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Prirozené starnuti je spojeno s urcitym ubytkem kognitivnich funkci, ktery nevede k poruse sobéstacnosti, nicméné mize mit
dlsledky na komplexni denni aktivity. V pfehledovém ¢lanku charakterizujeme tyto zmény kognice, uvadime moznosti odliseni
starnuti fyziologického od starnuti patologického pfi Alzheimerové nemoci a jinych neurodegenerativnich onemocnénich a shr-
nujeme moznosti prevence patologického starnuti a zhorsovani kognice ve stafi.
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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.

Key words: aging, cognition, memory, Alzheimer's disease, risk factors, cognitive reserve.

Uvod

V pribéhu pfirozeného starnuti dochazi
ke zménam ve struktufe a fungovani mozku,
které maji za nasledek detekovatelné zhor-
Seni kognitivnich funkci. U fyziologického
(normalniho) starnuti mozku (tj. starnuti,
jehoz podkladem neni zadné definované
onemocnéni mozku) tento pokles nevede
nikdy k poruse sobésta¢nosti. Nasledujici
piehledovy ¢lanek shrnuje patofyziolo-
gii a klinicky obraz pfirozeného starnuti.
Uvadime zékladni moznosti odliSeni starnuti
fyziologického od starnuti patologického
pfi Alzheimerové nemoci (AN). Shrnujeme,
na ¢em zavisi rychlost zhorSovani kognice,
zda ji lze ve stafi ovlivnit a jak zabranit star-

nuti patologickému.

Neuropatologicky podklad
normalniho starnuti mozku

S vékem dochazi ke komplexu neuro-
patologickych a neurofyziologickych zmén
v mozku.

Na makroskopické drovni je starnuti zma-
povano velmi dobfe pomoci MRI volumetrie.

Objem mozkovych struktur je nejvétsi ko-
lem 20 let véku, od té doby dochazi k pomalé-
mu Ubytku, ktery je ale klinicky signifikantni az
po 40.-50. roce, kdy je detekovatelnd pocina-
jici kortikalnii subkortikaIni atrofie. Zrychleny
Ubytek mozkové hmoty je pak zfetelny zejmé-
na po 65. roce véku a nastava dfive u muza
(Coffey et al., 1998).

PUvodni predstava brala v ivahu prosty
ubytek neuront jako pticinu zhorseni kogni-

ce. V soucasné dobé je prokdzano, ze v dobé
od 20 do 90 let véku dojde k ubytku ,pouze”
10% neurond, coz je méné nez rozdily v poctu
neuronll mezi pohlavimi, a tento Ubytek tedy
zhorseni kognice nevysvétluje (Pakkenberg et
Gundersen, 1997). Z téchto diivodi se pozornost
obrétila k dalSim mikrostrukturdlnim zméndm
souvisejicim se starnutim neurond. Ve stafi je
prokazano snizeni poctu a délky dendrit(, ztrata
dendritickych trn(, snizeni poctu axond, zvyseni
axonu se segmentalni demyelinacia vyznamna
ztrata poctu synapsi (Pannese, 2011). Zhor3eni
kognice se tedy zda byt vysvétlitelné spise Ubyt-
kem spojeni mezi neurony - celkové je prokazan
ubytek az poloviny drah a poctu synapsi béhem
starnuti! Ke zhorseni funkce mozku déle pfispivéa
i Ubytek v medidtorovych systémech (acetylcho-
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lin, dopamin), ktery je téz souc¢asti normalniho
starnuti (Pakkenberg et al., 2003; Schliebs et
Arendt, 2011).

Zmény kognice
pfi normalnim starnuti

Stejné jako ubytek mozkové hmoty neni
v Case linedrni, tak i zména kognice nastava
v ¢ase nerovhomérné a navic postihuje jed-
notlivé kognitivni funkce riznou mérou.

Néktefi védci popisujici starnuti kognice roz-
déluji kognitivnifunkce a potazmointeligencina
tzv. fluidni a krystalizovanou. Krystalizovand (téz
nazyvand krystalickd) inteligence je definovana
jako schopnosti a dovednosti, které vyplyvaji
z kognitivniho zpracovani, ke kterému doslo
v minulosti, obvykle ve formé ziskanych znalosti.
Patfi sem obecné znalosti a slovni zasoba (dekla-
rativni sémanticka pamét) a naucené automati-
smy (proceduralni pamét). Nékolik prarezovych
studii ukdzalo, Ze krystalizovand inteligence se
zlepsuje az do véku priblizné 60 let, nasleduje
plateau do véku 80 let a az poté je detekovatel-
ny relativné pozvolny pokles (Sinnett et Holen,
1999; Lezak et al., 2012).

Naopak tzv. fluidni inteligence je charak-
terizovana jako kognitivni funkce vyzadujici
kognitivni zpracovéni v dobé hodnoceni a vy-
zadujici manipulaci a transformaci informaci
k dokonceni Ukolu (testu). V rdmci fluidni inte-
ligence jsou béhem starnuti nejvice narusené
exekutivni funkce, psychomotorické tempo, po-
zornost a deklarativni epizodicka pamét na nové
udalosti. K postupnému pomalému zhorsovani
fluidniinteligence dochazi linearné jiz od cca 20
let véku a toto zhorSovani se urychluje pfiblizné
po 60. roce véku (Kaufman et Horn, 1996).

Kognitivni vykon v testech i v bézném Zivoté
je ovlivnén nejenom pfimym zhorSenim kog-
nice, ale pfimo i nepfimo zhorsenim senzoric-
kych funkci (zejména zraku a sluchu) a motoriky
(viz pfehledové ¢lanky - Jayakody et al., 2018;
Owsley, 2011).

Jednotlivé kognitivni funkce

Pozornost a pracovni pamét

Projevy naruseni pozornosti a pracovni pa-
méti ve stéfi vyrazné zavisi na komplexnosti uko-
lu. Pro pfirozené starnuti je typické nejvétsi na-
rudeni tzv. rozdélené pozornosti - tj. schopnosti

vénovat se nékolika ¢innostem nardz a prepi-
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nat mezi nimi. Naopak zamérena pozornost —
tj. schopnost koncentrovat se na jednu ¢innost
je narusena vyrazné méné. Analogicky jednodu-
ché ukoly na pracovni pamét — napft. opakovani
fady ¢isel jsou vékem postizeny relativné malo,
zatimco Ukoly vyzadujici komplexni mentalni
operace (napf. sefazovani retézce Cisel a pismen
dle vzestupného poradi) se vékem horsi vyraz-
néji (Lezak et al., 2012).

Pamét

Z laického pohledu byva starnuti spojova-
no zejména s poruchami paméti. Tato kogni-
tivni doména je vsak pfi normalnim starnuti
relativné usetfena. Klasické ,stiznosti na pa-
mét” ve skutecnosti zahrnuji zejména problé-
my s hledanim slov v konverzaci a stiznosti na
pozornost (Cargin et al., 2007).

Stran deklarativni paméti (pamét na fakta
a udalosti) je pfi pfirozeném starnuti posti-
Zena zejména schopnost efektivniho uceni
(ukladani novych informaci), na ¢emz se podili
i poruchy pozornosti. Naopak jednou naucené
informace jsou u zdravé starnoucich lidi vyba-
vovany relativné dobfe, coz se tyka i starich
vzpominek z mladi ¢i dfive naucenych znalos-
ti. To kontrastuje s poruchou paméti v ¢asném
stadiu AN, kde je od pocatku patrné vyrazné
zapominani recentnich informaci a snizené
oddalené vybaveniv pamétovych testech by-
vda povazovano za nejcasnéjsi znamku tohoto
onemocnéni pfi standardnim neuropsycho-
logickém vysetieni (Haaland, Price, et Larue,
2003). Zhorseni paméti je ve stari zietelné&;jsi
pro podnéty vizudlni ve srovnani s podnéty
verbalnimi (Howieson et al., 1993).

Ve srovnéni's paméti deklarativni je pamét
nedeklarativni neboli procedurdlni - tj. pamét
na dovednosti a automatismy ve stafi relativ-

né nepostizena.

Re¢

| kdyz patfi stiznost na hledani slov k nej¢as-
t&jsi kognitivni stiznosti u starnouci populace,
jsou Fecové funkce béhem pfirozeného star-
nuti relativné usetieny (Markova et al., 2019).
Zachovéna je zejména schopnost pojmenovani,
naopak urcité zhordeni je detekovatelné v ulo-
hach vyZzadujicich rychlost, jako napfiklad v Ulo-
hach zamétenych na verbdalni fluenci (schopnost
vyjmenovat co nejrychleji co nejvice slov od
urcitého pismene ¢i v dané kategorii).
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Zrakove prostorové funkce jsou naruseny
pfi feseni slozitych uloh vyzadujicich pozornost
a komplexni analyzu. Kresleni jednoduchych ob-
razk{ ani zakladni zrakové prostorové vnimani
neni starnutim naruseno. Rovnéz schopnost od-
hadu vzdalenosti se stafim nehorsi (Howieson et
al., 1993; Lezak et al.,, 2012). Prostorovd navigace
se zacind zhorsovat jiz po dvacatém roce véku
ajeji specifické poskozeni maze byt i ¢asnou
znamkou AN (Coughlan et al., 2018).

Logické uvazovani a mentalni flexibilita

Regeni Ukol(i znamych z minulosti véet-
né zakladnich aritmetickych operaci neni pfi
starnuti vyrazné postizeno. Naopak klinicky
signifikantni zhorseni s vékem Ize pozorovat
pfi feSeni komplexnich ¢i zcela novych uloh
Ci problému.

S vékem se téz zhorsuje schopnost ab-
strakce a mysleni se stava konkrétnéjsim.
Vyraznéjsi zhorseni téchto schopnosti lze
pozorovat zejména po 80. roce véku (Lezak
etal., 2012).

Odliseni fyziologického
a patologického starnuti
v klinické praxi

Prevalence AN s vékem prudce stoupa. Je
prokdzano, Zze neuropatologické zmény AN
predchazi klinicky detekovatelny deficit o cca
15-20 let a amyloidova patologie je detekova-
telna u cca ¥4 kognitivné zdravych sedmdesat-
nikd a %5 kognitivné zdravych osmdesatiletych
dobrovolnikd (Jansen et al., 2015).

Vzhledem k tomu, Ze ve vétsiné populac-
nich studii zkoumajicich starnuti neni zatim
zvykem testovat biomarkery AN, je témé¥ jisté,
ze studie starnuti zahrnuji mezi zdravou star-
nouci populacii pacienty v preklinickém stadiu
AN, coz zcela jisté ovliviiuje vysledky a mlize
vést az k zavadéjicim zavérim precenujicim
zhor$ovani kognice pfi zdravém starnuti.

Rovnéz v klinické praxi je nékdy odliseni
zdravého a patologického starnuti velmi obtiz-
né. Obecné Ize fici, Ze podezieni na patologické
starnuti by mély vzbudit nové vzniklé i rychle
se zhorsujici subjektivni obtize, zejména jsou-li
referovany nejenom pacientem ale i rodinou,
izolované zhorsovani jedné kognitivni funkce,
zhorseni, které ma dopad na aktivity denniho
Zivota, nové vzniklé poruchy chovani ¢ nélady

nebo soucasné vzniklé motorické obtize (Jessen
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Tab. 1. Odliseni normdiniho a patologického stdrnuti

ZMENY KOGNICE VE STARI:

Fyziologické starnuti

Patologické starnuti pri
neurodegeneraci
¢i cévnich zménach

Progrese obtizi

Postupna pomald progrese v horizontu
let, bez jasného signifikantniho
zhordeni v poslednim roce.

Detekovatelné zrychlené zhorsovani
v poslednim roce (neurodegenerace)
¢i skokovité zhorsenf (cévni zmény).

Profil kognitivniho
postizeni

Poviechna mirna deteriorace Umérna
veku, dominuje lehké psychomotorické
zpomaleni, poruchy pozornosti. Bez
detekovatelné poruchy feci.

Rozli¢ny profil, ¢asto dysproporcni
postizeni rdznych kognitivnich funkci
(vyrazné naruseni paméti, porucha
logického Usudku, zhorsenf feci).

Poruchy paméti

Zhorsena schopnost u¢eni novym
informacim, jednou naucené
informace v3ak nejsou zapomenuty.
Casté roztrzitost (hledani bryli atd).

Zhorsend schopnost ucenf

je kombinovana s vyraznym
zapominanim jednou naucenych
(zejména recentnich) informaci.

PYi poruse bazélnich ganglii porucha
proceduraini paméti (naucené
dovednosti, automatismy).

Zmény v chovani
anéladé

Postupné vznikla akcentace
osobnostnich rysa.

Nové vzniklé signifikantni poruchy
nalady ¢i chovéni, event. pfitomnost
bludu.

Motorické obtize,
neurologické vysetfeni

Abnormity pfitomné aZ v pozdnim
véku (po 80. roce), postupné vzniklé

a pomalu progredujici, dominuji ¢asto
nespecifické poruchy chiize

a rovnovahy v rdmci tzv. presbyvertiga.
Topicky nalez je lehky a nespecificky.

Nové vzniklé ¢i rychle progreduijici
obtize. Pfitomnost parkinsonského sy,
lateralizovaného oslabent, vyrazného
axidlniho sy. ¢i jiny definovany topicky
nalez.

Aktivity denniho Zivota

motorovych vozidel.

Zachovany. Mozné urcité obtize pfi
uc¢eni novych komplexnich cinnosti
(ovladani novych pfistrojt atd.) ¢i fizeni

Naruseni dfive normalnich aktivit
denniho Zivota. Detekovatelné
zhorsenf v kratkém casovém intervalu.

MR mozku
a biomarkery AN

Na MR mozku jen véku pfimérend

a v Case neprogredujici ¢i pouze
minimalné progredujici atrofie,
biomarkery AN (triplet v mozkomisnim
moku, amyloidové PET) negativni.

Na MR mozku vyraznd atrofie, u AN
¢asto akcentovana hipokampélné
event. vyrazné cévni zmeny.

et al., 2014). Dalsi argumenty k odlieni fyziolo-
gického a patologického starnuti nam muize pfi-
nést komplexni neuropsychologické vy3etreni—
podezieni na AN se zvysuje zejména pfi rychlém
zapominani jednou nau¢eného materialu, které
se projevi jako porucha oddéleného vybaveni
v pamétovych testech (Haaland et al., 2003).
Standardem v ¢asné diagnostice pamétového
deficitu ve stéfi je oddalené vybaveni po 30 mi-
nutach. Dle recentnich studii je jesté citlivéjsi tzv.
superoddélené vybaveni testované vétsinou po
sedmi dnech, které prokazuje zhor3eny vykon
i u jinak asymptomatickych nosi¢d autosomalni
mutace pro AN (viz review Geurts, van der Werf
et Kessels, 2015; déle Weston et al., 2018).

Pfitomnost neurodegenerativnich zmén
je téz vyrazné pravdépodobnéjsi u pacient
s pozitivni rodinnou anamnézou AN (zejména
kdyz u pfibuznych zacala pred 60. rokem véku)
a s pfitomnosti jedné nebo dvou alel APOE E4
(Jansen et al., 2015).

Charakteristiky fyziologického starnuti
a jejich odliseni od starnuti patologického
jsou shrnuty v tabulce 1.

www.neurologiepropraxi.cz

Vliv prirozeného starnuti
mozku na komplexni aktivity
denniho zivota, fizeni
motorového vozidla

Pfirozené starnuti nevede nikdy z defi-
nice ke zhorseni zékladnich aktivit denniho
zivota a zmény v tomto smyslu by mély ihned
vzbudit podezfeni na pfitomnost onemocnéni
mozku. Pfi pfirozeném starnuti se viak mize
zhorsovat schopnost vykondavat nékteré kom-
plexni ¢innosti.

Je prokazano, ze ve stéii vzrlsta relativni
riziko autonehody. Zhor$enda schopnost fizeni
motorovych vozidel je zpUsobena mnozstvim
zmén souvisejicich se starnutim — z hlediska
kognice se jedna zejména o zhorseni rozdélené
pozornosti, psychomotorické rychlosti a rych-
losti zpracovani zrakovych stimuld. Tyto neu-
ropsychologické deficity jsou déle potencovany
existujicimi poruchami sluchu, zraku & motoriky
(Harada, Natelson Love et Triebel, 2013). Z prak-
tického hlediska by se mél ke schopnosti fizeni
motorovych vozidel vyjadfit prakticky lékaf,
ktery by v pfipadé potieby indikoval vy3etieni
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dopravnim psychologem nebo psychologem
a pii podezieni na postizeni mozku pfipadné
doplnit vy3etfeni neurologické.

Dalsi komplexni aktivitou, ktera vykazuje
detekovatelné zhorsenii pti zdravém starnuti,
je schopnost komplexnich financnich ope-
raci (sprava majetku, akcii, finan¢ni rozvaha
ohledné dluh(, bankovnich operaci, atd.), tyto
zmény souvisi zejména s poklesem kognitiv-
nich funkci, nicméné mohou byt ovlivnény
i zménénym nastavenim systému odméro-
vani v mozku, které mize vést k undhlenym

rozhodnutim (Samanez-Larkin, 2013).

Determinanty starnuti
kognice, moznosti ovlivnéni
starnuti kognice

Ackoliv panuje shoda na tom, ze ve stafi
dochazi ke zménam kogpnitivnich funkci a po-
klesu nékterych aspektl kognitivni vykonnosti,
existuji v tomto ohledu velké interindividudlni
rozdily. Je prokazéno, Ze lidé s vyssim vzdéla-
nim a vyssim socioekonomickym statusem ma-
jirovnéz vyssi schopnost uchovavat si vysokou
kognitivni vykonnost ve stéfi. Jednou z teorii,
ktera se snazi vysvétlit tento fenomén, je teo-
rie konceptu tzv. ,kognitivni rezervy” (Stern,
2003). Koncept kognitivni rezervy vychazi
z hypotetického konstruktu mozkové rezervni
kapacity (kdy se predpoklada, ze existuji vyso-
ké interindividudlni rozdily v objemu mozku
a poctu synapsi). Pfedpokladem této teorie je
existence kritické hrani¢ni hodnoty vycerpani
mozkové rezervni kapacity, po které nasleduje
rychly pokles kognitivni vykonnosti. Dvé stejna
poranéni mozku tedy mohou mit u dvou riiz-
nych osob odlisny dopad na kognitivni funkce
dUsledkem rGizné drovné mozkové rezervni
kapacity, ktera je brana jako protektivni faktor
rozvoje kognitivniho deficitu.

Kognitivni rezerva navazuje na koncept
mozkové rezervni kapacity a pfredpoklada se,
Ze je zCasti vrozena, ale mlze byt dale posilo-
véana intelektualné naro¢nymi ¢innostmi (delsi
doba ziskavani vzdélani, intelektualné naro¢né
vzdélavani) a to zejména v mladsim a stied-
nim véku. Patofyziologickym podkladem této
rezervy je nejspise zlepseni vyuzivania narlst
poctu mozkovych synapsi. Pfi patologickych
procesech probihajicich v mozku ve stafi po-
tom jedinci s vysokou kognitivni rezervou do-
kazi lépe kompenzovat Ubytek neuront i syna-
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psi a oddalit tak rozvoj kognitivniho deficitu ve
srovnani's jedinci s nizsi kognitivni rezervou. Ve
vyssim véku preventivné plsobi spise fyzicka
aktivita a kvalitni zivotosprava, ackoliv kogni-
tivné stimulujici prostfedi ma stale mirné pro-
tektivni vliv na ubytek kognitivni vykonnosti.

Z observacnich studii je naopak jednoznac-
né prokazan negativni vliv socidlni izolace na
kognici ve stafi (Livingston et al., 2020). Dal3im
rizikovym faktorem kognitivniho poklesu ve sta-
fi je nekompenzovand porucha sluchu, coz byva
téZ vysvétlovano snizenim kognitivni stimulace
pfi hypakuzi (Livingston et al., 2020).

Efektu kognitivni rehabilitace u zdravych
lidi'i u nejrliznéjsich onemocnéni se vénuje celd
fada studii a mnoho z nich potvrdilo pozitivni
efekt kognitivni rehabilitace na kognitivni vy-
konnost jedincd (review napf. Cicerone et al.,
2019). Pohledem evidence-based mediciny je
vsak stéle nedostatek randomizovanych kontro-
lovanych studii, aby byla kognitivni rehabilitace
povazovéna za védecky prokdzanou metodu
1é¢by (Bahar-Fuchs, Clare et Woods, 2013).V po-
sledni dobé jsou na vzestupu studie, které se
vénuji uc¢innosti kognitivni rehabilitace jako
protektivniho faktoru pro rozvoj AN. V klinic-
ké praxi velice zalezi na tom, jakym zplsobem
je kognitivni rehabilitace provadéna a zda je
jeji podoba indikovana vhodnému paciento-
vi. Napfiklad u pacientli s AN maji slibny efekt
pristupy kognitivni rehabilitace zaméfené nare-
miniscencni terapii (terapii pomoci pfipominani
dobfe vybavitelnych vzpominek pacientt) nebo
na cil orientovana terapie, zaloZzenda na nacviku
zvladani komplexnich tloh. Uspéina kognitivni
rehabilitace byva tedy individualizovana podle
typu pacienta i jeho osobniho pfibéhu, coz ale
znesnadnuje jeji metodologické zkoumani.

Fyzicka aktivita

Nizka fyzicka aktivita, predevsim ve vys$sim
véku, je spojena s vyssim rizikem zhorSovani
kognitivnich funkci v disledku patologického
starnuti (Hamer et Chida, 2009; Sofi et al., 2011).
Vyrazné pozitivni vliv fyzické aktivity na kogni-
tivni funkce popisovany observacnimi studie-
mi, kde byl kladen dtiraz pfedevsim na aerobni
cvi€eni stfedni a vy3si intenzity po dobu 4 az 7
hodin tydné, byl pouze ¢aste¢né potvrzen in-
terven¢nimi randomizovanymi kontrolovanymi
studiemi, které prokazaly zlep3eni pouze nékte-
rych kognitivnich funkci, pfedevsim logického
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uvazovani, pozornosti a psychomotorického
tempa, avsak neprokazaly vétsi pfinos konkrét-
niho typu a délky trvani fyzické aktivity (Kelly
et al,, 2014). DGvodem muze byt kratka doba
intervence, jelikoz pozitivni vliv fyzické aktivity
na kognitivnifunkce nardsta v prabéhu let a ne-
musi se projevit jiz od zac¢atku. Mechanismus
vlivu fyzické aktivity na kognitivni funkce je
komplexni. Uplatriuje se zde jeji pozitivni vliv na
kardiovaskularnirizikové faktory (viz nize) a také
jeji vliv na zvyseni mozkové perfuze (predevsim
v oblasti hipokampu) a zvy3eni neurogeneze
a synaptické plasticity prostfednictvim zvyseni
exprese mozkového neurotrofického faktoru
(BDNF) (Jensen et al., 2015). Kromé svého pozitiv-
niho vlivu na kognitivnifunkce zlepsuje pravidel-
na fyzicka aktivita také rovnovahu, snizuje riziko
padu a vyskyt deprese, redukuje mortalitu a ve
svém dulsledku prispiva ke zlepseni celkového
zdravi. Pravidelné cviceni je tedy dllezité pro
udrzovani fyzickych a mentalnich schopnosti
v pribéhu fyziologického starnutia pro preven-
ci jejich zhorsovani pfi starnuti patologickém.

Interni choroby a dal3i pficiny

Ke zhorsovani kognitivnich funkci ve stafi
prispivaji také kardiovaskularni rizikové faktory.
Tyto faktory jsou spojeny s vyssim rizikem pa-
tologického starnuti a rozvojem demence, a to
nejen demence vaskuldrni ale i demence pfi AN.
Mezi nejvyznamné;si kardiovaskularni rizikové
faktory spojené se zhorSovanim kognitivnich
funkci se fadi hypertenze, obezita centralniho
typu a abuzus alkoholu ve stfednim véku a dia-
betes a koureni ve vy$sim véku (Livingston et al.,,
2020). Mechanismus jejich vlivu na kognitivni
funkce je komplexni a uplatiuji se zde ische-
mické zmény mozkové tkané v dlisledku makro
a mikroangiopatie, ale také oxidativni stres ve-
douci ke zvy3enému uklddani beta amyloidu
a zvyseni inzulinové rezistence spojené s hy-
perinzulinémii vedouci ke snizenému odstra-
fiovani beta amyloidu z mozkové tkané. Dalsim
rizikovym faktorem spojenym se zhorsovanim
kognitivnich funkci jsou Urazy hlavy ve stred-
nim véku, pfedevsim ty zadvazné a opakované
(Livingston et al., 2020). Identifikace a redukce
téchto rizikovych faktort zahrnuijici lé¢bu hyper-
tenze, diabetu, hypercholesterolemie a obezity,
prevenci Graz{ hlavy a Upravu Zivotospravy vcet-
né zanechani koufeni, vyvarovani se nadmérné

konzumace alkoholu a dodrzovani sttedomoi-

ské diety je velmi dulezit, jelikoz prispiva ke
snizovani rizika zhorSovani kognitivnich funkci
a rozvoje patologického starnuti (Livingston et
al,, 2020). Mezi protektivni faktory patfi jiz vyse
zminéna sttedomofska dieta, kterd je zaloZzena
na vysokém pfijmu zeleniny, ovoce, lusténin,
vicenenasycenych mastnych kyselin (ryb a ofe-
chu) a olivového oleje a nizkém piijmu nasyce-
nych mastnych kyselin (Yassine et Finch, 2020).
Moznosti ovlivnéni starnuti kognice jsou shrnuty
v tabulce 2.

Farmakologicka prevence
patologického starnuti

Kromé farmakologického ovlivnéni inter-
nich chorob zminénych vyse byly provadény
pokusy s dalsimi molekulami za ucelem zvy-
Seni pravdépodobnosti Uspésného starnuti
a zabranéni starnuti patologickému (Yu et al.,
2020). Mezi nimi je tfeba rozlisovat ty, které byly
podrobné a opakované zkoumany v klinickych
studiich a existuji dikazy pro to, ze nefunguji
(napfiklad piracetam), a ty, u kterych neni do-
statek dikazli pro jejich doporuceni v klinické
praxi, protoze studie nebyly konzistentni nebo
nebyly provedeny podle spravné metodologie
(napfiklad EGb761). Kromé piracetamu existuji
negativni vysledky i pro estrogeny a inhibito-
ry acetylcholinesterazy. Dalsi studie s EGb761
nebo preparaty zaméfrenymi na ovlivnéni ¢in-
nosti mitochondrii se zvazuji, ale u nékterych
nadéjnych latek, kterym vyprsela patentova
ochrana, neni k dispozici sponzor, ktery by ta-
kovou studii zorganizoval (Kasper et al., 2020).
Ziskat dlikazy pro to, Ze néjaké farmakum ovliv-
fuje proces starnuti nebo plsobi v primarni
¢i sekundarni prevenci, mize v pfipadé méné
ucinné latky znamenat nutnost sledovat da-
né jedince v interven¢ni studii fadu let nebo
i desetileti. Observacni nebo prirezové studie
takto dostatecné silné dikazy ziskat nemohou.

Tab. 2. MozZnosti zpomalenifyziologického stdr-
nuti a prevence stdrnuti patologického

B Kompenzace hypertenze, hyperglykémie a dys-
lipidémie

B Redukce télesné hmotnosti (Ié¢ba obezity, stre-
domorska dieta)

B Zanechani koufeni a vyvarovani se nadmeérné
konzumace alkoholu

M Prevence Uraz( hlavy

B Pravidelna fyzickd aktivita

B Pravidelna kognitivni aktivita

B Udrzovani socialnich kontaktl

B Kompenzace a lé¢ba senzorickych deficitd (po-
rucha zraku a sluchu)
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Personalizovana medicina
v prevenci patologického
starnuti

S rozvojem poznatkl o patofyziologii AN
je snaha o aplikaci téchto poznatkl v perso-
nalizované prevenci patologického starnuti.
Nejvice studii se zabyvalo prevenci AN u no-
sitelil APOE E4 alely. Nékteré studie ukazuji,
ze nositelé tohoto polymorfismu rizikového
pro vznik AN vice profituji v prevenci z fy-
zické aktivity a Ié¢by hypertenze, ve farma-
kologické roviné pak z pfipravkd s omega 3
kyselinami ve srovnani s lidmi bez APOE E4
alely ariziko AN je u nich vyrazné zvyseno
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