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Seznam zkratek
AACD – age associated cognitive decline
AD – Alzheimerova demence
EEG – elektroencefalografie
MMSE – Mini Mental–State Examination
MRI – magnetická rezonance
MUFA – mononenasycená mastná kyselina
n-3 PUFA – omega-3-polynenasycená mastná 

kyselina
PUFA – polynenasycená mastná kyselina
VaD – vaskulární demence

Kognitivní stav a demence mají obrovský 
vliv na kvalitu života člověka. Současné mož-
nosti farmakologické terapie jsou limitované, 
a proto nutností současného výzkumu je hle-
dání preventivních strategií rozvoje demence 
a doplňujících efektivních nefarmakologických 
přístupů k již nemocným.

Populační studie definovaly mnoho faktorů 
souvisejících s životním stylem, které mohou být 
důležité pro snížení rizika vzniku demence či být 
jejími prediktivními ukazateli. K těm nejčastěji 
zmiňovaným patří cévní rizikové faktory a depre-
sivní symptomy. Je známo, že vaskulární rizikové 
faktory mohou hrát důležitou roli při vzniku mír-
né kognitivní poruchy a demence, ať už neuro-
degenerativního původu, jako je Alzheimerova 

nemoc (AN), či vaskulární demence (VaD). Lidé 
trpící cukrovkou mají až dvojnásobnou šanci 
rozvinout demenci a mírnou kognitivní poruchu 
než ti, co cukrovku nemají. Hypertenze ve střed-
ním věku je asociována s vyšším rizikem demen-
ce. Ve vyšším věku však role hypertenze není 
zcela jednoznačná, vysoká hladina cholesterolu 
stejně jako obezita ve středním a pozdním věku 
je také asociována s vyšším výskytem demence 
i když korelace hypercholesterolemie s výskytem 
demence není tak silná jako s ostatními riziko-
vými faktory (Middleton a Yaffe, 2009). Navíc 
jedinci žijící nezdravým životním stylem mají 
často kombinaci několika rizikových faktorů či 
metabolický syndrom X – což aditivně zvyšuje 
riziko demence.

Lidé trpící depresemi mají horší kognitivní 
výkon, nežli jedinci bez deprese. Je také známo, 
že lidé trpící depresemi mají častěji demenci. 
Není však jasný přesný vztah těchto dvou one-
mocnění, zda je deprese důsledkem kognitivní-
ho deficitu u začínající demence, či zda se jedná 
o koincidenci dvou nezávislých onemocnění. 
Deprese je spojena s vyšší hladinou kortizolu, 
který se může podílet na poškození hipokampu. 
Některé studie poukazují na vyšší depozita amy-
loidových plak u depresivních pacientů. (Butters 
et al., 2008). Z výsledků metaanalýz se zdá, že 

deprese, je-li cíleně diagnostikována, spíše před-
chází v určitém intervalu rozvoji kognitivních 
symptomů a je tedy nezávislým rizikovým fak-
torem (Ownby et al., 2006).

Ovlivňování rizikových faktorů farmakolo-
gicky však nemá dosud konzistentní výsledky. 
Efekt terapie antihypertenzivy a statiny nebyl 
jednoznačně prokázán, ani snaha o ovlivění 
inzulinové rezistence podáváním inzulinu či 
perorálních antidiabetik neměla větší účinek 
než placebo (Gold et al., 2010). Proto změna 
životního stylu může mít daleko komplexnější 
a stabilnější účinky.

V této práci se pokusíme definovat vliv jednot-
livých složek životního stylu na kognitivní funkce, 
zhodnotit jejich souvislost s rizikem vzniku demen-
ce a nastínit mechanizmus jejich působení.

Stravovací návyky
Úprava dietního režimu se jeví jako jedna 

z nejméně bolestivých cest v prevenci kogni-
tivního deficitu a demence, proto je v poslední 
době viditelná snaha o získání validních dat, 
která by umožnila vydat jasná doporučení v této 
oblasti. Dle výsledků prospektivních epidemiolo-
gických studií se jeví nezpochybnitelný příznivý 
vliv denní konzumace 3 a více porcí zeleniny 
a ovoce na snížení rizika kognitivního deficitu 
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a zpomalení jeho rozvoje (Nooyens et al., 2011). 
Dalším očekávaným a v  recentních studiích 
potvrzeným příznivým nutričním faktorem je 
konzumace ryb, mononenasycených mastných 
kyselin (MUFA) a polynenasycených mastných 
kyselin (PUFA), zejména n-3 PUFA (všeobecně 
známých jako omega -3). Řízená suplementace 
n-3 PUFA ve stravě však přinesla pozitivní vý-
sledky pouze u non-apoE4 subjektů (Solfrizzi 
et al., 2011). Příznivý vliv byl prokázán také pro 
flavonidy v prospektivní studii PAQUID, kde niž-
ší příjem flavonidů byl spojen se signifikantně 
horšími výkony při testování kognitivních funkcí 
než jejich vyšší příjem (Letteneur et al., 2007). 
Kombinace výše uvedených nutričních faktorů, 
obohacená o střídmý příjem alkoholu, zejména 
červeného vína, je základem tzv. středomořské 
diety. V největší zatím provedené studii sledující 
vliv středomořské diety na kognitivní funkce však 
nebyla naplněna všechna očekávání, protože 
z baterie použitých kognitivních testů došlo 
k příznivému ovlivnění pouze v MMSE (Féart, 
et al., 2009). Nižší průkaznost studie lze zřejmě 
přičíst na vrub jejímu krátkému trvání (2 roky) 
v porovnání se studiemi sledujícími ostatní stra-
vovací návyky.

Alkohol
Od středomořské diety je už jenom krůček 

k vínu a alkoholu vůbec. Jelikož jsou známy pozi-
tivní účinky umírněného pití alkoholických nápojů 
(1–3 alkoholické nápoje/den, 15–45 g alkoholu/
den) na riziko aterosklerózy, která je i potencu-
jícím (u AD) či přímo vyvolávajícím (u VaD) fak-
torem rozvoje demencí, předpokládal se tento 
pozitivní vliv i u kognitivních deficitů a demencí. 
Z metaanalýzy dosud prováděných studií na toto 
téma vyplývá, že umírněné pití zmenšuje riziko 
AD i VaD proti abstinentům. Dokonce i těžcí pijáci 
(více než 5 drinků/75 g alkoholu za den) nejeví 
vyšší riziko demence v porovnání s abstinenty. 
Tento benefit však nebyl pozorován u mírného 
kognitivního deficitu (Anstey et al., 2009). Naopak 
umírněné pití do 15 g alkoholu/den) zpomaluje 
tempo vývoje z MCI do demence (Solfrizzi et al., 
2007). Podobných výsledků dosáhla i komunitní 
studie ve Velké Británii, kde umírněné pití vedlo 
ke zpomalení úbytku kognitivních funkcí u AACD 
(age associated cognitive decline) (Stott et al., 
2008). K potvrzení těchto nadějných výsledků 
je ovšem třeba dalších prospektivních studií. 
Vzhledem k výše zmiňovanému prokázanému 
příznivému vlivu flavonidů se jako optimální al-
koholický nápoj jeví víno, ať už bílé či červené, 
právě pro tento antioxidativní aditivní efekt, který 
k působení alkoholu nabízí „přidanou hodnotu“.

Kouření
To, že má kouření všeobecně negativní do-

pad na zdraví, je již neoddiskutovatelné; kromě 
karcinogenních účinků a zvyšování rizika kardi-
ovaskulárních chorob, zhoršuje cerebrální atro-
fii, zhoršuje mozkovou perfuzi a zvyšuje počet 
ložisek v bílé hmotě. Na druhou stranu nikotin, 
jako agonista nikotinových acetylcholinových 
receptorů, může zvyšovat počet těchto recepto-
rů, a tím příznivě ovlivnit kognitivní funkce jako 
pozornost, reakční čas, učení a paměť (Murray 
a Abeles, 2002). Jelikož těchto receptorů ubývá 
s věkem a především u Alzheimerovy nemo-
ci, dal by se předpokládat efekt nikotinu v této 
indikaci. Výsledky metaanalýz i populačních 
studií jsou však velmi nesourodé, několik zmi-
ňuje větší asociaci kouření s demencí u mužů 
nikoli však u žen, protektivní efekt kouření na 
kognitivní funkce je zmiňován spíše ojediněle. 
Poslední velké metaanalýzy se shodují na tom, 
že stávající kuřáci jsou více ohroženi vznikem 
především Alzheimerovy nemoci, méně i jinými 
typy demence než nekuřáci, zatímco pro bývalé 
kuřáky již není tato asociace tak jednoznačná 
(Peters et al., 2008). Tyto výsledky jsou každo-
pádně dostatečným důkazem o tom, že přestat 
kouřit i po dlouholetém kuřáctví má stále pre-
ventivně ochranný vliv na kognitivní funkce.

Fyzická aktivita
Jedinci, kteří pravidelně cvičí, jsou méně 

ohroženi vznikem demence, či dokonce mírné 
kognitivní poruchy proti populaci, která pravi-
delnou fyzickou aktivitu nemá. Nejefektivnější 
ochranou před neurodegenerativně podmíně-
nou či vaskulární demencí se zdá být dostatečná 
fyzická aktivita již od středního věku (Rockwood 
a Middleton, 2007). Fyzická aktivita také pomáhá 
zpomalit kognitivní deterioraci u lidí s demencí, 
zlepšuje behaviorální příznaky demence, přede-
vším depresi, bloudění, agitovanost a také kvali-
tu spánku. Mechanizmus působení na kognici je 
zřejmě multifaktoriální. Kromě dlouho známého 
pozitivního ovlivnění vaskulárních rizikových fak-
torů fyzickou aktivitou, byla popsána i pozitivní 
asociace se zvýšenou hladinou neurotropních 
faktorů. U krys se zvýšenou volní fyzickou aktivi-
tou byla pozorována snížená tvorba amyloidních 
plak (Dishman et al., 2006).

Vzdělání a kognitivní stimulace
Většina studií podporuje úvahu o koinciden-

ci nízkého vzdělání s vyšším výskytem syndromů 
demence a pre-demence. Není však jasné, zda 
tyto výsledky nejsou jen důsledkem rozdílného 
životního stylu či prostě efektivnější kognitivní 

stimulace v průběhu života u lidí s vyšším verzus 
s nižším vzděláním. Lidé s výraznější mentální 
stimulací v průběhu života obecně mají menší 
riziko vzniku demence. Důvodem může být vy-
tváření větší kognitivní rezervy u lidí, kteří věnují 
více času mentálně stimulujícím aktivitám ať již 
ve formě kognitivního tréninku, či pracovních 
a volnočasových aktivit. Kognitivní trénink jako 
preventivní metoda vzniku demence u starší po-
pulace se zdá být účinným nástrojem (Acevedo 
a Loewenstein 2007). Nicméně lidé s již přítom-
ným kognitivním deficitem a s demencí již ne-
profitují z kognitivního tréninku tak jednoznač-
ně. Z tohoto důvodu je u již nemocných spíše 
doporučováno využívat kognitivní trénink jen 
v časných stadiích demence a jen u pacientů, 
kteří jsou sami k tomu motivováni (Gräsel et 
al., 2003).

Religiozita a spiritualita
Průřezové i longitudinální studie konzis-

tentně prokazují, že lidé vykazující pravidelnou 
náboženskou aktivitu, ať ve formě návštěv nábo-
ženských obřadů či ve formě soukromých spiri-
tuálních aktivit, jsou spojeny s nižší mortalitou 
a nižší mírou invalidity (Seeman et al., 2003). Zdá 
se, že především privátní náboženská aktivita 
a míra spirituality zpomaluje kognitivní deterio-
raci u pacientů s demencí (Kaufman et al., 2007). 
Nejefektivnější důkazy o příznivých fyziologic-
kých účincích na demenci a kognitivní stav po-
cházejí z randomizovaných intervenčních studií 
využívajících meditaci (především transcenden-
tální meditaci). Jakým způsobem ovlivňuje spiri-
tualita zdravotní faktory a demenci je velmi málo 
známo. Stále častěji je spojována s konkrétními 
fyziologickými procesy. Byly referovány korelace 
s nižší kardiovaskulární mortalitou, se zlepšením 
imunologického profilu (Seeman et al., 2003), 
s nižší mírou deprese a psychologického stresu, 
dalšími možnými mechanizmy referovanými 
v literatuře v souvislosti s příznivým vlivem na 
kognitivní funkce, může být podpora sociálních 
svazků a kognitivní stimulace. Kognitivní, EEG 
a MRI studie referují neuroprotektivní účinek, 
zvyšování kognitivní rezervní kapacity a upevňo-
vání neuronálních okruhů v souvislosti s medita-
cí (Xiong a Doraiswamy, 2009). Přestože stále při-
bývá důkazů z intervenčních studií o pozitivním 
vlivu především spirituality jako takové na zdraví, 
včetně ovlivnění kognitivních funkcí, je toto té-
ma zatím v epidemiologických studiích spíše 
opomíjeno. Největším problémem v hodnocení 
efektu religiozity/spirituality na zdraví je nedo-
statek objektivních škál, dostatečně krátkých pro 
zařazení do epidemiologických studií, které by 
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umožnily zkoumat rozdílné mechanizmy pů-
sobení zachycujících jak tradiční religiozitu, tak 
spiritualitu bez institucionálního zařazení (Idler 
et al., 2003). Dalším zásadním nedostatkem je 
absence uspokojivé definice spirituality a její 
oddiferencování od institucionálně podmíně-
ného náboženství.

Společenské zapojení
Sociální vazby, zapojení v sociální síti a so-

ciální opora jsou v seniorském věku zhoršeny 
oproti situaci ve středním věku téměř u všech 
osob v populaci. Přispívají k tomu životní udá-
losti asociované se stářím, jako jsou odchod do 
penze, neschopnost řízení motorového vozi-
dla, úmrtí partnera a blízkých přátel ze skupiny 
vrstevníků nebo přestěhování. Narušení těchto 
vazeb, špatná sociální integrace a špatné sociální 
zapojení jsou významným rizikovým faktorem 
ovlivňujícím rozvoj kognitivního deficitu (např. 
Barnes et al., 2004). Lidé zapojení v kvalitní sociál-
ní síti mají až o 60 % nižší relativní riziko demence 
proti osobám žijícím osamělým životním stylem 
(Fratiglioni et al., 2000). Důležitá je také četnost 
a kvalita interakcí. Lidé s častějšími a subjektivně 
uspokojivými kontakty měli o 20 % nižší relativní 
riziko rozvoje demence oproti skupině s řídkými 
a nekvalitními kontakty. Bylo rovněž zjištěno, 
že kvalita sociálního zapojení a sociální opory 
je určujícím faktorem nejen kognitivního zdra-
ví, ale i celkového zdravotního stavu a pocitu 
zdraví (Zunzunegui et al., 2004). Hlavním úkolem 
pro budoucnost se tedy jeví celospolečenské 
a zejména komunitní strategie zaměřené na 
zvýšení a zintenzivnění sociálního zapojení se-
niorů. Konkrétní strategie těchto intervencí by 
jistě měly být vděčným tématem dalších studií, 
zabývajících se touto problematikou.

Diskuze
Identifikace základních domén životního 

stylu, které ovlivňují riziko vzniku demence, je 
zcela zásadní pro prevenci této skupiny one-
mocnění. V současné době je dostatek důkazů 
o pozitivním vlivu zdravého jídla a dostatečné 
kognitivní, společenské a fyzické aktivity na ko-
gnitivní funkce. S méně jednoznačnými důkazy 
lze také doporučit nekouřit, či přestat kouřit, 
a naopak užívat malé dávky alkoholu zejména 

bílého i červeného vína jako preventivní opat-
ření. V poslední době se objevují také zajímavé 
výsledky stran ochranného vlivu spirituality na 
kognitivní funkce. K ověření efektu je však zapo-
třebí dalších větších a kvalitnějších studií, nejlépe 
s využitím strukturálních vyšetření k ozřejmění 
fyziologického účinku a s lepšími nástroji měření 
spirituality jako takové.

Celkově lze shrnout, že chybí kvalitní in-
tervenční studie, které by pomohly definovat 
skutečný efekt změny životního stylu na sníže-
ní rizika vzniku demence, či alespoň přesunutí 
prvních příznaků do vyšších věkových kategorií. 
Konkrétně je třeba intervencí, které kombinují 
více výše zmíněných faktorů. V současné době, 
kdy farmaceutická terapie je pouze sympto-
matická, může být prevence vzniku demence 
skrze identifikaci a modifikaci životního stylu 
významným nástrojem.
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