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Epidemiologie mirné kognitivni poruchy

Epidemiology of mild cognitive impairment

Souhrn

Vychodiska: Mirnd kognitivni porucha (mild cognitive impairment; MCl) je pfechodnou fazi mezi
kognitivnimi zménami u fyziologického starnuti a casnou demenci. Amnesticka forma MCl je
povazovana za predstupen Alzheimerovy choroby. S rychlym vzestupem poctu starsich osob
souvisf také zvysenf prevalence chronickych nemoci v¢. postizeni kognice a nasledné demence. Cil:
Cilem prace je popsat faktory ovliviiujici zhorsovéani kognice s vyvojem MCl a nasledné demence.
Hypertenze, hypercholesterolemie, diabetes mellitus a obezita jsou castéjsi ve strednim véku
a prispivaji k riziku demence ve vyssim véku prostrednictvim rliznych cerebrovaskuldrnich nemoci
a zanétlivych a neurodegenerativnich mechanizmd. Zéroven jsou s Ubytkem kognitivnich funkcf
spojovany faktory behaviordini a psychosocidlni. Prace pfindsi prehled moznych vaskuldrnich,
behaviorélnich a psychosociélnich rizikovych faktord MCl a demence. Zdvér: Znalost rizikovych
faktord MCla demence umozni v¢asnou prevencia Ucinnou terapii téchto zavaznych onemocnént.

Abstract

Background: Mild cognitive impairment (MCI) is a transitional phase between cognitive changes
in physiological aging and early dementia. The amnestic form of MCl is considered a precursor
to Alzheimer’s disease. The increasing number of elderly persons in the population is associated
with an increase in the prevalence of chronic diseases including cognitive impairment and
subsequent dementia. Aim: The aim of this work is to describe factors influencing the decrease
of cognitive functions and development of MCl and subsequent dementia. Hypertension,
hypercholesterolemia, diabetes mellitus and obesity are more frequent during middle age and
contribute to the risk of dementia in older age through various cerebrovascular diseases and inflam-
matory/neurodegenerative mechanisms. At the same time, impaired cognitive functioning is as-
sociated with behavioral and psychosocial factors. The article provides an overview of potential
vascular, behavioral and psychosocial risk factors for MCl and dementia. Conclusion: Knowledge of
theriskfactorsforMCland dementia will allow early prevention and effective therapy of these serious
diseases.
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EPIDEMIOLOGIE MIRNE KOGNITIVNI PORUCHY

Uvod

Jako mirna kognitivni porucha (mild cogni-

tive impairment; MCl) je oznacovéna poru-

cha kognitivnich funkci, kterd je pfechodnou
fazi mezi kognitivnimi zménami u fyziologic-
kého starnuti a casnou demenci [1,2]. Pojem
kognitivni pokles spojeny se starnutim byl
zaveden v roce 1994 Levym. Byl definovan
pomoci standardizovaného kognitivniho
testu, ktery byl nejméné jednu standardnf
odchylku pod normou pfizptsobenou véku
v nejméné jedné z kognitivnich domén, kte-
rymi byly ucenf a pamét, pozornost a rych-
lost kognice, jazyk nebo vizuokonstrukenf
schopnost. Zaroven nejsou pfitomny jiné
poruchy, které by také mohly vyvolavat ko-
gnitivni poruchu v¢. demence. Dennf akti-

vity jsou u MCl zachovany normalné [3].
Termin ,mirna kognitivni porucha” byl za-

veden Reisbergem v roce 1982 [4].

Petersen v roce 2004 pouZil tento pojem
k popisu obdobi neurodegenerativni ne-
moci, kdy kognice vzhledem k véku jiz nenf
normalni, ale dennf funkce nejsou dosta-
tecné poruseny, aby korelovaly s diagnézou
demence [5].

Petersen a Morris rozlisili v roce 2005 dvé
formy MCI: 1. amnestickou formu; 2. neam-
nestickou formu [5,6].

Nova klinicka kritéria MCl z roku 2011 maji
nasledujici charakteristiky:
< zmény v kognici potvrzené blizkou oso-

bou nebo |ékafem;

- absence demence;

- postizeni epizodické paméti, tj. schop-
nosti uceni a uchovavani novych infor-
maci, je bézné zjistovdno u pacientd
s MCl, kteff nasledné progreduji do Alzhei-
merovy choroby (ACH);

- porucha jedné nebo vice kognitivnich
funkci je oproti véku a vzdélani vétsf;

- sobéstacnost je zachovana [7,8].

Amnestickd forma MCI je povazovana za
predstupert ACH. Konverze amnestické formy
MCI do ACH je odhadovéna na 10-15 % za
rok [9].

U amnestické formy MCl je objektivné
porusena pamét a postizend osoba si sté-
Zuje na potize s paméti. Ostatni kognitivni
funkce jsou v normé, aktivity denniho Zivota
jsou zachovany, nejsou pfitomny znamky
demence [10,11].

Pokud akceptujeme skutec¢nost, ze
amnestickd forma MCl mUze byt predstup-
ném ACH, je uzite¢né studovat mozné rizi-
kové faktory v¢. genetickych marker( dfive,
nez se vyvine demence, tedy jiz u pacientd

s MCl. Znalost téchto faktord umozni vcas-
nou prevenci a Uc¢innou terapii demence.

Prevalence a incidence

V soucasné dobé Zije na sveté témér
900 miliond lidf starsich 60 let. Mezi lety
2015 a 2050 se pocet starsich lidi vyrazné
zvysi, a to v zemich s vysokym narodnim pfi-
jmem (gross national income; GNI) 0 56 %, za-
timco v zemich s nizkym narodnim pifjmem
to bude 0239 % (138 % a 185 % u zemi s vys-
sim a nizsim stfednim néarodnim pfijmem).
ZvySovani sance doZiti pfispiva k rychlému
zvysovani poctu starsich lidf, s ¢imz sou-
visi také zvyseni prevalence chronickych
nemoci v¢. Ubytku kognice a nédsledného
vzniku demence [12]. Prevalence MCl u do-
spelych ve véku 65 let a starsich se pohybuje
v rozmezi 10-20 %, pficemz riziko stoupa
s vékem [1,13]. Jini autofi uvadéji prevalenci
mezi 5,5-7,7 % u osob ve véku > 60 let. Cel-
kové je incidence MCl uvadéna v Sirokém
rozmezi 8,5-76,8 na 1 000 osoborokd. In-
cidence amnestické formy MCl je uda-
véna v rozmezi 99-40,6 na 1 000 osobo-
rokl [14]. Z popula¢nich studif dale vyplyva,
Ze pacienti s MCl maji ve srovnani s béznou
populaci vyssi riziko rozvoje demence, pfi-
Cemz rychlost konverze se udavéd 5-20 %
zarok [1,13].

Rizikové faktory

V/ drovni kognice jsou ve vy3sim véku vy-
razné individudIni rozdily. To mdze byt zpU-
sobeno rlznou mirou expozice fadé riziko-
vych nebo protektivnich faktord v pribéhu
zivota.

Celozivotni pristup (life course approach)
podporuje hypotézu, Ze nékteré rizikové fak-
tory mohou pUsobit v kritickych obdobich
rGznou silou. Struktura mozku a kognitivni
rezerva vzniklé v casné fazi zivota a upev-
néné ve stredni fazi zivota mohou zpoma-
lit vznik symptomd demence [15,16]. K to-
muto procesu muze pfispivat zdravy vyvoj
v Casné fazi zivota (prenatalni vyvoj, Zivoto-
sprava, spravny vyvoj kostry), dosazeni vys-
stho vzdélani, stimulace mentalni aktivity,
socialni angazovanost a v neposlednf fadé
v soucasnosti vyznamné diskutovand pohy-
bova aktivita. Tyto aktivity pomahaji odvratit
rozvoj klinické manifestace demence v poz-
déjsim Zivoté [17].

Vaskularnf rizikové faktory jako arteridlnf
hypertenze (AH), hyperlipidemie, diabetes
mellitus (DM) a obezita mohou pfispivat k ri-
ziku demence ve vyssim véku prostrednic-
tvim rlznych cerebrovaskuldrnich onemoc-

néni, zanétlivych a neurodegenerativnich
mechanizmu. Napfiklad u CMP je nékolik
mechanizm, které mohou zpdsobit MCI,
event. demenci. CMP mUze pfimo poskodit
nékteré oblasti v mozku, které souviseji s pa-
méti, jako jsou talamus, hipokampus, amy-
gdala. Nasledné mohou byt indukovéany za-
nétlivé mechanizmy vedouci k poskozenf
kognitivnich funkci. Hypoperfuze mozku
také mUze zpUsobit zvysenou expresi cyk-
lin-dependentni kindzy 5 (CDK5), kterd je vy-
znamnad pro formaci synapsf a jejich plasti-
citu, a tim pro uceni a pamét [18].

Vztah behavioralnich a socidlnich faktord
s kognitivnimi funkcemi vyznamné kolisa
s vekem. Zavéry nékterych studii poukazuji
na to, Zze udrzeni kognitivniho zdravi béhem
starstho véku zalezi mimo jiné na rozvoji
a optimalnim dosazeni kognitivni Urovné
v pribehu Zivota, coz mlze prispét k vétsf
strukturdini a kognitivni rezervé ve vyssim
veku [19,20]. Dalsim zndmym rizikovym fak-
torem pro mirny kognitivni pokles je vyssi
vek. V némecké studii u praktickych Iékafd
byla frekvence MCl u osob > 75 let 56,5 na
1000 osoborokd [21].

Informace o rozdilném riziku kognitivni
poruchy u obou pohlavi se rozchazeji. Né-
kteff autofi uvadeji, ze ve vétsim riziku vzniku
MCl jsou muZi, néktefi uvadéji jako rizikovejsi
Zenské pohlavi. Jiné studie tvrdi, Ze nejsou
rozdily v pohlavi [2,13,21-23].

Vaskularni rizikové faktory
Diabetes mellitus
DM je jednim z hlavnich zdravotnich pro-
blém vyssiho véku. Ve vyspélych zemich
hovofime o epidemii DM 2. typu. Pro svoji
vysokou prevalenci je DM 2. typu povazo-
van za jeden z vyznamnych rizikovych fak-
torli jak pro MCI, tak pro ACH. V rozsahlych
a kvalitnich epidemiologickych a klinickych
studiich se ukdzalo, Ze osoby s amnestickou
MCl a DM progredovaly do ACH ¢astéji nez
osoby bez diabetu [24-26].

Incidence MCI je udavana vyssi u osob
s DM 2. typu nez u osob bez diabetu [27].
Horsi kompenzace diabetu, vyjadiena mé-
fenim glykovaného hemoglobinu, je také
spojovana s kognitivnim poklesem [28]. Dia-
betické komplikace, jako jsou diabeticka reti-
nopatie, syndrom diabetické nohy, cerebro-
vaskularni a kardiovaskularni onemocnéni,
které jsou s horsi kompenzaci diabetu spo-
jeny, mohou prispivat ke zvysenému riziku
Ubytku kognice [28-30]. Lepsi kompenzace
DM a vhodné inzulinoterapie by mohla sni-
zovat kognitivni pokles [31,32].
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Britsti védci zjistili, ze vysoka hladina glyke-
mie poskozuje glykaciinhibi¢nifaktor makro-
fagové migrace (enzym MIF), ktery se podilf
na reakci mozkovych bunék proti hromadéni
patologickych proteint v mozku [33].

Inzulinova rezistence, stale ¢astéjsi onemoc-
néniosob ve vyspelych zemich, je signifikantné
spojena s poklesem glukézového metaboli-
zmu v mozku. Stfedni vék je ¢asto uvadén jako
kritické obdobi pro zacétek terapie inzulinové
rezistence pro udrzeni neuronalniho metabo-
lizmu a kognitivnich funkci [34].

Rezistence k inzulinu v mozkové tkani je
tedy zfejmé klicovym jevem u ACH, ktery
stoji za neurondlni dysfunkci a kognitivni
poruchou. V mozkové tkani se objevuji ab-
normalni agregace peptidu amyloidu-3
a polypeptidu ostréivkového amyloidu, coz
prispiva k bunécné smrti a patogenezi roz-
voje demence. Tento amyloid je rovnéz de-
ponovan i v pankreatu, a to podporuje hy-
potézu jeho podilu na rozvoji inzulinové
rezistence [35,36].

Arterialni hypertenze

Vysoky krevni tlak, zejména AH ve stfed-
nim véku, je spojovan se zvysenym rizikem
vzniku kognitivniho deficitu a demence [37].
AH je také nejvyznamnéjsim rizikovym fak-
torem pro vznik CMP. Zaroven pfispiva k pa-
togenezi ACH a vaskuldrni demence [38].

Jednou z prvnich studif zabyvajicich se
vztahem vysokého krevniho tlaku a poklesu
kognitivnich funkcf byla Framinghamska stu-
die. Tato studie dospéla k zavéru, Zze AH je
asociovana s mirnym poklesem kognice. Na-
sledujici studie (napf. the Rotterdam study,
the Kungsholmen study, Honolulu — Asia
Aging Study, Epidemiology of Vascular Ag-
ing Study) podpofily vysledky ziskané ve
Framinghamské studii. V. mechanizmu po-
klesu kognitivnich funkci se uplatriuje cévni
poskozeni vedouci k amyloidové angiopa-
tii a nasledné dysfunkci hematoencefalické
bariéry. Dlkazy z epidemiologickych, klinic-
kych, patologickych a zobrazovacich studif
povazuji neurovaskularni dysfunkci za integ-
ralnf soucast ACH, coz je zakladem vaskularnf
hypotézy ACH [39].

Klinické studie ukazuji, Zze pokles krev-
niho tlaku jak systolického, tak diastolického
o 10mmHg signifikantné snizuji riziko kon-
verze MCl do demence. V préci Ravaglia bylo
sledovéno 165 pacientl s MCl po dobu 3 let
a u 48 z nich doslo ke konverzi do demence
(29 %) [407.

Mechanizmus zmén kognice v souvislosti
s AH je komplexnf a stale nenf UpIné jasny.

Jak vysoky, tak pfedevsim v seniorském
veku nizky krevni tlak je ddvan do souvislosti
s Ubytkem kognitivnich funkci a nasledné
demence. Z tohoto je zfejmd dllezitost
v¢asné a vhodné antihypertenzni terapie
jako prevence kognitivniho deficitu [41,42].

Hyperlipidemie

Lipidy jsou zékladnf strukturalni komponen-
tou membréany nervovych bunék, hraji kli-
¢ovou roli ve vyvoji a udrZzovani neurondlni
plasticity a funkce. Mozek je orgdn bohaty
na cholesterol, obsahuje 30 % celkového té-
lesného cholesterolu. Vysoka hladina cel-
kového sérového cholesterolu ve stfednim
veku byla v fadé studif identifikovana jako ri-
zikovy faktor vzniku demence, v¢. ACH a ko-
gnitivniho defektu v pozdéjsim véku [43,44].
Vlysoka hladina non-HDL cholesterolu v séru
je davana do souvislosti s rizikem kognitiv-
niho deficitu u pacientl po CMP [45].

Dtkazy nahromadéné v soucasné dobé
ale hypotézu, Ze prevence nebo lé¢ba dysli-
pidemie pomUze v prevenci MCl, ACH nebo
jinych forem demence, nepodporuji [46-49].
V/ Cochrane review byla zpracovana data ze
specializovaného registru Cochrane De-
mentia and Cognitive Improvement Group
a dalsich databazi, jako jsou The Cochrane
Library, MEDLINE a daldi. U pacientl uZiva-
jicich statiny nebyl zjistén, po vysetienf pfi-
sluSnymi kognitivnimi testy, zadny pozitivni
efekt (p = 0,44) [46].

Dilezitou ulohu v patofyziologii psy-
chiatrickych a neurodenegerativnich cho-
rob ma také adiponektin. Adiponektin je
protein produkovany bilou tukovou tkani.
Spolu s leptinem, tumor nekrotizujicim fak-
torem q, rezistinem a volnymi mastnymi ky-
selinami se fadi do skupiny tzv. adipocyto-
kin(. Nékteré studie udavayji, ze nizka hladina
adiponektinu je asociovana s kognitivn{
dysfunkci [50].

Faktory zivotniho stylu

Kouieni

Posledni studie s MR mozku udavaji, ze ku-
raci maji snizeny objem sedé klry moz-
kové. Navic onemocnéni mozkovych cév
s pfitomnosti lakunédrnich infarkt@, které
byvaji spojeny s chronickym kufactvim,
jsou asociovany s kognitivnim poklesem
a demenci [51].

World Alzheimer Report 2014 uvadi zvyse-
nou incidenci ACH jak u soucasnych kurakd
ve srovnani s nekuraky (relativni riziko; RR
1,52; 95% Cl 1,18-1,86), tak u dlouhodobych
kurakl ve srovnéni s nekuraky (RR 1,55; 95%

Cl 1,15-1,95) [17]. Dlouhodobé koutenf ciga-
ret mdze pfispivat k exacerbaci nékterych
patologickych procest, jako jsou mensi z&-
sobeni mozku kyslikem nebo sniZzeny prdtok
krve, které pravdépodobné umoznuji vznik
kognitivniho deficitu a nésledné demence
u kufaka [52].

JelikoZ koutenf vyznamneé redukuje délku
doziti, mohou Umrti na nemoci zptsobené
koufenim zastirat skute¢ny efekt koufeni na
riziko vzniku MCl a demence.

Alkohol

Podobné jako koufenf je i zavislost na alko-
holu zavaznym problémem vefejného zdra-
votnictvi na celém svété. Alkohol je patym
nejdllezitéjSim rizikovym faktorem umrti
a invalidity a je uvadén jako kauzaInf faktor
pro vice nez 200 nemoci a poranéni, napf.
jaterni cirhdzy, nékterych nadorl a také
kardiovaskuldrnich nemocf [53,54]. Posko-
zujici efekt alkoholu na mozek spociva
v Ubytku objemu zejména bilé hmoty, coz
je ve vztahu k paméti a vizuaInf a prostorové
funkci. Alkohol ve vy3sim mnozstvi je také
toxicky pro mozkové buriky, pfedevsim Pur-
kynovy bunky mozecku (nicméné v malém
mnozstvi pravdépodobné naopak pulsobf
stimulacné) [55].

Viztah konzumace alkoholu s kardiovasku-
larnimi a cerebrovaskularnimi nemocemi ma
tvar kfivky J nebo U, coZ znamend, Zze mirn{
konzumenti maji nizsf riziko nez abstinenti
a silnf konzumenti alkoholu. Vazba mezi
konzumaci alkoholu a kognitivnim pokle-
sem a demenci je méné prozkoumana, ale
i zde se ukazuje, Ze by mél mit tvar kfivky J,
kdy mirni konzumenti maji niz3f riziko vzniku
demence nez abstinenti a silnf konzumenti
alkoholu [56,57].

Existuji dlkazy, ze malé mnozstvi alkoholu
ve vyssim véku ma protektivni efekt. Je vsak
potfeba nadale zkoumat vhodnymi studiemi
vztah mezi alkoholem a jeho moznym pro-
tektivnim Ucinkem na kognitivni funkce [58].

Vyziva

Stfedozemni dieta, kterd zahrnuje vysoky
prijem ceredlii, ovoce, zeleniny, ryb, ofech
a olivového oleje, je spojovéna se snize-
nim rizika fady nemoci, napt. kardiovasku-
larnich a cerebrovaskularnich nemoci, DM
nebo nékterych nadorl [59,60]. Zaroven vy-
sledky nékterych epidemiologickych stu-
dif naznacuji, ze lidé, kteff se stravuji stfedo-
zemni dietou, maji mensi riziko vzniku MCl
a demence a také nizsi riziko konverze MCl
do ACH [61-63].
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Pohyb
Fyzickd aktivita se podili na zlep3enf fyzic-
kého i dusevniho zdravi snizenim krevniho
tlaku, lepsi glukézovou toleranci, snizenim
inzulinové rezistence, zlepsenim lipidového
profilu a optimalizaci télesné hmotnosti.
Diky tomu dochazi nejen k lepsimu prokr-
veni mozku, ale také ke zlepseni mozkovych
funkcf a snizeni ztraty neurond v hipokampu,
coz jsou mechanizmy, které mohou vést
k prevenci Ubytku kognitivnich funkci [64].
Pohybovad aktivita, nékdy i mirng, jako je
napf. chlze, je spojovana se snizenym rizi-
kem MCI a zlep3enim kognitivnich funkcf.
Z vysledkd randomizovanych studii v data-
bazi Cochrane vyplyva, Ze inaktivni, ale jinak
zdravi lidé vyssiho véku, kteff se zacali po-
hybovat, méli ndsledné vyznamné lepsi ko-
gnitivni funkce [59]. V prospektivni kohor-
tové studii Canadian Study of Health and
Aging byl sledovén vliv pohybové aktivity
na kognitivni funkce a byla zjisténa asociace
mezi pohybovou aktivitou a redukci rizika
Ubytku kognice. V pfipadé MCl po adjustaci
veku, pohlavf a vzdélani bylo OR (odds ratio)
0,58 (95% Cl 0,41-0.83), u ACH bylo zjisténo
OR 0,5 (95% Cl 0,28-0,90) [65].

Cévni mozkova pfihoda

CMP je spojena s velmi ¢astym pfechod-
nym zhorsenim kognitivnich funkci. U ¢asti
pacientd vsak tento pokles pfetrvava a vede
ke vzniku MCI nebo demence. Infarkty v ur-
¢itych ¢astech mozku (napf. v talamu, bazal-
nich gangliich) jsou spojeny s vy3ssim rizikem
vzniku MCl a demence. Vy3sf riziko vzniku
MCl a demence je také u pacientl s mozko-
vymi mikroinfarkty, které jsou casto jinak kli-
nicky némé [66].

Rada studif uvadi vznik kognitivniho po-
klesu jako nasledek CMP. Observa¢nf studie
4 212 pacientl po CMP Zzjistila vyskyt kogni-
tivni poruchy u 22 % pacientd za 3 mésice
po CMP, u 22 % pacientd za 5 let po CMP
a u 21 % po 14 letech sledovani [67]. Cas-
tymi nésledky CMP jsou porucha fecovych
funkci a deprese, které déle ovliviuji kogni-
tivni funkce.

S vyssim rizikem vzniku kognitivniho defi-
citu jsou spojeny nejen ischemické, ale také
hemoragické CMP [68,69].

Psychické a psychosocialni
faktory

Psychické stradant je asociovano se snizenim
urovné kognitivnich funkci a zvysenim inci-
dence MCI ve vy3sim véku [70,71]. Spole¢né
s kognitivni poruchou se ¢asto objevuje de-

prese, ale povaha této asociace nenf Uplné

objasnéna [72].

World Alzheimer report z roku 2014 uvédi
tfi mozné vztahy deprese a kognitivniho
deficitu:

1. Deprese je vysledek ¢asného kognitivniho
deficitu. Pfiznaky deprese mohou vznik-
nout jako vysledek rostouciho uvédomeént
si snizovani kognitivnich funkci nebo jako
odpovéd na diagnézu demence. Tento
vztah mUZe také vzniknout z biologického
mechanizmu (limbicka a kortikalnf atrofie,
léze bilé hmoty), ktery je spolecny jak pro
demenci, tak pro pozdni zacatek deprese.

2.Deprese je prodromalni syndrom de-
mence. Vznik deprese mUZe byt reakci na
zmény mozkové struktury a funkci, které
jsou soucasti neuropatologického prd-
béhu demence. V tomto pfipadé by se
symptomy deprese mély objevit tésné
pfed ranym pocatkem demence nebo

v jeho pribéhu.

3. Deprese je nezavisly rizikovy faktor pro de-
menci. Deprese predchézejici demenci
mUze byt kauzélni rizikovy faktor. Pred-
pokladané biologické mechanizmy pro
tento vztah jsou nasledujici: predispozice
deprese k vaskuldrnim nemocem, uvol-
novan( prozanétlivych cytokinl a chemo-
kinQ, zvysend produkce glukokortikoidd,
tvorba depozit amyloidu a formovéni neu-
rofibril. Vyse uvedené muze vést k posti-
Zeni hipokampu.

Posledni publikované studie se zdaji byt
konzistentni s pfedchozimi studiemi a posi-
luji dlikaz, ze deprese mlze zvysSovat riziko
demence se sumarnim odhadem 1,97 (95%
Cl1,67-2,23) [17].

Lidé s vétsi kognitivni stimulaci v priibéhu
Zivota jsou v mensim riziku Ubytku kogni-
tivnich funkci a vzniku demence ve vyssim
véku. Divodem maze byt vytvéreni vétsitzv.
kognitivni rezervy ve formé kognitivniho tré-
ninku, pracovnich a volnoc¢asovych aktivit.
Pravé kognitivni trénink se zdd byt d¢innym
nastrojem prevence vzniku demence u starsi
populace [73].

Mezi vyznamné psychosocidlni faktory
pati vzdélani a socioekonomicka droven.
Vzdélani a zaméstnani jsou tésné propojeny.
Jiz Mortimer v 80. letech minulého stoleti
zjistil, ze roky formélniho vzdéldni mohou
zvysovat Uroven ,intelektudlni rezervy”, a tak
zvysovat protektivni Ucinek proti rozvoji kog-
nitivniho Ubytku a nasledné demence [74].
Z dosud ziskanych informaci se zda byt nizsi
uroven vzdélani konzistentné spojena se

zvysenou incidenci MCl a demence. Vétsina
epidemiologickych studif zjistila protektivni
efekt vyssiho stupné vzdélani i po pfizpa-
sobenf vyznamnym zavadéjicim faktorlim,
jako je napf. vék [59]. D4 se ocekdvat, Ze vzdé-
lanf a zaméstnani vysoce koreluji a asociujf
s ostatnimi faktory, jako jsou vrozena inteli-
gence a celozivotni zdravé chovani.

Aktivni a socidlné integrovany zivotni styl
mUZe byt v seniorském véku zhorseny. Lon-
gitudindlni observacni studie jiz dfive na-
znacily, ze chuda socidlni sit nebo chybénf
socidlni angaZovanosti je spojeno s pokle-
sem kognitivnich funkci a s demenci [75,76].
K nizsi socidlniintegraci mohou pfispét rizné
Zivotni udalosti vztahujici se k vyssimu veku,
napf. odchod do dlichodu, mensi schopnost
¢i Uplnd neschopnost fizeni motorového vo-
zidla, Umrtf partnera (s tim spojend osame-
lost), ztrata blizkych pratel ze skupiny vrstev-
nikd, mald spokojenost se zplsobem Zivota
apod. Naruseni téchto vazeb je vyznamnym
rizikovym faktorem ovliviujicim rozvoj kogni-
tivniho deficitu [77,78].

Zaveér

MCI je pfechodna faze mezi kognitivnimi
zmeénami u fyziologického starnuti a ¢asnou
demenci. Pojem popisuje prbéh neurode-
generativni nemoci, kde kognice neni vzhle-
dem k ocekavani podle véku v normé, ne-
jsou vdak naruseny aktivity dennfho Zivota
tak, aby to vedlo k diagnéze demence. Kon-
verze amnestické formy MCl do ACH je uva-
déna v rozmezi 5-20 % za rok.

Jako hlavni skupiny rizikovych faktord pro
MClI jsou uvadeény rizikové faktory vaskularni,
behavioralni a psychosocialni.

MCI se stava velkou vyzvou jak pro oblast
vyzkumu, tak pro klinickou praxi. Znalost rizi-
kovych faktord a vcasny zachyt patologie by
mohly byt velkym pfinosem v prevenci jak
vzniku MCI, tak v ¢asné lé¢bé ACH.
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