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Abstrakt

Cilem této prace bylo objasnit zdkladni pojmy spojené s demenci a zneCiSténym
ovzdusim, provést diikladnou analyzu stavajictho vyzkumu o vlivu znecisSténého ovzdusi na

vznik demence a kriticky vyhodnotit studie, které tyto dva klicové faktory propojuji.

Prace se zaméfila na zkoumani, jak znecisténé ovzdusi, zejména jemné Castice PMzs,
ovlivituje vznik a progresi demence. Komplexni analyza existujicich vyzkumnych studii
odhalila, Ze dlouhodoba expozice jemnym ¢asticim mulZe vést k neurozanétim, oxidacnimu
stresu a epigenetickym zménam, coz méa vyznamny dopad na rozvoj neurodegenerativnich
onemocnéni. V praci byla zdiraznéna klicova role regulace a kontroly zdroji znecisténi,
zejména v oblastech s vysokym rizikem expozice. Také bylo poukédzano na nutnost zvySovani
vetejného povédomi o souvislostech mezi kvalitou ovzdusi a kognitivnim zdravim, coz by mélo
pomoci lidem lépe rozumét negativnim vliviim znecisténého ovzdusi na jejich zdravi. Dale byla
zdlraznéna potieba dalSiho vyzkumu, ktery by Iépe objasnil, jak pfesné zneciSténé ovzdusi
pfispiva k neurodegenerativnim procestim, a identifikoval nejuc¢innéjsi ochranné metody pro

vetejné zdravi.



Zaveérem bylo konstatovano, Ze znecisténé ovzdu$i je globalni problém vyzadujici

koordinovanou reakci na urovni vefejného zdravi a zdravotni politiky, aby se vytvofilo

vvvvvv
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demence, Alzheimerova choroba, vaskularni demence, jemné prachové ¢astice, PM2s, PMyo,

Znecisténi ovzdusi
Abstract

The objective of this thesis was to clarify basic concepts related to dementia and air
pollution, conduct a thorough analysis of existing research on the impact of polluted air on the

onset of dementia, and critically evaluate studies linking these two key factors.

The work focused on examining how air pollution, especially fine particulate matter
PMs, affects the development and progression of dementia. A comprehensive analysis
of existing research revealed that long-term exposure to fine particles can lead
to neuroinflammation, oxidative stress, and epigenetic changes, which significantly impact the
development of neurodegenerative diseases. The thesis emphasized the crucial role
of regulating and controlling pollution sources, particularly in areas with high exposure risks.
It also highlighted the need to enhance public awareness of the relationship between air quality
and cognitive health, which should help people better understand the negative effects of air
pollution on their health. Furthermore, the necessity for additional research was underscored,
which would more precisely elucidate how air pollution contributes to neurodegenerative

processes and identify the most effective protective measures for public health.

In conclusion, it was stated that air pollution is a global issue requiring a coordinated
response at the level of public health and health policy to create a healthier environment and

thereby reduce the negative impact on population health.
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UvVOD

Celosvétove je sledovan alarmujici trend starnuti populace, zejména mezi lidmi starSimi
Sedesati let, coz predstavuje nejrychleji rostouci vékovou skupinu. V roce 2000 tvofili lidé
nad Sedesat let pouze 10 % svétové populace. Dle odhadi se do roku 2050 tento podil
zdvojnasobi na 22 %. V Ceské republice (CR) vidime podobny vyvoj, kde se od roku 2009 do
roku 2020 zvysil pocet jedinct nad 60 let z 1,5 milionu na 2,2 milionu. Ocekava se, Ze tento
narlst bude pokracovat a v roce 2065 doséhne az 3,4 milionu. Tento narGst je dulezity nejen
z hlediska celkového poctu starsi populace, ale také s ohledem na rostouci vyskyt demence

(Satekova, 2021, str. 7).

Demence je komplexni syndrom, ktery narusuje kognitivni schopnosti a samostatnou
zivotni aktivitu postizenych jedinci s vyraznymi diasledky pro spolecnost i jednotlivce.
Nartstajici vyskyt demence pfedstavuje zatéz pro spolecnost, zvySuje potiebu zdravotnické
péce asocidlnich sluzeb, arovnézzvySuje zavislost na podpotfe rodinnych piislusnika.
Kromé kognitivniho upadku se u pacientd s demenci Casto vyskytuji idalsi zdravotni
komplikace, véetné fyzickych potizi, emocionalnich vykyvii a zmén chovani, coz dramaticky
ovliviiuje kvalitu jejich Zivota (Satekova, 2021, str. 7). V roce 2018 bylo v Evropé zaznamenano
9 780 677 piipadi demence, coz piedstavuje 1,57 % populace. Do roku 2050 muze demence
postihnout az 18 846 286 lidi Zijicich v Evropé. V ramci CR se odhaduje, Ze poéet lidi s demenci
do roku 2050 stoupne ze 149 633 (udaj z roku 2018) na 279 983 (CALS, 2020).

ZnecCisténé ovzdusi je globalnim problémem, ktery negativné ovliviiuje lidské zdravi
a je uzndvan jako kauzativni faktor pfispivajici k rGznym zdravotnim problémiim, vcetné
srde¢nich chorob, ischemickych onemocnéni a riznych druhii rakoviny. V soucasné dobé
existuje stale vice diikazi, které naznacuji spojitost mezi zneciSténym ovzdusim a zvySenym
rizikem vzniku a progrese demence. Zvlast€¢ vysoké koncentrace castic v ovzdusi, jako
jsou jemné prachové castice (PMzs), oxidy dusiku — zejména oxid dusi¢ity (NO.), a oxid
uhelnaty (CO), jsou spojovany se zvySenym rizikem demence (Hlavacova, 2022,
str. 30). Nova epidemiologicka data dokonce naznac¢uji moznou asociaci mezi PMa5 a rozvojem

demence, i pii pomérné nizkych urovnich expozice (Machaczka et al., 2021).

Na rozdil od mnoha jinych rizikovych faktord, které lze Casto ovlivnit nebo jim
pfedchazet, jsou moznosti, jak se jednotlivec mize branit znec€isténému ovzdusi omezené. Tato
skutecnost zdlraziiuje nezbytnost komplexnich vefejnych intervenci a politik zamétenych na

zlepsSeni kvality ovzdusi (Hlavacova, 2022, str. 30).
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Cilem této bakalatské prace bylo objasnit pojmy tykajici se demence a znecisténé¢ho
ovzdus$i, provést komplexni analyzu dosavadniho vyzkumu v oblasti vlivu znecisténé¢ho
ovzduSi na vznik demence, anasledné¢ porovnat a kriticky vyhodnotit vysledky studii

spojujicich tyto dva klicové faktory.

Pro psani bakalatské prace byly ¢erpany informace z odbornych knih, ¢lanki, védeckych
studii a relevantnich webovych stranek. Béhem reSerSni Cinnosti byly vyuzity databaze,
zejména PubMed, Scopus, Web of Science a EBSCO. V téchto databazich bylo hledano
pomoci nasledujicich klicovych slov v ¢eském jazyce: demence, Alzheimerova choroba,
vaskularni demence, jemné prachové cCastice, PMas, PMio, zneCisténi ovzdusi, arovnéz
v angli¢tiné: Dementia, Alzheimer's disease, vascular dementia, fine particulate matter, PMas,
PMyo, air pollution. Pii selekci informaénich zdroji byla aplikovana kritéria pro vytazeni,
zahrnujici duplicitu €lank, ¢lanky nesplitujici uréend kritéria, obsahovy odchyl od stanovenych

cilt a kvalifika¢ni prace.
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1 DEMENCE

Vyznamny pokles kognitivnich schopnosti, ktery ma takovy dopad, ze narusuje schopnost
jedince nezavisle fungovat v bézném kazdodennim zivoté je oznaCovan terminem demence.
Demenci lze nejlépe popsat jako komplexni syndrom, spiSe nez jako jedno konkrétni
onemocnéni. Jeji pfi¢iny jsou riznorodé a zahrnuji priméarné neurologické a neuropsychiatrické
faktory. Je bézné, ze u jednoho pacienta muze prispivat k vyvoji demence vice raznych

onemocnéni soucasné (Gale et al., 2018).

1.1 Definice a charakteristika

Termin demence je pouZzivan pro skupinu onemocnéni, ktera vedou k postupnému
zhorSovani kognitivnich funkei, ¢imz ovliviiuji béZny Zivot ¢lovéka. Jedna se o poruchy, které
omezuji intelektualni schopnosti, véetné mysleni, paméti, orientace a schopnosti rozhodovani.
Tyto poruchy mohou byt dostate¢né zavazné, aby mély dopad na kazdodenni aktivitu a socialni
interakce. Demence mize mit za néasledek velkou z4téZ nejen pro postizené osoby, ale i pro

jejich rodiny a celou spole¢nost (Seidl & Obenberger, 2004, str. 283).

Demence je zptisobena poSkozenim ruznych ¢asti mozku, zejména piednich mozkovych
lalokt a hipokampu. Byla identifikovana fada moznych pficin, které zahrnuji genetické,
metabolické a environmentalni faktory. Nejcastéji se demence vyskytuje u osob starSich
padesati let a s vékem se riziko jejiho vyskytu zvySuje. Nejéastéjsi formou je Alzheimerova
choroba (AD), nasledovana multinfarktovou demenci a demenci zplsobenou jinymi

onemocnénimi (Seidl & Obenberger, 2004, str. 283).

1.2 Epidemiologie demence

Populace ve vyspélych zemich postupné starne, coz mé vyznamny dopad na zdravotni
péci, ekonomiku a socidlni systémy. Tento demograficky vyvoj je doprovazen nartistem

prevalence demence, coz je stale vyznamnéjsi zdravotni vyzvou.

Demence se postupné umistuje na piedni pificky nejrozsifenéjSich onemocnéni,
kde piedci i tak béZzné nemoci soucasnosti jako jsou diabetes mellitus a cévni mozkové piihody
(Jirak et al. 2009, str. 21). Odhady naznacuji, Ze v nasi zemi mutze trpét demenci vice nez jedno
procento populace (1,41 %), coz piedstavuje téméF sto padesat tisic pacientti (CALS, 2020).
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S nartistajicim vékem populace se incidence demence zvysSuje, pfiCemz u lidi, kteti maji vice
nez 65 let je zaznamendan nardst az o 10 novych ptipadi na 1000 obyvatel ro¢né€. Pro vékovou
skupinu nad 85 let je to az 30-50 novych pfipadi. Demence je diagnostikovana piiblizné
u 90 osob z kazdych 1000 jedinct v této vékové kategorii rocné. Riziko vzniku demence zacina
jiz v mirn¢ pokrocilém véku, kde miize postihnout 1-5 % populace, a toto riziko se zvysuje az
na 11 % u lidi ve veéku 90 let (Jirak et al. 2009, str. 21). Z téchto udaju tedy jasné vyplyva, ze

jednim z hlavnich rizikovych faktort pro rozvoj demence je stafi.

Na obrazku 1 je uveden graf vyvoje poétu pacientt s AD v Ceské republice od roku 2010
do roku 2020. Modrou barvou je vyznacen celkovy pocet pacientu s AD, tedy prevalence
a ¢ervena barva znazoriiuje pocet novych piipadi AD — incidenci tohoto onemocnéni. Z grafu
Ize vycist, ze celkovy pocet piipadi AD neustale roste, zatimco pocet novych ptipadd je

relativné stabilni (NZIP, 2024).

Graf vyvoje poétu pacientd s Alzheimrovou nemoci v Cesku
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Obrazek 1:Nlyvoj poctu pacientii s AD v CR
Zdroj: NZIP, 2024
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Na nasledujicim obrazku 2 je uvedeno rozdéleni pocétu pacient s AD dle vékovych
skupin (NZIP, 2024). Z grafu je patrné, Ze v roce 2020 tvofili nejpocetnéjsi skupinu pacienti ve
vékové kategorii 8089 let (44,94 %).

Rozdéleni poc¢tu nemocnych dle vékovych skupin

< 2020 v >

/80—89 44.94%

70-79 33,54%\

60-69 7.17% 90+ 12.74%
50-59 1.62%

Obrazek 2: Rozdéleni poctu nemocnych dle vékovych skupin

Zdroj: NZIP, 2024

Na obrazku 3 je uvedeno grafické znazornéni vyvoje poétu hospitalizovanych pacienti
s AD v letech 2010 az 2020. Z grafu vyplyva, ze pocet hospitalizovanych pacientii s AD byl
v prubéhu let 2012 az 2016 pomérné konzistentni a v roce 2020 dokonce mirné poklesl (NZIP,
2024).

Graf vyvoje poctu hospitalizovanych pacientt s Alzheimrovou nemoci
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Obrazek 3: Vyvoj poctu hospitalizovanych pacientii s AD

Zdroj: NZIP, 2024
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Graf na obrazku 3 znazoriuje rocni incidenci AD a dalSich typti demence v Evropé
Vv obdobi let 1990 az 2019 (data jsou uvedena na 100 000 obyvatel). Zaznamenany trend ukazuje

postupny vzestup incidence AD a ostatnich typt demence béhem sledovaného obdobi.
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Obrazek 4: Incidence AD a dalsich typii demence v Evropé v obdobi let 1990 az 2019
Zdroj: Statista, 2022

1.3 Kilasifikace a stadia demence

Demenci lze klasifikovat podle pfi¢iny do dvou hlavnich skupin: primarni
neurodegenerativni demence, coz jsou atroficko-degenerativni formy a sekundarni demence,
zndmé také jako symptomatické demence. Skupina sekundarnich demenci dale zahrnuje
ischemicko-vaskularni a dalsi symptomatické varianty (Jirdk et al., 2009, str. 19). Je vsak
dalezité si uvédomit, ze tyto skupiny nejsou striktné¢ oddélené a Casto se prolinaji, coz muze
vést k situacim, kdy u nékterych pacientli dochazi k projevim tzv. smiSené demence, kde

se kombinuji riizné faktory a pfi¢iny onemocnéni (Krombholz, 2011, str. 196).
1.3.1 Primarni neurodegenerativni demence

Primarni neurodegenerativni demence vznikaji v diisledku rozmanitych procest, které
vedou k tibytku nervovych bunék, jejich spojti a snizeni jejich funkénosti. Tyto procesy zahrnuji

apoptdzu, coz je geneticky fizeny mechanismus bunééného programovaného thynu. V piipadé
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neurodegenerativnich onemocnéni dochazi k aktivaci apoptdzy diive, nez je obvyklé. DalSim
klicovym prvkem je nadmérnd produkce volnych radikali kysliku, jejichz prebytek
a nedostatecna detoxikace vede k poSkozeni stén nervovych bunék a jejich postupnému niceni.
Paralelné s tim dochazi k degradaci ne€kterych bilkovin a hromadéni patologickych bilkovin,
naptiklad beta-amyloidu. Vysledkem téchto a dalSich neurodegenerativnich procest je porucha
pfenosu bunécnych signali na rliznych urovnich a soucasné se narusuje tvorba, uvolnovani
a vazani neurotransmiterii. Tento komplexni proces nakonec vede k rozvoji demence (Jirdk

et al. 2009, str. 19-20).

Mezi nejbéznéjsi formy atroficko-degenerativnich demenci patii AD, demence s Lewyho
telisky, demence pii Parkinsonové chorob&, demence u Pickovy choroby ademence

u Huntingtonovy nemoci.

Alzheimerova choroba

Jedna se o nejbéznéjsi formu demence, ktera tvoti asi 60—70 % vsech piipadi demence.
Onemocnéni ma nendpadny a postupny zacatek, asto s problémy S paméti na neddvné udalosti
(Alzheimer’s Association, 2019, str. 5-6). Pfi¢ina AD neni zcela jasna, ale spojuje se s tvorbou
a ukladanim beta-amyloidu. Postizeni se typicky rozviji primérné 9 let a vede k uplné zavislosti

pacienta na péci druhych (Pidrman, 2007, str. 34-35).

Demence s Lewyho télisky

Jedna se o druhou nejbéznéjsi neurodegenerativni demenci, Casto se objevuje u osob nad
60 let, zejména pak u muzl. Choroba je charakterizovana degeneraci proteinu alfa-synukleinu
a postizenim mozku Lewyho télisky. Klinicky se projevuje problémy s udrzenim pozornosti,
halucinacemi, parkinsonskymi piiznaky a rychlym poklesem zdravotniho stavu (Kane et al.,
2018, str. 1-8).

Demence pii Parkinsonové chorobé

Tato forma demence ma spolecny etiopatogeneticky zaklad s demenci s Lewyho télisky.
Ma vsak specifické rysy, vcetné poSkozeni riznych typl paméti a poruchy planovani a fizeni

slozitych motorickych ukolu (Rektorova, 2010, str. 351-354).
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Demence u Pickovy choroby

Jedna se o nejbéznéjsi klinickou formu frontotemporalnich demenci a tieti nejbeznéjsi
formu neurodegenerativni demence. Onemocnéni se obvykle objevuje pred 65. rokem véku

a ma charakteristické projevy, v€etné poruchy chovani, osobnosti, emoci a kognitivnich funkci
(Snowden et al., 2002, str. 141-142).

Demence u Huntingtonovy nemoci

Tato subkortikalni neurodegenerativni demence je spojena s atrofii bazalnich ganglii
a postihuje vSechny pacienty s Huntingtonovou nemoci. Kromé& probléma s paméti mize
zahrnovat i poruchy chovani, chut k jidlu a schopnost fungovat béhem dne (Jirak et al., 2009,
str. 48-50).

1.3.2 Ischemicko-vaskuldarni demence

Ischemicko-vaskularni demence ptedstavuji kolem 15-20 % vSech ptipadi demence
ajsou druhou nejb&znéjsi formou tohoto onemocnéni. Tyto demence vznikaji v disledku
ischemického (nedostatek kysliku) nebo hemoragického (krvaceni) poSkozeni mozku (Bartos§
& Ripova, 2012, str. 72). Mohou se vyskytovat jako samostatné formy nebo spoleéné s jinymi
typy demence, Casto pak s AD, protoze sdileji nékteré rizikové faktory (Caisberger & Valis,
2017, str. 159).

VW

Nejbézngjsi formou vaskularni demence jsou multiinfarktové demence, které vznikaji
v disledku cévnich poruch v mozku, coz mize vést k odumteni ¢asti mozkové tkané. Raritné
se muze objevit dédicna forma vaskularni demence, jako je amyloidni angiopatie. Existuje také
skupina pacientli, u kterych se demence projevi az po cévni piihodé¢ (iktu), kdy muze
byt odhalena jiz existujici, ale dosud asymptomaticka vaskularni demence (Jirak et al. 2009,

str. 20).

1.3.3 Dalsi formy symptomatické demence

Ostatni symptomatick¢ demence jsou zpusobeny infekcemi, zanéty, intoxikacemi,
metabolickymi poruchami, urazy, nddory mozku a dal$imi faktory, které ovliviiuji funkci
centralni nervové soustavy (Jirdk et al., 2009, str. 29-20). Mezi pficiny téchto demenci patii
neurokognitivni poruchy spojené s HIV, neurosyfilis, herpeticka encefalitida, Whippleova

choroba, Korsakoviiv syndrom spojeny s alkoholismem a poskozeni mozku zpusobené
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uzivanim drog. Také opakované traumatické poranéni mozku, které je asté u profesionalnich

sportovct, mize vést k t€émto symptomatickym demencim (Gauthier et al., 2021, str. 281).

1.3.4 Stadia demence

Dle Sperkové (2021) mize demence projit étyfmi stadii, pfi¢emz tempo a charakter

progrese muzou byt u kazdého pacienta odliSné.

1. Lehkd fize

V této fazi je pacient pomérné sobéstany a aktivni, ale mize potfebovat obcasnou
pomoc. Muze stale zit sam, avSak vyzaduje dohled a podporu rodiny nebo pecovatelskych

sluzeb. V tomto stadiu miiZe pacient pocitovat depresi a nejistotu (Sperkova, 2021, str. 17).
2. Stitedni faze

Toto stadium muze trvat nékolik let (zpravidla 2-10 let) a charakterizuje jej dezorientace
pacienta aomezena sobé&stacnost. Pacient potiebuje dohled a pomoc pii kazdodennich
¢innostech. ZhorSuje se schopnost komunikace, ale vazné poruchy chovani nebo halucinace
obvykle nejsou ptfitomny. V tomto stddiu mize byt nutny pobyt v dennim stacionafi

&i socialnim zatizeni (Sperkova, 2021, str. 17-18).
3. TéZka faze
Treti faze predstavuje pokrocilou formu demence s poruchami chovéani a ztratou

schopnosti provadét zakladni cCinnosti. Je tfeba poskytovat individualizovanou podporu

a aktivity piizptisobit pacientovi (Sperkova, 2021, str. 18-19).
4. Terminalni faze

Posledni faze demence trva nékolik meésicli a prognodza zévisi na typu demence
a komplikacich. Pacient ztraci schopnost komunikace a pohybu, dochazi k porucham polykani,
inkontinenci a bolestem. Kvalita zivota v této fazi je zavisla na oSetfovatelské a I¢katské péci,

a je také duleZita podpora rodiny a blizkych ptibuznych (Sperkova, 2021, str. 18-19).
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1.4 Zakladni klinické priznaky

U osob s demenci pozorujeme zékladni oblasti postizeni, které se tykaji kognitivnich
schopnosti, béznych aktivit kazdodenniho Zzivota, ataké behavioralnich a psychologickych

zmén, jeZ maji dopad na jejich chovani a prozivani.
Kognitivni funkce

Demence obvykle zafind pamétovymi potizemi a postupné se miize rozsifit na dalsi
kognitivni oblasti. I kdyz se vétS§ina demenci vyznacuje ztratou paméti, existuji typy, jako
je frontotemporalni demence, které se mohou projevit primarné poruchami chovani a teprve
pot¢ pamétovymi deficity. Demence spojené s Parkinsonovou chorobou casto vedou

k porucham v planovani a realizaci komplexnich ¢innosti (Jirak et al. 2009, str. 22).
Denni &innosti

Demence postupné narusuje schopnost vykonéavat kazdodenni ¢innosti, od jednoduchych

vvvvvv

vV

mize vést k Gplné zavislosti na okoli (Jirak et al. 2009, str. 22).
Behavioralni a psychologické projevy

Behavioralni a psychologické symptomy pii demenci mohou byt pro okoli ndpadné a pro
pacienta stresujici. Casto se projevuji jako neklid, agresivita nebo ztrata kontaktu s realitou.
Muze dojit ke psychotickym epizoddm, halucinacim, bludim, ale také k iraciondlnimu
pfesvédceni o kradezich a jinym nerealistickym predstavam. Emoc¢ni poruchy jako deprese
nebo zvysSena uzkost jsou také bézné a mohou se objevovat spolecné s demenci, zejména

u AD a demence s Lewyho télisky (Jirak et al. 2009, str. 23).

1.5 Diagnostika demence

Diagnostika demence je kliCova pro =zajisténi spravné péce a intervence. Proces
diagnostiky by mél zahrnovat podrobny lékatsky pohovor se zaméfenim na denni aktivity,
chovani a zmény ndlad pacienta. Je diilezité provést komplexni neuropsychologické testy,

neurologické vySetfeni a obrazové metody jako jsou CT a MRI skeny. Zakladni laboratorni
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testy véetné méfeni hladiny tyreotropniho hormonu (TSH) jsou také &asto zapotiebi (Satekova,

2021, str. 11-12).

V rozsitenych piipadech muze byt potifeba provést dalsi laboratorni testy, jako jsou
vySetieni na piitomnost syfilis, boreliézy nebo HIV a vysetfeni mozkomi$niho moku. Rovnéz
provedeni EEG (elektroencefalografie) miize byt uzitecné v nékterych specifickych ptipadech
(Vyhnalek et al., 2012, str. 22).

Pti diagnostice demence je dulezité si uvédomit, ze symptomy se mohou vyskytovat
v riiznych kombinacich a mohou zahrnovat jak kognitivni poruchy, tak behavioralni a emo¢ni
ptiznaky. Kognitivni pfiznaky €asto zahrnuji ztratu paméti, problémy s komunikaci, dysartrii
(poruchu artikulace), agnozii (poruchu rozpoznavani), apraxii (poruchu koordinace) a poruchy
planovani a usuzovani. Behavioralni pfiznaky mohou zahrnovat agresivitu a repetici stejnych
aktivit, zatimco emo¢ni pfiznaky mohou obsahovat apatii, naladovou labilitu, halucinace,
neklid a strach (Satekova, 2021, str. 11-12).

Je dilezité si byt védom, ze diagnostika ¢asto probiha az poté, co jsou ptiznaky demence
dobte zietelné, coZz byva ve stiednich az téZkych stadiich onemocnéni. Pfesné identifikovani
rizikovych faktorl, jako jsou srde¢ni fibrilace, vysoky krevni tlak, spankova apnoe, obezita
arodinnd anamnéza demence, miiZze napomoci v€asné prevenci a managementu onemocnéni

(Vyhnalek et al., 2012, str. 24).

1.6 Rizikové faktory, prevence a lécba

Tato kapitola se zabyva demenci a faktory spojenymi s jejim vznikem, prevenci a 1é¢bou.
Analyzuje rizikové faktory, které mohou ovlivnit rozvoj demence a zduraziuje dulezitost
prevence prostiednictvim osvéty a zdravého Zivotniho stylu. Také zkoumd 1écebné ptistupy,
které kombinuji farmakologické a nefarmakologické metody s cilem zlepsit kvalitu Zivota

pacienttl.
1.6.1 Rizikové faktory demence

Rizikové faktory pro vznik demence lze rozdélit na dveé zdkladni kategorie:

nemodifikovatelné a modifikovatelné, viz tabulka 1.
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Tabulka 1: Rizikové faktory pro vznik demence

Nemodifikovatelné faktory Modifikovatelné faktory

Nizké vzdélani

Hypertenze
Vék P

Porucha sluchu

Koufeni
Obezita

Deprese

Pohlavi . -
Nizka fyzicka aktivita

Diabetes mellitus

Socialni izolovanost

Nadmérna konzumace alkoholu

Genetické faktory
Traumatické poranéni mozku

Znecisténi ovzdusi

Zdroj: Vlastni zpracovant dle Hlavacové (2022, str. 27-33)

Mezi nemodifikovatelné faktory, tedy ty, které nejsme schopni ovlivnit, patii pfedevsim
starnuti — s pribyvajicimi roky se zvySuje pravdépodobnost rozvoje demence. Roli hraje
I pohlavi, kdy existuji urc¢ité rozdily v riziku mezi muzi a zenami, a také genetika, kde historie
demence v rodin€ nebo urcité genetické variace zvysuji riziko jejiho vzniku (Hlavacova, 2022,
str. 27-33).

Genetické predispozice hraji vyznamnou roli u n€kterych typti demence, jako je AD
a frontotemporalni demence. Metabolické a nutriéni nedostatky, naptiklad nedostatek vitaminu
B12 nebo folatli, také mohou piispét k vyvoji demence. Traumatické pticiny, véetné poskozeni
mozku zplsobeného Urazem, pfedstavuji dalsi faktor vedouci ke vzniku tohoto onemocnéni.

Tumory a infekéni choroby, jako je HIV, jsou rovnéZ moznymi pii¢inami demence. Tato

rozmanitost etiologii demence zdUraznuje slozitost a riznorodost tohoto syndromu (Seidl
& Obenberger, 2004, str. 283).

1.6.2 Prevence demence

Prevence demence je multidisciplindrni usili zaméfené na fizeni modifikovatelnych
faktorii zivotniho stylu a zdravotnich podminek. Vzdélani se ukazuje jako klicovy néstroj, ktery

muze podpofit kognitivni rezervu a odolnost mozku vi¢i degenerativnim zménam, piicemz
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vy$si troven vzdélani mize zlepsit ochranu mozkovych funkci. Efektivni fizeni krevniho tlaku
a sluchovych problému je rovnéz nezbytné pro udrzeni optimélni mozkové funkce a miize

vyrazné piispét k prevenci demence (Hlavacova, 2022, str. 27-33).

Dal8imi modifikovatelnymi faktory jsou kouieni a obezita, které jsou obecné znamé pro
sva negativni zdravotni rizika, véetn¢ dopadu na mozkové funkce. Stav dusevniho zdravi, jako
je deprese, muze nepiiznivé ovlivnit kognitivni schopnosti, zatimco aktivni zivotni styl
a spravna kontrola hladiny cukru v krvi jsou prospésné pro udrzeni zdravého mozku. Socialni
interakce a vyvazeny piistup k alkoholu, spole¢né s prevenci trazi hlavy, jsou rovnéz dilezité
pro prevenci demence. V neposledni fadé, kvalita zivotniho prostfedi, zejména Cistota vzduchu,

hraje vyznamnou roli v udrZeni kognitivnich funkci (Hlavacova, 2022, str. 27-33).

Vefejna osvéta a zvySovani povédomi o demenci jsou zasadni pro zlepsSeni rozpoznani
pfiznakii demence a zajiSténi v€asného zasahu. Pro zdravotnické pracovniky, ktefi pfimo
poskytuji péci pacientim s demenci, je pak dilezité rozpoznavani a feSeni téchto rizikovych

faktorti (Satekova, 2021, str. 13).

1.6.3 Lécba demence

Podstata 1é€by demence spociva v holistickém pftistupu k pacientovi, jeho rodinnému
prostiedi a socidlnimu kontextu. Léfebny proces zahrnuje aplikaci farmakologickych
prostiedkii, jako jsou léky proti demenci, které cili na zmirné€ni kognitivnich ptiznaka
a zpomaluji postup onemocnéni. Nefarmakologické metody, jako jsou rizné formy terapie
(kognitivni trénink, muzikoterapie a dalsi), jsou vyuzivany ke zlepSeni celkového stavu
pacienta a jeho adaptace na zmény spojené s demenci. Tyto metody mohou zahrnovat aktivity,
které stimuluji mysl a podporuji socidlni interakce, a mohou také zahrnovat masdze a jiné
relaxacni techniky, které pomahaji zmirniovat napéti a uzkost. Cilem je poskytnout pacientiim
s demenci co nejlepsi moznou kvalitu Zivota i v pokrogilych fazich onemocnéni (Satekova,

2021, str. 13-14).
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2 ZNECISTENE OVZDUSI

N 24

vzhledem k jeho negativnimu dopadu na lidské zdravi. Znecistény vzduch je dilezitym
faktorem spojovanym s fadou zdravotnich obtizi, vcetné srde¢nich chorob, mozkovych ptihod
a onkologickych onemocnéni (Hlavacova, 2022, str. 30). Zdravotni u€inky suspendovanych
Castic ve zneCisténém ovzdusi jsou uzce spjaty s jejich velikosti — ¢im jsou aerosolové Castice
mensi, tim intenzivnéjsi je jejich biologicky dopad (Machaczka et al., 2021). Nové védecké
poznatky také naznacuji, Ze existuje spojitost mezi znecisténym ovzdusim a zvySenym rizikem
vzniku demence. Zvlasté vysoké koncentrace jemnych prachovych ¢astic (PM2;5), oxidl dusiku
(zejména oxidu dusi¢itého — NOz) a oxidu uhelnatého (CO) jsou spojovany s vys$Sim rizikem
vyskytu demence. Na rozdil od nékterych jinych rizikovych faktort, které Ize casto ovlivnit
nebo jim zabranit, jsou moznosti, jak se jednotlivec muze chranit pfed znecisténym ovzdusim

obvykle omezené (Hlavacova, 2022, str. 30).

Nasledujici tabulka 2 znazoriiuje limity zneciStujicich latek dle smérnice WHO

(aktualizované v roce 2021) pro kvalitu ovzdusi (air quality guidelines — AQGS).

Tabulka 2: Limity znecistujicich latek dle smérnice WHO

Znecistujici latka Priamérovaci obdobi AQG
Mo 1 den 45 pg-m3
Kalendaini rok 15 ug'm3
PMas 1 den 15 pg'm3
Kalendaini rok 5pugm’
Maximalni denni 8-hodinovy pramér 100 pg'm3
O Vrchol sezony (b) 60 ug'm3
1 hodina 200 pg-m3
NO:2 1 den 25 ug'm3
Kalendaini rok 10 pg'm3
SO, 10 minut 500 ug'm3
1den 40 ug'm™
1 hodina 30 ug'm™
CO Maximalni denni 8-hodinovy pramér 10 pg'm™
1 den 4 pg-m3

Zdroj: Vlastni zpracovani dle WHO (2022)
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Limity uvedené v tabulce 2 predstavuji v ptipadé dlouhodobych (celoZivotnich) expozic
nejniz§i koncentrace latek znecist'ujicich ovzdusi, u kterych se dle soucasnych védeckych

poznatki ptedpoklada, Ze pfi jejich piekroceni mize dojit k neptiznivému uc€inku na zdravi.

2.1 Prachové ¢astice (PM)

Prachové ¢astice piitomné ve vzduchu neptedstavuji jedinou znecist'ujici latku, nybrz
jsou to komplexni smési mnoha riiznych chemickych slozek. Tvoii je mikroskopické Castice
pevnych latek a aerosoll, zahrnujici drobné kapky kapaliny, suché pevné fragmenty a pevna
jadra s kapalnymi obaly. Tyto ¢astice se vyznacuji riznorodosti ve velikosti, tvaru a chemickém
slozeni a mohou obsahovat anorganické ionty, kovové slouceniny, elementarni uhlik, organické

slouCeniny a latky ptitomné v zemské kuie (CARB, 2024).

Pro tucely regulace kvality vzduchu jsou castice klasifikovany podle jejich
aerodynamického prumeéru, pii¢emz ty s pramérem 10 mikrometrd (um; PMzo) nebo mensi jsou
schopné proniknout do dolnich dychacich cest a vyvolat neptiznivé zdravotni komplikace.
Jemné Castice, oznaCované jako PMzs (s primérem 2,5 um nebo mens$imi), pak predstavuji
podkategorii PM1o (Kampa & Castanas, 2008). Velikosti prachovych ¢astic PM1ioa PMas jsou

porovnany na nasledujicim obrazku 4.

PM10

Obrazek 5: Porovnani velikosti prachovych castic s lidskym viasem

Zdroj: CARB, 2024
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Prachové castice PM1p a PM2 s Casto pochazeji z riznych zdroji emisi a maji také odlisné
chemické slozeni (Grzywa-Celinska et al., 2020). Emise z hotfeni benzinu, oleje, nafty nebo
dreva tvoii velkou ¢ast znecisténi PMy 5 ve venkovnim ovzdusi, stejn€ jako zna¢ny podil PMyo.
Prachové ¢astice PMzg zahrnuji také prach ze stavenist, skladek a zemédélstvi, emise z pozara
lesti a spalovani kett/odpadu, dale prumyslové zdroje, vétrny prach z otevienych ploch, pyl
a fragmenty bakterii (CARB, 2024). Prachové ¢astice mohou byt bud’ pifimo emitovany ze
zdrojt (primarni Castice), nebo se v atmosféte vytvari chemickymi reakcemi plynti (sekundéarni
Castice), jako jsou oxid sifi¢ity (SO2), oxidy dusiku (NOx) aurcité organické slouc¢eniny
(Grzywa-Celinska et al., 2020). Tyto organické slouceniny mohou byt emitovany jak
pfirodnimi zdroji, napiiklad stromy a vegetaci, tak iz antropogennich zdrojd, jako jsou

prumyslové procesy a vyfukové plyny z motorovych vozidel (CARB, 2024).

Prachové Castice PM2s a PM1g jsou spojovany s fadou neptiznivych zdravotnich dopadd,

které lze klasifikovat podle délky expozice.
Kratkodoba expozice

U PMys je kratkodoba expozice (do 24 hodin) spojena s pied¢asnou mortalitou,
zvySenymi hospitalizacemi z divodt srdecnich nebo plicnich pficin, akutni a chronickou
bronchitidou, astmatickymi zachvaty, respiraénimi symptomy a omezenim fyzické aktivity
(Grzywa-Celinska et al., 2020). Tyto nepiiznivé zdravotni G¢inky jsou hlaseny piedevs§im
U kojencli, malych déti astarSich dospélych s pfedchozimi srdecnimi nebo plicnimi
onemocnénimi. Navic podle projektu ,,Global Burden of Disease Study* Svétové zdravotnické
organizace (WHO) jsou PMgys spojeny s nejveétsi ¢asti nepfiznivych G¢inkG na zdravi

souvisejicich s ovzdusim, a to ze vSech béznych znecist'ujicich latek (Forouzanfar et al., 2015).
Dlouhodoba expozice

Dlouhodoba expozice (mésice az roky) PM2s je spojovana s piredCasnou mortalitou,
zejmeéna u lidi s chronickymi srde€nimi nebo plicnimi chorobami a s redukovanym riistem
plicni funkce u déti. Uinky dlouhodobé expozice PM1o nejsou tak zietelné, i kdyz nékolik
studii naznacuje souvislost mezi dlouhodobou expozici PMjip arespiratni mortalitou.
Mezinarodni agentura pro vyzkum rakoviny (IARC) zvefejnila v roce 2015 piehled, ktery

dospél k zavéru, zZe Castice v ovzdusi zpusobuji rakovinu plic (Loomis et al., 2014).
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2.1.1 Aktualni situace PMio v Evropé

V roce 2020 zaznamenala fada evropskych zemi piekroceni povolenych koncentraci
jemnych prachovych ¢astic PM1o, viz obrazek 5. Zejména ve dvaceti zemich, mezi kterymi bylo
| patnact ¢lenskych stati Evropské unie (EU), se hodnoty vyhouply nad denni limit stanoveny
pro EU (50 pg-m3). Roéni limit EU, nastaveny na 40 pg-m 3, piekrodilo deset zemi, véetné
Sesti ¢lentt EU. Island byl jedinou zemi, ktera nepiekroéila ani ro¢ni limit 15 pg-m3. Nad
limitni hodnotou EU se pohybovalo 16 % monitorovacich stanic, z nichz vétSina byla umisténa
v husté osidlenych méstskych oblastech. V roce 2021 byla situace mirn¢ lepsi, avSak stéle
znepokojujici. Denni limit stanoveny EU piekrocilo Sestnact zemi, veetné dvanacti ¢lenskych
statli a nad ro¢ni limit se vySplhalo 0Sm zemi, z toho pét ¢leni EU. Jediny Island opét zistal

konzistentné pod ro¢nim limitem danym smérnici WHO (WHO, 2022).
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Obrazek 6: Koncentrace PMz1o v roce 2020 v EU

Zdroj: WHO, 2022

Zajimavym pozorovanim bylo, ze v dubnu 2020 zaznamenaly nékteré stanice v Italii
a ve Spanélsku pokles koncentraci PM1o 0 35 %, coZ naznaGovalo vyznamny dopad omezeni

pohybu na kvalitu ovzdusi z divodu pandemie COVID-19. Nicméné toto sniZzeni nebylo
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univerzalni a v nékterych oblastech dokonce doslo ke zvyseni hodnot. Tato data poukazuji na
komplexni dynamiku kvality ovzdus$i, kterd je ovlivhéna mnoha proménnymi, vcetné

ekonomickych aktivit a individualniho chovani lidi (WHO, 2022).
2.1.2  Aktualni situace PM1o v CR

V CR v roce 2023 nedoslo k piekrogeni 24hodinového imisniho limitu PM1o (50 pg-m 3,
s povolenym poctem piekroceni 35krat za kalendaini rok) na zadné stanici (obrazek 6), coz je
poprvé od zacatku méfeni, tedy od 90. letech minulého stoleti. Pfedchozi roky casto
zaznamenavaly piekroCeni limitu, zejména v aglomeraci Ostrava/Karvina/Frydek-Mistek
(O/K/F-M). V roce 2023 se nejvyssi pocet piekroceni limitu zaznamenal na stanicich této
aglomerace, ale ztstal pod povolenou hranici poctu piekroceni. Specifické podminky, jako je
dalkovy transport z Polska nebo primyslové emise, ovliviiuji koncentrace PMio na téchto

stanicich (Vlasakova et al., 2023, str. 10).

klasifikace stanic koncentrace [ug-m™] 0 25 50 100 km
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* prumyslova

Obrazek 7: Nejvyssi 24hodinové priimérné koncentrace PM1o v roce 2023

Zdroj: Viasdkova et al., 2023, str. 11

Ani k pfekro¢eni ro¢niho imisniho limitu PM1o (40 pg-m~) v roce 2023 nedoslo, coz
prodluzuje fadu let (od roku 2019) bez piekro¢eni stanoveného limitu. Nejvyssi roéni pramérné
koncentrace byly zaznamenany v aglomeracich O/K/F-M, Praze a Brné¢, pfi¢emz stanice Lom

v Usteckém kraji také vykazovala vysoké koncentrace. Celkové bylo v roce 2023 dosaZeno
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nejnizsich koncentraci PMio za celé hodnocené obdobi od roku 2013, coz piedstavuje pokles

0 témert 30 % ve srovnani s desetiletym pramérem (Vlasakova et al., 2023, str. 10-14).

2.1.3 Aktualni situace PM25Vv Evropé

Nejvyssi  koncentrace PMpzs byly zaznamendny v severni Italii a Vv nékterych
vychodoevropskych zemich, viz obrazek 7. Hlavnim divodem zvySené koncentrace PMzs
ve stfedni a vychodni Evropé, stejné jako u PMiyo, je pouzivani tuhych paliv spolecné se star§imi
vozovymi parky. V severni Itdlii jsou vysoké koncentrace zplsobené kombinaci hustoty
antropogennich emisi, meteorologickych a geografickych podminek, které pfispivaji
k akumulaci znecist'ujicich latek v atmosfére. Nadlimitni hodnoty pro ro¢ni koncentrace PMz s
v EU byly zaznamenany na 2 % monitorovacich stanic, z nichz 69 % bylo umisténo ve méstech

a 21 % v ptiméstskych oblastech (WHO, 2022).
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2.1.4 Aktualni situace PM2sv CR

V roce 2023 nebyl pfekrocen imisni limit pro rocni prumérnou koncentraci PMzs
(20 pg-m°) na zadné z 84 automatickych stanic (viz obrazek 8), coZ je poprvé od roku 2005.
Ptedchozi roky Casto zaznamenavaly ptekroCeni limitu, zejména v aglomeraci O/K/F-M.
Nejvyssi primérné ro¢ni koncentrace PMa ;5 byly v roce 2023 zjistény prave na stanicich v této
hodnotami v listopadu a nejvyssimi v tnoru. V roce 2023 byly primérné mési¢ni koncentrace
PM25 niz$i ve srovnani s desetiletym primérem ve vSech mésicich kromé Cervna. Pokles
koncentraci byl vyrazny zejména v unoru, fijnu a listopadu. Tento pokles lze pficist pfiznivym
meteorologickym a rozptylovym podminkam v zimnim obdobi roku 2023, spolu s pokracujicim
snizovanim emisi zne€ist'ujicich latek. Celkove byly v roce 2023 dosaZeny nejnizsi koncentrace

PM25 za poslednich deset let (Vlasakova et al., 2023, str. 16-18).

klasifikace stanic koncentrace [pg‘m"] 0 25 50 100 km
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Obrazek 9: Rocni priimérné koncentrace PM>5sv roce 2023

Zdroj: Viasdkova et al., 2023, str. 16

2.2 Oxid dusi¢ity (NO2)

Z hlediska dopadu na lidské zdravi je oxid dusi¢ity (NO2) povazovan za jednu
z nejvyznamnéjSich forem oxidd dusiku (NOx). Jeho vliv je zejména patrny na dychacich

cestach, kde vyvolava zvySenou reaktivitu a zhorSeni astmatickych ptiznaki. Dlouhodoba
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expozice NO2 ma negativni dopad na plicni funkce a zvySuje riziko respira¢nich onemocnéni

u déti z divodu snizené obranyschopnosti vici infekcim a snizeni plicnich funkci (Samet et al.,
2000).

2.2.1 Aktualni situace NO2 v Evropé

Nejvyssi koncentrace NO2 byly zjistény v evropskych velkoméstech s vysokym objemem
dopravy. Dopad opatfeni souvisejicich s pandemii COVID-19 v roce 2020 na tuto znec€ist'ujici
latku byl zietelny, jelikoz hlavni zdroj NO3, kterym je silni¢ni doprava, byl vyrazné omezen.
V deseti Clenskych statech EU, které byly prvni vlnou lockdownil nejvice zasaZeny, doSlo
k primérnému snizeni ro¢nich pramérnych koncentraci NO2 v rozmezi 10-19 %. Ve Francii,
Italii a Spanélsku se ro¢ni pramémé hladiny NO2 snizily az o 25 % ve velkych méstech
ao017 % ve venkovskych oblastech. V zemich, kde byla opatieni pfisnéjsi, se mésicni

koncentrace na dopravnich stanicich snizily az o070 % (WHO, 2022), viz nasledujici

obrazek 9.
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Obrazek 10: Koncentrace NO2 v roce 2020 v EU
Zdroj: WHO, 2022
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V roce 2020 byly koncentrace NO2 nejnizsi v historii zdznami, s nejmensim poctem
ptekroceni ro¢niho limitu EU zaznamenanych v celé Evropé, a v roce 2021 byla situace velmi
podobna. Tato data ukazuji, ze ackoliv byly koncentrace NOz v roce 2020 rekordné nizké diky
opatienim proti $iteni COVID-19, stale pfedstavuji problém, ktery je potieba fesit, zejména pak

v urbanizovanych oblastech s vysokou intenzitou dopravy (WHO, 2022).
2.2.2  Aktualni situace NO2 v CR

V roce 2023 se ro¢ni imisni limit NO2 (40 ug-m °) nepiekrodil na zadné stanici v Ceské
republice (obrazek 10), coz je pozitivni trend ve srovnani s predchozimi 1éty. Nejvyssi
pramérné koncentrace NO2 byly zaznamenany na dopravnich stanicich v centrech velkych
mest, jako je Praha a Brno, kde husta doprava a urbanizace ptispivaji k vys$sim emisim. Naopak
nizsi koncentrace NOz byly zjistény v odlehlejSich regionalnich oblastech, daleko od hlavnich
emisnich zdrojii. Hodinovy imisni limit NO2 (200 ug-m~3) nebyl v roce 2023 piekroden
na zadné stanici, coz svéd¢i o kontinudlnim dodrzovani predepsanych limit (Vlasdkova et al.,

2023, str. 20).

V pribchu roku se koncentrace NOz 1i8i v zavislosti na sezénnich a meteorologickych
podminkach. Nejvyssi koncentrace se obvykle vyskytuji v chladnéjSich mésicich, kdy vytapéni
a studené starty automobilt zvySuji emise NO2. Naopak v teplejsich mésicich a béhem letnich
prazdnin dochdzi k poklesu koncentraci, coz je dano jak vysSi intenzitou slune¢niho zateni,

které rozklada NOo, tak i sniZenim dopravni aktivity (Vlasakova et al., 2023, str. 20).
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B méstska pozadova - <10,0 _a I — aglomerace
¢ predméstska pozadova [ 10.1-26.0 — zona

A venkovska 26,1-32,0 kraj

® dopravni 32,1-40,0 feka

* primyslova - > 40,0

Obrazek 11: Rocni primérna koncentrace NO2 na méricich stanicich v roce 2023

Zdroj: Viasdkova et al., 2023, str. 20
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Celkové se v obdobi let 2013-2023 koncentrace NO: postupné snizovaly, s vyraznym
Tento trend je castetné ddn mimotradnymi meteorologickymi podminkami, ale také diky
opatfenim zaméefenym na snizeni emisi, jako je modernizace vytapéni a obnova vozového parku

(Vlasakova et al., 2023, str. 20-21).

2.3 Prizemni ozén (O3)

Pfizemni ozon (O3) je oznacovan jako sekundarni znec€iSt'ujici latka, protoze neni pfimo
emitovan do atmosféry, ale vznikd z chemickych prekurzori, jako jsou oxidy dusiku (NOx),
netékavé organické latky s nizkou hmotnosti (nemetanové tékavé organické slouceniny
MVOC), metan (CHs) aoxid uhelnaty (CO), v reakci s intenzivnim slune¢nim zafenim.
Podminky vhodné pro vznik a akumulaci ozonu zahrnuji vysokou intenzitu slune¢niho zafeni,
vysokou teplotu vzduchu, nizkou relativni vlhkost a obdobi bez srazek (Vlasakova et al., 2023,

str. 24).
2.3.1 Aktualni situace O3 v Evropé

V roce 2020 byly nejvyssi koncentrace ozonu naméfeny ve stiedni Evropé€, nékterych
sttedomoiskych zemich a v Portugalsku. PfestoZe byl rok 2020 nejteplejSim zaznamenanym
rokem v Evrop¢, irovné€ ozonu byly niz8i nez v ptfedchozich letech. Dvéma faktory, které mohly
k tomu ptispét, byly vysoké teploty zaznamenané v zim¢ a na podzim, kdy je tvorba ozonu
méné intenzivni, ataké pokles emisi prekurzorli ozonu, zejména NO2, b&hem lockdownl
souvisejicich s COVID-19. V roce 2020 zaznamenalo dvacet jedna zemi, mezi nimiz
bylo i patnact ¢lenskych statl EU, hodnoty ozonu presahujici stanoveny prah EU (120 pg-m™).
Vsechny evropské zemé (obrazek 11) rovnéz piekrogily limitni hodnoty WHO (60 pg-m 3 a pro
kratkodobou expozici 100 pg'm3). V nésledujicim roce 2021 byl dlouhodoby cil EU
pro koncentrace ozonu dosazen na 20 % monitorovacich mistech, avsak vSechny uvedené zemé

nadale zaznamenavaly hodnoty ozonu piekracujici tento dlouhodoby cil (WHO, 2022).
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2.3.2 Aktualni situace O3 v CR

Imisni limit pro denni maximum klouzavého 8hodinového priméru Os je v CR stanoven
na 120 pg-m 3. Legislativa umozituje nejvyse 25 piekroceni tohoto limitu za rok, primémé
za tfi roky — pfekroceni této hodnoty je povazovano za naruSeni imisniho limitu. Behem obdobi
2021-2023 byl imisni limit O3 pfekro¢en na 6 % sledovanych stanic, tedy na ¢tyfech stanicich
Z Sedesati osmi, viz obrazek 5. V roce 2023 k piekroceni limitu do$lo na tfech regionéalnich
stanicich a na jedné predméstské stanici, viz obrazek 12. Koncentrace Oz vykazuji sezonni
kolisani s nejvy$$imi hodnotami v jarnich a letnich mésicich. Primérné mési¢ni koncentrace
O3 v roce 2023 byly mirn€¢ nizSi nez desetilety primér z obdobi 2013-2022, pficemz
nejvyss$i koncentrace byly zaznamendny v cervenci. Vyvoj koncentraci Oz je ovlivnén
meteorologickymi podminkami, pfi¢emzZ nadprimérné teploty a nedostatek srazek ptispivaji

k narustu koncentraci (Vlasakova et al., 2023, str. 24-26).
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Obrazek 13: Rocni prumérnd koncentrace O3 na méricich stanicich v roce 2023

Zdroj: Viasdkova et al., 2023, str. 24

Vyvoj koncentraci O3 v jednotlivych letech ukazuje mirny pokles v roce 2023 ve srovnani
s ptedchozimi léty. Tento pokles je Castecné spojen s mimofddnymi meteorologickymi
podminkami, jako jsou vysoké teploty a nizké srazky. Koncentrace O3z v roce 2023 se tak fadi

mezi niz$i hodnoty za posledni desetileti (Vlasakova et al., 2023, str. 26).

2.4 Oxid sifitity (SO2)

Oxid sifi¢ity (SO2) je dobie znam pro své drazdivé Géinky na o€i a dychaci soustavu.
Pii vysokych koncentracich SOz miize dojit k respiracnim potizim, zanétu dychacich cest,
zhorSeni astmatu a chronické bronchitidy, a také ke zvySeni nachylnosti k infekcim dychacich
cest. Lidé trpici astmatem a chronickymi onemocnénimi plic jsou zvlasté citlivi na plisobeni

SO2 (WHO, 2022).
2.4.1 Aktualni situace SO2 v Evropé

V roce 2020 byly koncentrace SO, nad denni limitni hodnotou EU (125 pg-m3)
zaznamenany v péti ze tiiceti Sesti evropskych zemi, véetné dvou Clenskych stati EU. Ve
stejném roce registrovalo Sestnact evropskych zemi hodnoty zvysené nad denni limit WHO,

ktery je stanoven na 40 pug-m . V roce 2021 byly koncentrace SO nad denni limitni hodnotou
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EU zaznamendny ve tfech ze tficeti ¢tyi evropskych zemi véetné dvou clenskych stati EU,

a hodnoty nad denni limit WHO pak byly zaznamenany ve tfinacti zemich (WHO, 2022).

2.4.2 Aktualni situace SO2 v CR

Imisni limity pro SOz jsou v CR stanoveny na hodinovy i 24hodinovy pramér. Hodnota
hodinového imisniho limitu v CR je 350 ug-m > s maximélné 24 piekrogenimi za rok, zatimco
hodnota 24hodinového imisniho limitu je 125 pug-m™> s maximalng 3 piekroenimi za rok.
V roce 2023 nebyl zddny z téchto imisnich limiti pfekro¢en na zddné stanici, coZ naznacuje

dobry trend v kontrole koncentraci SOz (Vlasdkova et al., 2023, str. 28).

Od roku 2012 je patrny pokles koncentraci SOz, S vyjimkou let 2017 a 2018,
kdy probihaly sanaéni prace v aglomeraci O/K/F-M, spojené s odstranovanim staré¢ ekologické
zatéZe odpadnich lagun v Ostravé-Marianskych Horach. NejvySsi hodinova i 24hodinova
koncentrace SO> byly v roce 2023 nejnizsi za celé sledované obdobi 2013-2023, s vyraznym
poklesem o 38 % a 40 % ve srovnani s dlouhodobym priamérem V obdobi let 20132022
(Vlasakova et al., 2023, str. 28).

2.5 Oxid uhelnaty (CO)

Oxid uhelnaty (CO) ma schopnost vazat se na hemoglobin v krvi 1épe nez kyslik, coz
vede ke sniZeni kapacity krve pro pfenos kysliku. Prvnimi ptiznaky otravy CO jsou obvykle
bolesti hlavy, nasledované zhorSenou koordinaci a sniZzenou pozornosti. Lidé trpici
kardiovaskularnimi onemocnénimi jsou k ptsobeni CO nejcitlivejsi (Vlasakova et al., 2023,

str. 29).

2.5.1 Aktualni situace CO v Evropé

Oxid uhelnaty byl zaznamenan v piekrocenych koncentracich na dvou monitorovacich
stanicich umisténych ve dvou zemich, které nejsou ¢leny EU. Tyto udaje pochézeji z celkového
poctu ticeti Ctyf zemi, které poskytly své vysledky méfeni. Tento jev poukazuje na problémy
s kvalitou ovzdu$si i mimo hranice EU, zdarazinuje potfebu mezindrodni spoluprace
V monitorovani a fizeni urovni znecisténi ovzdus$i. Dale naznacuje, Ze vyzvy spojené se
snizovanim emisi oxidu uhelnatého jsou relevantni na globalni urovni, nejen v ramci Evropské

unie (WHO, 2022).
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2.5.2 Aktualni situace CO v CR

V roce 2023 nedosSlo k piekro¢eni imisniho limitu CO (maximalni 24 h.
8hodinovy pramér 10 000 pg-m°) na zadné stanici. Koncentrace CO v CR dlouhodobé
zustavaji pod stanovenym imisnim limitem a od roku 2013 lze pozorovat jejich pokles.
Vyjimku tvofi rok 2017, kdy nepfiznivé rozptylové podminky zptsobily kratkodoby
nariist koncentraci. Nicméné v roce 2018 doslo k vyraznému poklesu koncentraci CO, coz
bylo spojeno s teplotné nadnormalnim a srazkové podnormalnim rokem, a vylepSenymi
rozptylovymi podminkami. Rok 2021 pfinesl dal$i mirny nariist koncentraci nad desetilety
se jedna o pokles 024 % ve srovnani s dlouhodobym desetiletym primérem (2013-2022)
(Vlasékova et al., 2023, str. 29).
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3 VZTAH MEZI DEMENCI A ZNECISTENYM OVZDUSIM

V soucasném globalnim kontextu se znecisténé ovzdusi a demence jevi jako zavazny
problém s prokazanymi vzajemnymi souvislostmi (Duchesne et al., 2022). Stale vice dikazl
naznacuje, ze chronické vystaveni specifickym vzdu$nym zneéist'ujicim latkam, zejména jako

jsou jemné castice (PMgzgs), oxid dusicity (NO2) aoxidy dusiku (NOx), mize pfispivat

vvvvvv

L4

a nejSkodlivejSich  znecistovateld ovzdusi, které zhorSuji kvalitu Zivotniho prostiedi
a predstavuji vyznamné riziko pro lidské zdravi (Peters et al., 2019). Dlouhodoba expozice
PM2s zvySuje umrtnost na respiracni onemocnéni, rakovinu plic a kardiovaskuldrni
onemocnéni (Machaczka et al., 2021), a také ma patologické G¢inky na centralni nervovy

systém (CNS), pfi¢emz mozek predstavuje primarni cil (Liu et al., 2023).

Zdroje PM25 jsou komplexni a rozmanité, zahrnuji vné&jsi a vnitini zdroje. Slozeni PMz s
je rovnéz urceno jeho zdroji, pficemz rtizné chemické slozky, jako jsou sulfatové
(a dusi¢nanové) soli a uhliky, pfispivaji k jejich slozitému slozeni. PM2s mohou snadno
adsorbovat toxické a Skodlivé latky, vcetné polycyklickych aromatickych uhlovodiki (PAH),
tézkych kovii a mikroorganismil, diky své malé velikosti ¢astic, velké ploSe povrchu a vysoké

aktivits (Liu et al., 2023).

V nedavnych studiich byly detekovany castice znecisténého ovzdusi v placenté, krvi,
mozkomisnim moku a tkanich plodi Zen vystavenych zneéisténému ovzdusi (Sommerlad
& Liu, 2023). Castice PMz2s vstupuji do téla krevnim obéhem (obrazek 13), kde pres dychaci
cesty pronikaji do plic, putuji krevnim ob&hem, a nakonec prostupuji pies hematoencefalickou
bariéru a vstupuji pfimo do mozkové tkan¢. Dalsi cestou je ¢ichovy aparat, kde PMa s vstupuji
do t€la pfes nosni dutinu a jsou ptenaseny ¢ichovymi neurony do ¢ichového bulbu a nasledné
do mozku pies Cichovou kiaru. Treti cesta je osa stievo-mozek, kde PMzs mohou piimo
¢i nepiimo vstoupit do gastrointestinalniho traktu, ménit sttevni mikrobiom a stievni bariéru,
coz muze vést k abnormalitim v 0Sach hypotalamus-hypofyza-nadledviny a metabolismu

tryptofanu, aktivujiciho osu stievo-mozek a ovliviiujiciho mozkovou funkci (Liu et al., 2023).

Zanétlivé procesy a oxidacni stres byly identifikovany jako klicové mechanizmy,
skrze které PMys zplisobuji poskozeni CNS avedou k toxicit¢ v mozku. Kromé toho
byly nedévno identifikovany epigenetické zmény jako jeden z primarnich mechanismii, které

stoji za poSkozenim mozku vyvolanym ¢asticemi PMys. Epidemiologické studie a experimenty
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na zvifatech naznacuji, ze PM2s mohou byt pfi¢inné¢ spojeny S neurologickymi nebo
neuropsychiatrickymi poruchami, zejména pak S poruchami vyvoje nervové soustavy,
neurodegenerativnimi onemocnénimi i duSevnimi nemocemi, které maji neznamé priciny

a omezené moznosti 1é¢by, coz vyrazné snizuje kvalitu Zivota (Liu et al., 2023).
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Obrazek 14: Cesty vstupu PMzs do lidského organismu
Zdroj: Liu et al., 2023
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3.1 Prehled vyzkumnych studii

Rizné studie zkoumaly souvislost mezi vystavenim jemnym casticim PMoas
a kognitivnim poskozenim, coz je ¢asnym znakem AD (Grande et al., 2021). Zjisténi ukazuji,
ze star$i lidé v oblastech s vys$Simi koncentracemi Castic PMa2s maji vétsi tendenci k ubytku

kognitivnich funkci (Salinas-Rodriguez et al., 2018).

Peters et al., provedli v roce 2019 systematickou analyzu literatury, ktera zahrnovala
longitudinalni studie, jeZ poskytly ptesvédéivé dikazy o korelaci mezi vyssi expozici témto
znecist'ujicim latkam a zvySenym rizikem vzniku demence. Prestoze souvislost mezi expozici
vzdusnym znecistujicim latkdm a kognitivnim tupadkem byla méné jasna, pozorované asociace
naznacuji potencialni neurotoxicky ucinek znecisténého ovzdusi. Jejich systematicky piehled
poukézal na rostouci ditkazy o tom, Ze vyssi expozice vzduSnym znecist'ujicim latkdm zvysuje

riziko demence (Peters et al., 2019).

Podle studie, kterou provedli Thiankhaw et al. v roce 2022, jsou jemné Castice PMazs
celosvétove uznavany jako pric¢ina zdravotnich problému, zejména v souvislosti s respiraénimi
a kardiovaskularnimi chorobami. Hromadi se diikazy o tom, Ze vystaveni PM2 s hraje klic¢ovou
roli jako pfi¢ina rtiznych neurologickych poruch, predeviim demence a AD. Castice PMzs
aktivuji glialni a mikroglialni ¢innost, coz vede k neurozanétu, zvySeni produkce
intracelularnich reaktivnich kyslikovych radikali, a nakonec k neuronélni apoptdze. PMz s také
zpusobuji zmény neuronalni morfologie a synaptické zmény. Rovnéz zvysuji biomarkery AD,
véetné¢ beta-amyloidu a hyperfosforylované¢ho tau proteinu ajsou zodpovédné za zvySené
hladiny enzymi zapojenych do amyloidogenni cesty. Klinické studie ukézaly korelaci mezi
vystavenim PMz5, demenci a diagn6zou AD. Tuto korelaci potvrzuji i diikazy ze zvifecich
modeld, které prokazaly zvySeni biomarkeri AD v likvoru (mozkomisnim moku) a markert

vaskularniho poskozeni (Thiankhaw et al., 2022).

Ve studii autort Rua et al. z roku 2021 byl zkouman vztah mezi dlouhodobou expozici
jemnych ¢astic PMzs a vyskytem demence mezi starSimi dospélymi ve Spojenych statech.
Vyzkum, ktery vyuzival data z reprezentativniho narodniho prizkumu Health and Retirement
Study, zahrnoval ucastniky star$i 50 let bez piedchozi diagnozy demence. Sledoval koncentrace
PM2s a jejich specifické zdroje, jako jsou zemédélstvi, doprava, spalovani uhli a lesni pozary
(v pribéhu deseti let) v miste bydlisté ucastnikt studie. Zjisténi ukazala, ze vyssi hladiny ¢astic

PM2s byly spojeny s vyssim vyskytem demence, kdy nejvétsi zdroj PM2s predstavovalo
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zemé&délstvi a lesni pozary. Dle autorli studie tento ndlez podporuje hypotézu, Ze znecisténi
ovzdusi ¢asticemi PMgzs souvisi s rizikem vzniku demence a naznacuje, Ze cilené snizovani
expozice témto zdrojum muze piispét ke snizeni rizika demence v populaci. Jejich vysledky
zduraznuji potfebu dalSiho vyzkumu k potvrzeni téchto souvislosti a K posouzeni moznych

intervencnich strategii pro podporu zdravého kognitivniho starnuti (Ru et al., 2021).

Dalsi diikkazy naznacuji, ze dlouhodobé vystaveni znecisténému ovzdusi zvysuje riziko
vzniku demence. Cilem studie Anderssona et al. (2023) bylo prozkoumat vztahy mezi expozici
PM2s a demenci v oblasti s nizkou expozici a zjistit, jakou roli v téchto souvislostech hraje
gich a alela APOE 4. Data byla ziskana z projektu Betula, dlouhodobé studie o starnuti,
paméti ademenci ve Svédsku. Schopnost identifikace pachii byla hodnocena pomoci
Skandinavského testu identifikace pacht (SOIT). Ro¢ni praimémé koncentrace PMazs byly
ziskany z modelu disperze a ptifazeny k bydlistim ucéastnik této studie. Pomoci regrese
proporcionalnich rizik byly vypocitany poméry rizik (hazard ratio — HR). Z 1846 lidi
zapojenych do studie se béhem sledovani, které trvalo 21 let, u 211 ucastnika rozvinula AD
a u 137 ucastnikt vaskularni demence. Priimérna ro¢ni expozice PM2 s na zacatku studie byla
6,77 ug-m>, coz je 0 1,77 pg-m> vyssi hodnota, nez je definici ¢istého vzduchu dle WHO.
V plné upraveném modelu byl kazdy 1 pug-m™> rozdil v roéni primérné koncentraci PMas
spojen s HR 1,23 pro demenci. Analyza byla rozdélena podle statusu APOE (nositelé versus
nenositelé) a schopnosti identifikace pachu (vysoka versus nizka). Vysledky studie Anderssona
et al. (2023) ukazuji, Ze dlouhodoba expozice PM2 5 je spojena se zvySenym rizikem demence,
dokonce i v oblasti s nizkou expozici. Vztahy mezi expozici PMzs a demenci jsou silngjsi
u nositelti alely APOE €4 a u osob s nizkou schopnosti identifikace pachu (Andersson et al.,
2023).

Vztahem mezi zneisténym ovzdu$im a demenci se zabyvali také autofi Zhang et al.
Studie probihala ve Spojenych statech a jejim tcelem bylo zjistit, zda dlouhodoba expozice
znecisSténému ovzdusi jemnymi ¢asticemi PMzs z rliznych zdrojti emisi souvisi s vyskytem
demence. Zjisténi ukazala, ze vy$Si Grovné jemnych Castic v reziden¢nich oblastech jsou
spojeny s vyssi mirou vyskytu demence, zejména u Castic pochazejicich ze zeméedélstvi
a lesnich pozart, ¢imz potvrzuji vysledky studie Rua et al. zroku 2021. Studie rovnéz
prokazala, ze expozice jemnym casticim (PMzs) miize u starSich dospélych zvysit riziko

demence. Ackoliv existujici ditkazy naznacuji moznosti intervence, malo se vi o relativni

! gen pro apolipoprotein E, zvysuje riziko rozvoje AD ¢&i aterosklerozy
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dialezitosti PMys z riznych zdroji emisi. Studie se zaméfila na prozkouméni souvislosti
dlouhodobé expozice celkového a specifického zdroje PM2s s vyskytem demence u starSich
dospélych. Byla vyuzita prizkumna data z let 1998 az 2016. Studie zahrnovala Gcastniky starsi
50 let bez diagnostikované demence na zacatku studie. Exponovanost ucastnikii PM2s byla
méfena z 9 emisnich zdroji a hlavnim vysledkem byl rozvoj demence, klasifikovan pomoci
validovaného algoritmu. Vyssi koncentrace PMz s byly spojeny s vy$si mirou vzniku demence.
Po kontrolni analyze byla PM2 5 ze zemédé€lstvi a lesnich pozarti konzistentné spojena s vyssimi
mirami rozvoje demence. Tato studie poskytuje dalsi dikazy podporujici snizeni PM2s jako
populacni pristup k podpote zdravého kognitivniho starnuti, pfi¢emz naznacuje, ze zasah do

kli¢ovych emisnich zdroji by mohl byt pro zdravi lidi pfinosny (Zhang et al., 2023).

Takeé studie autorti Grande et al. (2020) zkoumala souvislost mezi dlouhodobou expozici
znecisténému ovzdusi a rizikem demence, piicemz se zameétila na roli kardiovaskularnich
onemocnéni (CVD) v této souvislosti. Studie probihala ve Svédském Stockholmu u obyvatel
star§ich 60 let v obdobi od roku 2001 do 2013. Byly méfeny ro¢ni Girovné jemnych ¢astic
(PM2;5) a oxidu dusiku (NOx) avyhodnocen jejich vliv na vznik demence. Studie zjistila,
Ze vys$si trovné PMzs byly spojeny s 50% zvysSenim rizika demence na interkvartilovy rozdil
v pramérnych urovnich znecistujicich latek. Navic srdec¢ni selhani a ischemicka choroba
srde¢ni zdiraznily spojeni mezi zne€isténym ovzdusim a demenci, zatimco mrtvice se jevila
jako dulezity prostfednik mezi expozici zneisténému ovzdusi a vznikem demence. Tato
zjiSténi naznacuji, Ze optimalizace 1écby CVD a kontroly rizikovych faktort mize byt dilezita

pro star$i dospé€lé s vy$sim rizikem demence, Zijici v zneé¢isténych méstskych oblastech (Grande

et al., 2020).

Rovnéz ve vyzkumu zaméfeném na star$i populaci ve Francii (ve véku nad 65 let, kde
62 % tvotily Zeny) byla zjisténa souvislost mezi dlouhodobym vystavenim PMzs a zvySenym
vyskytem demence, pficemz vyssi urovné PMz s byly spojeny s vyssim rizikem AD (Mortamais
etal., 2021). Podobné¢ longitudinalni studie zahrnujici 2253 osob starSich 60 let ve Stockholmu
ukazala, e roéni primémé hodnoty PMzs (8,6 pug'm™>) mély vliv na vyskyt demence,
coz naznacuje, ze PMzs mohou byt vyznamnym nezavislym faktorem rizika pro jeji rozvoj

(Oudin et al., 2018).

Naopak studie van Wijngaardena et al. z New Yorku nepotvrdila vyznamnou souvislost
mezi dlouhodobou expozici PM2 s a hospitalizaci pacientii s AD, Parkinsonovou chorobou (PD)

nebo demenci. Tato studie analyzovala 63 287 ptipadu hospitalizace s primarni diagnézou AD,

40



demence nebo PD u obyvatel New Yorku zijicich do 24 km od Sesti monitorovacich stanic
castic PMs. Nebylo vsak zjisténo konzistentni spojeni mezi zvySenim koncentraci PMzs

a mirou hospitalizaci z neurologickych davodi (van Wijngaarden et al., 2021).

Jina populaéni studie z Rotterdamu rovnéz nenasla presvédéivé dikazy o vztahu mezi
expozici PM25 arizikem demence ¢i kognitivniho Gpadku. Studie autorti de Croma et al.
(2023) se zaméfila na analyzu vztahu mezi expozici vzdusnému znecisténi a rizikem demence.
Zkoumany byly koncentrace vzdusnych znecist'ujicich latek, véetné jemnych ¢astic mensich
nez 10 um (PMuo) a 2,5 um (PM2s), a dalSich latek jako oxid dusi¢ity (NO2) a oxidy dusiku
(NOx) v mistech bydlisté ucastnikti studie. Béhem sledovaného obdobi az do roku 2018 nebylo
zjisténo zfetelné spojeni mezi expozici vzdu$nému zneci$téni a rizikem demence
ani kognitivnim Gpadkem. Tato zji§téni naznacuji, Ze ve zkoumané oblasti nebyl pfimy vliv
znecisténého ovzdusi na vznik demence nebo kognitivnich problémii jednoznaéné prokazan (de

Crom et al., 2023).

V nedavné studii Sapienza et al. (2024) byly dokonce zkoumany ultra jemné Castice
(PMo,z1) ajejich frakce nanocastic. Studie byla zaméfena na vliv téchto Castic na vznik
neurodegenerativnich onemocnéni, zejména amyotrofické lateralni skler6zy (ALS) a demence
pii Parkinsonové chorobé. Tyto ¢astice, produkované predevsim spalovanim paliv, se mohou
dostat do mozku a negativné tak ovlivnit jeho funkce. Expozice PMo,1 byla spojena s indukci
stresu endoplazmatického retikula (ER) a naruSenim rovnovahy véapniku v neuronovych
bunikach. To mé za nasledek neurotoxicitu a miZe piispivat k progresi neurodegenerativnich
onemocnéni. Vyzkumy ukazaly, Ze tyto ¢astice mohou vyvolat zmény v proteomu (soubor
proteini) neurond, které jsou podobné zméndm pozorovanym u pacienti s demenci pfi
Parkinsonové chorobé. Specificky byl zdliraznén vliv téchto castic na zhorSeni stresu ER
a aktivaci kaspazy-92, coz jsou kli¢ové procesy vedouci k neuronovému poskozeni. ZvI4sts
znepokojivé je, ze tyto castice mohou snadno prochazet pres hematoencefalickou bariéru
apfimo interagovat s mozkovymi bunkami, ¢imZ zvySuji riziko neurodegenerativnich
onemocnéni spojenych s environmentalnim zneciSténim. Studie rovnéZ zdlraziuje potiebu
dal§itho vyzkumu v této oblasti a vyvijeni strategii pro snizeni expozice témto Skodlivym

¢asticim v kazdodennim zivoté (Sapienza et al., 2024).

2 kaspazy jsou skupiny proteolytickych enzymi obsahujicich v aktivnim centru cystein
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3.2 Integrace a interpretace vyzkumnych zjiSténi

Z analyzy vyzkumnych praci, naptiklad studiec Rua et al. (2021), vyplyva, ze trvala
expozice jemnym Casticim PMzs mlze byt spojena s narlstajicim poctem piipadii demence,
pficemz vyraznou roli hraji zdroje jemnych ¢astic ze zemé&dé&lstvi a lesnich pozari. Dalsi studie,
konkrétn¢ ta od Anderssona et al. (2023), poukazuje na to, Ze geneticka predispozice, jako
je nositelstvi alely APOE &4, spolu s omezenou ¢ichovou funkci, miize zvySovat nachylnost
k negativnim dopadium c¢astic PM25 na kognitivni zdravi. Studie rovnéz ukazaly, ze PM2s
mohou vyvolavat neurozanéty a oxidacni stres, coz jsou zdsadni procesy vedouci k poskozeni
nervového systému a rozvoji demence (Liu et al., 2023). Navic, epigenetické zmény vyvolané
PM2s, jako jsou zmény v metylaci DNA, mohou hrat roli v patogenezi neurodegenerativnich
onemocnéni. Podle Grande et al. (2020) také existuje vyznamna souvislost mezi
kardiovaskularnimi onemocnénimi a zvySenym rizikem demence v kontextu expozice
zne€isténému ovzdusi. Toto zjisténi poukazuje na nutnost integrace strategii pro prevenci
alécbu kardiovaskularnich onemocnéni jako soucést SirSiho pldnu pro snizovani rizika

demence.

Urcité demografické a genetické skupiny, jako jsou starSi lidé a nositelé specifickych
genetickych variant, jsou zvlast€¢ nachylné k u€inkim PMzs na kognitivni funkce. Vyzkumy,
jako ten od Anderssona et al. (2023), zdlraznuji potfebu zaméfit se na tyto zranitelné skupiny
0sob pii planovani intervenci V zajmu vetejného zdravi. Nalezené vztahy mezi expozici PM2 5
a demenci maji dulezité dusledky pro tvorbu politik a vefejného zdravotnictvi. Tyto poznatky
by mély vést k formulaci a implementaci cilenych opatieni ke snizeni trovni PMy 5, zejména
v oblastech s vysokym rizikem. Kromé& regulace emisi by méla byt zvySena vetfejna osvéta
0 vztahu mezi kvalitou ovzdusi a kognitivnim zdravim, a rovnéz by mély byt podporovany
vyzkumné iniciativy pro lepsi pochopeni interakci mezi environmentdlnimi, genetickymi

a dalsimi faktory, které ptispivaji k rozvoji demence.

Vyzkum Sapienza et al. (2024) rozsifil znalosti o vlivu ultra jemnych castic (PMo,1)
ajejich nanocasticovych frakci na vznik neurodegenerativnich onemocnéni. Tyto Castice,
produkované ptedevsim spalovanim paliv, maji schopnost pronikat do mozku, indukovat stres
ER anaruSeni vapnikové rovnovahy, coz vede k neurotoxicit¢ a miize ptispivat k progresi

onemocnéni jako je ALS a demence pii Parkinsonové chorobg.
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Nasledujici tabulka 3 slouzi jako nastroj pro integraci riznych vyzkumnych vysledki
do koherentniho ptfehledu s ptimymi doporuc¢enimi pro vefejné zdravi. Slouzi jako zaklad pro
dalsi diskuse o moznych preventivnich strategiich a politickych opatienich, které mohou byt
zavedeny k ochrané populace pied potencialnim negativnim vlivem jemnych castic PM2s

a ultra jemnych ¢astic PMo1 na kognitivni zdravi.

Tabulka 3: Souhrn vyzkumnych zjisténi a jejich implikace

o (57 o Implikace pro verejné
Autori Klicova zjisténi P P L

zdravi
Ru et al. (2021) Vys§i hladiny PMa s spojeny potieba sniZeni
. s demenci expozice

genetické predispozice a snizena
Andersson et al. (2023) ¢ichova funkce zvysuji riziko
demence

duraz na identifikaci
rizikovych skupin

PM_5 z emisi spojeny

Zhang et al. (2023) potieba snizeni emisi

s demenci
Grande et al. (2020) CVD spojeny s demenci integrace lécby CVD
v kontextu PM25 a prevence
. PM j d i tieba vyzk
Mortamais et al. (2021) 25 SPOJVe,ny > em?nm po re a,VyZ un.nu
ve star$i populaci a snizeni expozice
Oudin et al. (2018) 1 nizsi P|\/|2,:f, !<on,cen’trace diraz na ptev?ntivni
spojeny s kognitivnim upadkem opatteni
. jasny vztah PM tieba dalSih
van Wijngaarden et al. (2021) nejasr.ly V,Z a 2o L, po re, a dalstio
a neurologickych onemocnéni vyzkumu
de Crom et al. (2023) nedostatek diikazii o s’poj eni piezkum vyzkumnych
PM_5s demenci metod

PMo,1 a jejich nanocastice
Sapienza et al. (2024) spojeny s ALS a demenci pti
Parkinsonové chorobé

dalsi vyzkum, snizeni
expozice, osvéta

Zdroj: Vlastni zpracovani
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ZAVER

Tato prace potvrzuje hlubokou a slozitou souvislost mezi demenci a zneciSténym
ovzdus$im, zejména s pfitomnosti jemnych ¢astic PMzs. Vyzkumy ukézaly, ze dlouhodoba
expozice témto znecistujicim latkdm vede k neurozanétiim, oxida¢nimu stresu a epigenetickym
zménam, coz muze mit vyznamny VIiv na vznik a progresi neurodegenerativnich onemocnéni,
véetné demence. Tato poznani nabizeji dulezité dikazy pro formulaci a implementaci
preventivnich strategii a politickych opatfeni zamétenych na snizeni emisi zne€ist'ujicich latek

a na podporu vefejného zdravi.

Vyznamnou roli v této problematice hraje také regulace a kontrola zdroji zneciSténi,
pfedevsim v oblastech s vysokym rizikem expozice. Je rovnéz kliové posilovat vetfejné
povédomi o vztahu mezi kvalitou ovzdusi a kognitivnim zdravim, coz umozni lidem Iépe
pochopit, jak znecist€né ovzdusi mize negativné ovlivnit jejich zdravi. Soucasné je nezbytné
podporovat dals$i vyzkum, ktery by pomohl Iépe pochopit, jak znecisténé ovzdusi piispiva
k neurodegenerativnim procestim, a identifikovat nejucinnéj$i metody ochrany vetejného
zdravi proti témto Skodlivym vlivim. Zvlastni pozornost je potieba vénovat zranitelnym
skupinam, jako jsou seniofi a jedinci s genetickou predispozici k demenci, aby bylo zajisténo,

Ze preventivni opatfeni budou co nejefektivnéjsi.

Znecisténé ovzdu$i je globalnim zdravotnim a environmentalnim problémem, ktery
vyzaduje koordinovanou odpovéd’ na urovni vetejného zdravi a vetfejné politiky. Spoluprace
mezi v&dci, politiky, zdravotnimi odborniky a vetejnosti je klicova pro vytvareni zdravéjsiho
prostiedi atim 1isniZzeni negativniho dopadu zneciSténého prostiedi na zdravi populace,

a to i z pohledu rizika neurodegenerativnich onemocnéni.
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