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Pocet pripadd demence celosvétové narlsta. Na svété trpi demenci vice nez 55 milion(
lidi a podle odhadU svétové zdravotnické organizace se toto Cislo mGze v pfistich 30
letech vice nez zdvojnéasobit. Demence tedy predstavuje globalni zdravotni vyzvu.
Report komise ¢asopisu Lancet (2024) identifikoval 14 modifikovatelnych rizikovych
faktord, jejichz eliminaci by bylo mozné predejit az 45 % pfipadt demence. Mezi klicové
faktory patfi nizké vzdélani, ztrata sluchu, vysoky LDL cholesterol, deprese, traumatické
poranéni mozku, nedostatec¢na fyzicka aktivita, diabetes, kouteni, hypertenze, obe-
zita, nadmérna konzumace alkoholu, socialni izolace, znecisténé ovzdusi a neléc¢ena
ztrata zraku. Vyznam jednotlivych rizikovych faktor( se méni v priibéhu Zivota, ale
jejich vcasné ovlivnéni mize vyznamné snizit riziko rozvoje demence. Identifikace
a cilena intervence modifikovatelnych rizikovych faktor by méla byt prioritou jak
v individualni klinické praxi, tak na Urovni vefejného zdravotnictvi.
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Modifiable risk factors for dementia

The number of dementia cases is increasing globally. Currently, more than 55 million
people worldwide are living with dementia, and according to the World Health Organi-
zation, this number is expected to more than double in the next 30 years. Dementia thus
represents a significant global health challenge. The 2024 Lancet Commission report
identified 14 modifiable risk factors, the elimination of which could potentially prevent
up to 45 % of dementia cases. These key risk factors include low education, hearing loss,
high LDL cholesterol, depression, traumatic brain injury, physical inactivity, diabetes,
smoking, hypertension, obesity, excessive alcohol consumption, social isolation, air
pollution, and untreated vision loss. The relevance of individual risk factors varies across
the lifespan; however, early intervention can significantly reduce the risk of developing
dementia. The identification and targeted intervention of modifiable risk factors should
be a priority in both individual clinical practice and public health strategies.

Key words: cognitive impairment, dementia, modifiable risk factors, prevention.

Uvod

Demence je klinicky syndrom charakte-

Alzheimerova nemoc (AN) predstavuje pfi-
blizné 60-70 % piipadl (Knopman et al., 2021).

rizovany vyraznym narusenim kognitivnich
funkci, chovani a prozivéani, vedouci ke ztraté
sobéstacnosti. Syndrom demence muize tedy
byt zplsoben fadou heterogennich procesu.
Nejcastéjsi pficinou syndromu demence jsou
neurodegenerativni onemocnéni, pficemz
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Zbyvajicich 40 % pak zahrnuje ostatni neu-
rodegenerace, cévni postizeni, metabolické
a toxické poskozeni mozku.

Spole¢nym znakem neurodegenerativ-
nich onemocnéni je kaskada procesu, ktera
zacina akumulaci patologickych proteint
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v neuronech, jejich patologickych agregatd,
které narusuji bunécnou homeostazu, nasled-
né vedou k odumirani neurond, atrofii mozko-
vé tkané a nakonec ke klinickym projevam.
Soucasna lécba neurodegenerativnich
onemocnéni, v€etné recentné schvalenych
monoklondlnich protilatek u AN, lecanemab
v USA a Evropé (van Dyck et al., 2023) a dona-
nemab v USA a Velké Britanii (Sims et al., 2023)
dokaze sice zpomalit, ale ne zastavit pribéh
onemocnéni. Zarovert umoznuje cilit pouze
na klinické stadium nemoci. Je ale znamo, ze
prvni neuropatologické zmény predchézeji
klinickému stadiu o 15 az 25 let (Villemagne et
al., 2013). U AN se symptomaticka faze rozvine
pramérné v 70-75 letech, coz znameng, ze jiz
po 45. roce zivota muze dochézet k patofyzio-
logickym zméndm v mozku (Fang et al., 2025).

Prevalence demence

Prospektivni kohortova studie publiko-
vana na zac¢atku roku 2025 vypocitala, Ze lidé
nad 55 let maji 42% riziko, ze rozvinou béhem
zivota syndrom demence. Toto riziko je vyraz-
néjsi u Zen (48 % vs. 35 % u muzd), lidi s ¢ernou
barvou pleti (44 % vs. 41 %) a nositeld hlavniho
rizikového genetického polymorfismu pro
APOE E4 (45-60 %). Jedinci s jednou rizikovou
alelou, maji riziko rozvoje syndromu demen-
ce 48 %, jednici se dvéma rizikovymi alelami
dokonce 59 % (Fang et al., 2025). Presto, ze
pfitomnost amyloidové patologie je u nosi-
telG dvou alel APOE E4 téméf stoprocentni,
neznamena to, Ze se u pacienta vzdy rozvine
klinickd symptomatika (Fortea et al., 2024).
To je zcela zasadni z hlediska prevence kog-
nitivni poruchy. Ukazuje se, Ze pfitomnost
neuropatologickych zmén v mozku je vel-
mi castd, i u jedincd, ktefi nemaji kognitivni
obtize. Neuropatologickd studie na mozcich
lidi starsich 80 let identifikovala, u téch, ktefi
méli patologické zmény, izolovanou patologii
pouze u 9 % pacientd, u ostatnich 91 % byly
pfitomny dva nebo vice typud neuropatologic-
kych zmén (@amyloidové plaky, neurofibrilarni
tangles, TDP-43, Lewyho téliska). Pfesto pouze
¢ast ucastnikd trpéla syndromem demence
(47-66 %). Pfimou Uméru mezi neuropato-
logickou nalozi a pfitomnosti demence se
nepodafilo prokazat dokonce ani u jedincd,
u kterych bylo pfitomno 5 ze 6 studovanych
patologii, prestoze vyskyt demence v této

skupiné byl vysoky (93 %) (Nichols et al., 2023).
Z toho vyplyva, ze na rozvoj syndromu de-
mence se podili dalsi faktory.

Moznosti prevence

Nejnovéjsi zprdva Lancet Commission
(2024) identifikovala 14 modifikovatelnych
rizikovych faktord demence, jejichz elimina-
ci by bylo mozné predejit az 45 % pfipadu
(Livingston et al., 2024). Rizikové faktory se lisi
podle Zivotnich obdobi, ve kterych je mozné
je ovlivnit — mlady vék (<45 let), stiedni vék
(45-65 let) a vyssi vék (> 65 let). Jiné studie
poukazuji na opomijeni mladych dospélych
v tématu prevence demence. Mladi dospéli
jsou definovani jako vékova skupina 18-39 let,
coz je klicové obdobi pro osvojeni Zivotnich
néavyka, které hraji zasadni roli v prevenci kog-
nitivnich poruch v pozdéjsim véku. Prestoze
neexistuji longitudinalni studie kvantifikujici
rizikové faktory v této populaci, je dilezité
na mladé dospélé myslet pti tvorbé preven-
tivnich strategii a doporuceni (Farina et al.,
2024). Intervence zaméfené na modifikova-
telné rizikové faktory by mohly do vyznamné
miry snizit socioekonomickou zatéz spole¢-
nosti, kterd se bez kauzalni 1é¢by predpoklada.
V prehledovém ¢lanku predstavujeme 14 mo-
difikovatelnych rizikovych faktord demence
dle Lancet Commission (2024) a diskutujeme
dalsi modifikovatelné rizikové faktory, které
byly identifikovany jinymi autory.

Modifikovatelné rizikové
faktory demence

Mlady vek

V mladém véku identifikovala Lancet
commission pouze jeden hlavni modifiko-
vatelny rizikovy faktor pro rozvoj syndromu
demence, a tim je nizky stupen dosazeného
vzdélani. Pokud ¢lovék absolvoval pouze za-
kladni skolu, je jeho riziko rozvoje demence
0 60 % vyssinez u lidi s vysokoskolskym vzdé-
lanim. Vy3si vzdélani pfispiva ke tvorbé vétsi
kognitivni rezervy, tedy schopnosti mozku
kompenzovat neurodegenerativni proce-
sy a oddalit tak nastup kognitivni poruchy.
Zajimavé je, Ze i lidé s kognitivné méné stimu-
lujicim zaméstnanim ale dosazenym vysoko-
Skolskym vzdélanim, maji az o 7 % niz3i riziko

rozvoje demence oproti osobdam s kognitivné

naro¢nym povoldnim, ale pouze zdkladnim
vzdélanim (Kivimaki et al., 2021). To naznacuje,
ze vzdélani samotné prispiva ke tvorbé tzv.
kognitivni rezervy, kterd zvysuje schopnost
mozku kompenzovat patologické zmény skrze
biologické procesy, jako jsou efektivnéjsi re-
para¢ni mechanismy. Nicméné jsou diskutova-
ny i dalsi rizikové faktory v mladé dospélosti,
které pfimo ovliviuji zdravi mozku a vedou
k osvojeni preventivnich strategii, které snizuji
pfitomnost rizikovych faktorl ve strednim
véku. Jednim z nich je obezita. U mladych
dospélych ve véku 20-49 let zvy3uje obezita
(BMI>30) pravdépodobnost rozvoje demen-
ce az 2,5x ve srovnani s lidmi s optimalni va-
hou (BMI < 25) (Zeki Al Hazzouri et al., 2021).
Pfedpoklada se, ze obezita vede k systémo-
vému zanétu skrze zvySené mnozstvi volnych
mastnych kyselin, zpUdsobuje lokalni zanét
a synaptickou prestavbu v hypotalamu, coz
v kone¢ném disledku vede k naruseni dalSich
oblasti mozku a porucham kognitivnich funkci
(Miller et Spencer, 2014).

Stfedni vék

Ve stiednim véku bylo identifikovano
deset rizikovych modifikovatelnych faktor
demence, jejichz celkovy podil na populaéni
atributivni frakci tvofi 35 %. To znamena, ze
optimalizaci téchto faktord bychom mohli
dosahnout prevence az 35 % vsech pfipadu
demence.

Prekvapivé jednim z nejvyznamnéjsich
rizikovych faktord pro rozvoj demence ve
stfednim véku je ztrata sluchu. Zvyseni slu-
chového prahu nad 25 dB je spojeno se 40%
nartstem rizika rozvoje demence (Livingston
etal.,, 2024). Navic kazdé dalsi zhor3eni sluchu
o 10 dB zvysuje riziko rozvoje demence 0 16 %
(Yu et al., 2024). Naopak kompenzace ztraty
sluchu pomoci naslouchétek se ukazala ja-
ko protektivni faktor — systematicky prehled
a metaanalyza zahrnujici vice nez 120 000 lidi
prokazaly, Ze uzivani naslouchatek snizuje rizi-
ko kognitivni poruchy a syndromu demence
020 % (Yeo et al., 2023). Mechanismus ztraty
sluchu zahrnuje nejen psychosocidlni faktory,
jako je vyssi socidlni izolace a snizeni kognitiv-
ni stimulace, coZ vede k nizsi tvorbé kognitiv-
ni rezervy, ale i pfimé spojeni mezi stimulaci
sluchového kortexu a medialné temporaini-
mi strukturami mozku, které jsou primarné
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postizeny u AN (Griffiths et al., 2020). Dalsim
dllezitym atributem v prevenci demence je
cerebrovaskularni zdravi. Mezi faktory, kte-
ré bychom mohli zahrnout do této oblasti,
patii vysoky LDL cholesterol, diabetes, hyper-
tenze, obezita nebo koureni. Kazdy z téchto
faktorli samostatné ovliviiuje riziko rozvoje
demence, je tedy ,ocistén” o efekt spolecné
se vyskytujicich faktorl (Tab. 1). Optimalizace
cévniho zdravi a dosazZeni ,idedIniho statusu
cerebrovaskularniho zdravi“ ma ale protektiv-
ni efekt presahujici vliv jednotlivych faktord —
vede k dalsi redukci rizika rozvoje demence
az 0 16%. To plati jak pro riziko vaskularni
demence (0 50 %), tak pro AN (o 15 %) (Lloyd-
Jones et al., 2010). IdedIni cebrovaskularni
status zahrnuje abstinenci koufeni, BMI mezi
18-25, pravidelnou fyzickou aktivitu, vyvaze-
nou zdravou stravu, nepfitomnost dyslipide-
mie, hypertenze ¢i diabetu (Lloyd-Jones et al.,
2010). Deprese ve stfednim véku zvysuje riziko
rozvoje syndromu demence az dvojndsobné
(Livingston et al., 2024). Pfestoze pfitomnost
deprese zvysuje riziko i ve starSim véku, neni
jasné, jaky je smér tohoto vztahu. Pfitomnost
deprese ve vy$sim véku muze byt ¢asnym
markerem neurodegenerace, protoze souvisi
s patofyziologickymi zménami v preklinickém
stadiu (Matuskova et al., 2021). Ve stfednim
véku se predpoklédd, ze dlouhodobé zvysend
aktivace hypothalamo-hypofyzérni osy a nad-
produkce kortizolu zpUsobena depresi ve-
dou k hipokampalni atrofii a zanétlivé aktivité
v centralni nervové soustavé, coz podporuje
neurodegenerativni procesy. Deprese je také
spojena s vyssi socidlni izolaci, snizenou péci
o sebe sama a s tim souvisejici nedostate¢-
nou tvorbou a udrzovénim kognitivnirezervy
(Livingston et al., 2024). Pfestoze nékteré starsi
studie tento vztah neprokézaly (Becker et al.,
2009; Lindsay et al., 2002), je dllezité pfi hod-
noceni psychosociélnich faktord vzit v Gvahu
rozdilnou metodologii zahrnutych studii, kde
definice klinické deprese je ¢asto zaménovana
se zvysenou depresivni symptomatikou, ktera
patofyziologicky mlze odrazet jiné mecha-
nismy. Z hlediska Iécby klinické deprese se
ukdzalo, ze uzivani antidepresiv, psychote-
rapie nebo kombinace obého, snizuje riziko
demence az 0 30 % (Yang et al., 2023).
Traumatické poranéni mozku (TBI;
z angl. traumatic brain injury) zvysuje riziko
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Tab. 1. (Miller & Spencer, 2014) Populacni atributivni frakce potencidlné modifikovatelnych faktord
demence (prevzato a upraveno dle Livingstone et al,, 2024)

Zivotni obdobi | Rizikovy faktor RR PAF | Doporuceni
Zajistit kvalitni vzdélavani pro viechny
Mlady veék Nizké vzdélani 16 5% | a motivovat lidi ke kognitivné stimulujicim
aktivitdm ve stfednim véku pro ochranu kognice.
) Zajistit dostupnost naslouchatek pro lidi
ig;éif,‘gﬁ;%st 14 7% | s nedoslychavosti a snizit expozici hlu¢nému
y prostredi.
Viysoky LDL 13 704 Diagnostikovat a Ié¢it zvysené hladiny LDL
cholesterol ' ? | cholesterolu od stredniho véku.
Deprese 22 30 Zajistit efekt|\{n\l|ecbu depresg prostrednictvim
farmakoterapie i psychoterapie.
Traumatické 17 50 Podporovat pouzivani pfileb a ochrany hlavy
poranéni mozku pti kontaktnich sportech a jizdé na kole.
Nedostatek 12 20 Podporovat pravidelnou fyzickou aktivitu.
fyzické aktivity ' °
Diabetes 17 200 Pravidelné monitorovat glykemii,
Stiedni vak v€as a adekvatné lécit diabetes.
Snizovat miru koufenf prostfednictvim osvéty,
Kouten 13 20 cenové regulace a zdkazu kouteni na verejnych
' ° | mistech a zajistit dostupnost odborného
poradenstvi pro odvykani koufent.
Predchazet nebo snizovat hypertenzi a udrzovat
Hypertenze 1,2 2% | systolicky krevni tlak na Urovni 130 mm Hg
nebo méné od 40 let.
Udrzovat zdravou télesnou hmotnost
Obezita 13 1% | aco nejdfive IéCit obezitu, coz také napomaha
predchézet diabetu.
Nadmérma Snizovat nadmérnou konzumaci alkoholu
konzumace alkoholu 1,2 1% | prostfednictvim cenové regulace a zvyseni
povédomi o rizicich nadmérného pitf.
Upfednostrovat vékove privétivé a podpdrmé
Socidlni izolace 1,6 5% | komunitni prostfedi a bydlent a snizovat socidlni
o izolaci podporou Ucasti na spolecenskych aktivitach.
yostve Znecistené ovzdudi |11 | 3% | Snizovat expozici znecisténi ovzdus.
Ztrta zraku 15 20 Zajistit d?stupnost screenmgonch a Iggebﬁych
program( pro osoby se zrakovym postizenim.

RR — relativni riziko; PAF — populacni atributivni frakce

rozvoje demence az o 70 %. Studie na toto
téma jsou velice heterogenni, obvykle zahr-
nuji jak jedno vazné TBI, tak castéjsi mirné
poranéni mozku - mozkovou komoci (mTBI;
mild TBI), napf. opakované udery do hlavy
béhem kontaktnich sportl (Livingston et al.,
2024). Lidé s anamnézou TBI maji vyraznéjsi
kortikalni atrofii, vyssi naloz beta-amyloidu
a kognitivni deficit nastupuje priimérné
0 3-4 roky dfrive ve srovnani s lidmi bez TBI
(Mohamed et al., 2022; Schaffert et al., 2018).
TBI pravdépodobné pfispiva k neurodege-
neraci prostiednictvim nékolika neuropato-
logickych mechanizm zahrnujicich difuzni
axonalni poranéni, které podporuje ¢asnou
akumulaci patologickych proteint a aktivaci
mikroglii a tim odumirani neurond (Graham et
Sharp, 2019). Poranéni mozku také vycerpava
mozkovou kapacitu a zhorsuje tak schopnost
odolévat dalsim negativnim vlivim, jako je

neurodegenerace. Nedostatecna fyzicka ak-

tivita je definovéna jako méné nez 150 minut
stfedné néarocné fyzické aerobni aktivity za
tyden. Nedostatecna fyzicka aktivita zvysuje
pravdépodobnost rozvoje demence az o 20%
(Livingston et al., 2024). Pravidelna fyzicka ak-
tivita snizuje vyskyt mirné kognitivni poruchy
i demence a oddaluje nastup kognitivniho
deficitu u jedincC s jiz pfitomnymi neuropato-
logickymi zménami (Iso-Markku et al., 2022).
Protektivnich vlivi fyzické aktivity se zvazuje
nékolik. Jednak pfimo podporuje neurogene-
zi a synaptogenezi skrze zvy$enou produkci
z mozku odvozeného neurotrofického faktoru
(BDNF; brain-derived neurotrophic factor),
ale také zvysuje prutok krve, ¢imz podporuje
pfisun kysliku a esencidlnich zivin a snizuje
oxidativni stres a zanétlivou aktivitu. Zaroven
pozitivné ovliviuje riziko vyskytu a vyvoj ri-
zikovych faktord, zejména téch ovlivnujicich
cerebrovaskularnich zdravi, mezi které maze-

me zahrnout diabetes, hypertenzi, zvyseny
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LDL cholesterol nebo obezitu (Huuha et al.,
2022). Dal3im vyznamnym faktorem je nad-
mérnda konzumace alkoholu, kterd zvysuje
riziko demence o 20 %. Rizikova hranice je 21
standardnich jednotek alkoholu (1 jednotka =
10 ml ethanolu) tydné, coz odpovida pfiblizné
9 sklenicim vina nebo piva. Ze studii nicméné
vyplyva, Ze jiz konzumace 10 jednotek (= 7
sklenic vina/piva) vede k méfitelné atrofii Sedé
hmoty mozku (Daviet et al., 2022). Vzhledem
k tomu, Ze etanol je chemicka slou¢enina s pfi-
mym toxickym Gcinkem na bunky lidského
organismu a také latka, kterd nepfimo pfi
detoxifikaci ovliviiuje intermedialni metabo-
lismus a celou fadu dalSich biochemickych
pochodd, nelze jednoznacné fici, zda vibec
existuje néjaka pro lidské zdravi bezpecna
davka alkoholu (Ma et al., 2021).

Vyssi vek

Ve véku nad 65 let je nejvyznamnéjsim
rizikovym faktorem socialni izolace a s tou
souvisejici pocit osamélosti. Osaméli lidé maji
az 0 60 % zvysené riziko demence ve srov-
nani s jedinci udrzujicimi pravidelné a kva-
litni socidlni vztahy (Livingston et al., 2024).
Longitudinalni kohortové studie ukazuji, ze
moté, neudrzuji pravidelny kontakt s rodinou
¢i prateli a neucastni se skupinovych aktivit.
Mechanismy této vazby zahrnuji snizenou
kognitivni stimulaci, vys$si hladiny stresu a pro-
zanétlivych marker(, jakoz i pokles objemu
$edé hmoty v mozkovych oblastech kli¢covych
pro kognitivni funkce. Stejné jako je v mladém
véku dulezité budovani kognitivni rezervy, ve
stafi je zasadni udrzovani a rozvijeni socidlnich
kontaktl. Intervence zamérené na zvyseni
socialniho kontaktu ale pfinaseji smisené vy-
sledky — zatimco nékteré studie naznacuji
pozitivni dopad na kognici, jiné neprokazaly
signifikantni zmény (Sommerlad et al., 2023).
ZGstava tedy otazkou, zda je socialni izolace
primdarnim kauzalnim faktorem, nebo zda jeji
zvyseni v preklinické fazi demence spise od-
razi jiz probihajici neurodegenerativni zmé-
ny. V kazdém ptipadé je z hlediska prevence
podpora socidlnich vazeb klicovou soucdsti
strategie pro zdravé starnuti. Velmi zajimavé
zjisténi pfinesla recentni metaanalyza, ktera
poukdzala na protektivni vliv ¢astéjsiho po-
uzivani digitélnich technologii - ty mohou

xi. 2025;

do jisté miry kompenzovat socidlni izolaci
¢i osamélost. Ukazala, ze pravidelné uziva-
ni digitalnich technologii, jako jsou pocitac,
chytré telefony, internet, e-mail nebo soci-
alni sité, bylo u osob starsich 68 let spojeno
s az 0 58% nizsi pravdépodobnosti rozvoje
demence ¢&i mirné kognitivni poruchy - a to
i po zohlednéni faktorq, jako je socioekono-
micky status, demografické charakteristicky,
celkovy zdravotni stav a kognitivni rezerva
(Benge et Scullin, 2025). Mezi dalsi rizikové
faktory patfi nediagnostikovana a nelécend
ztrata zraku ve vy3sim véku. Metaanalyza
14 prospektivnich studii zahrnujici vice nez 6
milionG starsich dospélych bez demence na
pocatku sledovani ukazala, Zze ztrata zraku
byla spojena se zvysenym relativnim rizikem
vzniku demence az 0 50 % (Livingston et al.,
2024). Néktera o¢ni onemocnéni, jako jsou
katarakta (17 % vyssi riziko) a diabeticka reti-
nopatie (34 %), vykazovala zvysené riziko de-
mence, zatimco glaukom a vékem podminéna
makularni degenerace nikoli. Nékteré studie
naznacuji, ze chirurgicka lécba katarakty mize
snizit riziko demence az o 29 %, ackoli jiné
studie nenalezly signifikantni rozdil mezi ope-
rovanymi a kontrolni skupinou. Mechanismy
této souvislosti mohou zahrnovat zakladni
onemocnéni, jako je diabetes, pfimy dopad
zrakové deprivace nebo sdilené neuropa-
tologické procesy mezi retinou a mozkem.
Studie ukdzaly, ze vy3$si zavaznost ztraty zra-
ku je spojena s vyssim rizikem demence, coz
podporuje hypotézu budkauzélniho vztahu,
nebo efektu zavislého na davce. Soucasné se
ukazuje, Ze i samotné prostiedi, ve kterém
zijeme, ma vliv na riziko demence. Znecisténé
ovzdusi je vyznamny modifikovatelny faktor
demence, zvysuijici riziko o 10 %. Klicovou roli
hraje expozice drobnym ¢asticim (s prdmérem
<2,5 pym a <10 um), vznikajicim pfi spalovani
dfeva nebo z vyfukovych plynli z automobil(,
a oxidu uhelnatému, ktery vznika pfi nedo-
konalém spalovani (Livingston et al., 2024).
Vys3i koncentrace téchto drobnych &astic ve
vzduchu vede k vy3simu vyskytu mirné kog-
nitivni poruchy i demence, pficemz negativni
dopady jsou vyraznéjsi u jedincl s kardiovas-
kuldrnimi komorbiditami (Cohen et al., 2017).
Naopak zlepseni kvality ovzdusi bylo spojeno
se snizenim incidence demence az o 20 %,

jak ukazaly kohortové studie z Francie, USA
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a Ciny (Livingston et al., 2024). Pfestoze pfima
kauzalita je obtizné prokazatelnd, vime, ze
poskozeni krevnich cév v dlsledku znecisténi
ovzdusi zvysuje riziko cerebrovaskuldrnich
onemocnéni, coz opét zvysuje riziko demen-
ce (Cohen et al., 2017). Zaroven vdechované
drobné ¢astice skrze ¢ichovou drahu mohou
vyvolavat zanét nebo oxidativni stres v mozku
a pfimo tak poskozovat neurony pfi pobytu ve
znecisténém prostredi.

Spéanek

V poslednich letech se poruchy spanku
castéji diskutuji jako dilezity rizikovy faktor
rozvoje demence napf¥i¢ vékovymi katego-
riemi. Kratsi doba spanku, méné nez 6 hodin
za noc, zvysuje riziko rozvoje demence 0 20 %
u osob ve véku 50 let, a dokonce 0 37 % u osob
ve véku 60 let, ve srovnani s jedinci, ktefi spi
denné 7 hodin (Sabia et al., 2021). Podobné
narusend kvalita spanku, zahrnujici fragmen-
tovany spanek, nespavost, potize s usinanim
nebo nadmérnd denni spavost, je spojovana
azs 20% nérdstem rizika rozvoje demence (Shi
et al., 2018). Vyznamnym faktorem je rovnéz
spankova apnoe, kterd maze zvysit riziko de-
mence az o tretinu (Guay-Gagnon et al., 2022).
Z patofyziologického hlediska je diskutovana
role glymfatického systému na nedostatecnou
eliminaci patologickych proteini v mozku,
coz podporuje neurodegenerativni procesy.
Z téchto dlivodU je vhodné zddrazihovat span-
kovou hygienu v preventivnich strategiich
demence.

Dieta a suplementy

Mezi faktory, které jsou protektivni, pa-
tii dieta a suplementy. Vliv stravy na zdravi
mozku a prevenci demence je dlouhodobé
diskutovanym tématem v prevenci demence
jako klicovy faktor zivotniho stylu. Recentni
studie prokazaly, ze pravidelna konzumace
umeéle zprocesovanych potravin je pro rozvoj
demence rizikova. Konzumace zprocesova-
ného ¢erveného masa dvakrat tydné zvysuje
riziko rozvoje demence o 13 %, naopak jeho
nahrazeni jednou porci ofechl a lusténin
denné snizuje riziko az 0 20 % (Li et al., 2025).
Neprokazalo se ale, Ze by ryze vegetarian-
ska nebo veganska dieta byla protektivni (de
Crom etal., 2023). Oviem jako spolehlivé pro-
tektivnim faktorem ve stravovacich navycich
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se doporucuje tzv. sttedomorska dieta, kterd
pfi dlouhodobé konzumaci snizuje riziko az
0 11 % (Nucci et al., 2024). Sttedomofska dieta
obsahuje potraviny bohaté na antioxidanty,
zdravé tuky a esencialni vitaminy a mineraly,
které zvysuji odolnost mozku rdznymi cestami
— skrze redukci zanétlivych procesu a snizuji
oxidativni stres a hladiny LDL cholesterolu
(Mena et al., 2009).
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