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o charakterze przewlektym lub postepujacym, w kt6-

rym wiodgcym objawem sg zaburzenia funkcji po-
znawczych. Towarzyszy¢ im moga zaburzenia zachowania,
objawy psychotyczne, zaburzenia sfery emocji oraz objawy
neurologiczne. Proces otepienny powoduje stopniowg utrate
zdolnosci radzenia sobie w codziennym zyciu i uzaleznienie
chorego od wsparcia i opieki 0séb trzecich. Jak dotychczas nie
znaleziono skutecznej metody terapii otepienia. Leki stoso-
wane obecnie w demencji — inhibitory acetylocholinesterazy
i memantyna — moga spowolni¢ deterioracje poznawcza (wia-
czone w poczatkowym stadium choroby Alzheimera moga
spowodowad nawet czasowa poprawe sfery kognitywnej),
przyczyniaja sie do zmniejszenia ryzyka zaburzen zachowania
i objawdw psychotycznych, ale mimo ich stosowania, otepie-
nie postepuje. Efekt terapii zalezy takze od stopnia nasilenia
zaburzen poznawczych w momencie ich wiaczenia (1,2).

Jak sie przewiduje, wraz ze stopniem starzenia sie demogra-
ficznego populacji rosna¢ bedzie liczba przypadkéw demencji,
poniewaz zaawansowanie wieku kalendarzowego jest jednym
z gtéwnych czynnikow ryzyka jej wystapienia. | tak, o ile wedtug
The Global Burden of Diseases, Injuries, and Risk Factors Study
standaryzowana pod wzgledem wieku czestos¢ wystepowania
otepienia w latach 1990-2016 byfa wzglednie stabilna, to licz-
ba przypadkéw otepienia w tym okresie — wraz ze starzeniem
sie spoteczenstw — zwiekszyta sie ponad dwukrotnie (3). Okazu-
je sie, ze w przypadku mtodszych kohort wieku wchodzacych
w okres staroéci w niektorych krajach (USA, Francja, Wielka
Brytania), zapadalnos¢ na demencje i chorobowos$¢ wydaja sie
miec tendencje spadkowa, co ttumaczy¢ mozna zachodzacymi
zmianami w zakresie opieki zdrowotnej, edukacji, czynnikéw
spoteczno-ekonomicznych i w zakresie stylu zycia (4). Chociaz
wskazuje sie, ze trend ten przynajmniej cze$ciowo moze zostac
odwrdcony z uwagi na pandemie choréb dietozaleznych — oty-
tosci, cukrzycy czy nadcisnienia tetniczego.

Moézg cztowieka, podobnie jak i inne narzady, moze starze¢
sie zwyczajnie, stopniowo tracac swoje rezerwy adaptacyjne
i sprawnos¢ funkcji poznawczych (czasem do poziomu zespo-
tu otepiennego w okresie pdznej starosci). W przypadku, gdy
mdzg starzeje sie w sposob patologiczny, juz we wczesnej
staro$ci obserwowane s3 objawy zespotu otepiennego. Mézg
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moze tez starzec sie w sposéb pomyslny i osoby starsze nawet
w bardzo zaawansowanym wieku moga by¢ catkowicie spraw-
ne poznawczo lub wykazywac jedynie fagodne uposledzenie
funkgji poznawczych. Do takiego stanu, ktéry Hachinski i Avan
proponuja nazywac eumencja (od: greckiego ,eu” — oznacza-
jacego ,dobrze”, ,dobry”, ,prawdziwy”, i facinskiego ,mens”
- ,umyst”), nalezy dazy¢ i promowac wszelkie dziatania sprzy-
jajace zdrowiu mézgu do konca lat zycia cztowieka (5). O tym,
jak nasz moézg bedzie sie starze¢, decyduje bowiem szereg
czynnikdw, a na niektdre z nich mozemy miec istotny wptyw.

Niemodyfikowalne czynniki ryzyka otepienia
Do niemodyfikowalnych czynnikéw ryzyka demencji, obok
wspomnianego wieku kalendarzowego, naleza uwarunko-
wania genetyczne, pte¢ (kobiety sg nieco bardziej zagrozone
wystapieniem zaburzer funkcji poznawczych) i obcigzony
wywiad rodzinny (tabela 1). Jakie znaczenie w rozwoju pro-
cesu otepiennego majg czynniki genetyczne? W chorobie Al-
zheimera tylko w postaci wczesnej, rozpoczynajacej sie przed
60. r.z. (6-7% przypadkéw zachorowan), i jedynie u czesci
pacjentow, zidentyfikowano konkretne mutacje genowe dzie-
dziczone w kolejnych pokoleniach (rodzenstwo, rodzic lub
dziadek z choroba Alzheimera). Do tej pory poznano 3 muta-
cje gendw, ktdre s3 przyczyna wczesnej postaci tej choroby,
chociaz takich zaburzen moze by¢ istotnie wiecej (6). Pacjenci
z jej podejrzeniem powinni by¢ kierowani do specjalistycz-
nych poradni zaburzeh pamieci/poradnictwa genetycznego.
Nie zidentyfikowano zadnego pojedynczego genu odpowie-
dzialnego za wystapienie przypadkéw choroby Alzheimera
0 péznym poczatku. Ma ona uwarunkowania ztozone — wsrod
nich mozna wymieni¢ genetyczne czynniki ryzyka, przede
wszystkim gen apolipoproteiny E — izoforma E4. Osoby posia-
dajace dwa allele E4 maja istotnie wieksza szanse wystapienia

Tabela 1. Niemodyfikowalne czynniki ryzyka demencji

Apo-E4

Wiek

Ptec¢ zerska
Wywiad rodzinny

English summary at the end of the article



choroby o p6éZnym poczatku niz te o genotypie E3E3. Zatem
zidentyfikowanie tych genéw niekoniecznie oznacza, ze dana
osoba zachoruje. Tym niemniej, wieksze obcigzenie genetycz-
ne wigze sie z wiekszym ryzykiem choroby i mniejszg skutecz-
nosciag dziatan modyfikujacych potencjalnie odwracalne czyn-
niki ryzyka otepienia (7,8).

Modyfikowalne czynniki ryzyka otepienia
Przez ostatnie kilkadziesiat lat poszukiwano skutecznych me-
tod, ktére przyczyni¢ by sie mogty do trajektorii pomysinego
starzenia sie mézgu cztowieka. Badania na temat mozliwej
prewencji otepienia obejmowaty z jednej strony poszukiwanie
leku, ktéry by mogt skutecznie zapobiec jego wystapieniu lub
progresji, z drugiej zas strony koncentrowano sie na analizie
roznych interwencji zwigzanych ze stylem zycia. To pierwsze
podejscie ukierunkowane byto przede wszystkim na chorobe
Alzheimera i opierato sie na 3-amyloidowej koncepdiji jej pa-
togenezy. Jak sie jednak okazuje, otepieniu w starosci towa-
rzyszy szereg zmian patologicznych w tkance mézgowej, nie
tylko zbudowane z 3-amyloidu blaszki starcze czy zalezne od
hiperfosforylowanego biatka tau zwyrodnienie neurofibrylar-
ne neurondw, ktére to zmiany utozsamiane sa ze zmianami
patognomicznymi dla patologii alzheimerowskiej. Ponadto,
nawet jesli s3 one obecne, to w jednej trzeciej przypadkéw
demencja im nie towarzyszy (9). Nie jest zreszta do konca
pewne, czy zmiany te sg przyczyng, nastepstwem, odlegtymi
markerami czy nawet fizjologiczng reakcja mézgu majaca na
celu zniwelowanie szkodliwych nastepstw jakiegos pierwot-
nego procesu patofizjologicznego o nieznanej etiologii. Wciaz
dyskutuje sie zatem zasadnos¢ teorii (3-amyloidowej, a dys-
kusja ta rozgorzata na nowo w momencie zaaprobowania
w USA przez FDA aducanumabu jako leku do leczenia choroby
Alzheimera. Jest to przeciwciato monoklonalne skierowane
przeciwko agregatom f3-amyloidu, w wyniku stosowania kté-
rego obserwowano redukcje ztogéw (-amyloidu w badaniu
PET (positron emission tomography — pozytonowa tomogra-
fia emisyjna). Pojawity sie zarzuty, iz zgoda ta byfa udzielona
przez agencje przedwczes$nie i wptyw na to miaty nie tylko wy-
niki badan naukowych, ale tez wzgledy pozanaukowe, w tym
presja pewnych srodowisk (10). Wskazuje sie, ze — biorac pod
uwage to, ze B-amyloidowe ztogi nie stanowia jedynej pato-
logii przyczyniajacej sie do otepienia — stosowanie tego leku
moze okazac sie skuteczne w przypadku tylko czesci pacjen-
téw. By¢ moze dlatego stosowanie aducanumabu, mimo po-
twierdzonej skutecznosci w zakresie redukgji 3-amyloidu, nie
przetozyto sie na niepozostawiajacy watpliwosci efekt klinicz-
ny w zakresie wptywu na funkcje poznawcze.

Od dawna badania obserwacyjne oraz interwencje ukie-
runkowane na rézne pojedyncze potencjalne czynniki ryzyka
demencji wskazywaty, iz mozliwy jest pewien wptyw na ryzyko
wystapienia otepienia, w tym otepienia typu alzheimerow-
skiego. Badania epidemiologiczne wykazaty na przykfad, ze
choroby uktadu krazenia sa waznym czynnikiem rozwoju i pro-
gresji nie tylko otepienia naczyniowego, ale takze alzheime-
rowskiego. Naczyniowe czynniki ryzyka, takie jak nadcisnienie,
cukrzyca i hiperhomocysteinemia, wigzg sie ze znacznie zwiek-
szonym ryzykiem rozwoju choroby Alzheimera, a ich wptyw
moze sie sumowac, a nawet potencjalizowac. Zalezna od ich
wptywu przewlekta hipoperfuzja i niedotlenienie mézgowia
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ma odgrywac kluczowa role w wystapieniu zmian zapalnych
i stresu oksydacyjnego oraz patologii alzheimerowskiej (11).
Zatem, zarowno w patogenezie choroby Alzheimera, jak i de-
mencji naczyniowej, patologia naczyri mézgowych moze miec¢
swdj udziat. Powstato pojecie ,naczyniowego uposledzenia
poznawczego”, oznaczajacego jakakolwiek przyczyne naczy-
niowa lub czynnik ryzyka zwiazany z uposledzeniem poznaw-
czym. Wiekszos¢ przypadkéw uposledzenia funkcji poznaw-
czych u 0séb starszych ma komponent naczyniowy, ktéry
mozna zidentyfikowac, leczy¢, i ktéremu mozna zapobiegac.

Zespot ekspertdw Lancet Commission przedstawit w 2017
roku swoj pierwszy model oddziatywania potencjalnie mody-
fikowalnych czynnikéw ryzyka demencji z perspektywy cy-
klu zycia cztowieka, wskazujac, ze wptyw ukierunkowanej na
nie interwengji skuteczny moze by¢ jedynie, jezeli bedzie ona
miata miejsce w odpowiednim momencie (12). Spdjne jest to
z koncepcja ,okna terapeutycznego” oraz wptywu odpowied-
niego czasu ekspozycji na terapie i oddziatywania profilak-
tyczne — mogg one odnosi¢ korzystny efekt, jesli s3 wdrozone
gdy nie doszto jeszcze do nieodwracalnych zmian w narza-
dach i tkankach. W roku 2020 model ten zostat uaktualniony
i uwzgledniono w nim dodatkowe, potencjalne modyfikowal-
ne czynniki ryzyka otepienia, na ktére mozna mie¢ wptyw (13).
W tabeli 2 przedstawione zostaty one wraz z oszacowang przez
ekspertow Lancet mozliwg procentowa redukcja nowych
przypadkéw otepienia w populacji w przypadku catkowitego
ich wyeliminowania. Otepienie jest, jak sie okazuje, zespotem
chorobowym uwarunkowanym wieloczynnikowo, a jego nie-
modyfikowalne czynniki ryzyka (tabela 1) odpowiadaja za oko-
to 60% przypadkéw demencji. Az 40% przypadkéw otepienia
mozna bytoby wyeliminowa¢, gdyby udato sie nam wykluczy¢
jego modyfikowalne uwarunkowania. Stan naszych funkgji
poznawczych zalezy w duzej mierze od dziedziczonych przez
nas gendw, ale takze od przebiegu samego procesu starzenia,
nabytych na przestrzeni lat choréb, strukturalnych i czynno-
$ciowych zmian w centralnym uktadzie nerwowym. Jednak
duzo zalezy takze od $rodowiska, w ktérym zyjemy i naszego
stylu zycia. Wszystko to wptywa¢ moze na rezerwe poznaw-
cza cztowieka, ryzyko i moment wystgpienia demengji. O tym,
iz w przysztosci moze wystapi¢ otepienie, moze Swiadczyc
wystgpienie u osoby starszej objawéw majaczenia, np. po za-
biegu operacyjnym. Sygnalizuje ono, iz osrodkowy uktad ner-
wowy funkcjonuje na granicy jego wydolnosci czynnosciowej
i rezerwy poznawcze ulegty wyczerpaniu.

Waznym czynnikiem ryzyka demencji, odgrywajacym duza
role w prewencji otepienia od wczesnych lat zycia cztowieka,
jest poziom wyksztatcenia, a poprawa sytuacji w tym zakresie
mogtaby przyczynic¢ sie do wyeliminowania az 7% przypad-
kéw otepienia. Edukacja na przestrzeni catego zycia cztowieka
determinuje jego rezerwy poznawcze. Wskazuje sie jednak,
iz najwazniejsza dla wyksztatcenia rezerwy poznawczej jest
edukacja w mtodosci, do 20. r.z. (14). Tym niemniej, wazne jest
takze utrzymanie réznorodnej aktywnosci poznawczej w péz-
niejszych latach zycia, gdyz powiedzenie ,narzad nieuzywany
zanika” odnosi sie takze do naszego mézgu (15).

Czynniki ryzyka oddziatujace od lat $rednich i w pozniej-
szym wieku cztowieka majg wptyw na tempo deterioracji po-
znawczej zachodzacej w procesie starzenia i na powstawanie
zmian neuropatologicznych w mdzgowiu. Jak sie okazuje,
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az 8% przypadkdéw otepienia w populacji zaleznych jest od
niedostuchu, ktéry odgrywac ma znaczenie od wieku Srednie-
go. Ryzyko demencji rosnie wraz ze stopniem zaawansowania
utraty zdoInosci styszenia (16). Wykazano zwigzek niedostuchu
ze zmianami zanikowymi mézgowia, szczegdlnie tymi zwigza-
nymi z pamiecia i innymi funkcjami poznawczymi (17). Wazne
kierunki oddziatywania profilaktycznego obejmowac powinny
w tym przypadku unikanie narazenia na hatas oraz wtasciwe
oprotezowanie narzadu stuch w przypadku wystgpienia nie-
dostuchu (18).

Tabela 2. Modyfikowalne czynniki ryzyka demencji i mozliwa
procentowa redukcja nowych przypadkéw otepienia
w populacji, w przypadku ich wyeliminowania, za (13)

0 4 . .
Czynnik ryzyka % udziat w ry?yku °t§PIﬁnla
na poziomie populacji

0d dziecinstwa
Mniej nauki/ksztatcenia 7%

0Od lat srednich

Niedostuch 8%
::):Zr;zjowe uszkodzenie 3%
Nadcisnienie tetnicze 2%
Alkohol > 21 jednostek 1%
(168 g)/tydzien

Otytos¢ 1%

Pézniejsze lata zycia

Palenie tytoniu 5%
Depresja 4%
Izolacja spoteczna 4%
Brak aktywnosci fizycznej 2%
Zanieczyszczenie powietrza 2%
Cukrzyca 1%
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Wazng grupe czynnikdéw ryzyka stanowiag czynniki ryzyka
schorzen uktadu sercowo-naczyniowego, tj. palenie tytoniu
(5% ryzyka populacyjnego demencji), nadcisnienie tetnicze
(2%), cukrzyca (1%) i otytos¢ (1%). Eksperci Lancet zalecaja daze-
nie do utrzymania skurczowego BP na poziomie 130 mmHg lub
nizszym w wieku srednim od okoto 40. r.z., wskazujac iz lecze-
nie hipotensyjne nadcisnienia tetniczego jest jedynym znanym
skutecznym srodkiem zapobiegawczym w leczeniu otepienia
(13). Najwieksza korzys¢ dla zachowania prawidtowej sprawno-
$ci funkcji poznawczych, wynikajaca z leczenia hipotensyjnego
0s06b starszych z rozpoznanym nadci$nieniem tetniczym wyka-
zano w badaniu SYST-EUR. Terapia nitrendyping z enalaprylem
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lub hydrochlorotiazydem, na przestrzeni 2-letniej obserwadji,
zmniejszyta ilos¢ przypadkéw demencji o 50%, w tym otepien
pierwotnie zwyrodnieniowych, takich jak choroba Alzheime-
ra (19). Badanie HYVET-Cog, przeprowadzone wsréd oséb po
80. r.z,, nie potwierdzito statystycznie istotnych korzysci lecze-
nia hipotensyjnego dla redukgji ryzyka wystapienia deterioracji
poznawczej i demencji (niezaleznie tez od typu otepienia), ale
badanie HYVET zostato zakonczone przedwczednie, z uwagi
na istotna redukcje ryzyka smierci i udaréw. Stad tez korzystne
efekty dla sprawnosci intelektualnej mogty nie mie¢ szans ujaw-
nienia sie. Wazne jest jednak ustalenie tego, jaka jest bezpiecz-
na granica obnizania cisnienia tetniczego u oséb starszych.
Niektére badania wskazuja, iz cisnienie skurczowe krwi < 140
mmHg i cisnienie rozkurczowe < 70 mmHg moze by¢ zwiazane
z wiekszym ryzykiem otepienia u 0s6b w pdznej starosci. Istotne
moze by¢ ponadto nie samo obnizanie RR, ale takze to, jakie leki
hipotensyjne sa w tym celu stosowane. Zbiorcza analiza badan
dotyczacych wptywu leczenia hipotensyjnego na ryzyko de-
mencji potwierdzita istotng korzysc¢ tej terapii dla zachowania
sprawnosci funkcji poznawczych (20).

Szereg badan potwierdzito, ze cukrzyca wiaze sie z istotnie
wiekszym ryzykiem wystapienia demencji (21,22). Mozna by
zatem oczekiwac, ze doktadna kontrola i jak najlepsze wyréw-
nanie cukrzycy prowadzi¢ bedzie do zmniejszenia tego ryzyka.
Wyniki badan sa w tym przypadku jednak sprzeczne. Dazenie
do normoglikemii, czyli bardzo $cistego wyréwnania pozio-
mow glukozy we krwi, w przypadku oséb starszych wiaze sie
z wysokim ryzykiem hipoglikemii i zwiekszona Smiertelnoscia.
Ponadto, powtarzajace sie ciezkie, wymagajace hospitalizacji
hipoglikemie, s zwigzane z dwukrotnie wiekszym ryzykiem
wystapienia demencji. Okazuje sie, ze zwigzek lekéw hipo-
glikemizujacych z ryzykiem demencji zalezny jest od ryzyka
wystapienia hipoglikemii (23), a ryzyko demencji jest takze
wieksze, gdy duze sg wahania poziomu hemoglobiny glikowa-
nej A1C (24). Jak sie zatem wydaje, wazne jest postepowanie
zmniejszajace ryzyko wystapienia cukrzycy (np. poprzez za-
pobieganie i leczenie otytosci), ale jezeli choroba juz wystapi,
wazne jest jej prawidtowe leczenie, utrzymujace poziom glike-
mii w bezpiecznych i stabilnych granicach.

Zaburzenia gospodarki lipidowej i hipercholesterolemia
sa wskazywane jako wazny czynnik ryzyka choroby naczyn
i demencji, szczegdlnie gdy obserwowane sg w wieku $rednim.
Nie znalazty sie one jednak w modelu ryzyka demencji opraco-
wanego przez ekspertdw Lancet. By¢ moze dlatego, iz w obsza-
rze tym istnieje szereg luk wiedzy i brakuje mocnych wynikéw
badan interewencyjnych, ktére potwierdzityby skutecznos¢ te-
rapii zaburzen lipidowych w zapobieganiu otepieniu. Niestety
nie potwierdzono, ze leczenie hiperlipidemii u 0séb starszych
przy zastosowaniu statyny zmniejsza ryzyko deterioracji po-
znawczej. By¢ moze jednak ma w tym przypadku wptyw czas
ekspozycji i terapia ta odnosi korzystny efekt, jesli jest wdro-
zona w wieku miodszym (25-27). Warto mie¢ na uwadze, ze
po przekroczeniu pewnego poziomu nasilenia zmian neuro-
patologicznych w osrodkowym ukfadzie nerwowym ,okno
terapeutyczne” z mozliwoscia wptywu czynnikéw protekcyj-
nych moze by¢ juz zamkniete. | ten sam czynnik ,protekcyjny”
moze nie wywiera¢ zadnego korzystnego wptywu, a nawet
moze nasila¢ postep choroby. Wazne jest zatem ustalenie ta-
kiego zwiazku, aby méc prawidtowo odnosi¢ sie do mozliwosci



prewencji otepienia. Niedawna metaanaliza badan obserwa-
cyjnych sugeruje jednak potencjalnie korzystny wptyw terapii
zaburzen lipidowych statynami na ryzyko deterioracji poznaw-
czej (28). W swietle powyzszych rozwazah mozna powiedzie¢,
iz to wszystko, co robimy z myslg o zdrowiu naszego serca
i naczyn krwionosnych, moze okazac sie tez bardzo korzystne
dla naszego moézgu i prawidtowego funkcjonowania naszej pa-
mieci. Powinnismy jednak odpowiednio wcze$nie wdrazac ko-
rzystne zmiany w naszym stylu zycia i dbatos¢ o nasze zdrowie,
aby te dziatania interwencyjne mogty mie¢ rzeczywisty wptyw
na stan naszych funkcji poznawczych i zapobiec otepieniu lub
istotnie opdznic czas pojawienia sie jego pierwszych objawoéw.

Wcigz niedoceniane w kontekscie zapobiegania otepieniu
sg takie elementy jak depresja (ktérej eliminacja mogtaby sie
przyczyni¢ do 4% redukcji przypadkéw otepienia w popula-
cji), brak aktywnosci fizycznej (2%) i izolacja spoteczna (2%).
Utrzymywanie aktywnosci fizycznej przyczynia sie do redukgji
ryzyka wszystkich typédw demencji — nie tylko naczyniowej, ale
takze choroby Alzheimera (29). A istotny wptyw ogranicze-
nia kontaktéw i izolacji spotecznej na ryzyko deterioracji po-
znawczej wydaja sie potwierdzac takze badania zrealizowane
w okresie pandemii COVID-19 (30).

Uaktualniony model ekspertéw Lancet Comission z 2020
roku uwzglednit wsréd modyfikowalnych czynnikéw ryzy-
ka otepienia, w poréwnaniu z modelem zaproponowanym
w roku 2017, dodatkowe zanieczyszczenie powietrza (2% ry-
zyko populacyjne), pourazowe uszkodzenie mézgu (3%) oraz
naduzywanie alkoholu (1%). Wskazano, ze dziatania zapo-
biegajace otepieniu w tym zakresie to unikanie przebywania
w $rodowisku z zanieczyszczeniem powietrza, w tym takze
unikanie palenia biernego, unikanie urazéw osrodkowego
uktadu nerwowego (np. uzywanie kaskdw podczas podejmo-
wania sportéw ryzykownych, takich jak narciarstwo, boks, jaz-
da na rowerze) oraz zmniejszenie spozycia alkoholu, tak aby
tygodniowa liczba jego jednostek nie przekraczata 21 (168 g
czystego alkoholu).

Wsrdd szeregu czynnikéw, ktérych nie uwzglednili w swo-
im modelu uwarunkowan otepienia eksperci Lancet — by¢
moze dlatego, iz w wiekszym stopniu moga miec¢ one wptyw
na poziomie indywidualnym niz populacyjnym — mozna wska-
zac takie czynniki, jak na przykfad: niedobory foliandw i wita-
min z grupy B (B,, B,, B,,), hiperurykemia i dna moczanowa
— z korzystnym wptywem terapii allopurynolem (31), dieta —
z korzystnym wptywem diety z udziatem ryb (32) czy wieksza
zawartoscia owocow i warzyw (33), bezdech senny (34) czy
migotanie przedsionkdw jako czynnik ryzyka demencji u oséb
przed 70.r.z. (35). Potwierdzono, ze niedobdr witaminy B, ,, wi-
taminy B, i kwasu foliowego jest czynnikiem ryzyka rozwoju
uposledzenia funkgji poznawczych i otepienia (w tym choro-
by Alzheimera) u oséb starszych (36,37). Warto pamieta¢, ze
niedobdr tych witamin moze kry¢ sie za podwyzszonym po-
ziomem homocysteiny we krwi (od dawna traktowanym jako
czynnik ryzyka powiktan sercowo-naczyniowych). Okazuije sie,
ze obnizenie nieprawidtowego poziomu homocysteiny w wy-
niku leczenia witaminami z grupy B prowadzi do spowolnienia
tempa regionalnego i catkowitego zaniku tkanki mézgowej
oraz przyczynia sie do zwolnienia deterioracji poznawczej
(36,38). Wedtug niektérych autoréw witaming B,, powinno sie
traktowac wrecz jako czynnik ochronny, zapewniajacy réwno-
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wage miedzy czynnikami neurotoksycznymi i neurotroficzny-
mi w mdzgowiu (39,40).

Pewne nadzieje, jezeli chodzi o ryzyko otepienia, wiaze sie
tez z substytucja witaminy D z uwagi na powszechno$¢ jej de-
ficytdw u 0séb starszych i obserwowany zwigzek z ryzykiem
utraty funkgji poznawczych. Nie wiadomo jednak, czy nadzieje
te zostang spetnione. Badanie NHANES wykazato, ze spozy-
cie witaminy D w diecie, a takze catkowite stezenie 25(OH)D
i 25(OH)D, w surowicy byty pozytywnie powiazane ze spraw-
noscia poznawcza (41). Wyzsze poziomy witaminy D skojarzo-
ne byly z istotnie mniejszym ryzykiem wystgpienia réznych
typow otepienia u chorych na cukrzyce (42).

Biorac pod uwage zidentyfikowane réznorodne czynniki
ryzyka wystapienia otepienia, oddzialywanie prewencyjne
powinno byc¢ takze wielokierunkowe. W 2015 roku finskie ba-
danie Geriatric Intervention Study to Prevent Cognitive Impa-
irment and Disability (FINGER) potwierdzito korzysci dla sfery
poznawczej wynikajace ze zmiany stylu zycia u pacjentéw za-
grozonych demencja. Podczas 2-letniej obserwacji grupy 631
0s6b w wieku 60-77 lat poddanej wielokierunkowej interwen-
¢ji (ktora obejmowata odpowiednia diete, ¢wiczenia fizyczne,
trening poznawczy, monitorowanie ryzyka naczyniowego)
w odniesieniu do grupy kontrolnej (629 oséb, ktdre otrzymaty
ogolne porady zdrowotne) wykazano, ze oddziatywania takie
mogtyby poprawi¢ lub utrzyma¢ funkcjonowanie poznawcze
u zagrozonych oséb starszych z populacji ogdlnej (43). Od
tego czasu przeprowadzono jeszcze 8 innych duzych badan
w celu zbadania mozliwosci zapobiegania otepieniu poprzez
interwencje wielokierunkowe. Metaanaliza wszystkich tych
badan wykazata pozytywny trend szczegdlnie w przypadku
oddziatywan, ktére uwzgledniaty w ramach interwencji tre-
ning poznawczy (44).

Jak wskazujg eksperci, ogblne przestanie strategii zapo-
biegania demencji, podobnie jak w przypadku zapobiegania
zawatowi serca czy udarowi mézgu, powinno brzmie¢: ,To sa
twoje czynniki ryzyka. Jesli nic z tym nie zrobisz, jest bardziej
prawdopodobne, ze rozwiniesz demencje”. Jednoczesnie jed-
nak przewiduja niestety, ze efekty takiego oddziatywania rzad-
ko przetoza sie na zmiane nawykéw i podejscia na poziomie
indywidualnym. Przede wszystkim odlegtos¢ czasowa od wy-
stapienia niektérych czynnikéw ryzyka do prawdopodobnego
skutku w postaci rozwiniecia sie procesu otepiennego jest zbyt
duza, aby by¢ codziennym motywatorem do wprowadzania
dtugoterminowych zmian stylu zycia. Przeszkadza¢ w tym be-
dzie takze zjawisko personal self-exception (robienie z siebie
wyjatku), ktére dobrze charakteryzuje stwierdzenie: ,dlaczego
miatoby to sie przytrafi¢ wtasnie mnie” (5). Wskazuje sie zatem,
iz potrzebne i pomocne moze by¢ lepsze skoordynowanie
dziatan ekspertéw zajmujacych sie prewencja choroby wien-
cowej, miazdzycy, udaru moézgu i demencji, aby podejmowac
skuteczne, dtugoterminowe interwencje na poziomie popu-
lacji. Ukierunkowane powinny by¢ one na eliminacje czynni-
kow ryzyka, ktore w duzej mierze sa wspdlne dla tych standw.
Okazuje sie bowiem, Ze to, co sie robi z myslg o sercu i naczy-
niach krwionosnych, moze by¢ bardzo korzystne dla zdrowia
mdzgu, w tym sprawnosci poznawczej. Oczywiscie, wazne
sg takze inne dziatania profilaktyczne na poziomie populacji,
na przyktad sprzyjajace powszechnej edukacji, aktywnosci
fizycznej, udziatowi w spoteczenstwie i utrzymywaniu wiezi
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spotecznych, ograniczeniu palenia tytoniu, redukgji hatasu w
srodowisku pracy, przeciwdziatajace zanieczyszczeniu $rodo-
wiska, zmniejszajace ryzyko urazéw gtowy (np. rozwigzania
prawne wymuszajace stosowanie kaskow ochronnych).

Podsumowanie

Wiek jest najwazniejszym, udokumentowanym czynnikiem
ryzyka otepienia. Okazuje sie jednak, ze wystapienie demencji
zalezy od akumulacji szeregu czynnikéw ryzyka w ciggu zycia
cztowieka, z ktérych niektdre sg czynnikami potencjalnie mo-
dyfikowalnymi. Stad jedynie interwencja wielokierunkowa
moze by¢ interwencja skuteczna. Oddziatywania profilaktycz-
ne powinny by¢ wdrazane zaréwno na poziomie indywidu-
alnym, jak i na poziomie populacyjnym, aby mogty przynies¢
zmniejszenie liczby nowych przypadkéw otepienia w spote-
czenstwie (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.

Stowa kluczowe: uposledzenie poznawcze, czynniki ryzyka, in-
terwencja, zapobieganie.
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