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Přirozené stárnutí je spojeno s určitým úbytkem kognitivních funkcí, který nevede k poruše soběstačnosti, nicméně může mít 
důsledky na komplexní denní aktivity. V přehledovém článku charakterizujeme tyto změny kognice, uvádíme možnosti odlišení 
stárnutí fyziologického od stárnutí patologického při Alzheimerově nemoci a jiných neurodegenerativních onemocněních a shr-
nujeme možnosti prevence patologického stárnutí a zhoršování kognice ve stáří. 
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Cognitive changes in old age: how to know that we are aging normally and how to age successfully

Physiological aging is associated with some loss of cognitive function, which however does not lead to self-insufficiency, but may 
still have consequences for complex activities of daily living. In the review paper we characterize these changes in cognition, we 
present the possibilities of differentiating physiological and pathological aging due to Alzheimer's disease and other neurode-
generative diseases, and we summarize the possibilities of prevention of pathological aging and cognitive decline in old age. 
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Úvod
V průběhu přirozeného stárnutí dochází 

ke změnám ve struktuře a fungování mozku, 

které mají za následek detekovatelné zhor-

šení kognitivních funkcí. U fyziologického 

(normálního) stárnutí mozku (tj. stárnutí, 

jehož podkladem není žádné definované 

onemocnění mozku) tento pokles nevede 

nikdy k poruše soběstačnosti. Následující 

přehledový článek shrnuje patofyziolo-

gii a klinický obraz přirozeného stárnutí. 

Uvádíme základní možnosti odlišení stárnutí 

fyziologického od stárnutí patologického 

při Alzheimerově nemoci (AN). Shrnujeme, 

na čem závisí rychlost zhoršování kognice, 

zda ji lze ve stáří ovlivnit a jak zabránit stár-

nutí patologickému. 

Neuropatologický podklad 
normálního stárnutí mozku

S věkem dochází ke komplexu neuro-

patologických a neurofyziologických změn 

v mozku. 

Na makroskopické úrovni je stárnutí zma-

pováno velmi dobře pomocí MRI volumetrie. 

Objem mozkových struktur je největší ko-

lem 20 let věku, od té doby dochází k pomalé-

mu úbytku, který je ale klinicky signifikantní až 

po 40.–50. roce, kdy je detekovatelná počína-

jící kortikální i subkortikální atrofie. Zrychlený 

úbytek mozkové hmoty je pak zřetelný zejmé-

na po 65. roce věku a nastává dříve u mužů 

(Coffey et al., 1998).

Původní představa brala v úvahu prostý 

úbytek neuronů jako příčinu zhoršení kogni-

ce. V současné době je prokázáno, že v době 

od 20 do 90 let věku dojde k úbytku „pouze“ 

10 % neuronů, což je méně než rozdíly v počtu 

neuronů mezi pohlavími, a tento úbytek tedy 

zhoršení kognice nevysvětluje (Pakkenberg et 

Gundersen, 1997). Z těchto důvodů se pozornost 

obrátila k dalším mikrostrukturálním změnám 

souvisejícím se stárnutím neuronů. Ve stáří je 

prokázáno snížení počtu a délky dendritů, ztráta 

dendritických trnů, snížení počtu axonů, zvýšení 

axonů se segmentální demyelinací a významná 

ztráta počtu synapsí (Pannese, 2011). Zhoršení 

kognice se tedy zdá být vysvětlitelné spíše úbyt-

kem spojení mezi neurony – celkově je prokázán 

úbytek až poloviny drah a počtu synapsí během 

stárnutí! Ke zhoršení funkce mozku dále přispívá 

i úbytek v mediátorových systémech (acetylcho-
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lin, dopamin), který je též součástí normálního 

stárnutí (Pakkenberg et al., 2003; Schliebs et 

Arendt, 2011).

Změny kognice 
při normálním stárnutí

Stejně jako úbytek mozkové hmoty není 

v čase lineární, tak i změna kognice nastává 

v čase nerovnoměrně a navíc postihuje jed-

notlivé kognitivní funkce různou měrou. 

Někteří vědci popisující stárnutí kognice roz-

dělují kognitivní funkce a potažmo inteligenci na 

tzv. fluidní a krystalizovanou. Krystalizovaná (též 

nazývaná krystalická) inteligence je definována 

jako schopnosti a dovednosti, které vyplývají 

z kognitivního zpracování, ke kterému došlo 

v minulosti, obvykle ve formě získaných znalostí. 

Patří sem obecné znalosti a slovní zásoba (dekla-

rativní sémantická paměť) a naučené automati-

smy (procedurální paměť). Několik průřezových 

studií ukázalo, že krystalizovaná inteligence se 

zlepšuje až do věku přibližně 60 let, následuje 

plateau do věku 80 let a až poté je detekovatel-

ný relativně pozvolný pokles (Sinnett et Holen, 

1999; Lezak et al., 2012).

Naopak tzv. fluidní inteligence je charak-

terizována jako kognitivní funkce vyžadující 

kognitivní zpracování v době hodnocení a vy-

žadující manipulaci a transformaci informací 

k dokončení úkolu (testu). V rámci fluidní inte-

ligence jsou během stárnutí nejvíce narušené 

exekutivní funkce, psychomotorické tempo, po-

zornost a deklarativní epizodická paměť na nové 

události. K postupnému pomalému zhoršování 

fluidní inteligence dochází lineárně již od cca 20 

let věku a toto zhoršování se urychluje přibližně 

po 60. roce věku (Kaufman et Horn, 1996).

Kognitivní výkon v testech i v běžném životě 

je ovlivněn nejenom přímým zhoršením kog-

nice, ale přímo i nepřímo zhoršením senzoric-

kých funkcí (zejména zraku a sluchu) a motoriky 

(viz přehledové články – Jayakody et al., 2018; 

Owsley, 2011).

Jednotlivé kognitivní funkce

Pozornost a pracovní paměť

Projevy narušení pozornosti a pracovní pa-

měti ve stáří výrazně závisí na komplexnosti úko-

lu. Pro přirozené stárnutí je typické největší na-

rušení tzv. rozdělené pozornosti – tj. schopnosti 

věnovat se několika činnostem naráz a přepí-

nat mezi nimi. Naopak zaměřená pozornost – 

tj. schopnost koncentrovat se na jednu činnost 

je narušená výrazně méně. Analogicky jednodu-

ché úkoly na pracovní paměť – např. opakování 

řady čísel jsou věkem postiženy relativně málo, 

zatímco úkoly vyžadující komplexní mentální 

operace (např. seřazování řetězce čísel a písmen 

dle vzestupného pořadí) se věkem horší výraz-

něji (Lezak et al., 2012).

Paměť

Z laického pohledu bývá stárnutí spojová-

no zejména s poruchami paměti. Tato kogni-

tivní doména je však při normálním stárnutí 

relativně ušetřena. Klasické „stížnosti na pa-

měť“ ve skutečnosti zahrnují zejména problé-

my s hledáním slov v konverzaci a stížnosti na 

pozornost (Cargin et al., 2007).

Stran deklarativní paměti (paměť na fakta 

a události) je při přirozeném stárnutí posti-

žena zejména schopnost efektivního učení 

(ukládání nových informací), na čemž se podílí 

i poruchy pozornosti. Naopak jednou naučené 

informace jsou u zdravě stárnoucích lidí vyba-

vovány relativně dobře, což se týká i starších 

vzpomínek z mládí či dříve naučených znalos-

tí. To kontrastuje s poruchou paměti v časném 

stadiu AN, kde je od počátku patrné výrazné 

zapomínání recentních informací a snížené 

oddálené vybavení v paměťových testech bý-

vá považováno za nejčasnější známku tohoto 

onemocnění při standardním neuropsycho-

logickém vyšetření (Haaland, Price, et Larue, 

2003). Zhoršení paměti je ve stáří zřetelnější 

pro podněty vizuální ve srovnání s podněty 

verbálními (Howieson et al., 1993).

Ve srovnání s pamětí deklarativní je paměť 

nedeklarativní neboli procedurální – tj. paměť 

na dovednosti a automatismy ve stáří relativ-

ně nepostižena. 

Řeč

I když patří stížnost na hledání slov k nejčas-

tější kognitivní stížnosti u stárnoucí populace, 

jsou řečové funkce během přirozeného stár-

nutí relativně ušetřeny (Markova et al., 2019). 

Zachována je zejména schopnost pojmenování, 

naopak určité zhoršení je detekovatelné v úlo-

hách vyžadujících rychlost, jako například v úlo-

hách zaměřených na verbální fluenci (schopnost 

vyjmenovat co nejrychleji co nejvíce slov od 

určitého písmene či v dané kategorii). 

Zrakově prostorové funkce jsou narušeny 

při řešení složitých úloh vyžadujících pozornost 

a komplexní analýzu. Kreslení jednoduchých ob-

rázků ani základní zrakově prostorové vnímání 

není stárnutím narušeno. Rovněž schopnost od-

hadu vzdálenosti se stářím nehorší (Howieson et 

al., 1993; Lezak et al., 2012). Prostorová navigace 

se začíná zhoršovat již po dvacátém roce věku 

a její specifické poškození může být i časnou 

známkou AN (Coughlan et al., 2018).

Logické uvažování a mentální flexibilita

Řešení úkolů známých z minulosti včet-

ně základních aritmetických operací není při 

stárnutí výrazně postiženo. Naopak klinicky 

signifikantní zhoršení s věkem lze pozorovat 

při řešení komplexních či zcela nových úloh 

či problémů. 

S věkem se též zhoršuje schopnost ab-

strakce a myšlení se stává konkrétnějším. 

Výraznější zhoršení těchto schopností lze 

pozorovat zejména po 80. roce věku (Lezak 

et al., 2012).

Odlišení fyziologického 
a patologického stárnutí 
v klinické praxi

Prevalence AN s věkem prudce stoupá. Je 

prokázáno, že neuropatologické změny AN 

předchází klinicky detekovatelný deficit o cca 

15–20 let a amyloidová patologie je detekova-

telná u cca ¼ kognitivně zdravých sedmdesát-

níků a 1/3 kognitivně zdravých osmdesátiletých 

dobrovolníků (Jansen et al., 2015).

Vzhledem k tomu, že ve většině populač-

ních studií zkoumajících stárnutí není zatím 

zvykem testovat biomarkery AN, je téměř jisté, 

že studie stárnutí zahrnují mezi zdravou stár-

noucí populaci i pacienty v preklinickém stadiu 

AN, což zcela jistě ovlivňuje výsledky a může 

vést až k zavádějícím závěrům přeceňujícím 

zhoršování kognice při zdravém stárnutí.

Rovněž v klinické praxi je někdy odlišení 

zdravého a patologického stárnutí velmi obtíž-

né. Obecně lze říci, že podezření na patologické 

stárnutí by měly vzbudit nově vzniklé či rychle 

se zhoršující subjektivní obtíže, zejména jsou-li 

referovány nejenom pacientem ale i rodinou, 

izolované zhoršování jedné kognitivní funkce, 

zhoršení, které má dopad na aktivity denního 

života, nově vzniklé poruchy chování či nálady 

nebo současně vzniklé motorické obtíže (Jessen 
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et al., 2014). Další argumenty k odlišení fyziolo-

gického a patologického stárnutí nám může při-

nést komplexní neuropsychologické vyšetření – 

podezření na AN se zvyšuje zejména při rychlém 

zapomínání jednou naučeného materiálu, které 

se projeví jako porucha oddáleného vybavení 

v paměťových testech (Haaland et al., 2003). 

Standardem v časné diagnostice paměťového 

deficitu ve stáří je oddálené vybavení po 30 mi-

nutách. Dle recentních studií je ještě citlivější tzv. 

superoddálené vybavení testované většinou po 

sedmi dnech, které prokazuje zhoršený výkon 

i u jinak asymptomatických nosičů autosomální 

mutace pro AN (viz review Geurts, van der Werf 

et Kessels, 2015; dále Weston et al., 2018).

Přítomnost neurodegenerativních změn 

je též výrazně pravděpodobnější u pacientů 

s pozitivní rodinnou anamnézou AN (zejména 

když u příbuzných začala před 60. rokem věku) 

a s přítomností jedné nebo dvou alel APOE E4 

(Jansen et al., 2015).

Charakteristiky fyziologického stárnutí 

a jejich odlišení od stárnutí patologického 

jsou shrnuty v tabulce 1.

Vliv přirozeného stárnutí 
mozku na komplexní aktivity 
denního života, řízení 
motorového vozidla

Přirozené stárnutí nevede nikdy z defi-

nice ke zhoršení základních aktivit denního 

života a změny v tomto smyslu by měly ihned 

vzbudit podezření na přítomnost onemocnění 

mozku. Při přirozeném stárnutí se však může 

zhoršovat schopnost vykonávat některé kom-

plexní činnosti. 

Je prokázáno, že ve stáří vzrůstá relativní 

riziko autonehody. Zhoršená schopnost řízení 

motorových vozidel je způsobena množstvím 

změn souvisejících se stárnutím – z hlediska 

kognice se jedná zejména o zhoršení rozdělené 

pozornosti, psychomotorické rychlosti a rych-

losti zpracování zrakových stimulů. Tyto neu-

ropsychologické deficity jsou dále potencovány 

existujícími poruchami sluchu, zraku či motoriky 

(Harada, Natelson Love et Triebel, 2013). Z prak-

tického hlediska by se měl ke schopnosti řízení 

motorových vozidel vyjádřit praktický lékař, 

který by v případě potřeby indikoval vyšetření 

dopravním psychologem nebo psychologem 

a při podezření na postižení mozku případně 

doplnit vyšetření neurologické. 

Další komplexní aktivitou, která vykazuje 

detekovatelné zhoršení i při zdravém stárnutí, 

je schopnost komplexních finančních ope-

rací (správa majetku, akcií, finanční rozvaha 

ohledně dluhů, bankovních operací, atd.), tyto 

změny souvisí zejména s poklesem kognitiv-

ních funkcí, nicméně mohou být ovlivněny 

i změněným nastavením systému odměňo-

vání v mozku, které může vést k unáhleným 

rozhodnutím (Samanez-Larkin, 2013).

Determinanty stárnutí 
kognice, možnosti ovlivnění 
stárnutí kognice

Ačkoliv panuje shoda na tom, že ve stáří 

dochází ke změnám kognitivních funkcí a po-

klesu některých aspektů kognitivní výkonnosti, 

existují v tomto ohledu velké interindividuální 

rozdíly. Je prokázáno, že lidé s vyšším vzdělá-

ním a vyšším socioekonomickým statusem ma-

jí rovněž vyšší schopnost uchovávat si vysokou 

kognitivní výkonnost ve stáří. Jednou z teorií, 

která se snaží vysvětlit tento fenomén, je teo-

rie konceptu tzv. „kognitivní rezervy“ (Stern, 

2003). Koncept kognitivní rezervy vychází 

z hypotetického konstruktu mozkové rezervní 

kapacity (kdy se předpokládá, že existují vyso-

ké interindividuální rozdíly v objemu mozku 

a počtu synapsí). Předpokladem této teorie je 

existence kritické hraniční hodnoty vyčerpání 

mozkové rezervní kapacity, po které následuje 

rychlý pokles kognitivní výkonnosti. Dvě stejná 

poranění mozku tedy mohou mít u dvou růz-

ných osob odlišný dopad na kognitivní funkce 

důsledkem různé úrovně mozkové rezervní 

kapacity, která je brána jako protektivní faktor 

rozvoje kognitivního deficitu. 

Kognitivní rezerva navazuje na koncept 

mozkové rezervní kapacity a předpokládá se, 

že je zčásti vrozená, ale může být dále posilo-

vána intelektuálně náročnými činnostmi (delší 

doba získávání vzdělání, intelektuálně náročné 

vzdělávání) a to zejména v mladším a střed-

ním věku. Patofyziologickým podkladem této 

rezervy je nejspíše zlepšení využívání a nárůst 

počtu mozkových synapsí. Při patologických 

procesech probíhajících v mozku ve stáří po-

tom jedinci s vysokou kognitivní rezervou do-

káží lépe kompenzovat úbytek neuronů i syna-

Tab. 1.  Odlišení normálního a patologického stárnutí
Fyziologické stárnutí Patologické stárnutí při 

neurodegeneraci 
či cévních změnách

Progrese obtíží Postupná pomalá progrese v horizontu 
let, bez jasného signifikantního 
zhoršení v posledním roce.

Detekovatelné zrychlené zhoršování 
v posledním roce (neurodegenerace) 
či skokovité zhoršení (cévní změny).

Profil kognitivního 
postižení

Povšechná mírná deteriorace úměrná 
věku, dominuje lehké psychomotorické 
zpomalení, poruchy pozornosti. Bez 
detekovatelné poruchy řeči. 

Rozličný profil, často dysproporční 
postižení různých kognitivních funkcí 
(výrazné narušení paměti, porucha 
logického úsudku, zhoršení řeči). 

Poruchy paměti Zhoršená schopnost učení novým 
informacím, jednou naučené 
informace však nejsou zapomenuty. 
Častá roztržitost (hledání brýlí atd.).

Zhoršená schopnost učení 
je kombinována s výrazným 
zapomínáním jednou naučených 
(zejména recentních) informací.
Při poruše bazálních ganglií porucha 
procedurální paměti (naučené 
dovednosti, automatismy).

Změny v chování 
a náladě

Postupně vzniklá akcentace 
osobnostních rysů.

Nově vzniklé signifikantní poruchy 
nálady či chování, event. přítomnost 
bludů.

Motorické obtíže, 
neurologické vyšetření

Abnormity přítomné až v pozdním 
věku (po 80. roce), postupně vzniklé 
a pomalu progredující, dominují často 
nespecifické poruchy chůze 
a rovnováhy v rámci tzv. presbyvertiga. 
Topický nález je lehký a nespecifický. 

Nově vzniklé či rychle progredující 
obtíže. Přítomnost parkinsonského sy, 
lateralizovaného oslabení, výrazného 
axiálního sy. či jiný definovaný topický 
nález. 

Aktivity denního života Zachovány. Možné určité obtíže při 
učení nových komplexních činností 
(ovládání nových přístrojů atd.) či řízení 
motorových vozidel.

Narušení dříve normálních aktivit 
denního života. Detekovatelné 
zhoršení v krátkém časovém intervalu. 

MR mozku 
a biomarkery AN

Na MR mozku jen věku přiměřená 
a v čase neprogredující či pouze 
minimálně progredující atrofie, 
biomarkery AN (triplet v mozkomíšním 
moku, amyloidová PET) negativní. 

Na MR mozku výrazná atrofie, u AN 
často akcentovaná hipokampálně 
event. výrazné cévní změny. 
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psí a oddálit tak rozvoj kognitivního deficitu ve 

srovnání s jedinci s nižší kognitivní rezervou. Ve 

vyšším věku preventivně působí spíše fyzická 

aktivita a kvalitní životospráva, ačkoliv kogni-

tivně stimulující prostředí má stále mírně pro-

tektivní vliv na úbytek kognitivní výkonnosti. 

Z observačních studií je naopak jednoznač-

ně prokázán negativní vliv sociální izolace na 

kognici ve stáří (Livingston et al., 2020). Dalším 

rizikovým faktorem kognitivního poklesu ve stá-

ří je nekompenzovaná porucha sluchu, což bývá 

též vysvětlováno snížením kognitivní stimulace 

při hypakuzi (Livingston et al., 2020).

Efektu kognitivní rehabilitace u zdravých 

lidí i u nejrůznějších onemocnění se věnuje celá 

řada studií a mnoho z nich potvrdilo pozitivní 

efekt kognitivní rehabilitace na kognitivní vý-

konnost jedinců (review např. Cicerone et al., 

2019). Pohledem evidence-based medicíny je 

však stále nedostatek randomizovaných kontro-

lovaných studií, aby byla kognitivní rehabilitace 

považována za vědecky prokázanou metodu 

léčby (Bahar-Fuchs, Clare et Woods, 2013). V po-

slední době jsou na vzestupu studie, které se 

věnují účinnosti kognitivní rehabilitace jako 

protektivního faktoru pro rozvoj AN. V klinic-

ké praxi velice záleží na tom, jakým způsobem 

je kognitivní rehabilitace prováděna a zda je 

její podoba indikována vhodnému paciento-

vi. Například u pacientů s AN mají slibný efekt 

přístupy kognitivní rehabilitace zaměřené na re-

miniscenční terapii (terapii pomocí připomínání 

dobře vybavitelných vzpomínek pacientů) nebo 

na cíl orientovaná terapie, založená na nácviku 

zvládání komplexních úloh. Úspěšná kognitivní 

rehabilitace bývá tedy individualizovaná podle 

typu pacienta i jeho osobního příběhu, což ale 

znesnadňuje její metodologické zkoumání.

Fyzická aktivita
Nízká fyzická aktivita, především ve vyšším 

věku, je spojena s vyšším rizikem zhoršování 

kognitivních funkcí v důsledku patologického 

stárnutí (Hamer et Chida, 2009; Sofi et al., 2011). 

Výrazně pozitivní vliv fyzické aktivity na kogni-

tivní funkce popisovaný observačními studie-

mi, kde byl kladen důraz především na aerobní 

cvičení střední a vyšší intenzity po dobu 4 až 7 

hodin týdně, byl pouze částečně potvrzen in-

tervenčními randomizovanými kontrolovanými 

studiemi, které prokázaly zlepšení pouze někte-

rých kognitivních funkcí, především logického 

uvažování, pozornosti a psychomotorického 

tempa, avšak neprokázaly větší přínos konkrét-

ního typu a délky trvání fyzické aktivity (Kelly 

et al., 2014). Důvodem může být krátká doba 

intervence, jelikož pozitivní vliv fyzické aktivity 

na kognitivní funkce narůstá v průběhu let a ne-

musí se projevit již od začátku. Mechanismus 

vlivu fyzické aktivity na kognitivní funkce je 

komplexní. Uplatňuje se zde její pozitivní vliv na 

kardiovaskulární rizikové faktory (viz níže) a také 

její vliv na zvýšení mozkové perfuze (především 

v oblasti hipokampu) a zvýšení neurogeneze 

a synaptické plasticity prostřednictvím zvýšení 

exprese mozkového neurotrofického faktoru 

(BDNF) (Jensen et al., 2015). Kromě svého pozitiv-

ního vlivu na kognitivní funkce zlepšuje pravidel-

ná fyzická aktivita také rovnováhu, snižuje riziko 

pádů a výskyt deprese, redukuje mortalitu a ve 

svém důsledku přispívá ke zlepšení celkového 

zdraví. Pravidelné cvičení je tedy důležité pro 

udržování fyzických a mentálních schopností 

v průběhu fyziologického stárnutí a pro preven-

ci jejich zhoršování při stárnutí patologickém.

Interní choroby a další příčiny
Ke zhoršování kognitivních funkcí ve stáří 

přispívají také kardiovaskulární rizikové faktory. 

Tyto faktory jsou spojeny s vyšším rizikem pa-

tologického stárnutí a rozvojem demence, a to 

nejen demence vaskulární ale i demence při AN. 

Mezi nejvýznamnější kardiovaskulární rizikové 

faktory spojené se zhoršováním kognitivních 

funkcí se řadí hypertenze, obezita centrálního 

typu a abúzus alkoholu ve středním věku a dia-

betes a kouření ve vyšším věku (Livingston et al., 

2020). Mechanismus jejich vlivu na kognitivní 

funkce je komplexní a uplatňují se zde ische-

mické změny mozkové tkáně v důsledku makro 

a mikroangiopatie, ale také oxidativní stres ve-

doucí ke zvýšenému ukládání beta amyloidu 

a zvýšení inzulinové rezistence spojené s hy-

perinzulinémií vedoucí ke sníženému odstra-

ňování beta amyloidu z mozkové tkáně. Dalším 

rizikovým faktorem spojeným se zhoršováním 

kognitivních funkcí jsou úrazy hlavy ve střed-

ním věku, především ty závažné a opakované 

(Livingston et al., 2020). Identifikace a redukce 

těchto rizikových faktorů zahrnující léčbu hyper-

tenze, diabetu, hypercholesterolemie a obezity, 

prevenci úrazů hlavy a úpravu životosprávy včet-

ně zanechání kouření, vyvarování se nadměrné 

konzumace alkoholu a dodržování středomoř-

ské diety je velmi důležitá, jelikož přispívá ke 

snižování rizika zhoršování kognitivních funkcí 

a rozvoje patologického stárnutí (Livingston et 

al., 2020). Mezi protektivní faktory patří již výše 

zmíněná středomořská dieta, která je založena 

na vysokém příjmu zeleniny, ovoce, luštěnin, 

vícenenasycených mastných kyselin (ryb a oře-

chů) a olivového oleje a nízkém příjmu nasyce-

ných mastných kyselin (Yassine et Finch, 2020). 

Možnosti ovlivnění stárnutí kognice jsou shrnuty 

v tabulce 2. 

Farmakologická prevence 
patologického stárnutí

Kromě farmakologického ovlivnění inter-

ních chorob zmíněných výše byly prováděny 

pokusy s dalšími molekulami za účelem zvý-

šení pravděpodobnosti úspěšného stárnutí 

a zabránění stárnutí patologickému (Yu et al., 

2020). Mezi nimi je třeba rozlišovat ty, které byly 

podrobně a opakovaně zkoumány v klinických 

studiích a existují důkazy pro to, že nefungují 

(například piracetam), a ty, u kterých není do-

statek důkazů pro jejich doporučení v klinické 

praxi, protože studie nebyly konzistentní nebo 

nebyly provedeny podle správné metodologie 

(například EGb761). Kromě piracetamu existují 

negativní výsledky i pro estrogeny a inhibito-

ry acetylcholinesterázy. Další studie s EGb761 

nebo preparáty zaměřenými na ovlivnění čin-

nosti mitochondrií se zvažují, ale u některých 

nadějných látek, kterým vypršela patentová 

ochrana, není k dispozici sponzor, který by ta-

kovou studii zorganizoval (Kasper et al., 2020). 

Získat důkazy pro to, že nějaké farmakum ovliv-

ňuje proces stárnutí nebo působí v primární 

či sekundární prevenci, může v případě méně 

účinné látky znamenat nutnost sledovat da-

né jedince v intervenční studii řadu let nebo 

i desetiletí. Observační nebo průřezové studie 

takto dostatečně silné důkazy získat nemohou. 

Tab. 2.  Možnosti zpomalení fyziologického stár-
nutí a prevence stárnutí patologického
	� Kompenzace hypertenze, hyperglykémie a dys­
lipidémie
	� Redukce tělesné hmotnosti (léčba obezity, stře­
domořská dieta)
	� Zanechání kouření a vyvarování se nadměrné 
konzumace alkoholu
	� Prevence úrazů hlavy
	� Pravidelná fyzická aktivita
	� Pravidelná kognitivní aktivita
	� Udržování sociálních kontaktů
	� Kompenzace a léčba senzorických deficitů (po­
rucha zraku a sluchu)
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Personalizovaná medicína 
v prevenci patologického 
stárnutí

S rozvojem poznatků o patofyziologii AN 

je snaha o aplikaci těchto poznatků v perso-

nalizované prevenci patologického stárnutí. 

Nejvíce studií se zabývalo prevencí AN u no-

sitelů APOE E4 alely. Některé studie ukazují, 

že nositelé tohoto polymorfismu rizikového 

pro vznik AN více profitují v prevenci z fy-

zické aktivity a léčby hypertenze, ve farma-

kologické rovině pak z přípravků s omega 3 

kyselinami ve srovnání s lidmi bez APOE E4 

alely a riziko AN je u nich výrazně zvýšeno 

konzumací alkoholu. Naopak lidé bez přítom-

nosti APOE E4 alely mohou mít větší benefit 

z léčby dyslipidémie a ze středomořské diety 

v porovnání s nosiči APOE E4 a menší dávky 

alkoholu u nich působí protektivně (review 

viz Berkowitz et al., 2018; Bos et al., 2019). Ne 

všechny studie však tyto výsledky potvrzují 

(Yassine et Finch, 2020) a uvedené závěry tedy 

zatím nejsou součástí žádných oficiálních do-

poručení pro prevenci patologického stárnutí.

Závěr
Přirozené stárnutí je spojeno s určitým úbyt-

kem kognitivních funkcí, který nevede k poruše 

soběstačnosti, nicméně může mít určité dů-

sledky na komplexní denní aktivity. Z hlediska 

časné diagnostiky AN je důležité včas odlišit toto 

fyziologické stárnutí od stárnutí patologického. 

I v rámci fyziologického stárnutí existují velké 

interindividuální rozdíly a v současnosti jsou 

identifikovány ovlivnitelné faktory umožňující 

zvýšit pravděpodobnost tzv. úspěšného stárnutí 

a předcházet stárnutí patologickému. 
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