpiecz-
na granica obniżania ciśnienia tętniczego u  osób starszych. 
Niektóre badania wskazują, iż ciśnienie skurczowe krwi < 140 
mmHg i ciśnienie rozkurczowe < 70 mmHg może być związane 
z większym ryzykiem otępienia u osób w późnej starości. Istotne 
może być ponadto nie samo obniżanie RR, ale także to, jakie leki 
hipotensyjne są w tym celu stosowane. Zbiorcza analiza badań 
dotyczących wpływu leczenia hipotensyjnego na ryzyko de-
mencji potwierdziła istotną korzyść tej terapii dla zachowania 
sprawności funkcji poznawczych (20).

Szereg badań potwierdziło, że cukrzyca wiąże się z istotnie 
większym ryzykiem wystąpienia demencji (21,22). Można by 
zatem oczekiwać, że dokładna kontrola i jak najlepsze wyrów-
nanie cukrzycy prowadzić będzie do zmniejszenia tego ryzyka. 
Wyniki badań są w tym przypadku jednak sprzeczne. Dążenie 
do normoglikemii, czyli bardzo ścisłego wyrównania pozio-
mów glukozy we krwi, w przypadku osób starszych wiąże się 
z wysokim ryzykiem hipoglikemii i zwiększoną śmiertelnością. 
Ponadto, powtarzające się ciężkie, wymagające hospitalizacji 
hipoglikemie, są związane z  dwukrotnie większym ryzykiem 
wystąpienia demencji. Okazuje się, że związek leków hipo-
glikemizujących z  ryzykiem demencji zależny jest od ryzyka 
wystąpienia hipoglikemii (23), a  ryzyko demencji jest także 
większe, gdy duże są wahania poziomu hemoglobiny glikowa-
nej A1C (24). Jak się zatem wydaje, ważne jest postępowanie 
zmniejszające ryzyko wystąpienia cukrzycy (np. poprzez za-
pobieganie i leczenie otyłości), ale jeżeli choroba już wystąpi, 
ważne jest jej prawidłowe leczenie, utrzymujące poziom glike-
mii w bezpiecznych i stabilnych granicach.

Zaburzenia gospodarki lipidowej i  hipercholesterolemia 
są wskazywane jako ważny czynnik ryzyka choroby naczyń 
i demencji, szczególnie gdy obserwowane są w wieku średnim. 
Nie znalazły się one jednak w modelu ryzyka demencji opraco-
wanego przez ekspertów Lancet. Być może dlatego, iż w obsza-
rze tym istnieje szereg luk wiedzy i brakuje mocnych wyników 
badań interewencyjnych, które potwierdziłyby skuteczność te-
rapii zaburzeń lipidowych w zapobieganiu otępieniu. Niestety 
nie potwierdzono, że leczenie hiperlipidemii u osób starszych 
przy zastosowaniu statyny zmniejsza ryzyko deterioracji po-
znawczej. Być może jednak ma w tym przypadku wpływ czas 
ekspozycji i  terapia ta odnosi korzystny efekt, jeśli jest wdro-
żona w  wieku młodszym (25–27). Warto mieć na uwadze, że 
po przekroczeniu pewnego poziomu nasilenia zmian neuro-
patologicznych w  ośrodkowym układzie nerwowym „okno 
terapeutyczne” z  możliwością wpływu czynników protekcyj-
nych może być już zamknięte. I ten sam czynnik „protekcyjny” 
może nie wywierać żadnego korzystnego wpływu, a  nawet 
może nasilać postęp choroby. Ważne jest zatem ustalenie ta-
kiego związku, aby móc prawidłowo odnosić się do możliwości  

Czynnik ryzyka % udział w ryzyku otępienia 
na poziomie populacji

Od dzieciństwa

Mniej nauki/kształcenia 7%

Od lat średnich

Niedosłuch 8%

Pourazowe uszkodzenie 
mózgu 3%

Nadciśnienie tętnicze 2%

Alkohol > 21 jednostek  
(168 g)/tydzień 1%

Otyłość 1%

Późniejsze lata życia

Palenie tytoniu 5%

Depresja 4%

Izolacja społeczna 4%

Brak aktywności fizycznej 2%

Zanieczyszczenie powietrza 2%

Cukrzyca 1%

RAZEM 40%

Tabela 2. Modyfikowalne czynniki ryzyka demencji i możliwa 
procentowa redukcja nowych przypadków otępienia  
w populacji, w przypadku ich wyeliminowania, za (13)
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prewencji otępienia. Niedawna metaanaliza badań obserwa-
cyjnych sugeruje jednak potencjalnie korzystny wpływ terapii 
zaburzeń lipidowych statynami na ryzyko deterioracji poznaw-
czej (28). W świetle powyższych rozważań można powiedzieć, 
iż to wszystko, co robimy z  myślą o  zdrowiu naszego serca 
i naczyń krwionośnych, może okazać się też bardzo korzystne 
dla naszego mózgu i prawidłowego funkcjonowania naszej pa-
mięci. Powinniśmy jednak odpowiednio wcześnie wdrażać ko-
rzystne zmiany w naszym stylu życia i dbałość o nasze zdrowie, 
aby te działania interwencyjne mogły mieć rzeczywisty wpływ 
na stan naszych funkcji poznawczych i zapobiec otępieniu lub 
istotnie opóźnić czas pojawienia się jego pierwszych objawów.

Wciąż niedoceniane w kontekście zapobiegania otępieniu 
są takie elementy jak depresja (której eliminacja mogłaby się 
przyczynić do 4% redukcji przypadków otępienia w  popula-
cji), brak aktywności fizycznej (2%) i izolacja społeczna (2%). 
Utrzymywanie aktywności fizycznej przyczynia się do redukcji 
ryzyka wszystkich typów demencji – nie tylko naczyniowej, ale 
także choroby Alzheimera (29). A  istotny wpływ ogranicze-
nia kontaktów i  izolacji społecznej na ryzyko deterioracji po-
znawczej wydają się potwierdzać także badania zrealizowane 
w okresie pandemii COVID-19 (30).

Uaktualniony model ekspertów Lancet Comission z  2020 
roku uwzględnił wśród modyfikowalnych czynników ryzy-
ka otępienia, w  porównaniu z  modelem zaproponowanym 
w roku 2017, dodatkowe zanieczyszczenie powietrza (2% ry-
zyko populacyjne), pourazowe uszkodzenie mózgu (3%) oraz 
nadużywanie alkoholu (1%). Wskazano, że działania zapo-
biegające otępieniu w tym zakresie to unikanie przebywania 
w  środowisku z  zanieczyszczeniem powietrza, w  tym także 
unikanie palenia biernego, unikanie urazów ośrodkowego 
układu nerwowego (np. używanie kasków podczas podejmo-
wania sportów ryzykownych, takich jak narciarstwo, boks, jaz-
da na rowerze) oraz zmniejszenie spożycia alkoholu, tak aby 
tygodniowa liczba jego jednostek nie przekraczała 21 (168 g 
czystego alkoholu).

Wśród szeregu czynników, których nie uwzględnili w swo-
im modelu uwarunkowań otępienia eksperci Lancet – być 
może dlatego, iż w większym stopniu mogą mieć one wpływ 
na poziomie indywidualnym niż populacyjnym – można wska-
zać takie czynniki, jak na przykład: niedobory folianów i wita-
min z  grupy B (B1, B6, B12), hiperurykemia i  dna moczanowa 
– z  korzystnym wpływem terapii allopurynolem (31), dieta – 
z korzystnym wpływem diety z udziałem ryb (32) czy większą 
zawartością owoców i  warzyw (33), bezdech senny (34) czy 
migotanie przedsionków jako czynnik ryzyka demencji u osób 
przed 70. r.ż. (35). Potwierdzono, że niedobór witaminy B12, wi-
taminy B6 i  kwasu foliowego jest czynnikiem ryzyka rozwoju 
upośledzenia funkcji poznawczych i otępienia (w tym choro-
by Alzheimera) u  osób starszych (36,37). Warto pamiętać, że 
niedobór tych witamin może kryć się za podwyższonym po-
ziomem homocysteiny we krwi (od dawna traktowanym jako 
czynnik ryzyka powikłań sercowo-naczyniowych). Okazuje się, 
że obniżenie nieprawidłowego poziomu homocysteiny w wy-
niku leczenia witaminami z grupy B prowadzi do spowolnienia 
tempa regionalnego i  całkowitego zaniku tkanki mózgowej 
oraz przyczynia się do zwolnienia deterioracji poznawczej 
(36,38). Według niektórych autorów witaminę B12 powinno się 
traktować wręcz jako czynnik ochronny, zapewniający równo-

wagę między czynnikami neurotoksycznymi i neurotroficzny-
mi w mózgowiu (39,40).

Pewne nadzieje, jeżeli chodzi o ryzyko otępienia, wiąże się 
też z substytucją witaminy D z uwagi na powszechność jej de-
ficytów u  osób starszych i  obserwowany związek z  ryzykiem 
utraty funkcji poznawczych. Nie wiadomo jednak, czy nadzieje 
te zostaną spełnione. Badanie NHANES wykazało, że spoży-
cie witaminy D w diecie, a  także całkowite stężenie 25(OH)D 
i 25(OH)D3 w surowicy były pozytywnie powiązane ze spraw-
nością poznawczą (41). Wyższe poziomy witaminy D skojarzo-
ne były z  istotnie mniejszym ryzykiem wystąpienia różnych 
typów otępienia u chorych na cukrzycę (42). 

Biorąc pod uwagę zidentyfikowane różnorodne czynniki 
ryzyka wystąpienia otępienia, oddziaływanie prewencyjne 
powinno być także wielokierunkowe. W 2015 roku fińskie ba-
danie Geriatric Intervention Study to Prevent Cognitive Impa-
irment and Disability (FINGER) potwierdziło korzyści dla sfery 
poznawczej wynikające ze zmiany stylu życia u pacjentów za-
grożonych demencją. Podczas 2-letniej obserwacji grupy 631 
osób w wieku 60–77 lat poddanej wielokierunkowej interwen-
cji (która obejmowała odpowiednią dietę, ćwiczenia fizyczne, 
trening poznawczy, monitorowanie ryzyka naczyniowego) 
w odniesieniu do grupy kontrolnej (629 osób, które otrzymały 
ogólne porady zdrowotne) wykazano, że oddziaływania takie 
mogłyby poprawić lub utrzymać funkcjonowanie poznawcze 
u  zagrożonych osób starszych z  populacji ogólnej (43). Od 
tego czasu przeprowadzono jeszcze 8 innych dużych badań 
w celu zbadania możliwości zapobiegania otępieniu poprzez 
interwencje wielokierunkowe. Metaanaliza wszystkich tych 
badań wykazała pozytywny trend szczególnie w  przypadku 
oddziaływań, które uwzględniały w  ramach interwencji tre-
ning poznawczy (44).

Jak wskazują eksperci, ogólne przesłanie strategii zapo-
biegania demencji, podobnie jak w  przypadku zapobiegania 
zawałowi serca czy udarowi mózgu, powinno brzmieć: „To są 
twoje czynniki ryzyka. Jeśli nic z tym nie zrobisz, jest bardziej 
prawdopodobne, że rozwiniesz demencję”. Jednocześnie jed-
nak przewidują niestety, że efekty takiego oddziaływania rzad-
ko przełożą się na zmianę nawyków i podejścia na poziomie 
indywidualnym. Przede wszystkim odległość czasowa od wy-
stąpienia niektórych czynników ryzyka do prawdopodobnego 
skutku w postaci rozwinięcia się procesu otępiennego jest zbyt 
duża, aby być codziennym motywatorem do wprowadzania 
długoterminowych zmian stylu życia. Przeszkadzać w tym bę-
dzie także zjawisko personal self-exception (robienie z siebie 
wyjątku), które dobrze charakteryzuje stwierdzenie: „dlaczego 
miałoby to się przytrafić właśnie mnie” (5). Wskazuje się zatem, 
iż potrzebne i  pomocne może być lepsze skoordynowanie 
działań ekspertów zajmujących się prewencją choroby wień-
cowej, miażdżycy, udaru mózgu i demencji, aby podejmować 
skuteczne, długoterminowe interwencje na poziomie popu-
lacji. Ukierunkowane powinny być one na eliminację czynni-
ków ryzyka, które w dużej mierze są wspólne dla tych stanów. 
Okazuje się bowiem, że to, co się robi z myślą o sercu i naczy-
niach krwionośnych, może być bardzo korzystne dla zdrowia 
mózgu, w  tym sprawności poznawczej. Oczywiście, ważne 
są także inne działania profilaktyczne na poziomie populacji, 
na przykład sprzyjające powszechnej edukacji, aktywności 
fizycznej, udziałowi w  społeczeństwie i  utrzymywaniu więzi  
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społecznych, ograniczeniu palenia tytoniu, redukcji hałasu w 
środowisku pracy, przeciwdziałające zanieczyszczeniu środo-
wiska, zmniejszające ryzyko urazów głowy (np. rozwiązania 
prawne wymuszające stosowanie kasków ochronnych).

Podsumowanie
Wiek jest najważniejszym, udokumentowanym czynnikiem 
ryzyka otępienia. Okazuje się jednak, że wystąpienie demencji 
zależy od akumulacji szeregu czynników ryzyka w ciągu życia 
człowieka, z których niektóre są czynnikami potencjalnie mo-
dyfikowalnymi. Stąd jedynie interwencja wielokierunkowa 
może być interwencją skuteczną. Oddziaływania profilaktycz-
ne powinny być wdrażane zarówno na poziomie indywidu-
alnym, jak i na poziomie populacyjnym, aby mogły przynieść 
zmniejszenie liczby nowych przypadków otępienia w  społe-
czeństwie (45).

SUMMARY
Dementia – preventive treatment options
The occurrence of dementia in old age depends on non-
-modifiable factors (such as age, sex, genetic, and family 
conditions) but also a number of potentially modifiable risk 
factors (hearing loss, brain injuries, obesity, hypertension, 
diabetes, depression, social isolation, lack of physical activity, 
lack of education, alcohol abuse, smoking, and air pollution). 
Effective interventions that could contribute to a significant 
reduction in the number of dementia in society should be 
multi-directional and undertaken at the individual and po-
pulation levels.
Keywords: cognitive impairment, risk factors, intervention, 
prevention.
Słowa kluczowe: upośledzenie poznawcze, czynniki ryzyka, in-
terwencja, zapobieganie.
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