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SOUHRN

Fenclova E, Albrecht J, Harsa P, Jirak R.
Rizikové faktory Alzheimerovy nemoci

Alzheimerova nemoc je neurodegenera-
tivni onemocnéni, které vede k mozkové
atrofii a ke vzniku demence. Jednd se
o onemocnéni s plynulym zhor§ovanim
paméti a dalsich kognitivnich schopnos-
ti. Etiologie prozatim neni zndamd, ale
existuje fada rizikovych faktort, které
zvy$uji pravdépodobnost vzniku one-
mocnéni. Cilem na$i prehledové prace
je popsat klinicky podstatné rizikové
faktory, které se na progresi Alzheime-
rovy nemoci podileji, a faktory, které
jsou jako rizikové zkoumany, ale dosud
pro né neni dostatek duikazi. Obecné lze
rizikové faktory rozdélit na ovlivnitelné
(diabetes, hypertenze, obezita, dyslipi-
démie, koufeni, uzivani alkoholu, Grazy
hlavy, deprese...) a neovlivnitelné (vék,
pohlavi, vyskyt onemocnéni v rodiné ¢i
vyskyt polymorfismu ApoE4 v genu pro
apolipoprotein E). Vétsi duraz je kladen
na ovlivnitelné rizikové faktory, které
poskytuji prostor i pro dal$i vyzkumnou
¢innost.

Kli¢ova slova: Alzheimerova nemoc, de-
mence, rizikové faktory.

SUMMARY

Fenclova E, Albrecht J, Harsa P, Jirak R.
Risk factors for Alzheimer’s disease

Alzheimer’s disease is a neurodegenera-
tive disorder that leads to brain atrophy
and eventually dementia. It is an illness
with continuous deterioration of mem-
ory and other cognitive functions. The
etiology is not yet known, but there are
anumber of risk factors that increase
the likelihood of developing the disease.
The aim of our review is to describe the
clinically relevant risk factors involved
in the progression of Alzheimer’s disease
and those factors that are being consid-
ered, but still with insufficient evidence
for them. In general, risk factors can be
divided into modifiable (diabetes, hyper-
tension, obesity, dyslipidemia, smoking,
alcohol use, head trauma, depression...)
and non-modifiable (age, sex, he red-
ity or apolipoprotein E gene variants).
Greater emphasis is placed on modifi-
able risk factors that provide scope for
further research activities.

Key words: Alzheimer’s disease, demen-
tia, risk factors.
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Alzheimerova nemoc je progresivini neurodegenerativni
onemocnéni postihujici mozek. Pri setkani spole¢nosti
psychiatrt v némeckém Tiibingenu v roce 1906 popsal
Alois Alzheimer (1864-1915) pripad 51leté pacientky Au-
gusty Deterové. Pozoroval u ni kognitivni deficit s postup-
nou ztratou sobésta¢nosti. Posmrtnym vysetfenim mozku
byla popsana atrofie kortexu a senilni plaky. Obdobny
nalez uskute¢nil ve stejné dobé i ¢esky psychiatr Oskar
Fischer.! Jedna se o nejcastéjsi formu demence a v soudas-
nosti tvoti 50-75 % vsech ptipadti. V Ceské republice se
pocet pacienttl s demenci odhaduje na 164 tisic. Z tohoto
poctu tvori dvé tietiny zeny. Vétsi vyskyt u Zen je prav-
dépodobné zptsoben poklesem estrogentt v menopauze
a tim, Ze se zeny dozivaji vys$$iho véku. Je znamo, Ze riziko
demence s vékem nartista, nad 65 let trpi demenci kazdy
trindcty, nad 80 let kazdy paty a nad 90 let kazdy druhy.
Pocet osob s demenci se neustéle zvysuje, populace celo-
svétové starne. V roce 2050 se predpoklada nartst poctu
lidi s demenci v Ceské republice na 383 tisic.> Ve svété by
dle WHO (World Health Organization) mohl téhoz roku
pocet nemocnych dosahnout 135,5 milionu, coz predsta-
vuje obrovskou socioekonomickou zatéz. K snizeni vy-
skytu demence mtiZze prispivat lepsi a dostupnéjsi péce.
Véasna diagnostika muze prispét ke zlep$eni kvality Zivo-
ta pacienttl a snizit spoleé¢enské dopady tohoto zavazného
onemocnéni. Alzheimerova nemoc je (prozatim) nevylé-
¢itelnym onemocnénim. Prabéh Ize pouze zpomalit po-
moci [kt a dosdhnout tak oddaleni tézkych stadii nemo-
ci. Dosud neexistuje kauzalni 1é¢ba. Alzheimerova nemoc
je sedmou nejéastéjsi pri¢inou smrti osob vSech vékovych
kategorii a patou nejéastéjsi pri¢inou umrti jedincti star-
$ich 65 let. Onemocnéni trva v priméru 7-10 let od prv-
niho vyskytu klinickych pfiznaka do smrti.?

STADIA ALZHEIMEROVY NEMOCI

Alzheimerova nemoc je onemocnéni charakterizované
predev$im tvorbou a uklddanim patologického protei-
nu beta-amyloidu, degeneraci intraneuronalniho tau
proteinu a neuronalni degeneraci. Klinicky Ize Alzhei-
merovu nemoc rozdélit do tfi stadii. Prvni je stadium
preklinické, které je klinicky asymptomatické. Metodou
PET (pozitronova emisni tomografie), kdy aplikujeme
nékterou z radioaktivné znacenych latek, je mozné za-
znamenat depozita B amyloidu v mozku, a to fadu let
pred objevenim se prvnich klinickych ptfiznakt. Dru-
hym stadiem je mirna kognitivni porucha.*® Specificky je
postiZena epizodicka pamét. Porucha paméti nedosahuje
stupné demence, uroven paméti se oproti normé véko-
vé shodné zdravé skupiny osob snizuje o 1-1,5 sméro-
datné odchylky vykonu v pamétovych testech. Casto jiz
byva zjistovana atrofie hipokampti. U mirné kognitivni
poruchy nejsou postizeny aktivity denniho Zivota, pa-
cienti jsou sobésta¢ni. Tretim stadiem je demence, kterd
se klinicky déli na lehkou, stfedni a tézkou. V disledku
postizeni mozku jsou v rizné mife naruseny kognitivni
funkce, coz vede k naruseni aktivit vS§edniho dne a mo-
hou se projevovat i psychologické a behavioralni poru-
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chy (BPSD - behaviour and psychological symptoms of
dementia).® Mdme-li pacienta s demenci na podkladé
Alzheimerovy nemoci, méli bychom hovotit o Alzhei-
merové nemoci ve stadiu demence.

RIZIKOVE FAKTORY

Etiologie nemoci neni stale znama. Existuje fada riziko-
vych faktort, které zvy$uji pravdépodobnost vzniku de-
mence a prispivaji k rychlej$imu pribéhu demence. Rizi-
kové faktory lze rozdélit na genetické, kardiovaskularni,
rizikové faktory souvisejici s zivotnim stylem (koufeni,
alkohol, nedostatek pohybu, nizkd droven vzdélani, vy-
ziva)’ a rizikové faktory souvisejici s prostfedim. Téchto
faktort existuje celd fada (napft. kvalita ovzdusi, UV zare-
ni, ptitomnost radonu, hliniku, vliv pesticidu), ale dtikazy
o jejich vlivu nejsou vétsinou prili§ silné.*® Nékteré rizi-
kové faktory se daji ovlivnit upravou Zivotospravy a na-
stavenim medikace (napf. hypertenze, diabetes mellitus,
kouteni). Jiné rizikové faktory ovlivnit nelze (napt. vék,
vyskyt onemocnéni v rodiné, zenské pohlavi a souvise-
jici hormondlni zmény a vliv pohlavniho dimorfismu').
Demence se vyskytuje u poloviny pacienti s Downovym
syndromem, u kterych jsou pak v mozku zjistovany typic-
ké alzheimerovské zmény. Existuje i fada moznych riziko-
vych faktord, které jsou v soucasné dobé méné relevantni,
jako naptiklad porodni hmotnost, velikost lebky a vyvoj
mozku,' vyskyt delirii pred zac¢atkem kognitivni deterio-
race,'! ztrata sluchu ve stfednim véku,'? anestezie a tézké
pooperaéni stavy.”? Riziko Alzheimerovy nemoci muize
zvy$ovat i nedostatek spanku, kdy se zvySuje produkce
B-amyloidu.'** Predpokladd se, ze vznik Alzheimerovy
nemoci je multifaktorialni, tudiz je zptisoben kombinaci
vice rtiznych rizikovych faktoru. V prehledu predkladame
nékolik zakladnich faktori (tab. 1).

Gen pro apolipoprotein E (ApoE)

Apolipoproteiny jsou molekuly, které zajistuji vazbu lipo-
proteinu na specifické receptory na povrchu bunék. Gen
pro ApoE se nachazi na 19. chromozomu a ma tii alely,
které koduji izoformy proteinu ApoE2, ApoE3 a ApoE4.
Jedna se o geneticky polymorfismus. Pfitomnost ApoE2
je pokladana za protektivni. ApoE3 se v nasi populaci vy-
skytuje nejcastéji a poklada se ve vztahu k Alzheimerové
nemoci za nevyhranény. Pti vzniku Alzheimerovy nemoci
je uplatiiovan vliv izoformy ApoE4, kterd podporuje ukla-
dani p-amyloidu, neurotoxicitu a oxidativni stres.”” Vyskyt
ApoE4 je hlavnim genetickym rizikovym faktorem pro
rozvoj Alzheimerovy demence. ApoE4 zvy$uje hladinu
cholesterolu v mozkové tkani. Predstavuje rizikovy fak-
tor Alzheimerovy nemoci v heterozygotni i homozygotni
formé. Nutno podotknout, Ze Alzheimerovou chorobou
mohou onemocnét i osoby bez genu pro ApoE4. Naopak
u nositeltl genu pro ApoE4 choroba propuknout béhem
zivota nemusi. U lidi bez alel pro ApoE4 je riziko rozvoje
Alzheimerovy nemoci 9 %. Pritomnost jedné alely ApoE4
zvy$uje pravdépodobnost Alzheimerovy nemoci tfikrat,
ptitomnost dvou alel zvySuje pravdépodobnost az pat-
nactkrat.'®
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Tab. 1. Piehled ovlivnitelnych a neovlivnitelnych rizikovych faktori. U vétsiny zndmych rizikovych faktorii neni pfesné stanoveno relativni

riziko (RR).%1%1%16

Ovlivnitelné rizikové faktory v nizkém véku

(NV, < 45), strednim véku (SV, 45-65 let) RR Neovlivnitelné rizikové faktory RR
ve vyssim véku (VV, > 65 let)

deprese (VV) 1,55-2,33 apolipoprotein (APOE)-e4 heterozygot 3
diabetes (VV) 1,33-1,79 apolipoprotein (APOE)-€4 homozygot 8-10
dyslipidémie (SV) N/A Downdv syndrom N/A
environmentalni faktory N/A mozkova amyloido6za N/A
hormondlni poruchy N/A pohlavi (zeny > muzi) ~1,5
hypertenze (SV) 1,16-2,24 rasa 1,5-2
koufeni cigaret (VV) 1,15-2,20 rodinnd anamnéza (prvniho a druhého radu) 2-6
metabolicky syndrom (SV) N/A vék N/A
mozkova hypoperfize N/A

neuropsychiatrické symptomy 2,52 (1,18-5,37)

nizka fyzicka aktivita (VV) 1,16-1,67

nizkd hladina folatu N/A

nizkd kognitivni rezerva (NV, SV) N/A

nizké vzdélani 1,26-2,01

obezita (SV) 1,34-1,92

socialni izolovanost 1,32-1,85

stravovaci navyky 1,92 (1,10-3,33)

traumatické poranéni mozku N/A

vazné kraniotrauma N/A

ztrata sluchu (SV) 1,38-2,73

Metabolicky syndrom

Metabolicky syndrom je soubor spole¢né se vyskytujicich
rizikovych faktort zahrnujicich abdominalni obezitu,
hypertenzi, dyslipidémii (zvySené triglyceridy, sniZeny
HDL cholesterol), inzulinovou rezistenci. Vét$ina slozek
metabolického syndromu je povaZovana za samostatné
rizikové faktory pro vznik Alzheimerovy nemoci.” Byly
publikovéany i vysledky studii, které hodnotily vliv meta-
bolického syndromu jako celku na Alzheimerovu nemoc,
vét$ina studii prokazala souvislost mezi pfitomnosti meta-
bolického syndromu a kognitivni dysfunkce.? Ptitomnost
metabolického syndromu ale neptedpovida vyvoj demen-
ce specifi¢téji nez jeho slozky samostatné.”!

Obezita

Nadvaha a obezita ve sttednim véku jsou rizikovym fak-
torem rozvoje demence v pozdéj$im véku.?>* Obezita
ma pravdépodobné primy vliv na degeneraci neurontl.
Nejéastéji pouzivanym méfitkem k posouzeni hmotnosti
je index télesné hmotnosti oznacovany jako BMI (body
mass index). V porovnani s osobami s normalni téles-
nou hmotnosti (BMI 18,6-24,9) bylo zjisténo, ze obézni
pacienti s BMI nad 30 méli o 74 % vys$si riziko demence
a lidé s nadvahou (BMI 25,0-29,9) o 35 % vyssi riziko
rozvoje demence. Hodnota BMI je ale spiSe statistickym
néstrojem, a proto je nutné BMI interpretovat s ohledem
na vék, pohlavi, rasu a télesnou konstituci. Lep$im ukaza-
telem v tomto ohledu by mohl byt obvod pasu, pripadné
pomér obvodu pasu a bokit WHR (waist-hip ratio), nebot

metabolické problémy souvisi predev$im s mnozstvim
visceralntho tuku. Za rizikové jsou povazovany hodno-
ty obvodu pasu nad 102 cm u muzi a nad 88 cm u Zen.
Dle WHR obezita za¢ina na urovni vys$s$i nez 0,90 u muzt
a 0,85 u Zen. Lidé s vysokym BMI a s abdominalni obezi-
tou maji 3,5krat vyssi riziko rozvoje demence. Lidé, kteti
maji normalni BMI, ale jsou centralné obézni, maji riziko
demence dvakrat vy$si nez lidé bez centrélni obezity.**

Hypertenze

Jednim z nejvyznamnéjsich vaskuldrnich rizikovych fak-
tord je hypertenze. Nékteré studie uvadéji, ze zvySeny
krevni tlak vede k rozvoji kognitivniho defektu a rozvoji
Alzheimerovy demence. Lze se rovnéz setkat i se studi-
emi, které hypertenzi za rizikovy faktor nepovazuji.>*
Dalsi oblasti zajmu ve vyzkumu rizikovych faktort u Alz-
heimerovy demence je moznost zabranit vzniku ¢i snizit
riziko vzniku demence dtislednou terapii hypertenze.
I zde se setkavame s protichtidnymi zavéry. Mnohé studie
zkoumajici u¢inek antihypertenziv na kognici neprokaza-
ly pozitivni vliv na kognitivni funkce. Nicméné u star$ich
nemocnych, zvlasté se systolickou hypertenzi, byl v sou-
vislosti s prevenci vaskuldrni a smiSené demence proka-
zéan pozitivni u¢inek nitrendipinu, ktery je schopen snizit
vyskyt demence o 55 %.% Nitrendipin patfi mezi blokéto-
ry kalciovych kanald, které jsou ve vztahu ke kognici stu-
dovany. Vyskytuji se i nazory, Ze studie s antihypertenzivy
byly prili§ kratké na to, aby se jejich vliv ve vztahu k de-
menci mohl ozfejmit.
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Hypercholesterolémie a statiny

U hypercholesterolémie se predpoklada, ze zvysuje tvorbu
B-amyloidu. Je povazovana za vyznamny vaskularni rizi-
kovy faktor vzniku demence. Vyzkumy se zabyvaji i moz-
nym ovlivnénim vzniku demence 1é¢bou statiny. Lze se se-
tkat se studiemi, které naznacuji, Ze by statiny mohly mit
pozitivni vliv v prevenci Alzheimerovy nemoci, ale zavéry
téchto studii nejsou prili§ presvéd¢ivé. Nejednotnost vy-
sledkd muze byt zapti¢inéna rozdily v prostupu riiznych
typu statini hematoencefalickou bariérou, mnohocetny-
mi G¢inky podavanych léki,

stejné tak i sledovanim nemocnych v réiznych stadiich
Alzheimerovy nemoci. V soucasné dobé prevlada nézor,
ze 1é¢bu dyslipidémie statiny k prevenci Alzheimerovy ne-
moci nelze doporucit.®

Diabetes mellitus

Zda se, ze diabetes mellitus je v sou¢asné dobé jednim
z hlavnich rizikovych faktorti rozvoje Alzheimerovy de-
mence. V poslednich letech nartista prevalence demence
i diabetu 2. typu. Kognitivni zhorsSeni je ¢asto provazeno
i progresi diabetu.”” Mozek je energeticky naro¢ny organ
a ke svému fungovani pottebuje 20 % celkové potieby
kysliku a ptiblizné 65 % z celkového mnozstvi gluké-
zy. Pokud je kysliku nebo glukdzy v mozku nedostatek,
dochézi k poskozeni neuronti. U pacientit s diabetem
a zaroven s Alzheimerovou demenci dochdzi k naruseni
glukézového metabolismu, ale neni zndmo, jak k tomu
presné dochédzi. Pravdépodobné je narusena inzulinova
signalni cesta v mozku. Inzulin ovliviiuje metabolismus
B-amyloidu a zvy$uje proteinovou fosforylaci, ¢imz na-
pomahd rozvoji demence. Plati, Ze inzulinova rezisten-
ce a hyperinzulinémie maji vliv na sniZeni kognitivnich
funkei u starsich osob s diabetem. Vztahem Alzheimero-
vy demence, diabetu, obezity a kardiovaskularnich cho-
rob se zabyva mnoho studii a objevuji se snahy definovat
Alzheimerovu demenci jako diabetes mellitus 3. typu.*
Diabetes, prediabetes a zmény biochemickych ukazate-
10, které souvisi s diabetem, predpovidaji zvyseny vyskyt
kognitivnich poruch a demence.”® Nové vyzkumy v této
oblasti mohou vést k nalezeni zatim neznamych biologic-
kych markert rozvoje Alzheimerovy demence.

Kardiovaskularni a cerebrovaskularni
onemocnéni

Hlavnim projevem cerebrovaskuldarniho onemocnéni je
cévni mozkova prihoda. Stejné jako u demence roste in-
cidence s vékem. Jak jiz bylo feeno, na vzniku Alzhei-
merovy demence se podileji vaskularni faktory, které jsou
zaroven rizikem vzniku iktu, vaskuldrni demence a kar-
diovaskularnich chorob. U osob, které prodélaly cévni
mozkovou prihodu nebo trpély kardiovaskularnim one-
mocnénim, bylo zaznamenano vétsi riziko vzniku Alzhei-
merovy nemoci. Velmi ¢asto se setkdavame i s formou de-
mence zahrnujici vaskuldrni a alzheimerovskou patologii
zaroven.”
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Uraz hlavy a traumatické poskozeni mozku

Casto jmenovanym faktorem v souvislosti s rizikem vzni-
ku Alzheimerovy demence je traz hlavy v anamnéze, ze-
jména v souvislosti se ztratou védomi.*® Opakovana po-
ranéni mozku vedou ke zvysené produkci a hromadéni
amyloidnich prekurzorovych proteinti v mozku, coz sou-
visi s rizikem vzniku Alzheimerovy nemoci.** Novéjsi stu-
die v této oblasti podporuji traumatické poskozeni mozku
jako rizikovy faktor pro zvyseni rizika rozvoje Alzheime-
rovy nemoci.”?

Koufieni

Koufeni je rizikovym faktorem pro mnohd onemocnéni.
Zvysuje riziko kardiovaskuldrnich chorob, ma karcino-
genni uc¢inky a zhor$uje mozkovou perfazi. Nejinak je
to i u Alzheimerovy demence, vliv koufeni je intenzivné
zkoumadn. Bylo provedeno mnoho metaanalyz, které se
shoduji na tom, Ze koufeni je rizikovym faktorem pro
vznik Alzheimerovy nemoci a kufdci maji vétsi riziko
vzniku tohoto onemocnéni.*® U byvalych kutraka je toto
riziko mensi, proto ma vzdy smysl prestat koufit, a to i po
mnohaletém kuractvi.* Data ze studii zabyvajici se vlivem
pasivniho koufeni na kognici a rozvoj demence nejsou
dostate¢né priikazna.”

Dlouhodobé naduzivani alkoholu

Casto zminovanym rizikovym faktorem je alkohol. Je zna-
mo, ze nadmérné uzivani alkoholu negativné ovliviiuje
kardiovaskularni a gastrointestinalni systém, poskozuje
¢innost jater, podili se na rozvoji nadorovych onemoc-
néni a pusobi neurotoxicky. Dlouhodobé nadmérné uzi-
vani alkoholu muze dospét do zavislosti na alkoholu, kde
se mohou rozvinout zavazné komplikace, jako epileptic-
ké zachvaty, polyneuropatie a Wernickeho encefalopatie.
Nadmeérna konzumace alkoholu ve sttednim véku zvysuje
riziko Alzheimerovy nemoci ve véku pozdéj$im u nosict
alely ApoE4.* Casto se ve studiich hovoti o pozitivnim
udinku umirnéného piti alkoholu (1-3 alkoholické napoje
denné, 15-45 g alkoholu) na kognitivni funkce. Nicméné
v posledni dobé je otdzka preventivniho uzivani alkoholu
diskutovana a lze se setkat i s vyzkumy, kde sniZeni kogni-
tivnich funkci a zmény hipokampu jsou zptisobeny i niz-
kymi davkami alkoholu.”

Vyziva
U pacientt s demenci se setkavime s poruchami vyzi-
vy, dochézi k proteinoenergetické malnutrici, jez zvySuje
riziko komplikaci, naptiklad infekénich, a vede ke zhor-
$eni kvality Zivota. O dulezZitosti vyvazené stravy u seni-
ortt v prevenci malnutrice tedy neni pochyb. Vyvstava
ale otdzka, zda pomoci vhodné vyzivy miizeme predejit
vzniku demence. Uvazuje se o vlivu sttedomorské die-
ty zaloZené na konzumaci ryb, ovoce a zeleniny, ktera je
bohatd na antioxidanty, mononenasycené a polynenasy-
cené mastné kyseliny a zjevné pomaha redukovat riziko
demence.* Dals$i studie se zabyvaly vlivem vitaminu D,
jehoz nedostatek vede ke zvyseni rizika kognitivniho defi-
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citu.® Zkoumal se i efekt kyseliny listové a vitaminu B12,
ale prospésny vliv na kognici se nepotvrdil.* Nicméné ne-
dostatek vitaminu B12 a kyseliny listové pravdépodobné
vede ke zvy$eni rizika vzniku demence.®

Nizka fyzicka aktivita

Dal$im ze zkoumanych faktort je fyzicka aktivita. Ukazu-
je se, ze pravidelna fyzickd aktivita, a to v¢etné chiize a ak-
tivity s nizkou intenzitou télesné zatéze, ma priznivy vliv
na zpomaleni rozvoje kognitivnich poruch a tim sniZuje
riziko rozvoje demence ¢i mirné kognitivni poruchy.'>*
Zaroven napomahd zlepSeni behavioralnich ptiznakt
demence (bloudéni, agitovanost) a zkvalitiiuje spanek.
U seniort se ale ¢asto nardzi na problém souvisejici s po-
stizenim pohybového aparatu a s bolestmi, které fyzickou
aktivitu znemoznuji.**

Vzdélani, dusevni aktivita a socialni vazby

U osob s nizkym stupném vzdélani je vyssi riziko vzniku
Alzheimerovy demence. Naopak u osob s vys$sim vzdéla-
nim se riziko vzniku demence snizuje.”* Neni ale jisté, zda
je protektivnim faktorem uroven vzdélani sama o sobé.
Vliv mtze mit i odli$ny Zivotni styl a socioekonomicky
status ¢i efektivnéjsi kognitivni stimulace v prabéhu Zivo-
ta. Vyznamna je tzv. kognitivni rezerva jedince, tj. schop-
nost pouzivat adekvatné dosavadni kognitivni funkee, ucit
se novym informacim a spravné je vyuzivat, a vyrovnavat
se s neurotoxickymi vlivy. Jako prevenci vzniku kognitiv-
nich poruch a demence Ize u seniort vyuzit kognitivni
trénink,* coz je metoda procvi¢ovani mozkovych funk-
ci. Se vzdélanim do jisté miry souvisi i dusevni aktivita.
Je prokdzan mensi vyskyt onemocnéni demenci u lidi,
ktef{ se vénuji rozvoji dusevni aktivity prostfednictvim
svych z4jmt (napf. ki{zovky, sudoku, zahrddkarent, ¢etba)
a udrzuji ¢etné a kvalitni socidlni vazby (napf. spolecen-
sk sdruzeni, navstévy kulturnich akci). U nékterych seni-
ortt dochazi vlivem negativnich Zivotnich udélosti (amrti
partnera, stéhovani, odchod do duchodu,...) k socidlni
izolaci, ktera je vyznamnym rizikem vzniku kognitivniho
deficitu.

Neuropsychiatrické priznaky - deprese

a poruchy spanku

Deprese je ¢astym neuropsychiatrickym ptiznakem. Za-
tim neni znadmo, jak presné spolu demence a deprese sou-
visi. Existuje nékolik teorii vzajemného vztahu. Deprese
by mohla byt prodromalnim prfiznakem Alzheimerovy
nemoci. Nékteré depresivni poruchy prechazeji plynule
do demence. Dosud neexistuje validni zptisob identifikace
téchto nemocnych, ktery by mohl vést k lepsi prognoze.
Také se nabizi, ze by deprese mohla byt pfimo rizikovym
faktorem, ktery urychluje neurodegeneraci. Nebo by de-
prese mohla byt ¢asnym projevem Alzheimerovy nemoci
i rizikovym faktorem soucasné. Ze studii ale spise vyplyva,
Ze vztah demence a deprese nebude ndhodny. Anamnéza
deprese az dvojnasobné zvysuje riziko rozvoje Alzheime-
rovy demence. Taktéz existuje dvakrat vy$si riziko vzni-
ku kognitivniho deficitu u nedementnich osob trpicich

depresi.®** Deprese méd nékteré shodné neuropatologic-
ké fetézce s Alzheimerovou nemoci, napf. mnohocetny
neurotransmiterovy deficit. Lze fici, Ze pfitomnost mir-
né kognitivni poruchy u deprese je prediktorem vyvoje
do Alzheimerovy demence.'> Léc¢ba antidepresivy neni
protektivnim faktorem rozvoje demence.” U demence je
také prokazatelné naruseni ¢ichu, které u deprese pritom-
no neni.

Poruchy spanku jsou spojeny se zvySenym rizikem
kognitivniho deficitu a vét$im rizikem rozvoje demence.
U osob se spankovou apnoe a pri poruchach cirkadian-
niho rytmu je vétsi pravdépodobnost vzniku mirné ko-
gnitivni poruchy a rozvoje demence. Pti¢inou je zfejmé
akumulace amyloidu p v mozku."

Probéhla deliria u lidi, ktefi podstoupili
lécbu na jednotkach intenzivni péce

Girard et al. ovéfovali hypotézu, Ze délka delirii pti 1écbé
na jednotkdch intenzivni péce s pouzitim umélé plicni
ventilace je nezavisly prediktor dlouhodobého kognitivni-
ho postizeni, které miize vyustit do demence." Pfi pouZiti
deviti testt, které hodnoti kognitivni domény, adjustaci na
vek, vzdélani, preexistujici kognitivni troven, tizi soma-
tické choroby, pfitomnost sepse a pouziti sedativni medi-
kace, bylo zjisténo pretrvani tézké poruchy kognitivnich
funkei po jednom roce u 36 % pacientd.

Anestézie a pooperacni stavy

Po operacich a anestéziich (nejen celkovych, ale i svod-
nych) dochézi ¢asto k prechodné poruse kognitivnich
funkci (POCD - postoperative cognitive dysfunction).
V nékterych pripadech v$ak dojde k postupnému rozvoji
demence. Na zvifecich modelech bylo prokazano, Ze inha-
la¢ni anestetika zhors$uji alzheimerovskou patologii. Dalsi
mozny mechanismus je zanét, typicky pro Alzheimerovu
nemoc. Je pravdépodobné, ze se takto mohou klinicky
manifestovat zatim klinicky némé pripady Alzheimerovy
nemoci."”

ZAVER
Alzheimerova nemoc predstavuje zavazny celosvétovy
a celospolecensky problém, a to jak zdravotné-socialni,
tak predevsim socioekonomicky. Ztistava nasnadé téz roz-
mér eticky, zptisob péce o narustajici mnozstvi pacientti
a obrovska zatéz pro pribuzné. Demence je jednou z nej-
Castéjsich pri¢in umrti a jeji Cetnost stoupd. Pocet pacien-
tt s demenci kazdym rokem pribyva, ale kauzalni terapie
stale chybi a nové preparaty prozatim nevykazuji dostate¢-
nou G¢innost anebo nejsou schvalené pro klinické pouZiti.
I pfes pokroky ve vyzkumu a vyvoji nemame dosta-
tek spolehlivych a béiné dostupnych nastroju, které by
k v¢asné diagnostice Alzheimerovy nemoci pomohly.
Perspektivu pro pacienty jisté predstavuje hledani novych
biomarkert i studium genetickych polymorfismi a epige-
netickych faktort ovliviujici jak predisponujici, tak pre-
cipitujici faktory rozvoje onemocnéni. Velkym pfinosem
pro lé¢bu do budoucna bude nepochybné v¢asnd detekce
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rizikovych faktort a jejich eliminace, predev$im z da-
vodu primarni prevence onemocnéni. Jejich vhodnym
ovlivnénim mtizeme dosahnout oddaleni nejtézsich stadii
Alzheimerovy nemoci a zlepsit kvalitu Zivota nemocnych

a jejich okoli.
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Demence
nefarmakologické
aktivizaéni postupy

L

¢
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Pocet lidi s diagnostikovanou de-
menci, v¢etné Alzheimerovy nemo-
ci, se kazdy rok zvysuje a rostou také
naklady vynaloZené na jeji 1é¢bu.
Proto se autorky zaméfily kromé
prevence i na finanéné méné naroc-
nou nefarmakologickou 1é¢bu.
Védci vidy predpokladali, ze
kromé farmakoterapie je uzite¢na
aktivizace, vlidnost, iprava prostre-

di a dalsi postupy, se kterymi ma zkusenosti zejména nelé-
karsky osettujici personal. Tyto postupy byly povazovany
dlouhou dobu za ti¢elné a uzite¢né, ne vsak prilis podnét-
né. Nefarmakologickych prfistupt je nékolik.

Terapeut si vybird ze spektra moznosti, pricemz
bere v tvahu vék pacienta, stadium onemocnéni, po-
hlavi, proto je nezbytné zdirraznit individualni pri-
stup. Mezi zakladni nefarmakologické postupy patti
dietoterapie, psychoterapie, arteterapie, muzikote-
rapie, ergoterapie. Dokud nebude dostupny lék na
odstranéni pri¢iny onemocnéni, jsme odkizani na
dosavadni lé¢ebné postupy, jejichz soucasti je farma-
kologicka a nefarmakologicka 1é¢ba.
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