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Epidemiologie mírné kognitivní poruchy

Epidemiology of mild cognitive impairment

Souhrn
Východiska: Mírná kognitivní porucha (mild cognitive impairment; MCI) je přechodnou fází mezi 

kognitivními změnami u fyziologického stárnutí a časnou demencí. Amnestická forma MCI je 

považována za předstupeň Alzheimerovy choroby. S rychlým vzestupem počtu starších osob 

souvisí také zvýšení prevalence chronických nemocí vč. postižení kognice a následně demence. Cíl: 
Cílem práce je popsat faktory ovlivňující zhoršování kognice s vývojem MCI a následně demence. 

Hypertenze, hypercholesterolemie, diabetes mel litus a obezita jsou častější ve středním věku 

a přispívají k riziku demence ve vyšším věku prostřednictvím různých cerebrovaskulárních nemocí 

a zánětlivých a neurodegenerativních mechanizmů. Zároveň jsou s úbytkem kognitivních funkcí 

spojovány faktory behaviorální a psychosociální. Práce přináší přehled možných vaskulárních, 

behaviorálních a psychosociálních rizikových faktorů MCI a demence. Závěr: Znalost rizikových 

faktorů MCI a demence umožní včasnou prevenci a účin nou terapii těchto závažných onemocnění.

Abstract
Background: Mild cognitive impairment (MCI) is a transitional phase between cognitive changes 

in physiological ag  ing and early dementia. The amnestic form of MCI is considered a precursor 

to Alzheimer’s dis ease. The increas  ing number of elderly persons in the population is as sociated 

with an increase in the prevalence of chronic dis eases includ  ing cognitive impairment and 

subsequent dementia. Aim: The aim of this work is to describe factors infl uenc  ing the decrease 

of cognitive functions and development of MCI and subsequent dementia. Hypertension, 

hypercholesterolemia, diabetes mel litus and obesity are more frequent dur  ing middle age and 

contribute to the risk of dementia in older age through various cerebrovascular dis eases and infl am-

matory/ neurodegenerative mechanisms. At the same time, impaired cognitive function  ing is as-

sociated with behavioral and psychosocial factors. The article provides an overview of potential 

vascular, behavioral and psychosocial risk factors for MCI and dementia. Conclusion: Knowledge of 

the risk factors for MCI and dementia will  al low early prevention and eff  ective ther apy of these serious 

dis eases.
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Úvod
Jako mírná kognitivní porucha (mild cogni-

tive impairment; MCI) je označována poru-

cha kognitivních funkcí, která je přechodnou 

fází mezi kognitivními změnami u fyziologic-

kého stárnutí a časnou demencí [1,2]. Pojem 

kognitivní pokles spojený se stárnutím byl 

zaveden v roce 1994 Levym. Byl defi nován 

pomocí standardizovaného kognitivního 

testu, který byl nejméně jednu standardní 

odchylku pod normou přizpůsobenou věku 

v nejméně jedné z kognitivních domén, kte-

rými byly učení a paměť, pozornost a rych-

lost kognice, jazyk nebo vizuokonstrukční 

schopnost. Zároveň nejsou přítomny jiné 

poruchy, které by také mohly vyvolávat ko-

gnitivní poruchu vč. demence. Den ní akti-

vity jsou u MCI zachovány normálně [3]. 

Termín „mírná kognitivní porucha“ byl za-

veden Reisbergem v roce 1982 [4].

Petersen v roce 2004 použil tento pojem 

k popisu období neurodegenerativní ne-

moci, kdy kognice vzhledem k věku již není 

normální, ale den ní funkce nejsou dosta-

tečně porušeny, aby korelovaly s dia gnózou 

demence [5]. 

Petersen a Mor ris rozlišili v roce 2005 dvě 

formy MCI: 1. amnestickou formu; 2. neam-

nestickou formu [5,6].

Nová klinická kritéria MCI z roku 2011 mají 

následující charakteristiky:

•  změny v kognici potvrzené blízkou oso-

bou nebo lékařem;

• absence demence;

• postižení epizodické paměti, tj. schop-

nosti učení a uchovávání nových infor-

mací, je běžně zjišťováno u pa cientů 

s MCI, kteří následně progredují do Alzhei-

merovy choroby (ACH);

• porucha jedné nebo více kognitivních 

funkcí je oproti věku a vzdělání větší;

•  soběstačnost je zachována [7,8].

Amnestická forma MCI je považována za 

předstupeň ACH. Konverze amnestické formy 

MCI do ACH je odhadována na 10– 15 % za 

rok [9].

U amnestické formy MCI je objektivně 

porušena paměť a postižená osoba si stě-

žuje na potíže s pamětí. Ostatní kognitivní 

funkce jsou v normě, aktivity den ního života 

jsou zachovány, nejsou přítomny známky 

demence [10,11].

Pokud akceptujeme skutečnost, že 

amnestická forma MCI může být předstup-

něm ACH, je užitečné studovat možné rizi-

kové faktory vč. genetických markerů dříve, 

než se vyvine demence, tedy již u pa cientů 

s MCI. Znalost těchto faktorů umožní včas-

nou prevenci a účin nou terapii demence.

Prevalence a incidence
V současné době žije na světě téměř 

900 milionů lidí starších 60 let. Mezi lety 

2015 a 2050 se počet starších lidí výrazně 

zvýší, a to v zemích s vysokým národním pří-

jmem (gross national income; GNI) o 56 %, za-

tímco v zemích s nízkým národním příjmem 

to bude o 239 % (138 % a 185 % u zemí s vyš-

ším a nižším středním národním příjmem). 

Zvyšování šance dožití přispívá k rychlému 

zvyšování počtu starších lidí, s čímž sou-

visí také zvýšení prevalence chronických 

nemocí vč. úbytku kog nice a následného 

vzniku demence [12]. Prevalence MCI u do-

spělých ve věku 65 let a starších se pohybuje 

v rozmezí 10– 20 %, přičemž riziko stoupá 

s věkem [1,13]. Jiní autoři uvádějí prevalenci 

mezi 5,5– 7,7 % u osob ve věku > 60 let. Cel-

kově je incidence MCI uváděna v širokém 

rozmezí 8,5– 76,8 na 1 000 osoboroků. In-

cidence amnestické formy MCI je udá-

vána v rozmezí 9,9– 40,6 na 1 000 osobo-

roků [14]. Z populačních studií dále vyplývá, 

že pa cienti s MCI mají ve srovnání s běžnou 

populací vyšší riziko rozvoje demence, při-

čemž rychlost konverze se udává 5– 20 % 

za rok [1,13].

Rizikové faktory
V úrovni kognice jsou ve vyšším věku vý-

razné individuální rozdíly. To může být způ-

sobeno různou mírou expozice řadě riziko-

vých nebo protektivních faktorů v průběhu 

života. 

Celoživotní přístup (life course approach) 

podporuje hypotézu, že ně kte ré rizikové fak-

tory mohou působit v kritických obdobích 

různou silou. Struktura mozku a kognitivní 

rezerva vzniklé v časné fázi života a upev-

něné ve střední fázi života mohou zpoma-

lit vznik symp tomů demence [15,16]. K to-

muto procesu může přispívat zdravý vývoj 

v časné fázi života (prenatální vývoj, životo-

správa, správný vývoj kostry), dosažení vyš-

šího vzdělání, stimulace mentální aktivity, 

sociální angažovanost a v neposlední řadě 

v současnosti významně diskutovaná pohy-

bová aktivita. Tyto aktivity pomáhají odvrátit 

rozvoj klinické manifestace demence v poz-

dějším životě [17].

Vaskulární rizikové faktory jako arteriální 

hypertenze (AH), hyperlipidemie, diabetes 

mel litus (DM) a obezita mohou přispívat k ri-

ziku demence ve vyšším věku prostřednic-

tvím různých cerebrovaskulárních onemoc-

nění, zánětlivých a neurodegenerativních 

mechanizmů. Například u CMP je několik 

mechanizmů, které mohou způsobit MCI, 

event. demenci. CMP může přímo poškodit 

ně kte ré oblasti v mozku, které souvisejí s pa-

mětí, jako jsou talamus, hipokampus, amy-

gdala. Následně mohou být indukovány zá-

nětlivé mechanizmy vedoucí k poškození 

kognitivních funkcí. Hypoperfuze mozku 

také může způsobit zvýšenou expresi cyk-

lin-dependentní kinázy 5 (CDK5), která je vý-

znamná pro formaci synapsí a jejich plasti-

citu, a tím pro učení a paměť [18].

Vztah behaviorálních a sociálních faktorů 

s kognitivními funkcemi významně kolísá 

s věkem. Závěry ně kte rých studií poukazují 

na to, že udržení kognitivního zdraví během 

staršího věku záleží mimo jiné na rozvoji 

a optimálním dosažení kognitivní úrovně 

v průběhu života, což může přispět k větší 

strukturální a kognitivní rezervě ve vyšším 

věku [19,20]. Dalším známým rizikovým fak-

torem pro mírný kognitivní pokles je vyšší 

věk. V německé studii u praktických lékařů 

byla frekvence MCI u osob > 75 let 56,5 na 

1 000 osoboroků [21].

Informace o rozdílném riziku kognitivní 

poruchy u obou pohlaví se rozcházejí. Ně-

kteří autoři uvádějí, že ve větším riziku vzniku 

MCI jsou muži, někteří uvádějí jako rizikovější 

ženské pohlaví. Jiné studie tvrdí, že nejsou 

rozdíly v pohlaví [2,13,21– 23].

Vaskulární rizikové faktory
Diabetes mel litus

DM je jedním z hlavních zdravotních pro-

blémů vyššího věku. Ve vyspělých zemích 

hovoříme o epidemii DM 2. typu. Pro svoji 

vysokou prevalenci je DM 2. typu považo-

ván za jeden z významných rizikových fak-

torů jak pro MCI, tak pro ACH. V rozsáhlých 

a kvalitních epidemiologických a klinických 

studiích se ukázalo, že osoby s amnestickou 

MCI a DM progredovaly do ACH častěji než 

osoby bez diabetu [24– 26].

Incidence MCI je udávána vyšší u osob 

s DM 2. typu než u osob bez diabetu [27]. 

Horší kompenzace diabetu, vyjádřená mě-

řením glykovaného hemoglobinu, je také 

spojována s kognitivním poklesem [28]. Dia-

betické komplikace, jako jsou diabetická reti-

nopatie, syndrom diabetické nohy, cerebro-

vaskulární a kardiovaskulární onemocnění, 

které jsou s horší kompenzací diabetu spo-

jeny, mohou přispívat ke zvýšenému riziku 

úbytku kognice [28– 30]. Lepší kompenzace 

DM a vhodná inzulinoterapie by mohla sni-

žovat kognitivní pokles [31,32].
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Britští vědci zjistili, že vysoká hladina glyke-

mie poškozuje glykací inhibiční faktor makro-

fágové migrace (enzym MIF), který se podílí 

na reakci mozkových buněk proti hromadění 

patologických proteinů v mozku [33].

Inzulinová rezistence, stále častější onemoc-

nění osob ve vyspělých zemích, je signifi kantně 

spojena s poklesem glukózového metaboli-

zmu v mozku. Střední věk je často uváděn jako 

kritické období pro začátek terapie inzulinové 

rezistence pro udržení neuronálního metabo-

lizmu a kognitivních funkcí [34].

Rezistence k inzulinu v mozkové tkáni je 

tedy zřejmě klíčovým jevem u ACH, který 

stojí za neuronální dysfunkcí a kognitivní 

poruchou. V mozkové tkáni se objevují ab-

normální agregace peptidu amyloidu-β 

a polypeptidu ostrůvkového amyloidu, což 

přispívá k buněčné smrti a patogenezi roz-

voje demence. Tento amyloid je rovněž de-

ponován i v pankreatu, a to podporuje hy-

potézu jeho podílu na rozvoji inzulinové 

rezistence [35,36].

Arteriální hypertenze 

Vysoký krevní tlak, zejména AH ve střed-

ním věku, je spojován se zvýšeným rizikem 

vzniku kognitivního defi citu a demence [37]. 

AH je také nejvýznamnějším rizikovým fak-

torem pro vznik CMP. Zároveň přispívá k pa-

togenezi ACH a vaskulární demence [38].

Jednou z prvních studií zabývajících se 

vztahem vysokého krevního tlaku a poklesu 

kognitivních funkcí byla Framinghamská stu-

die. Tato studie dospěla k závěru, že AH je 

asociována s mírným poklesem kognice. Ná-

sledující studie (např. the Rotterdam study, 

the Kungsholmen study, Honolulu –  Asia 

Ag  ing Study, Epidemiology of Vascular Ag -

ing Study) podpořily výsledky získané ve 

Fra minghamské studii. V mechanizmu po-

klesu kognitivních funkcí se uplatňuje cévní 

poškození vedoucí k amyloidové angiopa-

tii a následné dysfunkci hematoencefalické 

bariéry. Důkazy z epidemiologických, klinic-

kých, patologických a zobrazovacích studií 

považují neurovaskulární dysfunkci za integ-

rální součást ACH, což je základem vaskulární 

hypotézy ACH [39].

Klinické studie ukazují, že pokles krev-

ního tlaku jak systolického, tak diastolického 

o 10 m m Hg signifi kantně snižují riziko kon-

verze MCI do demence. V práci Ravaglia bylo 

sledováno 165 pa cientů s MCI po dobu 3 let 

a u 48 z nich došlo ke konverzi do demence 

(29 %) [40].

Mechanizmus změn kognice v souvislosti 

s AH je komplexní a stále není úplně jasný. 

Jak vysoký, tak především v seniorském 

věku nízký krevní tlak je dáván do souvislosti 

s úbytkem kognitivních funkcí a následně 

demence. Z tohoto je zřejmá důležitost 

včasné a vhodné antihypertenzní terapie 

jako prevence kognitivního defi citu [41,42].

Hyperlipidemie

Lipidy jsou základní strukturální komponen-

tou membrány nervových buněk, hrají klí-

čovou roli ve vývoji a udržování neuronální 

plasticity a funkce. Mozek je orgán bohatý 

na cholesterol, obsahuje 30 % celkového tě-

lesného cholesterolu. Vysoká hladina cel-

kového sérového cholesterolu ve středním 

věku byla v řadě studií identifi kována jako ri-

zikový faktor vzniku demence, vč. ACH a ko-

gnitivního defektu v pozdějším věku [43,44]. 

Vysoká hladina non-HDL cholesterolu v séru 

je dávána do souvislosti s rizikem kognitiv-

ního defi citu u pa cientů po CMP [45].

Důkazy nahromaděné v současné době 

ale hypotézu, že prevence nebo léčba dysli-

pidemie pomůže v prevenci MCI, ACH nebo 

jiných forem demence, nepodporují [46– 49]. 

V Cochrane review byla zpracována data ze 

specializovaného registru Cochrane De-

mentia and Cognitive Improvement Group 

a dalších databází, jako jsou The Cochrane 

Library, MEDLINE a další. U pa cientů užíva-

jících statiny nebyl zjištěn, po vyšetření pří-

slušnými kognitivními testy, žádný pozitivní 

efekt (p = 0,44) [46].

Důležitou úlohu v patofyziologii psy-

chiatrických a neurodenegerativních cho-

rob má také adiponektin. Adiponektin je 

protein produkovaný bílou tukovou tkání. 

Spolu s leptinem, tumor nekrotizujícím fak-

torem α, rezistinem a volnými mastnými ky-

selinami se řadí do skupiny tzv. adipocyto-

kinů. Ně kte ré studie udávají, že nízká hladina 

adiponektinu je asociována s kognitivní 

dysfunkcí [50].

Faktory životního stylu
Kouření

Poslední studie s MR mozku udávají, že ku-

řáci mají snížený objem šedé kůry moz-

kové. Navíc onemocnění mozkových cév 

s přítomností lakunárních infarktů, které 

bývají spojeny s chronickým kuřáctvím, 

jsou asociovány s kognitivním poklesem 

a demencí [51].

World Alzheimer Report 2014 uvádí zvýše-

nou incidenci ACH jak u současných kuřáků 

ve srovnání s nekuřáky (relativní riziko; RR 

1,52; 95% CI 1,18– 1,86), tak u dlouhodobých 

kuřáků ve srovnání s nekuřáky (RR 1,55; 95% 

CI 1,15– 1,95) [17]. Dlouhodobé kouření ciga-

ret může přispívat k exacerbaci ně kte rých 

patologických procesů, jako jsou menší zá-

sobení mozku kyslíkem nebo snížený průtok 

krve, které pravděpodobně umožňují vznik 

kognitivního defi citu a následně demence 

u kuřáků [52].

Jelikož kouření významně redukuje délku 

dožití, mohou úmrtí na nemoci způsobené 

kouřením zastírat skutečný efekt kouření na 

riziko vzniku MCI a demence. 

Alkohol

Podobně jako kouření je i závislost na alko-

holu závažným problémem veřejného zdra-

votnictví na celém světě. Alkohol je pátým 

nejdůležitějším rizikovým faktorem úmrtí 

a invalidity a je uváděn jako kauzální faktor 

pro více než 200 nemocí a poranění, např. 

jaterní cirhózy, ně kte rých nádorů a také 

kardiovaskulárních nemocí [53,54]. Poško-

zující efekt alkoholu na mozek spočívá 

v úbytku objemu zejména bílé hmoty, což 

je ve vztahu k paměti a vizuální a prostorové 

funkci. Alkohol ve vyšším množství je také 

toxický pro mozkové buňky, především Pur-

kyňovy buňky mozečku (nicméně v malém 

množství pravděpodobně naopak působí 

stimulačně) [55]. 

Vztah konzumace alkoholu s kardiovasku-

lárními a cerebrovaskulárními nemocemi má 

tvar křivky J nebo U, což znamená, že mírní 

konzumenti mají nižší riziko než abstinenti 

a silní konzumenti alkoholu. Vazba mezi 

konzumací alkoholu a kognitivním pokle-

sem a demencí je méně prozkoumána, ale 

i zde se ukazuje, že by měl mít tvar křivky J, 

kdy mírní konzumenti mají nižší riziko vzniku 

demence než abstinenti a silní konzumenti 

alkoholu [56,57].

Existují důkazy, že malé množství alkoholu 

ve vyšším věku má protektivní efekt. Je však 

potřeba nadále zkoumat vhodnými studiemi 

vztah mezi alkoholem a jeho možným pro-

tektivním účinkem na kognitivní funkce [58].

Výživa

Středozemní dieta, která zahrnuje vysoký 

příjem cereálií, ovoce, zeleniny, ryb, ořechů 

a olivového oleje, je spojována se sníže-

ním rizika řady nemocí, např. kardiovasku-

lárních a cerebrovaskulárních nemocí, DM 

nebo ně kte rých nádorů [59,60]. Zároveň vý-

sledky ně kte rých epidemiologických stu-

dií naznačují, že lidé, kteří se stravují středo-

zemní dietou, mají menší riziko vzniku MCI 

a demence a také nižší riziko konverze MCI 

do ACH [61– 63].

csnn 3 2018.indb   286 24.5.2018   12:23:42

proLékaře.cz | 25.2.2026



EPIDEMIOLOGIE MÍRNÉ KOGNITIVNÍ PORUCHY

Cesk Slov Ne urol N 2018; 81/ 114(3): 284– 289 287

Pohyb 

Fyzická aktivita se podílí na zlepšení fyzic-

kého i duševního zdraví snížením krevního 

tlaku, lepší glukózovou tolerancí, snížením 

inzulinové rezistence, zlepšením lipidového 

profilu a optimalizací tělesné hmotnosti. 

Díky tomu dochází nejen k lepšímu prokr-

vení mozku, ale také ke zlepšení mozkových 

funkcí a snížení ztráty neuronů v hipokampu, 

což jsou mechanizmy, které mohou vést 

k prevenci úbytku kognitivních funkcí [64].

Pohybová aktivita, někdy i mírná, jako je 

např. chůze, je spojována se sníženým rizi-

kem MCI a zlepšením kognitivních funkcí. 

Z výsledků randomizovaných studií v data-

bázi Cochrane vyplývá, že inaktivní, ale jinak 

zdraví lidé vyššího věku, kteří se začali po-

hybovat, měli následně významně lepší ko-

gnitivní funkce [59]. V prospektivní kohor-

tové studii Canadian Study of Health and 

Ag  ing byl sledován vliv pohybové aktivity 

na kognitivní funkce a byla zjištěna asociace 

mezi pohybovou aktivitou a redukcí rizika 

úbytku kognice. V případě MCI po adjustaci 

věku, pohlaví a vzdělání bylo OR (odds ratio) 

0,58 (95% CI 0,41– 0.83), u ACH bylo zjištěno 

OR 0,5 (95% CI 0,28– 0,90) [65].

Cévní mozková příhoda

CMP je spojena s velmi častým přechod-

ným zhoršením kognitivních funkcí. U části 

pa cientů však tento pokles přetrvává a vede 

ke vzniku MCI nebo demence. Infarkty v ur-

čitých částech mozku (např. v talamu, bazál-

ních gangliích) jsou spojeny s vyšším rizikem 

vzniku MCI a demence. Vyšší riziko vzniku 

MCI a demence je také u pa cientů s mozko-

vými mikroinfarkty, které jsou často jinak kli-

nicky němé [66].

Řada studií uvádí vznik kognitivního po-

klesu jako následek CMP. Observační studie 

4 212 pa cientů po CMP zjistila výskyt kogni-

tivní poruchy u 22 % pa cientů za 3 měsíce 

po CMP, u 22 % pa cientů za 5 let po CMP 

a u 21 % po 14 letech sledování [67]. Čas-

tými následky CMP jsou porucha řečových 

funkcí a deprese, které dále ovlivňují kogni-

tivní funkce.

S vyšším rizikem vzniku kognitivního defi -

citu jsou spojeny nejen ischemické, ale také 

hemoragické CMP [68,69].

Psychické a psychosociální 
faktory
Psychické strádání je asociováno se snížením 

úrovně kognitivních funkcí a zvýšením inci-

dence MCI ve vyšším věku [70,71]. Společně 

s kognitivní poruchou se často objevuje de-

prese, ale povaha této asociace není úplně 

objasněna [72].

World Alzheimer report z roku 2014 uvádí 

tři možné vztahy deprese a kognitivního 

defi citu:

1.  Deprese je výsledek časného kognitivního 

defi citu. Příznaky deprese mohou vznik-

nout jako výsledek rostoucího uvědomění 

si snižování kognitivních funkcí nebo jako 

odpověď na dia gnózu demence. Tento 

vztah může také vzniknout z bio logického 

mechanizmu (limbická a kortikální atrofie, 

léze bílé hmoty), který je společný jak pro 

demenci, tak pro pozdní začátek deprese.

2.  Deprese je prodromální syndrom de-

mence. Vznik deprese může být reakcí na 

změny mozkové struktury a funkci, které 

jsou součástí neuropatologického prů-

běhu demence. V tomto případě by se 

symp tomy deprese měly objevit těsně 

před raným počátkem demence nebo 

v jeho průběhu.

3.  Deprese je nezávislý rizikový faktor pro de-

menci. Deprese předcházející demenci 

může být kauzální rizikový faktor. Před-

pokládané bio logické mechanizmy pro 

tento vztah jsou následující: predispozice 

deprese k vaskulárním nemocem, uvol-

ňování prozánětlivých cytokinů a chemo-

kinů, zvýšená produkce glukokortikoidů, 

tvorba depozit amyloidu a formování neu-

rofi bril. Výše uvedené může vést k posti-

žení hipokampu.

Poslední publikované studie se zdají být 

konzistentní s předchozími studiemi a posi-

lují důkaz, že deprese může zvyšovat riziko 

demence se sumárním odhadem 1,97 (95% 

CI 1,67– 2,23) [17]. 

Lidé s větší kognitivní stimulací v průběhu 

života jsou v menším riziku úbytku kogni-

tivních funkcí a vzniku demence ve vyšším 

věku. Důvodem může být vytváření větší tzv. 

kognitivní rezervy ve formě kognitivního tré-

ninku, pracovních a volnočasových aktivit. 

Právě kognitivní trénink se zdá být účin ným 

nástrojem prevence vzniku demence u starší 

populace [73].

Mezi významné psychosociální faktory 

patří vzdělání a socioekonomická úroveň. 

Vzdělání a zaměstnání jsou těsně propojeny. 

Již Mortimer v 80. letech minulého století 

zjistil, že roky formálního vzdělání mohou 

zvyšovat úroveň „intelektuální rezervy“, a tak 

zvyšovat protektivní účinek proti rozvoji kog-

nitivního úbytku a následně demence [74]. 

Z dosud získaných informací se zdá být nižší 

úroveň vzdělání konzistentně spojena se 

zvýšenou incidencí MCI a demence. Většina 

epidemiologických studií zjistila protektivní 

efekt vyššího stupně vzdělání i po přizpů-

sobení významným zavádějícím faktorům, 

jako je např. věk [59]. Dá se očekávat, že vzdě-

lání a zaměstnání  vysoce korelují a asociují 

s ostatními faktory, jako jsou vrozená inteli-

gence a celoživotní zdravé chování. 

Aktivní a sociálně integrovaný životní styl 

může být v seniorském věku zhoršený. Lon-

gitudinální observační studie již dříve na-

značily, že chudá sociální síť nebo chybění 

sociální angažovanosti je spojeno s pokle-

sem kognitivních funkcí a s demencí [75,76]. 

K nižší sociální integraci mohou přispět různé 

životní události vztahující se k vyššímu věku, 

např. odchod do důchodu, menší schopnost 

či úplná neschopnost řízení motorového vo-

zidla, úmrtí partnera (s tím spojená osamě-

lost), ztráta blízkých přátel ze skupiny vrstev-

níků, malá spokojenost se způsobem života 

apod. Narušení těchto vazeb je významným 

rizikovým faktorem ovlivňujícím rozvoj kog ni  -

tivního defi citu [77,78].

Závěr
MCI je přechodná fáze mezi kognitivními 

změnami u fyziologického stárnutí a časnou 

demencí. Pojem popisuje průběh neurode-

generativní nemoci, kde kognice není vzhle-

dem k očekávání podle věku v normě, ne-

jsou však narušeny aktivity den ního života 

tak, aby to vedlo k dia gnóze demence. Kon-

verze amnestické formy MCI do ACH je uvá-

děna v rozmezí 5– 20 % za rok.

Jako hlavní skupiny rizikových faktorů pro 

MCI jsou uváděny rizikové faktory vaskulární, 

behaviorální a psychosociální.

MCI se stává velkou výzvou jak pro oblast 

výzkumu, tak pro klinickou praxi. Znalost rizi-

kových faktorů a včasný záchyt patologie by 

mohly být velkým přínosem v prevenci jak 

vzniku MCI, tak v časné léčbě ACH.
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