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ABSTRAKT 

Začátkem 19. století žil na Zemi necelý milion obyvatel, na začátku 21. století až 6,1 

miliardy. Střední délka života obyvatel, hlavně ekonomicky vyspělých zemí, se stále 

prodlužuje. Lze předpokládat, že bude přibývat i chronických degenerativních 

onemocnění, mimo jiné i onemocnění spojených s demencí, jako je například 

Alzheimerova choroba (ACH). Alzheimerova choroba je nejčastější forma demence, 

postihuje až 75 % z více než 38 milionů lidí na světě, kteří jsou postiženi demencí. 

Oficiální statistiky skutečný výskyt ACH pravděpodobně značně podhodnocují. Její 

etiologie je stále neznámá a proto je třeba intenzivně studovat všechny potenciální rizikové 

faktory, které mohou k jejímu vzniku přispívat.  

V práci jsou zpracovány výsledky dotazníkového šetření a odběru biologického materiálu 

provedeného v rámci studie Epidemiologie a genetika Alzheimerovy choroby. Data byla 

zpracována u 361 pacientů psychiatrických léčeben s diagnózou ACH a u 130 pacientů 

kontrolní skupiny bez ACH dle stanovených kritérií. Otázky z dotazníku byly zaměřeny na 

identifikační údaje, rodinný stav, vzdělání, životní styl, vybrané rizikové faktory, zájmy, 

zaměstnání, výskyt ACH v rodině a výsledky Minimental State Examination – dále 

MMSE. Z odebraného biologického materiálu byly analyzovány některé geny, které mají 

vtzah k ACH.  

Ze sledovaných rizikových faktorů dosud získané výsledky naznačují, že u pacientů s ACH 

se v anamnéze častěji vyskytuje kardiovaskulární onemocnění, i když nebyl zjištěn 

statisticky významný rozdíl mezi případy a kontrolami. U ostatních významných faktorů, 

jako například diabetes mellitus, cévní mozková příhoda nebo hypertenze se očekávané 

výsledky zatím nepotvrdily, oproti předpokladům vycházejí inverzně.  U hypertenze byl 

zjištěn statisticky významný rozdíl mezi případy a kontrolami. Statisticky významný rozdíl 

byl zjištěn u požívání alkoholu a kouření. V zájmových aktivitách nebyl mezi sledovanými 

soubory zjištěn statisticky významný rozdíl. V rámci genetického testování byly 

porovnávány alelické a genotypové frekvence polymorfizmů genů pro 

angiotenzinkovertázu, apolipoprotein E a receptor CD36 mezi pacienty s ACH a kontrolní 

skupinou. Z výsledků vyplývá pouze vztah mezi přítomností alely E4 genu pro 

apolipoprotein E a vyšším rizikem Alzheimerovy choroby.  
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ABSTRACT 

In 19th century lived one milion people in the World, at start of 21th century there are 1,6 

of billion. Midlife is still extended, we expect to increase chronic degenerative diseases, 

such as Alzheimer´s disease. 

Alzheimer's disease (AD) is the most common form of dementia. It is a degenerative 

incurable terminal disease. AD affects a high percentage of persons all over the world. 

Etiology is still unknown. Numerous etiological factors of AD have already been 

discovered. Pilot evaluation of 361 cases and 130 controls from mental hospitals in project 

Epidemiology and genetic of Alzheimer´s disease provided following results. 

The questionnaires contain questions about identification, education, lifestyle, vascular risk 

factors, hobbies, occupation, incidence of the disease in the family, results of Minimental 

State Examination (MMSE). There were analysed some genes from buccal swab that 

related with AD. 

There are some of the first results from part of study, some questions are presented.  

Results suggest, that persons with AD have  often a cardiovascular disease.  Conversely 

they did not have diabetes mellitus, hypertension and cerebrovascular disease.  

We found a statistical significant diference between persons with AD and controls in 

drinking alcohol a smoking. In hobbies and sport activities there are no significant 

difference between persons with AD and controls now. We found relation among the 

ApoE4 allele and the higher risk of AD. 

 

Keywords: Epidemiology, Alzheimer ´s disease, Risk factors, Genetics, Prevention 
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ÚVOD 

 

Organizace spojených národů (OSN) přišla v roce 1982 s varováním, že světu hrozí čtyři 

globální nebezpečí a to války, hlad, rychlé vyčerpání energetických rezerv a rychlý růst a 

stárnutí světové populace. Začátkem 19. století žil na Zemi necelý milion obyvatel, na 

začátku 20. století 1,65 miliardy a na začátku 21. století 6,1 miliardy. Střední délka života 

obyvatel, hlavně ekonomicky vyspělých zemí, se stále prodlužuje. Očekáváme, že bude 

přibývat i chronických degenerativních onemocnění, která souvisí s vyšším věkem, mimo 

jiné chronických neurodegenerativních onemocnění spojených s demencí (1). Nejčastější 

formou demence je Alzheimerova choroba (ACH). Jedná se o degenerativní, neléčitelné a 

terminální onemocnění. Většinou je diagnostikována u osob starších 65 let, ale 

onemocnění s časným začátkem se mohou objevit, i když méně často, mnohem dříve. 

Alzheimerova choroba postihuje většinu (až 75 %) z více než 38 milionů lidí na světě, kteří 

jsou postiženi demencí. Předpokládá se, že se výskyt zdvojnásobuje každých 20 let, a proto 

se očekává, že v roce 2050 by mohlo být postiženo ACH okolo 115 milionů osob na světě. 

Tato nemoc má zásadní vliv nejen na postižené osoby, ale i na osoby, které o ně pečují a 

v neposlední řadě na celou společnost. 

Etiologické faktory jsou většinou neznámé. Vzrůstají důkazy o vlivu některých rizikových 

faktorů na vznik této nemoci, například genetické a vaskulární faktory nebo poruchy. Jsou 

také známy faktory psychosociální, které mohou příznivě ovlivnit patogenetický proces a 

klinickou manifestaci nemoci. Proto intervence v těchto oblastech mohou snižovat riziko 

vzniku nemoci, nebo alespoň oddálit klinickou manifestaci (2). 
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1 DEMENCE 

 

Termínem demence označujeme choroby, jejichž hlavní charakteristikou je úpadek funkcí 

kognitivních (poznávacích), tedy intelektu, paměti, pozornosti a motivace a exekutivních 

(výkonných), kam řadíme například schopnost naplánovat akci, správně seřadit jednotlivé 

dílčí úkoly a shrnutí. Postupně dochází k úpadku osobnosti tak, že postižený není schopen 

vykonávat běžné úkony, které bývají spojené s každodenními aktivitami. Stane se zcela 

závislým na svém okolí, není schopen samostatné existence. Konečným důsledkem je smrt, 

způsobená nepřímo (úrazy) anebo přímo selháním základních životních funkcí, 

vyčerpáním, podvýživou nebo zápalem plic (3,4). 

Úbytek kognitivních funkcí doprovází, nebo mu také může předcházet porucha kontroly 

emocí, sociálního chování nebo motivace, poruchy spánku (5,6). Demence nesmí být 

zaměňována za prosté stárnutí (fyziologické). Být starý neznamená být dementní. 

1.1  Mírná kognitivní porucha 

Jako mírnou kognitivní poruchu (Mild Cognitive Impairment, MCI) označujeme poruchu 

kognitivních funkcí, která je přechodnou fází mezi kognitivními změnami u fyziologického 

stárnutí a časnou demencí. Z hlediska prognózy řada pacientů s MCI progreduje do ACH, 

u některých se ale kognitivní výkon ani po letech nemění, dokonce se může i zlepšit. Podle 

struktury kognitivního postižení můžeme pacienty rozdělit do dvou skupin. První skupina 

jsou pacienti s amnestickými defekty bez poruch v jiných kognitivních funkcích, pacienti 

ve druhé skupině mají kromě amnestického deficitu postiženy i jiné kognitivní domény (7).  

MCI je stav relativně závažný, zhruba u 80 % pacientů je do 6 let diagnostikována ACH. 

Jedná se vlastně na jedné straně o normální stárnutí a na straně druhé o demenci, proto je 

řadou autorů považována za ekvivalent prodromálního stádia ACH a dostává se do popředí 

zájmů (8). 
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1.2 Primární demence 

Primární demence (atroficko – degenerativní) je způsobená neurodegenerativním 

procesem. Etiologie není zcela prozkoumána. U řady onemocnění byla zjištěna genetická 

podmíněnost. Vliv na onemocnění má také řada dalších rizikových faktorů. 

Příklady primární demence: 

 

Alzheimerova nemoc (představuje až 60% demencí), někteří autoři uvádějí i vyšší procento 

podílu. 

- Demence s Lewyho tělísky – někteří autoři ji označují jako variantu ACH, někteří 

jako samostatnou nozologickou jednotku. Jsou přítomny typické alzheimerovské, 

ale i parkinsonské změny. Typická je degenerace α – synucleinu, u kortiko – 

subkortikálních a kortikálních forem i β – amyloidu a tau – proteinu. 

- Demence při Huntingtonově chorobě – je řazena mezi podkorové demence. Jedná 

se o autozomálně dominantně dědičné onemocnění (pravděpodobnost onemocnění 

každého druhého potomka). 

- Demence při Parkinsonově nemoci, která se řadí mezi synucleinopatie, primárně 

dochází k degeneraci α – synucleinu, který se ukládá v neronech v tzv. Lewyho 

tělíscích. Demenci řadíme mezi podkorové demence, nejsou pro ni typické 

výpadkové korové jevy afázie, apraxie, agnózie. V popředí nemoci je celkové 

zpomalení progrese myšlení. Demence u Parkisonovy choroby má pomalejší 

progresi, bývá většinou mírnější než ACH. 

- Frontotemporální demence (např. Pickova choroba) – pro tuto chorobu jsou typická 

tzv. Pickova tělíska, charakteristická je degenerace intraneuronálního tau – 

proteinu. 

- Progresívní supranukleární obrna je onemocnění, které postihuje především 

motorický systém. Poruchy kognitivních fukcí, které dosáhnou stupně demence, 

jsou málo četné.  

- a další (3). 
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1.3 Sekundární demence 

Na vzniku sekundární demence se podílí jiné primární poruchy postihující CNS. 

Například: 

 vaskulární demence (multiinfarktová a mikroangiopatická, převážně podkorová 

vaskulární demence - Binswangerova choroba). 

 metabolické demence, 

 demence při nádorech CNS, 

 toxické demence, 

 demence prionové etiologie – Creutzfeldtova – Jakobova nemoc 

 demence při kolagenózách 

 traumatická demence, 

 demence vznikající při infekcích a další (3). 

 

1.4 Kognitivní funkce 

Mezi kognitivní funkce řadíme paměť, myšlení, intelekt, pozornost, úsudek, schopnost 

plánovat, vůle a volní jednání. 

 

1.4.1 Paměť 

Paměť je kognitivní funkce, která slouží ke vštípení, uchování a vybavení informací. 

Vštípivost představuje schopnost přijmout novou informaci, kterou jsme pak schopni 

v paměti udržet, a výbavnost znamená, že jsme schopni vybavit si obsah informace 

z paměti (6). 
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- Explicitní paměť 

 Tento druh paměti bývá také označován jako deklarativní, vztahuje se k vědomému 

vybavování informací. Dělí se na paměť epizodickou a sémantickou. 

 

- Epizodická paměť se týká uplynulých událostí a dějů, které jsme prožili a k nimž 

máme často osobní vztah (např. zážitky z dovolené, citové vztahy, vzpomínky na 

spolužáky). 

 

- Sémantická paměť se týká všeobecných deklarativních informací (zeměpisné 

znalosti, matematické vzorce, rovnice atd., jsou to informace, které si v průběhu 

života osvojujeme). 

 

Důležité je rozlišovat mezi pamětí, umožňující explicitní vybavení informací během 

krátkého intervalu po jejich uložení, a pamětí, která zahrnuje delší časové rozmezí. 

 

- Krátkodobá paměť přechovává informace po omezenou dobu (většinou do 30-40 

sekund) a dává je k dispozici pro další manipulaci a případné zpracovávání.  

 

- Dlouhodobá paměť umožňuje vybavit si uložené informace s časovým odstupem 

přesahujícím jednu až dvě minuty nebo poté, co jsme se jimi přestali vědomě 

zabývat, například když jsme naši pozornost zaměřili jinam. 

 

- Implicitní paměť 

Tento druh paměti usnadňuje naše chování a motorické dovednosti tím, že do nich promítá 

naši dřívější zkušenost, vědomé vybavování není podmínkou. Můžeme ji rozdělit na paměť 

procedurální a na priming. 

- Procedurální paměť (je v podstatě motorické učení) umožňuje, že opakování určité 

činnosti usnadní a zautomatizuje danou činnost do budoucna s vytvořením nové 

dovednosti (například jízda na kole, lyžování, plavání atd.) Ve srovnání s 
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deklarativní pamětí je pro procedurální paměť typické pomalé učení, postupné 

zlepšování výkonu a odolnost vůči zapomínání.  

 

- Priming je zvýšení paměťové výkonnosti záhy poté, co jsme byli vystaveni 

obrazovým nebo verbálním podnětům se zřejmým situačním vztahem k úkolu (9). 

 

1.4.2 Myšlení 

Myšlení je kognitivní funkce, která pomáhá poznat děj, situaci a vhodně reagovat na 

vzniklou skutečnost. 

Poruchy myšlení: 

- Formální – po obsahové stránce je myšlení v pořádku, abnormální je struktura a 

rychlost myšlení, ve smyslu zrychlení nebo zpomalení myšlení, myšlení 

paralogické, ulpívavé, dezorganizované a další. 

 

- Porucha obsahu myšlení – objevují se bludy 

 

1.4.3 Intelekt 

Slouží ke komplexnímu zpracování informace. Vyhodnocuje, analyzuje, nalézá řešení 

situace. 

Poruchy intelektu: 

- Vrozené – souvisejí s nedostatečným vývojem intelektu v období pre a post 

natálním, například mentální retardace 

- Získané – dochází k úbytku předchozího intelektu – v tomto případě hovoříme o 

demenci 
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1.4.4 Další kognitivní funkce 

Pozornost určuje, které informace jsou důležité a které jsou pro nás nadbytečné. Vůle a 

jednání představují naší snahu dosáhnout výsledku, určitého cíle. Poruchy těchto funkcí 

doplňují obraz demence (6). 

 

1.4.5 Behaviorální a psychologické příznaky demence 

 

Obraz demence doplňují další poruchy, kam řadíme především poruchy chování. Jedná se 

o různé poruchy od různého stupně agresivity i s brachiálním projevem, agitovaností 

(častým neklidem), mohou se objevit afekty vzteku. Někdy mohou onemocnění provázet i 

psychotické projevy, například paranoidní bludy, halucinace, poruchy efektivity. Běžná 

bývá afektivní labilita. Často se u nemocných objevují poruchy spánku. Někdy se 

vyskytuje i depresivní nálada, úzkost, fatické a gnostické poruchy. Depresivní nálada 

pacientovi neumožňuje plně využít kognitivní funkce, takže deprese může imitovat obraz 

demence. Proto je velmi důležité rozlišení mezi demecí a jinými poruchami. Většina 

poruch se vyskytuje u středních a pokročilých stádií demence. V pokročilém stádiu 

demence je zcela běžná inkontinence moči a stolice (10,11). 
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2 ALZHEIMEROVA CHOROBA 

 

ACH je smrtelné onemocnění, které postupně způsobuje degradaci všech kognitivních 

funkcí a končí těžkou demencí. Jedná se o nejčastější neurodegenerativní onemocnění, má 

specifický obraz neuropatologických změn. Prevalence onemocnění roste s věkem. 

Postupná degradace psychických a fyzických funkcí přináší nesmírné utrpení a stres jak 

nemocným, tak i jejich rodinám. Mimořádně velkou zátěž představuje i pro zdravotnický 

systém a společnost, vzhledem k vysokým nákladům na léčení a pečovatelské služby. 

Postihuje vysoké procento lidí na celém světě, zejména ve věkové kategorii nad 65 let. 

Etiologie nemoci je stále neznámá. Existuje řada rizikových faktorů, které zvyšují 

pravděpodobnost vzniku onemocnění například genetické, vaskulární a behaviorální 

(1,12).  

Podle doby manifestace prvních klinických příznaků se dělí na dvě formy: 

- s časným začátkem (presenilní), příznaky se manifestují před 65. rokem věku 

- s pozdním začátkem (tato forma je v populaci mnohem častější) – klinické příznaky 

se manifestují v 65 ti letech a později (13). 

 

2.1 Historie vzniku onemocnění 

Alzheimerova choroba získala jméno po svém německém objeviteli, významném 

neuropatologovi a psychiatrovi Aloisi Alzheimerovi.  

Alois Alzheimer se narodil 14. 6. 1864 v Marktbreitu v Bavorsku. Studoval na lékařských 

fakultách v Berlíně, Tübingenu a Würzburgu. Spolupracoval s významnými vědci Emilem 

Siolim, Franzem Nisslem a především Emilem Kraepelinem. V průběhu své práce na 

klinice v Mnichově se zabýval nejen ACH, ale i mozkovými změnami u epilepsie, 

aterosklerotickými změnami na mozku a dalšími patologickými stavy, například 

problematikou syfilis.  

V roce 1906 na konferenci německé odborné společnosti poprvé přednesl kazuistiku, ve 

které popsal právě ACH (tehdy pod názvem „Zvláštní onemocnění mozkového kortexu“). 

Kazuistika pojednávala o ženě Augustě D., která zemřela v 51 letech v psychiatrickém 
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ústavu v Mnichově. U ženy se začaly asi 5 let před její smrtí objevovat progredující 

kognitivní deficity – nesoběstačnost, dezorientace, potíže s pamětí, psaním a čtením. 

Postupně se přidávaly halucinace a celková ztráta mentálních schopností. Alzheimer 

provedl post mortem patologicko-anatomickou pitvu mozku, při které se ukázala atrofie 

kortexu, senilní plaky a neurofibrilární klubka. Alzheimer tehdy popsal malé shluky 

(klubka) ve frontálních lalocích. Protože choroba vypukla u ženy velmi brzy, byla 

považována za tzv. presenilní demenci. (demence byla rozlišována jako presenilní a 

senilní). 

Dalšími autory, kteří publikovali kazuistiky s podobnými projevy, byli například v roce 

1908 Bonfiglio a 1907 Fischer, v roc 1906 Fuller a 1910 Kraepelin, který zanesl toto 

onemocnění do učebnic psychiatrie a to pod názvem presenilní demence. V následujících 

letech vědci objevili důkazy o tom, že presenilní a senilní demence Alzheimerova typu 

spadají do stejné skupiny onemocnění.  

V roce 1911 Alzheimer publikoval další velmi podrobnou kazuistiku. Jednalo se o 

56letého muže. Jeho příznaky včetně mozkových nálezů byly obdobné jako u prvního 

případu ale s rozdílem, že u tohoto případu byla zjištěna genetická zátěž v rodině.  

Poslední tři roky svého života vedl jako profesor vratislavskou psychiatrickou kliniku. 

Zemřel ve Vratislavi 19. prosince 1915 (14, 15, 16). 

 

 

 

Obr. 1 Alois Alzheimer (1864 – 1915) (17) 
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2.2  Neuropatologie Alzheimerovy choroby 

Základními neuropatologickými nálezy u Alzheimerovy choroby jsou: 

- atrofie mozku (nejvýraznější mediální temporální struktury), 

- selektivní zánik především acetylcholinergních neuronů, 

- tvorba β-amyloidu, formace plaků, 

- amyloidová angiopatie, 

- degenerace tau-proteinu, tvorba tangles, 

- sterilní zánět – akutní reakční fáze, 

- působení volných kyslíkových radikálů, 

- mitochondriální léze s poruchami mozkového metabolismu, 

- excitotoxicita, 

- nedostatek nervových růstových faktorů, 

- vysoký obsah monoaminooxidázy typu B, nadměrná neuronální apoptóza (3, 18). 

 

2.2.1 Makroskopické změny mozkové tkáně 

S věkem se velikost a hmotnost mozku zmenšuje. Po šedesátém roce života se rozšiřují 

mozkové komory. Míra jejich rozšiřování je proměnlivá. Při ACH probíhají podobné 

změny jako při stárnutí. Klesá hmotnost a objem mozku, snižuje se tloušťka mozkové 

kůry, rozšiřují se mozkové komory. Přibližně ve 40 % případů se makroskopický nález na 

mozku dementních osob překrývá s nálezem na mozku stejně starých nedementních 

jedinců. Toto je třeba brát v úvahu při hodnocení nálezů na CT a MR. Rozdíly mezi 

stárnutím a ACH, kde bývá postižení větší, jsou nápadnější hlavně u presenilních podob 

choroby. Doprovází je globální atrofie mozku, pozdní podobu doprovází atrofie 

temporálního laloku (19). 

Nejčastějším nálezem na CT a MR u pacientů s pokročilou formou ACH je atrofie, 

většinou kortikosubkortikální. Charakteristické je generalizované prohloubení mozkových 
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rýh, dilatace mozkových komor. Mnohem častěji než u věkově stejné staré populace 

zdravých osob jsou přítomny změny v bílé hmotě periventrikulárně (20). 

 

 

Obr. 2 Vlevo - CT obraz fyziologického stárnutí, vpravo CT obraz kortikální atrofie 

(20) 

 

 

 

 

 

Obr. 3 Mozek s normální gyrifikací (vlevo), mozek s atrofií gyrů (vpravo) (20) 
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2.2.2 Zánik neuronů 

Numerická atrofie neuronů v průběhu ACH převyšuje numerickou atrofii doprovázející 

stárnutí jak v kůže mozkové, tak v podkorových oblastech, důsledkem je poškození 

v projekčních oblastech. Mechanismus zániku neuronů při ACH není přesně znám.  Vývoj 

ACH doprovázejí změny dendritických systémů včetně synapsí, tyto změny odpovídají 

stupni postižení kognitivních funkcí. Numerickou atrofii cholinergních neuronů nc.basalis 

doprovází pokles aktivity acetylcholinesterázy vázané na cholinergní axony a cholinergní 

neuronální receptory. Současně roste aktivita korové acetylcholinesterázy a 

butyrylcholinesterázy, která je v asociaci se senilními plaky, klubky v korových neuronech 

a amyloidovou angiopatií. Nejnápadnější pokles počtu cholinergních vláken byl zjištěn ve 

spánkové asociační kůře (19). 

 

2.2.3 Tvorba amyloidu 

Amyloidní prekurzorový protein (APP) je přirozeně se vyskytující dlouhý neuronální 

transmembránově uložený peptid, který je za normálních podmínek štěpen enzymem alfa 

sekretázou na krátké, plně solubilní fragmenty nazývané beta-peptid1-40. Tento peptid je 

důležitý při některých fyziologických funkcích, například při tvorbě nových neuronálních 

synapsí. U Alzheimerovy choroby se uplatňují také enzymy beta a gama sekretáza, které 

štěpí delší fragmenty beta peptidu o 42 a více kyselinách. Takto vzniklý beta peptid 

oligomeruje a molekuly jsou pak vysoce neurotoxické. V extracelulárním prostoru 

mozkové kůry dochází ke koagulaci těchto peptidů a vznikne patologický protein beta 

amyloid. Beta amyloid tvoří základ neurodegenerativních ložisek označovaných jako 

amyloidové plaky. V okolí pak dochází k řadě dějů – vzniká sterilní zánět s uvolňováním 

interleukinů, cytokinů, volných kyslíkových radikálů, mimo jiné dochází i k degradaci 

intraneuronálního tau proteinu (3,12). 

Podrobný výzkum ukázal, že různé izoformy beta-amyloidu mohou podle délky 

aminokyselinové sekvence lépe rozlišit nemoc od zdraví. Snížená koncentrace beta-

amyloidu o 42 aminokyselinách (beta-amyloid 42) asi na jednu polovinu v mozkomíšním 

moku byla opakovaně zjištěna u pacientů s ACH na rozdíl od pacientů, u kterých byla 
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diagnostikována jiná neurodegenerativní choroba, nebo u zdravých seniorů. Kratší řetězce 

beta-amyloidu o 40 aminokyselinách (beta-amyloid 40) se u těchto skupin nelišily. 

Pomocí moderních biochemických přístupů byly zjištěny nové izoformy beta-amyloidů 

zkrácené jak na N-konci, tak C-konci: 1–37, 1–38, 1–39, 2–42. Z toho vyplývá, že 

vyštěpováním beta-amyloidu z APP sekretázami vznikne směs různých beta-amyloidů 

(21). 

Sch 
 
 
ematický mikroskopický obraz mozku pacienta s Alzheimerovou nemocí při srovnání 

                      
 

Patologický nález                                           Normální nález 

Obr. 4 Schématický mikroskopický obraz mozku pacienta s ACH a normální nález (21) 

 

2.2.4      Tau protein 

Tau protein je fosfoprotein, který spojuje mikrotubuly v axonech. Jeho fyziologickou 

funkcí je podpora polymerizace a podílí se na uspořádání a stabilitě mikrotubulů. Tau 

proteiny mají také důležitou úlohu v axonálním transportu. U ACH je tau protein nadměrně 

fosforylován. Degenerovaný tau protein vytváří párově heliakální filamenta, která formují 

tzv. tangles. Proteinkináza, která spouští degeneraci bývá spojována s aktivací beta 

amyloidem. Hyperfosforylací tau proteinu se přestává udržovat mikrotubulární síť, což 

vede k narušení axonálního transportu. Současně hyperfosforylované formy tau proteinu 

tvoří neurofibrilární smotky, které jsou jedním z hlavních rysů nemoci. Takto postižené 
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neurony podléhají apoptóze, naprogramované buněčné smrti. Apoptóza se u ACH zvyšuje, 

tím dochází ke kortikosubkortikální atrofii mozku. Dochází ke snížení synaptické 

plasticity, dále ke snížení tvorby některých růstových faktorů mozku a dalším 

degenerativním změnám (3,12). 

 

Obr. 5 Intracelulární změny u ACH (tangles) (20) 

 

2.2.5    Acetylcholinergní systém 

Centrální acetylcholinergní systém je pro mechanizmy kognitivních funkcí významný. 

Předpokládá se, že acetylcholinergní neurony tvoří substrát pro reverberační okruhy, které 

zprostředkovávají krátkodobou paměť a paměťovou konsolidaci. Acetylcholinergní 

neurony vycházejí z nukleus Basalis Meynerti a projikují difuzně do kortexu. Významná je 

projekce do entorrhinální kůry a hipokampu. Další část acetylcholinergních neuronů tvoří 

tzv. asociativní vlákna, která navzájem spojují jednotlivé oblasti kortexu. Významné 

zastoupení acetylcholinergních vláken najdeme také v oblasti bazálních ganglií a septa. 

U ACH je porušena hlavně presynaptická část acetylcholinergního neuronu. Je snížena 

aktivita enzymu cholinacetyltransferázy, který syntetizuje acetylcholin z cholinu a z acetyl-

koenzymu A. Po uvolnění z vazby na receptory je acetylcholin odbouráván enzymy 

acetylcholinesterázami a u Alzheimerovy choroby i butyrylcholinesterázami. Je také 

sníženo uvolnění acetylcholinu z presynaptických zakončení. Acetylcholinesterázy mají 

různé formy. U Alzheimerovy choroby, na rozdíl od zdravého člověka, roste výrazně podíl 

formy G1(monomerní forma) a klesá podíl G4 (tetramerní forma). Navíc u Alzheimerovy 
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choroby se uplatňuje další enzym, který je za normálních podmínek zastoupen minimálně 

– butyrylcholinesteráza (22).  

 

2.3 Klinický obraz Alzheimerovy choroby 

Onemocnění vzniká většinou nenápadně, plíživě. V lehkém stádiu ACH dochází 

k poruchám paměti ve všech složkách. Častým příznakem je porucha prostorové a časové 

paměti. Pacienti brzy ztrácejí soudnost a schopnost logického uvažování. Dochází 

k poruchám běžných denních životních aktivit. Poměrně brzy nasává degradace osobnosti 

(na rozdíl od vaskulární demence). Pacienti brzy ztrácejí náhled choroby. 

Ve středním stádiu se podstatně zhoršuje paměť, dochází k výrazné deterioraci intelektu. 

Může vzniknout amnestická dezorientace. Mohou se objevit přidružené jevy, jako 

například apraxie, afázie, agnózie. Poruchy denní aktivit dosahují takového stupně, že se 

pacienti brzy stávají zcela závislými na svém okolí. V této fázi onemocnění se objevují 

behaviorální a psychologické příznaky – poruchy chování, afektivní poruchy, poruchy 

cyklu spánku a bdění. 

V těžkém stádiu nemocní nepoznávají své nejbližší, nejsou schopni se obléknout, 

nezvládají hygienu, jíst příborem, přestávají komunikovat, mají poruchy chůze, jsou 

inkontinentní. Umírají často v důsledku interkurentní choroby (např. bronchopneumonie, 

úraz). Onemocnění trvá od objevení prvních příznaků až k exitu průměrně 7 – 10 let (13).  

 

2.3.1 Varovné klinické příznaky ACH 

Česká Alzheimerovská společnost připravila 10 prvních příznaků, které by měly osoby 

varovat a upozornit, že je zde riziko ACH. 

- Ztráta paměti, která ovlivňuje schopnost plnit běžné pracovní úkoly 

- Problémy s vykonáním běžných každodenních činností  

- Problémy s řečí  

- Časová a místní dezorientace  

- Špatný nebo zhoršující se racionální úsudek  

- Problémy s abstraktním myšlením  
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- Zakládání věcí na nesprávné místo  

- Změny v náladě nebo chování 

- Změny osobnosti 

- Ztráta iniciativy (23). 

 

2.4 Diagnostika Alzheimerovy choroby 

Mezi standardizovaná klinická diagnostická kritéria se řadí Mezinárodní 

klasifikace duševních poruch a poruch chování (MKN-10), Diagnostický a 

statistický manuál duševních poruch, 4. vydání (tzv. DSM-IV) a mezinárodně 

doporučená a užívaná kritéria skupiny NINCDS/ADRDA (Národní institut pro 

neurologické poruchy, poruchy komunikace a CMP/kritéria ADRDA (National 

Institute of Neurological and Communicative Disoders and Stroke/Alzheimer´s 

Disease Related Disorders Association) (24). 

 

 

 

Tabulka č.1 DSM – IV kritéria demence (25) 

 

1. Porucha paměti 

2. Jeden z příznaků:  

afázie 

apraxie 

agnózie 

3. Porucha exekutivních funkcí (frontální lalok: snížená schopnost plánování, 

organizace, abstraktního myšlení a snížená pozornost 

4. Snížení úrovně výkonnosti 

5. Deteriorace v oblasti pracovních a sociálních aktivit 
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2.4.1 Doporučené postupy pro diagnostiku 

Alzheimerovy choroby 

 

Doporučené postupy pro diagnostiku ACH (a jiných typů demence) vycházejí 

z revize doporučení European Federation of Neurological Societes (EFNS). 

         Velmi důležitá je anamnéza, ve které je potřeba zjistit, které oblasti kognice 

jsou postiženy a v jakém sledu. Důležitou informací je způsob a nástup projevů 

onemocnění, dále rodinná anamnéza, prodělané choroby a samozřejmě také 

vzdělání. Všichni pacienti s projevy demence by měli podstoupit neurologické a 

fyzikální vyšetření důležité pro diferenciální diagnózu. 

         Důležité je i neuropsychologické vyšetření, které je prováděno 

psychologem. K orientačnímu vyšetření nám poslouží i jedna z metod 

screeningových vyšetření. Nejpoužívanější z nich je MMSE (Minimental State 

Examination), která hodnotí orientaci, rozsah pozornosti, počítání, paměť a řeč 

(příloha č. 1).  

Test je složen z otázek zaměřených na orientaci v čase a prostoru, vštípivost, 

výbavnost informací a další schopnosti. Je velmi jednoduchý, trvá přibližně 10 

minut. Otázky jsou hodnoceny body, vyšetřovaný může získat maximálně 30 

bodů (28 – 30 normální nález), skóre pod 24 bodů znamená demenci.  Test dobře 

rozeznává demenci kortikálního typu u ACH (26). 

 Neuropsychologické testy, hodnotí jednotlivé kognitivní funkce (míru 

kognitivního deficitu, paměť, řeč, exekutivní a frontální funkce a další). 

K odlišení od vaskulární demence může pomoci test Hachinského ischemické 

skóre (HACH) (27).  

        V rámci laboratorního vyšetření, které se provádí k upřesnění diagnózy a 

k vyloučení jiných případně přidružených onemocnění, je doporučeno provést 

sedimentaci krve, kompletní krevní obraz, základní biochemické vyšetření – 

hladinu elektrolytů, jaterní funkce, renální funkce, hladinu glykemie, 

tyreostimulační hormon, hladinu vitamínu B12, eventuálně sérologické testy na 

syfilis, HIV, borelie. 
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Vyšetření zobrazovacími metodami by mělo být součásti každého vyšetření 

každého pacienta s podezřením na demenci. CT nebo MR pomohou 

k diagnostice a diferenciální diagnóze, SPECT a PET mozku při dg rozpacích 

(28). 

 Často nelze ACH jednoznačně diagnostikovat a jistou diagnózu nám určí až 

patologické vyšetření mozku.  
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3 EPIDEMIOLOGIE ALZHEIMEROVY CHOROBY 

 

3.1 Výskyt demence ve světě 

Sledování incidence Alzheimerovy choroby se již věnovala řada výzkumných týmů. 

Například Rocca a kol. zjistili incidenci ACH u věkové skupiny 40 – 60 let 2,4/100 000 

obyvatel/rok, ve věkové skupině 60 a více let vzrostla incidence na 127/100 000 

obyvatel/rok. Di Carlo se svým týmem zjišťovali incidenci ACH u italské populace, která 

je podobná populaci v dalších vysplých zemích.  Zde ve skupině osob ve věku 65 – 85 let 

zjistili incidenci ACH 6,55/ 1000 osoboroků. U žen bylo riziko vzniku nemocí 1,67krát 

větší než u mužů. Dle poměrně rozsáhle prospektivní studie (Kukull at al., 2002) lze 

usuzovat odhad incidence ACH. Tato prospektivní studie začala v roce 1994. Probíhá 

sledování 2356 pacientů ve dvouletých intervalech. Z celkového počtu sledovaných 

případů bylo 215 subjektů diagnostikováno jako demence, z čehož 151 jako ACH. 

Z výsledků vyplývá, že v pětiletých intervalech vzrůstala incidence z 2,8 případů na 1000 

obyvatel za rok (ve věkové kategorii 65-69 let) na 56,1 případů na 1000 obyvatel za rok 

(ve věkové kategorii nad 90 let). Mezi věkovými kategoriemi 75-79 let a 80-84 let se počet 

případů demence ztrojnásobuje. Výsledky další studie rámcově ukázaly, že incidence ACH 

je ve věkové skupině 70 – 80 let 1 nemocný /100 obyvatel/rok, ve skupině starší 80 let 

2/100 obyvatel/rok. 

Strmý růst prevalence ACH v závislosti na věku byla prokázána u řady dalších studií 

(29,30). 

  Dle WHO a Alzheimer’s Disease International se v současnosti počet lidí s demencí 

odhaduje na 38 miliónů na světě. Toto číslo se dle prognóz v roce 2030 zdvojnásobí a do 

roku 2050 vice než ztrojnásobí. V roce 2050 bude podle těchto odhadů žít na světě 

přibližně 115 miliónů s demencí. V roce 2010 se objevilo dle WHO 7,7 miliónu nových 

případů demence. Celosvětové náklady na demenci v roce 2010 dosáhly 604 miliard USD 

(31,32). 
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3.2 Výskyt demence V Evropě 

Podle tiskové zprávy Alzheimer Europe z 13. července 2009, která shrnuje výsledky 

projektu EuroCoDe (European Collaboration on Dementia) financovaného Evropskou 

komisí a koordinovaného evropskou asociací Alzheimer Europe, jsou počty lidí s demencí 

vyšší, než se dosud předpokládalo. Na základě obsáhlé analýzy dostupných odborných 

pramenů (po prostudování celkem 194 článků vybrali autoři 26 studií odpovídajících 

metodickým pořadavkům Cochrane Collaboration a data těchto studií dále zpracovali) 

došel autorský tým podle Dr. Emmy Reynish, primářky geriatrického oddělení Victoria 

Hospital v Kirkcaldy ve Velké Británii k závěru, že dosavadní údaje o prevalenci demencí 

odpovídají pouze u lidí do 85 let. Výsledky nové studie ukazují, že s narůstajícím věkem 

prevalence narůstá rychleji, než předpokládaly dřívější studie a výskyt demence je tak 

výrazně vyšší, než se dosud předpokládalo, a to zejména u lidí 85letých a starších. V celé 

Evropě tak žije téměř o milion lidí s demencí více, než se dosud předpokládalo - tedy 7,3 

miliónu. 

Tabulka č. 2 Prevalence demence v Evropě (33). 

Prevalence 

demence v 

Evropě         

věk 

muži 

EuroCode EURODEM 

ženy 

EuroCode EURODEM 

  2009 1991 2009 1991 

30-59   0,16%    0,09 % 

 60 - 64 0,20% 1,58 %  0,90% 0,47 %  

65 - 69 1,80% 2,17 %  1,40% 1,10 %  

70 - 74  3,2 % 4,61 %  3,80% 3,86 %  

75 - 79 7,00% 5,04 %  7,60% 6,67 %  

80 - 84  14,5 % 12,12 %  16,40% 13,5 %  

85 - 89 20,90% 18,45 %   28,5 % 22,76 %  

90 - 94 29,20% 32,10 %   44,4 % 32,25 %  

95 + 32,40% 31,58 %   48,8 % 36,00 %  
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3.3 Výskyt demence a Alzheimerovy choroby v České 

republice 

V České republice (ČR) zatím neexistují zcela spolehlivé statistické údaje prevalence a 

incidence ACH. Pozitivem je, že jsou u nás zakládána specializovaná centra, která se 

zaměřují na problematiku kognitivních a neuropsychiatrických poruch. Tato centra 

vznikají nejčastěji při neurologických a psychiatrických klinikách. V nedávné době také 

došlo k založení sekce Kognitivní neurologie v rámci Neurologické společnosti při ČSL 

JEP.  

V ČR Koukolík na základě epidemiologické autopsie v letech 1988–1992 usoudil na 

demograficky standardizovanou úmrtnost na ACH. U mužů byla úmrtnost v 285 případech 

na 100 tisíc obyvatel a u žen 602 případech na 100 tisíc obyvatel (34). 

 Na základě výše uvedené prevalence demence v Evropě (viz tab. 2) je možné odhadnout 

počet lidí s demencí v České republice na přibližně 120 tisíc. 
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4 RIZIKOVÉ FAKTORY ALZHEIMEROVY CHOROBY 

 

Alzheimerova choroba je nejčastější formou demence ve vyšším věku. Rizikovými faktory 

jinými než věk jsou například ženské pohlaví, rodinná historie, v neposlední řadě také 

přítomnost alely apolipoproteinu E (ApoE4) (35).  

Na základě epidemiologických studií, neurozobrazovacích metod a neuropatologického 

výzkumu jsou uváděny tři etiologické hypotézy vzniku Alzheimerovy choroby se střední 

nebo silnou mírou důkazu: 

- genetická, 

- vaskulární, 

- psychosociální. 

U etiologické úlohy ostatních faktorů, například nutričních, profesionální expozice různým 

látkám nebo zánětu je míra důkazu v současné době nedostatečná (36). 

 

4.1 Vaskulární rizikové faktory 

Vaskulární rizikové faktory, jako je kouření, obezita a vysoký celkový cholesterol a 

současně vaskulární morbidita jako je hypertenze, diabetes a asymptomatické mozkové 

infarkty, jsou spojeny s vyšším rizikem demence včetně Alzheimerovy choroby (2). 

 

4.1.1 Diabetes mellitus  

Diabetes mellitus (DM) je metabolická porucha spojována spolu s dalšími rizikovými 

faktory, jako je věk, hypertenze, metabolický syndrom s Alzheimerovou chorobou. 

Diabetes mellitus II. typu (DM II) je uváděn jako faktor zvyšující riziko demence ve 

většině, nikoli však ve všech prospektivních epidemiologických studiích. Zároveň hraniční 

stavy jako  prediabetes (nebo porucha glukózové tolerance), definován hladinou glykemie 

mezi 7,8 – 11,0 mmol/l, je spojován s demencí (HR 1,77, 95% CI 1,02-3,12) a ACH (HR 
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1,98, 1,12-3,5) (35, 37). Tento vztah může být částečně vysvětlen i komorbiditou u 

diabetu, jako je hypertenze a dyslipidémie (38, 39, 40). 

L. A. Profenno a kol. ve své metaanalýze, ve které použili materiály získané v databázi 

Pubmed,  zjistili, že obezita a diabetes mírně, ale signifikantně, zvyšují riziko vzniku ACH. 

Dále také ve své publikaci uvádí, že pochopení a znalost role diabetu a také obezity jsou 

velmi důležité pro časnou diagnostiku ACH, klinickou intervenci a prevenci vedoucí ke 

snížení rizika ACH (41). 

Řada epidemiologických studií ukazuje vztah mezi DM II. typu a úbytkem kognitivních 

funkcí, ale asociace kognitivní poruchy se zdá být daleko silnější k pozdní formě ACH. 

Tím je naznačeno, že cerebrovaskulární onemocnění může být hlavním mechanismem 

vztahu DM II a kognitivního úbytku. Vzhledem k epidemii DM II na světě je nezbytné 

objasnit, kdy je asociace mezi DM II a kognitivním deficitem, především ACH, kauzální, a 

pokud ano, na základě jakého mechanismu (42).  

 

4.1.2 Hypertenze 

Některé longitudinální studie uvádějí zvýšený krevní tlak nebo hypertenzi ve spojení 

s vyšším rizikem kognitivního defektu, demence a ACH. Ačkoli některé studie se tímto 

neztotožňují, naopak uvádějí jako rizikový faktor nízký krevní tlak (35). 

V posledních deseti letech se informace o hypertenzi jako rizikovém faktoru ACH objevují 

stále častěji. Pacienti s ACH mívají vaskulární patologické nálezy na mozku, například 

mikroinfarkty, lakunární a mozková krvácení, které bývají typické pro pacienty 

s hypertenzí. U hypertenzních pacientů bývá zjišťováno větší množství neuritických plak a 

neurofibrilárních tangles  a atrofie některých částí mozku. Tyto nálezy bývají označovány 

jako klíčové pro další vývoj ACH. Hypertenze může způsobit změny v cévní stěně a tím 

snižovat prokrvení mozku a vést k ischemii a hypoxii. Toto také může mít vliv na vznik 

ACH (35, 43). 

Někteří autoři ve svých publikacích uvádějí, že studie s poměrně krátkým obdobím 

sledování (méně než 3 roky) nenašly žádnou asociaci nebo dokonce inverzní asociaci mezi 

hodnotou krevního tlaku a rizikem demence a ACH (44).  
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Vzhledem k tomu, že demence má poměrně dlouhé období latence a krevní tlak může být 

snižován v její preklinické fázi, chybění asociace nebo inverzní asociace může být 

interpretována jako důsledek tohoto procesu (45,46). 

 

4.1.3 Hypercholesterolémie 

Vysoká hladina celkového sérového cholesterolu ve středním věku byla v řadě studií 

zjištěna jako rizikový faktor vzniku demence, ACH, kognitivního defektu v pozdějším 

věku (47,48). Některé studie vztah cholesterolu a v znik Ach neuvádějí, naopak nacházejí 

inverzní asociaci. 

Otázka asociace cholesterolu a ACH je částečně druhotná. APOE je proteinový nosič 

cholesterolu v mozku. Alela APOE je marker jak zvýšeného rizika ACH, tak zvýšené 

koncentrace cholesterolu v plasmě (35). 

 Několik průřezových studií a studií případů a kontrol uvedlo, že užívání statinů významně 

snižuje prevalenci ACH (49,50). Některé prospektivní studie nenašly prospěšný efekt nebo 

pouze velmi mírně snížené riziko ACH ve vztahu k užívání statinů (51,52). 

Experimentální studie naznačily, že statiny mohou snižovat produkci beta amyloidu in 

vitro a in vivo. Statiny mají také další různé účinky, které mohou být prospěšné pro CNS a 

tak snižovat riziko ACH. 

Vysoká hladina cholesterolu bývá spojována s nadprodukcí beta amyloidu. Jednou 

z fyziologických funkcí Aβ je kontrola transportu cholesterolu. Osoby ve věku 50 let a 

starší, kteří užívají statiny, mají částečně snížené riziko vývoje demence nezávisle na 

přítomnosti či absenci neléčené hyperlipidemie, nebo užívání nestatinových léčiv na 

snižování hladiny lipidů. Cholesterol významně snižuje hladinu sAPPα. ADAM10 

není schopný štěpit APP za přítomnosti vyšší hladiny cholesterolu. Změny v buněčných 

hladinách cholesterolu mohou u ACH přispívat k neuronální degeneraci snižováním 

produkce (16). 
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4.1.4 Nadváha a obezita 

Dalším zkoumaným rizikovým faktorem je nadváha a obezita. 

Vyšší BMI  ve středním věku je považováno za rizikový faktor pro ACH a ostatní 

demence. Vyšší BMI nebo obezita (zejména centrální obezita) ve věku okolo 50 ti let 

znamenala zvýšené riziko demence o 20 – 25 let později. Někteří autoři však uvádějí opak, 

tedy pokles BMI jako riziko (53, 54,55, 56). 

 

4.1.5 Kardiovaskulární a cerebrovaskulární onemocnění 

Ačkoli je ACH označována jako neurodegenerativní onemocnění, výzkumy ukazují velmi 

silný vztah mezi vaskulárním onemocněním a vznikem ACH. Je známo, že 

kardiovaskulární a cerebrovaskulární onemocnění zvyšují produkci a agregaci Aβ 40-42 

amyloidu a přispívají k patologii a symptomatologii ACH (57). 

Osoby, které prodělaly mozkovou příhodu, ale i klinicky němé mozkové infarkty, 

potvrzené na magnetické rezonanci jsou v signifikantně zvýšeném riziku vzniku ACH 

(58,59). Také kardiovaskulární nemoci jsou spojovány se zvýšenou incidencí demence a 

ACH s nejvyšším rizikem demence u osob s periferní arteriální nemocí. Periferní 

ateroskleróza je tedy považována za jeden z rizikových faktorů ACH (60,61). 

Neuropatologické studie naznačily, že cerebrovaskulární léze, ateroskleróza a 

neurodegenerativní změny v mozku často existují vedle sebe a vyvolávají klinickou 

manifestaci syndromu demence (62, 63). 

Zvýšené kardiovaskulární riziko bylo také spojováno s redukcí objemu a tloušťky šedé 

hmoty v oblastech postižených ACH nezávisle na infarktech a genotypu APOE.  Tento 

výsledek ukazuje, že osoba s počínající ACH má zároveň vysoké kardiovaskulární riziko 

(64). 
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4.1.6 Kouření a alkohol 

 

Kouření 

Kouření je považováno za významný rizikový faktor řady onemocnění. Tento návyk je 

samozřejmě zkoumán i ve vztahu k ACH. V řadě analytických studií bylo zjištěno 

signifikantně zvýšené riziko ACH spojené s kouřením cigaret, zejména mezi osobami, 

které nebyly nosiči ApoE4 alely (65,66,67). 

Jedna z prvních zpráv identifikujících kouření cigaret jako rizikový faktor ACH byla 

publikována asi před 25 lety. Případy ACH pozitivně korelovaly s počtem vykouřených 

cigaret, ačkoli výsledky nebyly signifikantní. (68). 

V posledních dvaceti letech se někteří výrobci cigaret snažili prokázat protektivní efekt 

tabáku u ACH. Zároveň se v řadě odborných publikací objevují rozporuplné výsledky. 

Kardiovaskulární onemocnění je hlavním rizikovým faktorem ACH, kouření je zase riziko 

pro KVN. Výsledky analýzy z roku 2010 ukázaly, že kouření je jeden z rizikových faktorů 

ACH (69). Metaanalýza 19 ti prospektivních studií ukázala, že kuřáci mají větší riziko 

vzniku ACH (70). 

 

 

Alkohol 

Názory na účinky alkoholu na kognitivní funkce a riziko demence jsou dvojí. 

Obecně uznávaným faktem je, že abúzus alkoholu způsobuje alkoholovou demenci. 

Zároveň bylo zjištěno, že silnější konzumenti ve středním věku měli více než trojnásobné 

riziko demence a ACH v pozdějším životě, zejména mezi nosiči ApoE4 alely (71). 

U silných konzumentů má alkohol jednoznačně mozek poškozující efekt a dokonce i mírná 

a střední konzumace alkoholu je spojována s mozkovou atrofií a menším objemem mozku 

(72,73). Někteří autoři naopak uvádějí u mírných a středních konzumentů alkoholu 

redukované riziko vzniku demence a ACH (74,75). 

Studie, které se zabývaly vztahem alkohol a kognice ve vyšším věku v letech 1971 až 2011 

byly zpracovány a porovnávány. Alkohol má jak neurotoxické, tak neuroprotektivní 

účinky. Existují důkazy, že malé množství alkoholu ve vyšším věku má protektivní efekt. 

Při interpretaci těchto informací je však potřeba díky různé metodologii a nedostatečné 
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definici velké opatrnosti. Je potřeba nadále studovat vhodnými studiemi vztah mezi 

alkoholem a jeho možným protektivním účinkem na kognitivní funkce (76). Požívání 

většího množství alkoholu, uvádí se více než 3 – 4 nápoje denně, má kromě jiných již 

známých negativních účinků na organismus vztah ke zvýšenému riziku demence. Malé 

množství alkoholu definované National Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism’s 

zejména pití vína, je uváděno jako faktor snižující riziko demence (77). 

 

4.1.7 Výživové faktory 

V souvislosti s ACH jsou zkoumány antioxidanty a vitamíny. Názory se rozcházejí. 

Několik analytických studií ukázalo snížené riziko ACH spojené se zvýšeným příjmem 

antioxidantů, například vitamínu E a C, ať už přímo v potravě nebo v potravinových 

doplňcích (78,79). Některé studie však zjistily spíše negativní efekt (80). 

Systematický přehled z Cochranovy databáze zhodnotil, že suplementace kyselinou 

listovou a vitamínem  B12 nemá prospěšný vliv na kognitivní funkce, přestože kyselina 

listová s vitamínem  B12 jsou účinné ve snižování sérového homocysteinu (81). 

Zvýšený příjem nasycených mastných kyselin může mít negativní efekt na kognitivní 

funkce. Současné výzkumy ukazují na asociaci mezi konzumací ryb, příjmem 

mononasycených a polynasycených kyselin a redukcí rizika demence. Je známo, že tato 

dieta snižuje riziko ACH, progresi z MCI v ACH, snižuje mortalitu těchto pacientů. 

Středozemní dieta (vysoký příjem ryb, ovoce a zeleniny bohaté na antioxidanty) je 

kombinací různých typů potravin, mikro a makro nutrientů. Z toho vyplývá, že je zde efekt 

nejen na snížení rizika již vzniklé ACH, ale i predemence před progresí v rozvinuté 

onemocnění. Zde se nabízí možnosti prevence demence a ACH (82). 

Dvě studie, které byly publikovány v roce 2012 se zabývaly vlivem vitamínu D na 

kognitivní funkce u žen. Dle vědeckého týmu vedeného Dr. Anweilerem z Angers 

University Hospital in France strava bohatá na vitamín D snižuje riziko vzniku ACH. 

Obdobné výsledky získala také Dr. Yelena Slinin  z VA Medical Center in Minneapolis, 

která zjistila, že ženy, které přijímají málo vitamínu D, jsou ve významnějším riziku 

kognitivního deficitu. Vitamín D lze přijímat nejen stravou, ale i ve formě slunečního 

záření nebo vitamínových doplňků (83). 
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4.2 Psychosociální rizikové faktory 

 

V řadě studií bylo zjištěno, že psychosociální faktory a aktivní životní styl v průběhu 

života mohou snižovat riziko ACH (84). 

Mezi významné psychosociálními faktory patří vzdělání a socioekonomická úroveň. 

V řadě longitudinálních studií byla zjištěna skutečnost, že nižší vzdělání je spojeno se 

zvýšeným rizikem demence včetně ACH (85, 86). Vyšší vzdělání a sociální aktivita 

posiluje kognitivní funkce a snižuje tedy riziko vzniku ACH. 

Longitudinální observační studie naznačují, že chudá sociální síť nebo chybění sociální 

angažovanosti je spojeno s poklesem kognitivních funkcí a demencí (84, 87). 

Riziko demence a ACH bylo také zvýšeno u starších osob, které žijí v sociální izolaci, u 

kterých je kontakt s blízkými, příbuznými nebo přáteli, málo četný (88). 

Dalším studovaným faktorem je pohybová aktivita. Pravidelné tělesné cvičení je spojeno 

s pozdějším nástupem demence a ACH u kognitivně zdravých starších osob. 

I chůze a další aktivity s nízkou intenzitou tělesné zátěže mohou snižovat riziko demence a 

poklesu kognitivních funkcí (89, 90). 

Velmi často studovanou aktivitou je duševní činnost. Řada aktivit, například čtení, kulturní 

aktivity jako návštěvy divadla, společenská setkání, koncerty, ale také ruční práce 

(například pletení, háčkování) zahradničení, tancování, hra na hudební nástroj, sledování 

určitých televizních programů, vykazovala protektivní efekt u demence a ACH (91, 92). 

 

4.3 Genetické rizikové faktory 

 

Dle genetické hypotézy existují dvě formy onemocnění: 

 

1. Časná familiární forma ACH - autozomálně dominantní mutace v genech pro APP 

(amyloid precursor protein), presenilin 1 a presenilin 2. Tato forma představuje asi 

2 – 5 % všech onemocnění ACH (93) 

2. Pozdní forma ACH - přítomnost ApoE4 alely apolipoproteinu.  



 

38 

 

Alela ApoE4 alela je dosud jediný prokázaný genetický faktor pro vznik jak časné tak 

pozdní formy ACH. Se vzrůstajícím počtem ApoE4 alel se zvyšuje riziko vzniku ACH a 

věk začátku onemocnění se snižuje. 

Rizikový efekt přítomnosti alely ApoE4 se snižuje se vzrůstajícím věkem a celkově asi 15 

až 20% ACH je možno přisoudit tomuto riziku (94). 

Je studována řada dalších kandidátních genů, jejichž polymorfizmy ovlivňují riziko vzniku 

ACH (95). 

Genetické testování u všech potomků, kde se v rodině vyskytla ACH, však není 

doporučováno. Dosud získané informace je potřeba dále studovat a prokázat pozitivní 

asociaci dalšími studiemi na různých populacích. Vztah gen a choroba není kauzální. 

Uvádí se, že potomci 1. stupně mají větší riziko (asi 2,5 krát) ACH než běžná populace 

(96). 

4.3.1 Základní genetické nálezy 

- Chromozom 21:  amyloidogeneze – nadměrné štěpení amyloidového 

prekurzorového proteinu, tvorba beta amyloidu. Na chromozomu 21 je také vázán 

enzym superoxiddismutáza, který je odpovědný za eliminaci volných kyslíkových 

radikálů 

- Chromozom 1 a 14 : amyloidogeneze (zjišťováno u některých pacientů s časným 

začátkem a familiárním výskytem). Mutace vytvářejí chybné preseniliny, které 

interferují se zpracováním amyloidového prekurzorového proteinu. 

- Chromozom 19: jsou zde vázány izofoty apolipoproteinu E (3). 

 

4.3.2 Apolipoprotein E 

Apolipoprotein E (ApoE) je plazmatický protein, který přepravuje lipidy v plasmě a tělních 

tekutinách, je důležitý pro transport cholesterolu. Plazmatický ApoE je produkován v 

hepatocytech, mozkový je produktem astrocytů a mikroglií. Gen pro ApoE je lokalizován 

na chromozomu 19q13.2. Zvýšené koncentrace ApoE jsou pozorovány při 

neurodegenerativních onemocněních typu ACH, kde je vázán na senilní plaky a 
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neurofibrilární síťovinu. Genotyp ApoE 4 má vztah ke zvýšenému riziko jak časné, tak 

pozdní formy ACH. 

Gen pro ApoE existuje ve třech isoformách -  ApoE2, ApoE3, ApoE4. Alely ApoE 4 jsou 

definovány dvěma jednoduchými nukleotidovými polymorfismy, rs 429358 a rs 7412, 

které kódují tři izoformy. Nejfrekventnější formou je izoforma ApoE3. Dle dostupných 

výsledků studií, které byly publikovány, vyplývá, že ApoE 4 izoforma genu je významným 

rizikovým faktorem pro vznik Alzheimerovy demence, ve vztahu gen, věk a nástup 

poklesu kognitivních funkcí. 

Prevalence alely ApoE4 se zvyšuje ze 14% u zdravé populace na 40% u osob s ACH. 

Riziko nemoci se zvyšuje z 20% u osob, které nemají alelu ApoE4 na 90% u osob, které 

mají dvě alely ApoE4  (97,98,99). 

 

4.3.3 Amyloid prekurzorový protein 

Lidský amyloid prekurzorový protein (APP) byl poprvé identifikován v roce 1987 

v různých laboratořích. Gen pro APP je umístěn na 21. chromozomu. Má několik izoforem 

na exonech 1-13, 13a, a 14-18. Dominantní kopie je APP695 (exony 1-6, 9-18, ne 13a), 

APP751 (exony 1-7, 9-18, ne 13a), a APP770 (exony 1-18, ne 13a). 

APP je typ I transmembránový protein, syntetizován v endoplazmatickém retikulu. Mutace 

v APP představují 10 – 15% časných forem ACH.  V 85 rodinách bylo identifikováno přes 

32 různých mutací (16). 

Až 5x větší riziko je uváděno u matek, které porodily dítě s Downovým syndromem před 

35. rokem věku ve srovnání s jinými formami mentální retardace. Chromozom 21 byl dříve 

sledován u pacientů s Downovým syndromem (trizonie 21). Byl sledován vývoj 

amyloidových depozit a neuropatologická budoucnost, když dosáhli středního věku kolem 

40 ti let (98,99). 

Většina mutací APP začíná mezi 40 – 50 rokem věku. Prezentované výsledky v literatuře 

také naznačují, že estrogen v léčbě menopauzy může být preventivním faktorem a může 

oddálit počátek ACH. Alfa-secretasa tvoří rozpustný amyloidový protein, zatímco beta-a 

gama-secretasa generuje APP komponenty s prvky amyloidogeneze (16). 
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4.3.4 Presenilin 1 

Presenilin 1(PSEN1) je lokalizován na chromozomu 14q24.2. Preseniliny jsou hlavní 

komponentou atypických komplexů aspartyl proteázy zodpovědných za štěpení APP gama 

– sekretázou. Mutace v PSEN1 jsou hlavním faktorem ovlivňujícím vznik časné formy 

ACH. U 390 rodin bylo identifikováno přes 176 mutací  PSEN1. 

PSEN1 je membránový protein, který formuje katalytické jádro komplexu gama – 

sekretázy. Gama – sekretáza je důležitý membránový protein na povrchu buňky, můžeme 

ho ale najít také v Goldiho aparátu, v endoplasmatickém retikulu a mitochondriích. 

PSEN1 protein hraje významnou roli ve štěpení beta amyloidu. Mutace způsobují tvorbu 

dlouhých řetězců, které jsou neurotoxické a tvoří plaky (99). 

 

4.3.5 Presenilin 2 

Presenilin 2 (PSEN2) je lokalizován na chromozomu 1 (1q42.13). Má 12 exonů. Mutace 

PSEN2 zvyšují riziko beta 42 a beta 40, indikuje, že preseniliny mohou modifikovat 

štěpení APP gama sekretázou. Mutace PSEN2 mají větší vztah k familiární formě AD než 

PSEN1. Do současnosti bylo identifikováno 14 mutací. Mutace tohoto genu jsou vzácnější 

na rozdíl od mutací genu PSEN1(99). 

Studie genu prokázala, že osoby s mutací genu PSEN2 mají sníženou hladinu HDL 

cholesterolu a naopak zvýšenou hladinu cholesterolu LDL a triglyceridů v mozkové tkáni 

(100). Díky mutacím působí PSEN2 (stejně tak i PSEN1) jako gama sekretáza, nebo může 

být spouštěčem její aktivity (101). 

Uvádí se, že u nosičů PSEN2 vzniká choroba ve věkovém rozmezí 55 – 70 let, penetrace je 

zde ale nižší než u mjutace PSEN1. Mutace genů APP, PSEN1 a PSEN2 jsou označovány 

jsko deterministické geny. Označení vzniklo na základě poznatku, že téměř všichni 

nositelé těchto mutací onemocní ACH (102). 
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4.3.6 Kandidátní geny 

Kromě výše uvedených genů jsou testována další, tzv. kandidátní geny. 

 

- Geny pro sekretázy – např. BACE 1 (beta – site amyloid precursor protein – 

cleaving enzyme 1), presenilin 1 

- Geny pro peptidázy – např. ECE1 (endothelin corverting enzyme), IDE (insuline – 

degrading enzyme) 

- MAPT (microtubule-associated protein Tau) 

- Geny pro proteázy – ACE (97) 

 

4.3.7 Gen pro angiotenzinkonvertázu 

Angiotenzinkonvertáza (ACE) je klíčový enzym v renin angiotenzinovém (RAS) a kinin – 

kallikrein systému (KKS). Kromě regulace arteriálního tlaku se účastní neuropeptidového 

metabolismu, reprodukčních procesů a imunitních reakcí organismu. V nedávné době byl 

zjištěn vztah ACE a degradace beta amyloidového peptidu. Gen pro angiotenzinkonvertázu 

(ACE 1) je lokalizován na chromozomu 17q23, má 3 genotypy – DD, II, ID. První data o 

ACE 1 polymorfismech byla publikována v roce 1999. Bylo zjištěno, že genotypy II a ID 

mají vztah k riziku ACH, genotyp DD má neuroprotektivní efekt. Ačkoli některé studie 

zdůrazňují, že ACE 1 nemusí být nezbytně součástí patogeneze ACH (43, 103). 
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5 PREVENCE ALZHEIMEROVY CHOROBY 

 

Etiopatogeneze ACH není dosud zcela vyjasněna. Kauzální terapii nelze dosud z těchto 

důvodů uplatnit. Je uváděna řada rizikových faktorů, které pravděpodobnost nemoci 

zvyšují. Proto je důležité uplatnit co nejširší škálu preventivních opatření, která mohou 

nástup a průběh nemoci ovlivnit.  

 

5.1 Primární prevence 

I když mechanismy působení vaskulárních a psychosociálních faktorů, které se účastní 

patogeneze a klinické manifestace ACH, se stále zkoumají, primární prevence je možná. 

Většina vaskulárních a psychosociálních faktorů, včetně faktorů životního stylu, jsou 

modifikovatelné, jsou známé a velmi často dobře preventabilní. 

 

5.1.1 Primární prevence zaměřená na vaskulární cestu 

vzniku ACH   

Primární prevence zaměřená na vaskulární rizikové faktory by měla být zaměřená 

především na: 

 

- prevenci proti vysokému krevnímu tlaku, obezitě, zvýšené hladině glukózy a 

diabetu ve středním věku  

- opatření proti srdečnímu selhání a zabránění velmi nízkým hodnotám krevního 

tlaku a tím udržení dostatečného prokrvení mozku (2). 

 

Hlavním nástrojem je úprava životosprávy. Světová zdravotnická organizace připravila pro 

zajištění zdravého životního stylu tzv. 12 kroků ke zdravé stravě. Jedná se o všeobecné 

doporučení životosprávy pro obyvatelstvo k prevenci obezity a s ní souvisejících 

civilizačních chorob. Tato doporučení můžeme použít i v případě primární prevence 
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vaskulárních rizikových faktorů ACH. WHO doporučuje jíst stravu pestrou, potraviny 

spíše rostlinného původu, pravidelnou stravu několikrát denně (obvykle 5 – 6 x denně), jíst 

obiloviny, luštěniny, ovoce a zeleninu, upřednostnit nenasycené mastné kyseliny před 

nasycenými, především omega 3 a 6 nenasycené mastné kyseliny, jíst libové maso, mléko 

a mléčné produkty, volit potraviny s nízkým obsahem cukru a jíst střídmě rafinovaný cukr, 

což omezuje frekvenci sladkých nápojů a sladkostí, omezit přísun soli, který by neměl být 

větší než 6g denně, omezit konzumaci alkoholu, nekouřit. Zároveň doporučuje vhodnou 

úpravu a zpracování potravin, místo smažení a grilování spíše vaření, pečení, dušení. 

Nezbytnou součástí právné životosprávy je přiměřená pohybová aktivita odpovídající 

zdravotnímu stavu a věku (104). 

 

5.1.2 Primární prevence zaměřená na udržení aktivního a 

sociálně integrovaného životního stylu 

Zajištění extenzivní sociální sítě (kvalitní služby, kvalitní zdravotní a sociální péče, 

zajištění dostupnosti geriatrické péče, rehabilitace, zajištění kvalitní pečovatelské služby, 

která musí být integrována a provázána se zdravotními službami, zejména primární 

zdravotní péčí a domácí zdravotní péčí) je nezbytné. Zajištění zdravotní a sociální péče je u 

nás nedostatečné a komplikované. Je třeba vytvořit celostátní systém péče o pacienty 

s ACH od lékařů primární péče až po specializovaná centra. Toto je problematika, kterou 

se musejí zabývat organizátoři zdravotnictví a politici (viz kapitola 6.1). Je potřeba 

spolupráce v různých oblastech od vědeckých pracovníků, lékařů psychiatrů, neurologů a 

dalších medicínských oborů, přes sociální a zdravotnické pracovníky, představitele ústavní 

péče, občanská sdružení a společnosti a v neposlední řadě rodinné příslušníky (131).  

Častá účast na sociálních tělesných a intelektuálních stimulačních aktivitách (sociální 

začlenění seniorů, podpora duševního zdraví) má preventivní efekt. Zde se velmi aktivně 

zapojuje Česká alzheimerovská společnost a s ní spolupracující sdružení, která poskytují 

velmi důležité služby jak nemocným, tak rodinám (84, 36,111, 114). 
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5.1.3 Očkování jako prevence Alzheimerovy choroby 

Už několik let se v odborném světě diskutuje o možnosti vakcinace. Více než deset let se 

řada vědeckých týmů ve světě (například v USA, Kanadě, Japonsku, Izraeli) pokouší 

nalézt vhodnou a bezpečnou vakcínu. 

Pokusy s první látkou, která se měla stát vakcínou proti ACH, byly provedeny v r. 2001. 

Testy však musely být přerušeny kvůli závažným vedlejším účinkům. K nejzávažnějším 

patří riziko vzniku meningoencefalitidy. 

V roce 2010 uvedla rakouská společnost Affiris  AG do 2. fáze klinického testování novou 

vakcínu označovanou  AD02, která je založena na principu vpravení chemické látky 

organického původu podobné beta amyloidu do organismu. Vědci předpokládají, že 

metodou dokážou uměle vyvolat žádoucí imunitní reakci. Vakcína užívá krátké peptidy, 

které imitují přirozené sekvence beta amyloidu a mají tedy antigenní schopnosti. Proto se 

také očekává méně nežádoucích účinků, lepší snášenlivost. Testování mělo probíhat 

v Rakousku a některých dalších evropských zemích. Ve fázi jedna byla testována její 

bezpečnost a tolerance (105,106,107). 

Odborný svět s očekáváním sleduje práce vědeckých týmů a věří v pozitivní výsledek. 

 Účinná vakcína představuje naději pro milióny nemocných a rizikových pacientů na světě. 

 

5.2 Sekundární prevence 

ACH je charakterizována preklinickou fází, která probíhá několik let, uvádí se i 10 let. 

Prevence je možná, pokud jsou včas identifikovány rizikové faktory a preklinická fáze 

onemocnění. Ještě před počátkem typických klinických příznakům se postupně v mozku 

objevují neurodegenerativní změny. Identifikovat tuto preklinickou fázi je obtížné, i když 

některé klinické neurozobrazovací a biochemické markery by k dispozici být mohly:  

- Projevy mírného postižení kognitivních funkcí (projevující se většinou izolovanou 

ztrátou paměti) 

- Přítomnost biochemických markerů v séru a mozkomíšním moku (například 

přítomnost beta amyloidu a tau proteinu) 
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- Amyloidová pozitronová emisní tomografie je schopna měřit beta amyloid v mozku 

in vivo – a to i v preklinickém stadiu nemoci 

- Volumetrická magnetická rezonance může prokázat atrofii mediotemporálního 

laloku (108,109, 110).  

-  

5.3 Terciární prevence 

Účelem terciární prevence u ACH je vyloučit funkční invaliditu, a pokud je to možné, 

zlepšit kvalitu života. 

Oddělit zdravotní a sociální problematiku nelze, jsou vzájemně propojené. Oblast 

zdravotní je zaměřena především na diagnostiku, léčbu, dispenzarizaci, rehabilitaci. 

V oblasti sociální je to zaměření především na podporu a uchování soběstačnosti seniorů, 

poskytování služeb zajišťujících chod domácnosti, osobní záležitosti, zprostředkování 

kontaktu se společenským životem, prosazování zájmů a práv seniorů. V současnosti 

existuje řada služeb – od pečovatelské, ambulantní služby, denní stacionáře, domovy pro 

seniory, případně ústavy sociální péče. 

Velmi důležité je trénovat kognitivní funkce, například formou luštění křížovek, různých 

kvízů, společenských her, skládání puzzle, četba novin, časopisů a knížek. Součástí udržení 

aktivního životního stylu je také podpora zájmů a koníčků, pohybová aktivita nebo 

například hudba, která je velmi pozitivním stimulem (111). 

Velmi důležité je ovlivnění demence nefarmakologickou cestou. Přístupy vycházejí 

z kognitivně behaviorální terapie (zahrnující trénink kognitivních funkcí pomocí kvízů, 

křížovek, puzzle, čtení časopisů a novin), z principů nácvikové psychoterapie spojené 

s programováním aktivit (pravidelný denní režim podporovaný pravidelnou denní 

aktivitou), dále může zahrnovat prvky arteterapie, muzikoterapie, prvky rehabilitační a 

ergoterapeutické a další. 

 Hlavním cílem je zpomalení průběhu demence, oddálení těžkých stádií onemocnění, snaha 

o co nejdelší období zachování soběstačnosti a kvality života (112). 
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5.3.1 Možnosti biologického ovlivnění Alzheimerovy 

choroby 

V současné době jsou založeny na principech Evidence Based Medicine dva postupy: 

1. Kognitiva  - látky zvyšující centrální acetylcholinergní transmisi 

2. Látky mírně nebo parciálně blokující N – metyl - D – aspartát (NMDA) ionotropní 

receptory glutamátergního systému 

K ovlivnění acetylcholinergního systému jsou používány například: 

- Prekurzory acetylcholinu (sójový lecitin) – z lecitinu se uvolňuje cholin jako 

prekurzor acetylcholinu 

- Podávání inhibitorů acetylcholinesteráz (rivastigmin, galantamin, donepezil) – tyto 

látky zpomalují průběh choroby a oddalují tak těžká stádia demence 

- Zkoumány jsou další látky (například použití muskarinových a nikotinových 

agonistů, acetyl – L – karnitin a další). 

Látky blokující NMDA glutamátový receptor snižují nadměrný přesun kalcia do neuronů, 

hypoteticky snižují přenosové šumy a tím zlepšují mechanismus dlouhodobé potenciace. 

Toto je jeden ze základních mechanismů učení. V současnosti se používá látka memantin. 

V současnosti jsou perspektivní a ověřují se tzv.amtiamyloidní postupy. Řadíme zde 

například inhibici beta sekretáz  (BACE), stimulace alfa sekretázové aktivity, inhibice 

oligomerace a polymerace části beta peptidu, imunoterapie tvorby a ukládání beta 

amyloidu. Jsou zkoušeny monoklonální protilátky proti beta amyloidu a terapie 

imunoglobuliny (3). 
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6 DOPADY ONEMOCNĚNÍ NA ZDRAVOTNICTVÍ A 

SPOLEČNOST 

 

6.1 Program přípravy na stárnutí 

Dle usnesení vlády ČR ze dne 9. ledna 2008 č. 8 byl schválen Národní program přípravy 

na stárnutí na období let 2008 až 2012. 

 Lepší životní a pracovní podmínky, kvalitnější zdravotní péče a sociální ochrana vedou 

k tomu, že méně lidí dnes umírá předčasně v dětství nebo během pracovního života. Více 

lidí má možnost prožít delší život.  Současně se zvyšující se nadějí na dožití při narození se 

mění životní styl, možnosti i očekávání starších osob. Starší lidé žijí zdravěji a aktivněji. 

Podle demografické prognózy zpracované Českým statistickým úřadem bude v roce 2050 

žít v České republice přibližně půl milionu občanů ve věku 85 a více let (ve srovnání se 

101 718 v roce 2006) a téměř tři miliony osob starších 65 let (31,3 %).  

Vláda si ve svém programovém prohlášení stanovila za jednu z priorit věnovat zvýšenou 

pozornost kvalitě života ve stáří. Stále větší část dospělého života budeme prožívat ve stáří. 

Pokud lidé starší 65 let budou tvořit třetinu populace, přestává mít smysl rozlišovat mezi 

službami a produkty pro seniory a pro neseniory. Všechny služby a produkty musí 

vyhovovat také potřebám, omezením a preferencím starších lidí. Služby musí být 

kvalitnější a flexibilnější a musí vyhovovat všem, bez ohledu na jejich zdravotní stav a 

omezení spojená s věkem (113). 

 

6.2 Plán Alzheimer 

Vláda ČR zadala příslušným resortům zpracovat návrh koncepce řešení problematiky 

Alzheimerovy choroby a obdobných onemocnění v České republice (tzv. Plán Alzheimer). 

Koncepce, na níž se vedle Ministerstva práce a sociálních věcí ČR, Ministerstva 

zdravotnictví ČR a Ministerstva školství ČR bude podílet také Ministerstvo spravedlnosti 

ČR, měla být dokončena v červnu 2011. Plán Alzheimer by měl zejména analyzovat 
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současnou situaci lidí s demencí a jejich rodinných příslušníků, potřeby a jejich zajištění, 

včetně dostupnosti a kvality zdravotnických a sociálních služeb pro tuto cílovou skupinu. 

Plán bude obsahovat opatření v oblasti poskytování zdravotní péče (podpora zdravotních 

služeb a zdravotnických profesionálů poskytujících tyto služby, určení včasných 

diagnostických a léčebných postupů), sociálních služeb, vzdělávání (profesionálů, 

veřejnosti, seniorů, pečujících osob) a výzkumu (jak základního výzkumu možných 

mechanismů onemocnění, tak aplikovaného výzkumu zdravotnického, sociálního, etického 

atd. a také translačního výzkumu implementace změn v péči, službách a organizačních 

opatřeních (114). 

 

6.3 Občanská sdružení 

 

6.3.1 Česká alzheimerovská společnost 

Česká alzheimerovská společnost (ČALS) vznikala v průběhu roku 1996 a zaregistrována 

byla jako občanské sdružení v roce 1997. Vznikla na základě setkávání a spolupráce 

profesionálů v oboru gerontologie (lékařů, sester, sociálních pracovníků, studentů sociální 

práce a dalších), kteří se zabývali problematikou občanů postižených demencí. Postupně se 

členy ČALS stávali ti, jichž se problematika demencí týká nejvíce – rodinní příslušníci a 

pečovatelé. V současné době je Česká alzheimerovská společnost již respektovaným 

členem významných mezinárodních organizací – Alzheimer Europe a Alzheimer's Disease 

International. Cílem ČALS je pomoc a podpora lidí postižených demencí, mezi které patří 

nejen nemocní, ale i jejich rodinní příslušníci, protože demence postihuje stejně těžce obě 

skupiny. 

ČALS poskytuje dvě sociální registrované služby - konzultace (poradenství) a respitní péči 

(odlehčovací službu). Dále ČALS spravuje několik projektů pro postižené a jejich rodiny, 

např.: Bezpečný návrat. Projekt Bezpečný návrat je dlouhodobým projektem ČALS, který 

pomáhá lidem, kteří jsou ohroženi blouděním. Do projektu jsou zapojeni nemocní a rodinní 

pečující, kteří poskytují základní údaje o nemocném a především telefonické kontakty na 

sebe a další členy rodiny. 
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Dalším projektem jsou tzv. Dny paměti, které začaly v roce 2008 a stále probíhají. V rámci 

projektu si mohou lidé pomocí testů nechat bezplatně vyšetřit paměť.  

ČALS má také svůj vlastní certifikační systém (certifikace Vážka®), který je zaměřený na 

kvalitu zdravotně sociálních služeb pro lidi s demencí a kterým musí projít všechna 

kontaktní místa ČALS.  

ČALS je také akreditovanou vzdělávací institucí (pořádá otevřené semináře, kurzy, Čaje o 

páté, a každoroční konferenci Pražské gerontologické dny).  

Česká alzheimerovská společnost momentálně spolupracuje s téměř třiceti zařízeními ve 

všech krajích České republiky (stacionáře, domovy pro seniory atd.). Najdeme je při 

různých státních i nestátních institucích zdravotnických či sociálních (115). 

V následující části jsou uvedena některá významná spolupracující sdružení. 

 

6.3.2 Sdružení Pamatováček 

  Jedná se o kontaktní místo ČALS (Olomouc). Sdružení se zabývá odbornou 

sociální pomocí lidem s ACH a jejich rodinám. Sdružení spolupracuje s odborníky v 

oblasti neurologie a psychiatrie, v centru sdružení je provozována neurologická a 

psychiatrické ambulance "Pro diagnostiku a léčbu demencí, zejména Alzheimerovy 

choroby". I toto sdružení poskytuje služby jako krizovou telefonní linku Help-line, během 

roku probíhají pravidelná setkání svépomocných skupin pečovatelů s klinickým 

psychologem (Čaj o páté). Další aktivitou možnost preventivního vyšetření paměti formou 

testu. Velmi důležitou službou tohoto pracoviště je poskytnutí denního stacionáře (116). 

 

6.3.3 Sdružení Letokruhy 

  Dalším občanským sdružením, které je kontaktním místem ČALS  jsou Letokruhy 

(Vsetín, Zlín). Toto sdružení je zaměřeno na péči o občany s poruchami paměti a orientace. 

Sdružení bylo založeno v lednu roku 2003. Z počátku se sdružení zaměřovalo hlavně na 

pomoc rodinným či jiným pečovatelům, ale postupně činnost doplnilo o aktivity komplexní 

péče o seniory postižené ACH nebo jiným typem demence. 
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 Letokruhy nabízejí služby buď v domácnosti klienta, nebo v prostorách denního 

stacionáře, telefonní linku Help line, poskytují odborné informační materiály ČASL, 

organizují svépomocné skupiny rodinných pečovatelů, programy pro trénink paměti a 

reminesenční terapie, zprostředkovávají kontakt s psychologem i odborným lékařem, 

v rámci projektu Dny paměti provádějí bezplatné vyšetření paměti (117). 

 

6.3.4 Sdružení Volavka 

 Projekt tohoto sdružení pro komorní domácí péči pro seniory postižené demencí a ACH 

byl představen v rámci bakalářské práce studentkou VOŠs (Vyšší odborná škola sociální) 

Caritas a Cyrilometodějské teologické fakulty University Palackého v Olomouci. Cílem je 

rozšiřování domácí péče pro postižené demencí a Alzheimerovou chorobou. 

Se vzrůstajícím zájmem o poskytované služby roste i snaha organizace tyto služby 

zpřístupnit co nejširší veřejnosti (118). 
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7 PRAKTICKÁ ČÁST 

 

7.1 Cíl práce 

V práci je zpracována část dat získaných v rámci probíhajícího (2012 – 2015) projektu 

Epidemiologie a genetika Alzheimerovy choroby, na kterém se podílejí Ústav 

epidemiologie a ochrany veřejného zdraví Lékařské fakulty Ostravské univerzity v Ostravě 

a Laboratoř neurobiologie a molekulární psychiatrie při Ústavu biochemie Přírodovědecké 

fakulty Masarykovy univerzity v Brně. Projekt je podpořen grantem Ministerstva 

zdravotnictví ČR NT 11152 – 6/2010. Projekt probíhá formou studie případů a kontrol, kde 

na konci studie by měla být zpracována data od 800 pacientů s ACH a 800 kontrolních 

osob.  

Cílem projektu je posoudit vliv vybraných potenciálních rizikových faktorů genetických, 

vaskulárních a psychosociálních na vznik ACH formou srovnání frekvence výskytu těchto 

faktorů ve skupině nemocných ACH a ve skupině kontrolních osob. Souběžná analýza 

desítek polymorfizmů tzv. kandidátních genů umožní sledovat vztahy mezi kombinacemi 

různých polymorfizmů (tzv. haplotypy) a fenotypovými projevy. Na základě analýzy 

velkého množství polymorfizmů lze vymezit jejich vztahy k patogenezi ACH.  

Na základě zjištěných údajů je cílem přispět k řešení následujících otázek: 

1) Ovlivňují polymorfizmy pro studii vybraných kandidátních genů patogenezi ACH v 

české populaci? Pokud ano, lze analýzu polymorfizmů použít v  prevenci a pro podporu 

diagnostiky? 

2) Které haplotypy ovlivňují patogenezi ACH? 

3) Jak se uplatňují vaskulární a vybrané psychosociální faktory na vzniku ACH? 

 

Cílem disertační práce je analýza vybraných rizikových faktorů na vznik ACH u dosud 

získaných dat z této studie. 
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7.2 Charakteristika souboru  

Kontinuálně (od 2. poloviny roku 2010) probíhá sběr anamnestických dat a odběr 

biologického materiálu (stěr z bukální sliznice) u pacientů z ACH z vybraných 

psychiatrických léčeben (PL) v České republice a kontrolních osob z těchto léčeben a 

dalších nepsychiatrických zařízení. Do projektu se zapojily PL Jihlava, PL Opava, PL 

Šternberk, PL Korměříž a Odborný léčebný ústav neurologicko – geriatrický Moravský 

Beroun (OLUNG). Kontroly jsou získávány také z Oční kliniky Fakultní nemocnice 

v Brně Bohnicích a z nemocnice Milosrdných sester v Kroměříži. 

V předložené práci jsou zpracována data od 361 případů a 130 kontrolních osob. V obou 

souborech je převaha žen, ve skupině případů 78 %, ve skupině kontrol 76 %. 

 

7.3 Diagnostická kritéria výběru respondentů 

 

Osoby jsou do souboru vybírány podle následujících diagnostických kritérií: 

Nemocní na základě klinické diagnózy ACH. Podmínkou je: 

 - MMSE pod 24 bodů (dle hodnocení testu se jedná o demenci) (příloha č. 3) 

- klinický průběh – plíživě vzniklý kognitivní defekt  

- vyloučení jiných důvodů demence 

 

Kontrolní skupina: 

 - pacienti nemají ACH 

- MMSE 28 bodů a více (nemají kognitivní defekt) 

- odpovídající věk +/- 5 let a pohlaví 
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7.4 Zpracování dat 

 

Sběr epidemiologických dat probíhá formou dotazníkového šetření. Dotazník obsahuje 44 

otázek zaměřených na rizikové faktory, především KVN, hypertenze, DM, CMP, úrazy 

hlavy, psychosociální faktory, například vzdělání, zaměstnání, návyky (alkohol, kouření), 

zájmy (četba, křížovky, divadlo a další), sportovní aktivitu. Součástí je také dotaz na 

rodinnou anamnézu, výskyt ACH v rodině. (příloha č.1) 

Protože komunikace s některými pacienty, především v pokročilejších stádiích 

onemocnění, není vždy snadná, je dotazník vyplňován kromě pohovoru s pacientem také 

s jeho ošetřujícím lékařem a vchází z dokumentace pacienta. 

Současně je pacientům odebírán biologický materiál, stěr z bukální sliznice, a tento 

materiál je zasílán do biochemické laboratoře spoluřešitele v Brně ke genetickému 

vyšetření. Zde je z biologického materiálu izolována DNA, která je analyzována na DNA 

čipech. Je prováděna analýza již zmíněných kandidátních genů. 

 Respondenti podepisují informovaný souhlas, v případě nesvéprávnosti pacienta je tento 

souhlas řešen s opatrovníky (příloha č. 2). Projekt byl schválen Etickou komisí Lékařské 

fakulty Ostravské univerzity v Ostravě (dříve Fakulta zdravotnických studií). 

 

Pro popis dat byla použita základní popisná statistika v závislosti na druhu veličin. Pro 

popis kvalitativních veličin byly použity frekvenční tabuky s absolutními a relativními 

počty, pro metrické veličiny byl použit aritmetický průměr, směrodatná odchylka. Pro 

hodnocení výskytů sledovaných parametrů u skupiny případů a kontrolu byly použity 

statistické testy pro dva výběry - t-test, χ2 test a Fischerův exaktní test. Pro hodnocení 

rizika onemocněním ACH v závislosti na sledovaných parametech byl použit výpočet OR 

(Odds Ratio) s 95 % intervaly spolehlivosti (95% IS).   

Statisické testy byly hodnoceny na hladině významnost 5 %. Pro statistické zpracování byl 

použit program Stata v. 10 a MS Excel. 

Výsledky jsou zpracovány do tabulek a grafů. 
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7.5 Výsledky 

V dotazníkovém šetření jsou zpracována data získaná od 361 případů a 130 kontrol. 

Průměrný věk pacientů s ACH je 79 let a u kontrolní skupiny 72 let (tabulka č. 3). Podle 

doby manifestace prvních klinických příznaků se ACH dělí na dvě formy. Ze souboru 361 

respondentů je 3,32 % onemocnění s časným počátkem (do věku 65 let) a 96,68 % 

onemocnění s pozdním počátkem, tedy nad 65 let věku. Zastoupení počtu nemocných 

v jednotlivých formách onemocnění odpovídá trendu výskytu ACH. 

 

Tabulka č. 3. Věk respondentů 

 

Soubor případy kontroly 

Počet 361 130 

Ar. Průměr 79 72 

Směrodatná 

odchylka 7,29 7,72 

Minimum 58 52 

Maximum 98 88 

 

 

 

 

V obou souborech byla převaha žen, ve skupině případů 78 %, u kontrol 76 % (tabulka č. 

4). Mezi případy a kontrolami nebyl zjištěn statisticky významný rozdíl (p= 0,57) ve 

složení dle pohlaví. 

 

 
Tabulka č. 4 Pohlaví respondentů 

 

 muži ženy 

případy 78 283 

22 % 78 % 

kontroly 31 98 

24 % 76 % 

 

 

 

Jedním z dotazů v dotazníku byl také rodinný stav. U starých osob, které žijí samy a mají 

obvykle málo četný kontakt s rodinou, přáteli, mívají vyšší riziko demence, na rozdíl od 

osob udržujících si sociální vazby a kontakty do vysokého věku. V souboru případů i 

kontrol převládá rodinný stav vdova, vdovec. 
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Obr. 6 Rodinný stav - případy 

 

 
 

 

 

 

 
Obr. 7 Rodinný stav - kontroly 

 

 
 

 

 

 

 

 

Jedním z důležitých diagnostických kritérií dle DSM-IV je plíživý vznik kognitivního 

defektu, tedy pozvolný průběh onemocnění, který může pomoci odlišit další typ demence a 

to vaskulární. Ve sledovaném souboru respondentů byl pozvolný průběh zjištěn u 85 % 
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nemocných ACH (obr. 8). U zbývajících 15 % byl v anamnéze uveden průběh onemocnění 

rychlý. 

 

 
Obr. 8 Průběh onemocnění ACH  

 

 
 

 

 

 

Dalším diagnostickým kritériem je patologický nález na mozku ověřený zobrazovacími 

metodami (CT). 

Ve skupině nemocných ACH byl v 91 % (150) případů zjištěn patologický nález na CT ve 

smyslu neurodegenerativních změn. V 9 % se jednalo o nález bez patologie nebo s jiným 

druhem postižení, například vaskulárními změnami, kalcifikacemi apod.  

 

85% 

15% 

Průběh onemocnění ACH 

pozvolný 

rychlý 



 

57 

 

Obr. 9 Nález na CT mozku

 

 

 

 

Genetické faktory jsou v současnosti uváděny jako jedny z hlavních rizik ACH. Proto 

jednou z otázek je také výskyt ACH v rodině.  V obou sledovaných souborech nebyl ve 

většině případů výskyt v rodině v anamnéze uveden (tabulka č. 5). 

 

 
Tabulka č. 5 Výskyt ACH v rodině   

 

Výskyt 

onemocnění 

ACH v rodině     

  neuveden uveden 

Případy 93% 7% 

Kontroly 94% 6% 

 

 

Dalším uváděným rizikovým faktorem ACH je nižší stupeň vzdělání. Ve sledovaném 

souboru nemocných ACH je 71 % respondentů se vzděláním nižším než středoškolským. 

Téměř 50 % mělo vzdělání základní, v kontrolní skupině 32 % vzdělání středoškolské 

(obrázek č. 10). Mezi sledovanými soubory byl zjištěn statisticky významný rozdíl (P= 

0,013). 

 

 

 

 

9% 

91% 

Nález na CT mozku 

negativní nález 

pozitivní nález  
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Obr. 10 Dosažené vzdělání respondentů 

 

 
 

 

 

V obou sledovaných skupinách převládá fyzická práce, nebyl zjištěn signifikantní rozdíl 

mezi skupinami (P=0,265) v druhu pracovní činnosti. 

 

 
Obr. 11 Druh pracovní činnosti 
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V konzumaci alkoholu byl zjištěn mezi skupinami statistiky významný rozdíl (p=0,003). 

Ve skupině případů převládala skupina abstinentů (60 %), ve skupině kontrolní tvořili 

nejčetněji skupinu abstinenti (45 %) a příležitostní konzumenti (44 %) (Obr. 12).  

Obr. 12 Užívání alkoholu    

 

 
 

 

V obou souborech převládali nekuřáci, ale u kontrol bylo větší procento jak kuřáků, tak 

nekuřáků (p<0,001) (obr. 13).  

 
Obr. 13 Kouření     
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V tabulce č. 6 jsou uvedeny vaskulární rizikové faktory spolu s úrazem hlavy, které jsou 

také uváděny jako velmi významná rizika pro vznik ACH. Ze sledovaných rizikových 

faktorů se jeví jako vyšší výskyt kardiovaskulárních nemocí v anamnéze osob s ACH (OR 

1,53; 95% IS 0,99 -2,33), nebyl však zjištěn statisticky významný rozdíl mezi soubory. 

Frekvence diabetu byla zjištěna ve 29 % u pacientů s ACH a v 38 % u kontrolních osob. 

CMP byla v anamnéze pacientů v 16 % u případů a ve 22 % u kontrol. U obou 

sledovaných faktorů nebyly zjištěny statisticky významné rozdíly mezi oběma soubory. 

Zde je výsledek oproti očekávání inverzní. 

 Obdobně u hypertenze byl zjištěn vyšší výskyt u respondentů kontrolní skupiny, tedy 79 

% (OR 0,57; 95% IS 0,35 – 0,92). Zde byl zjištěn statisticky významný rozdíl mezi 

případy a kontrolami (p=0,022). V případě úrazu hlavy nebyl mezi sledovanými soubory 

zjištěn statisticky významný rozdíl. V obou sledovaných skupinách se vážné úrazy hlavy 

vyskytovaly ve velmi malém procentu. 

 

Tabulka č. 6 Vybrané vaskulární rizikové faktory a úraz hlavy 

 

Onemocnění 
případy kontroly Hrubé 

OR 
95% IS p-hodnota 

% (n/N) % (n/N) 

KVO 54 % (161/299)  43 % (52/120)  1,53 0,99-2,33 0,052 

Diabetes 29 % (105/361)  38 % (49/130) 0,68 0,44-1,03 0,071 

Hypertenze 69 % (246/359)  79 % (103/130)  0,57 0,35-0,92 0,022 

CMP 16 % (56/358)  22 % (29/130)  0,65 0,39-1,07 0,088 

Úraz hlavy 5 % (17/356)  6 % (8/129)  0,76 0,31-1,80 0,531 

       

 

V dotazovaných  zájmových aktivitách, jako je četba, luštění křížovek, divadlo či 

pohybová aktivita, které bývají uváděny jako protektivní faktor demence a ACH nebyl 

mezi sledovanými soubory zjištěn statisticky významný rozdíl (tabulka č. 7). 

Mezi nejčastěji uváděné ostatní volnočasové aktivity respondentů ve sledovaném souboru 

patřily například ruční práce, starost o domácnost a zahrádku. 
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Tabulka č. 7 Volnočasové aktivity 

 

Zájmy 
případy kontroly 

OR 95% IS p-hodnota 
% (n/N) % (n/N) 

Četba 79 % (158/200)  83 % (86/104)  0,79 0,43-1,45 0,444 

Křížovky  48 % (81/169) 59 % (57/96)  0,62 0,38-1,05 0,074 

Divadlo 49 % (73/150)  51 % (45/89)  0,92 0,55-1,57 0,777 

Pohyb 65 % (132/202)  68 % (75/110)  0,88 0,53-1,44 0,613 

 

 

 

Z biologického materiálu byly testovány genotypy ACE, APoE, CD 36. 

 

Gen pro angiotenzinkonvertázu (ACE) 

 

Zdostupných informací vyplývá, že genotypy s přítomnou alelou I jsou rizikové pro vznik 

ACH. 

 
Tabulka č. 8 Porovnání alelických frekvencí ID/ACE 

 

ID/ACE Případy Kontroly 

II 79 22 

ID 175 63 

DD 97 42 

celkem 351 127 

 

 

Alelické frekvence byly srovnány pomocí Fisher exact testu. Při testování tohoto 

polymorfismu bylo vyšetřeno 351 případů a 127 kontrol. 

Příomnost alely I:  RR 1,126; OR 1,239 

Přítomnost alely D: RR 0,9; OR 0,8 

p = 0,16 

Přítomnost alely I zvyšuje riziko výskytu Alzheimerovy choroby (OR 1,239; 95% IS 

0,9559 – 1,3265). Dle hodnoty p=0,16 rozdíly ve výskytu nejsou statisticky významné. 

V obou souborech se vyskytoval nejčastěji genotyp ID téměř v 50%, genotyp II 

se vyskytoval u případů v 22,5%, genotyp DD se vyskytoval u kontrol v 33,1%. 

 

 

 

 



 

62 

 

Obr. 14 Frekvence genotypů ACE v souboru 
 

 
 

 

 

Gen pro apolipoprotein E (ApoE) 

Gen má 6 genotypů v závislosti na třech alelách. Z dosud dostupných výsledků studií, které 

byly publikovány, vyplývá, že ApoE 4 izoforma genu je významným rizikovým faktorem 

pro vznik ACH. 

 
Tabulka č. 9 Porovnání alelických frekvencí APoE 
 

ApoE Případy Kontroly 

E2/E2 1 1 

E2/E3 26 14 

E2/E4 11 5 

E3/E3 163 79 

E3/E4 135 26 

E4/E4 9 1 

celkem  345 126 

 

 

Alelické frekvence byly srovnány pomocí Fisher exact testu. Při testování tohoto 

polymorfismu bylo vyšetřeno 345případů a 126 kontrol. 

Příomnost alely E4:  RR 1,839; OR 2,105 

p = 0,00026 
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Výskyt alely E4 signifikantně zvyšuje riziko vzniku ACH.(p=0,00026; OR 2,105; 95% IS 

1,4027 – 3,1593) 

V obou souborech se vyskytoval nejčastěji genotyp E3/E3, u případů v 47,2%, v kontrolní 

skupině to bylo 62,7%.  Genotyp E4/E4 se u případů vyskytoval v 9%, u kontrol pouze 

v 1%.  

 

 
Obr.15 Frekvence genotypů ApoE v souboru 

 

 

Gen pro receptor CD36 

V případě tohoto genu je předpokládané riziko u alely A. Polymorfismus CD36 ovlivňuje 

hladinu cholesterolu a LDL.  

Tabulka č. 10 Porovnání alelických frekvencí CD36 

 

CD36 Případy Kontroly 

GG 59 20 

AG 167 60 

AA 100 21 

celkem 326 101 

 

 

Alelické frekvence byly srovnány pomocí Fisher exact testu. Při testování tohoto 

polymorfismu bylo vyšetřeno 326 případů a 101 kontrol. 

Příomnost alely G:  RR 1,883 OR 0,792 
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Přítomnost alely A: RR 1,114; OR 1,262 

p = 0,17 

Přítomnost alely A zvyšuje riziko výskytu ACH (OR 1,262; 95% IS 0,92 – 1,73). Dle 

hodnoty p=0,17 rozdíly ve výskytu nejsou statisticky významné. 

V obou souborech se vyskytoval nejčastěji genotyp AG, u případů v 51,2%, u kontrol 

v 59,4%, genotyp AA se u případů vyskytoval v 30,8%, u kontrol v 20,8%. 

 

Obr. 16 Frekvence genotypů CD36 v souboru 
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DISKUSE 

Předložené výsledky představují pouze část studie. Počty respondentů jsou zatím poměrně 

malé, proto zřejmě většina analyzovaných faktorů nedosahuje významného rozdílu, nebo 

vychází inverzně oproti předpokladům. 

Věk je považován za jeden z nejvýznamnějších rizikových faktorů ACH. Ve sledovaném 

souboru je průměrný věk u pacientů s ACH 79 let a u kontrolní skupiny 72 let. Podle doby 

manifestace prvních klinických příznaků se ACH dělí na dvě formy, a to s časným 

začátkem (presenilní), kdy se příznaky manifestují před 65. rokem věku (tato forma je v 

populaci méně častá a představuje asi 2 – 5 % všech onemocnění ACH) (93), a s pozdním 

začátkem, kde se klinické příznaky manifestují v 65 ti letech a později. Ze souboru 361 

respondentů má 3,32 % onemocnění s časným počátkem a 96,68 % onemocnění s pozdním 

počátkem, tedy nad 65 let věku. Zastoupení počtu nemocných v jednotlivých formách 

onemocnění odpovídá trendu výskytu ACH ve světě. Nárůst výskytu ACH v závislosti na 

věku byl prokázán u řady dalších studií (29,30). 

Ve vztahu k pohlaví je riziko výskytu jakékoli demence uváděno přibližně 2krát vyšší u 

žen než u mužů a riziko výskytu ACH dokonce až 3krát vyšší u žen než u mužů (119). 

Jako příčiny tohoto jevu jsou nejčastěji uváděny vlivy změny hladin pohlavních hormonů a 

vyšší průměrná délka dožití u žen (120, 121). Předložené výsledky ve sledovaném souboru 

jsou v souladu s tímto zjištěním, i když přirozeně přepočet na populaci, ze které nemocní 

vycházejí, není k dispozici. 

Některé longitudinální observační studie naznačují, že chudá sociální síť nebo chybění 

sociální angažovanosti je spojeno s poklesem kognitivních funkcí a demencí (84, 87). U 

starých osob, které žijí samy a mají obvykle málo četný kontakt s rodinou, přáteli, mívají 

vyšší riziko demence, na rozdíl od osob udržujících si sociální vazby a kontakty do 

vysokého věku. V souboru případů i kontrol převládá rodinný stav vdova, vdovec, u 

případů v 63 % a u kontrol v 53 %. 

V 85 % případů probíhalo onemocnění pozvolna, což je jedno z kritérií při stanovování 

diagnózy a diferenciální diagnostiky, která vyloučí jiné typy primární nebo sekundární 

demence, například demence vaskulární. U zbývajících 15% nemocných, i když u nich 

byla stanovena diagnóza ACH, byl uváděn rychlý průběh nemoci. Tato studie vychází 

s klinické diagnózy ACH. U nemocných s rychlým průběhem se nabízí úvaha, zda se 
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nejedná spíše o smíšenou formu demence. Další úvahou je, že vzhledem k pozvolnému 

nástupu příznaků ACH může nemocný dlouhou dobu žít bez návštěvy lékaře psychiatra. 

Rodina a okolí nenápadným příznakům zpočátku nepřikládá význam a pacient se dostane 

k odbornému lékaři, kde je stanovena diagnóza až po náhlém zhoršení stavu, který můžou 

vyvolat různé faktory a životní situace.  

Dalším diagnostickým vodítkem je vyšetření mozku pomocí neurozobrazovacích metod. 

Nejčastěji je prováděno CT mozku. Nejčastějším nálezem na CT a MR u pacientů s  ACH 

je atrofie. U presenilní fomy onemocnění bývá globální atrofie, senilní formu doprovází 

hlavně postižení parietotemporální. Typické je generalizované prohloubení mozkových rýh 

a dilatace mozkových komor, která doprovází korovou atrofii. Oproti stejné staré populaci 

zdravých osob bývají přítomny změny v bílé hmotě periventrikulárně (20, 122). 

Dle dostupných výsledků CT mozku u nemocných ACH ve sledovaném souboru (počet 

vyšetřených 197) byl zjištěn v 91 % patologický nález na CT (ve smyslu degenerativních 

změn). V ostatních případech se jednalo o nález bez patologie nebo s jiným druhem 

postižení (například vaskulární změny, kalcifikace apod.).  

Genetické faktory jsou v současnosti uváděny jako jedny z hlavních rizik ACH. Proto 

jednou z otázek v dotazníku je také výskyt ACH v rodině.  V obou sledovaných souborech 

nebyl ve více než 90% výskyt v rodině v anamnéze uveden. U nemocných byl údaj o 

výskytu ACH v rodině zaznamenán pouze v 7 % případů. Zde se nabízí otázka, zda jsou 

informace získané v anamnéze a to nejen v tomto případě dostačující. Pacienti často 

přicházejí k hospitalizaci ve stavu, kdy je odběr anamnestických údajů nesmírně obtížný, 

pokud se podaří získat nějaké údaje, nejsou zcela validní. Pokud rodina s lékaři 

spolupracuje, lze pak tyto informace později doplnit. Pokud tomu tak není, můžou zůstat 

některá důležitá data neznámá. 

ACH vede k úpadku kognitivních funkcí. Mezi kognitivní funkce řadíme paměť, myšlení, 

intelekt, pozornost, úsudek, schopnost plánovat, vůle a volní jednání. Uvádí se, že trénink 

kognitivních funkcí snižuje riziko vzniku ACH. S tímto faktem úzce souvisí úroveň 

vzdělání. Předpokládáme, že osoba s vyšším stupněm vzdělání má menší riziko vzniku 

demence a ACH. Nižší vzdělání je spojeno se zvýšeným rizikem demence a ACH. Tato 

skutečnost byla zjištěna v řadě průřezových a longitudinálních studií (85,86).  

V obou skupinách převládá vzdělání základní. Ve sledovaném souboru nemocných ACH 

měly téměř 3/4 % respondentů vzdělání nižší než středoškolské. Zároveň v obou 
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sledovaných skupinách většina respondentů vykonávala fyzickou práci, nebyl zjištěn 

signifikantní rozdíl mezi skupinami v druhu pracovní činnosti. Tyto údaje naznačují, že 

čím nižší vzdělání, tím je větší pravděpodobnost zaměstnání s převahou fyzické práce a 

menší zapojení kognitivních funkcí během života.  

Kuřáctví a nadměrné užívání alkoholu patří mezi všeobecně uznávané rizikové faktory 

řady chronických neinfekčních nemocí. Oba tyto faktory jsou studovány i ve vztahu 

k demenci a ACH. Je obecně uznáváno, že abúzus alkoholu způsobuje alkoholovou 

demenci. Byly porovnávány studie, které se v letech 1971 až 2011 zabývaly vztahem mezi 

alkoholem a kognitivními funkcemi. Uvádí se, že malé množství alkoholu ve vyšším věku 

může mít protektivní efekt. Při interpretaci těchto informací je však potřeba díky různé 

metodologii při zpracování dat a nedostatečné definici velké opatrnosti. Je potřeba nadále 

studovat vhodnými studiemi vztah mezi alkoholem a jeho možným protektivním účinkem 

na kognitivní funkce (76). Požívání většího množství alkoholu, je uváděno více než 3 – 4 

nápoje denně, má kromě již známých negativních účinků na organismus vztah ke 

zvýšenému riziku demence. Malé množství alkoholu definované National Institute on 

Alcohol Abuse and Alcoholism’s zejména pití vína, je uváděno jako faktor snižující riziko 

demence (77). 

Výsledky analýzy z roku 2010 ukázaly, že kouření je jeden z rizikových faktorů ACH (69). 

Metaanalýza 19 ti prospektivních studií z roku 2007 ukázala, že kuřáci jsou vystaveni 

většímu riziku vzniku ACH (70). Kuřáci jsou více ohroženi než nekuřáci a preventivně 

ochranným vlivem pro kognitivní funkce je přestat kouřit i po mnohaletém kuřáctví (123).  

Získávání dat týkající se užívání alkoholu a kuřáctví bylo ve sledovaném souboru obtížné a 

ne zcela přesné. Týkalo se především nepřesného rozlišování údajů abstinent vs 

příležitosné užívání alkoholu a nedostatečné rozlišování mezi kuřáky, nekuřáky a 

exkuřáky. Otázkou tedy zůstává validita získaných výsledků u těchto faktorů. V užívání 

alkoholu bylo ve skupině případů uváděno 60 % abstinentů a 35 % respondentů užívá 

alkohol příležitostně, v kontrolní skupině byla téměř shoda mezi abstinenty a 

příležitostným užíváním. U kuřáctví byl zjištěn vyšší počet nekuřáků ve skupině případů. 

V dokumentaci však bylo bohužel málokdy rozlišeno, zda se jedná o nekuřáka či bývalého 

kuřáka. 

Dosavadní výzkumy potvrzují, že vaskulární onemocnění mají silný vztah ke vzniku a 

rozvoji ACH. Je uváděno, že kardiovaskulární a cerebrovaskulární onemocnění zvyšují 
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produkci a agregaci patologického Aβ 40-42 amyloidu a přispívají k patologii a 

symptomatologii ACH (57). Zároveň bývá zvýšené kardiovaskulární riziko spojováno 

s redukcí objemu a tloušťky šedé hmoty v oblastech postižených ACH. Tento údaj uvádí, 

že osoba s počínající ACH je zároveň ve vysokém kardiovaskulárním riziku (64). Osoby, 

které prodělaly mozkovou příhodu, ale i klinicky němé mozkové infarkty, potvrzené 

pomocí magnetické rezonance, jsou v signifikantně zvýšeném riziku vzniku ACH (58,59). 

S výskytem KVO velmi úzce souvisí životospráva. Konzumace vhodné stravy snižuje 

riziko vzniku metabolického syndromu, DM a KVO. Vědci z Kolumbijské univerzity 

v roce 2010 publikovali výsledky prospektivní kohortové studie zaměřené na vhodnou 

životosprávu a zjistili, že správná životospráva snižuje riziko vzniku ACH. Sledovali, 

mimo jiné, příjem omega – 3 a 6 nenasycených mastných kyselin, vitamíny a antioxidanty, 

kyselinu listovou, a jejich vliv na cévy, hladinu cholesterolu a homocysteinu a s tím 

souvisejících faktorů (124).  

Ve zkoumaném souboru se ze sledovaných vaskulárních rizikových faktorů jeví jako vyšší 

výskyt kardiovaskulárních nemocí v anamnéze osob s ACH. Statisticky významný rozdíl 

mezi případy a kontrolami však zjištěn nebyl. 

Frekvence onemocnění diabetes mellitus byla zjištěna ve 29 % u pacientů s ACH a v 38 % 

u kontrolních osob. CMP byla v anamnéze pacientů v 16 % u případů a ve 22 % u kontrol. 

U obou sledovaných faktorů nebly zjištěn statisticky významný rozdíl mezi oběma 

soubory. V řadě longitudinálních studií bylo zjištěno zvýšené riziko nejen 

neurodegenerativního typu demence, ale i vaskulární demence u osob s diabetes mellitus 

(125, 126,127). 

V předloženém souboru zatím nebyla tato závislost prokázána., V obou případech, jak 

CMP, tak DM vychází dosavadní výsledky inverzně oproti očekávání. Důvodem je 

pravděpodobně relativně malý počet respondentů. Tyto významné rizikové faktory budou 

nadále sledovány a analyzovány. 

V kanadské studii prováděné na Dalhousie University také nebyl zjištěn vztah mezi DM a 

incidencí ACH, spíše byla prokázána souvislost mezi ACH a MCI(128). 

 Hypertenze (obdobně jako kardiovaskulární onemocnění) je častým onemocněním osob 

vyššího věku. Tento fakt by mohl vysvětlovat vysokou prevalenci jak u případů (69 %), tak 

u kontrol (79 %). Výsledky studie publikované v British Medical Journal apelovaly na 
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signifikantně vyšší riziko vzniku ACH v pozdějším věku při zvýšeném systolickém tlaku 

nad 160mmHg (129). 

Některé observační studie uvádějí, že zvýšený krevní tlak ve středním věku, zejména 

pokud není kontrolován, bývá spojen se zvýšeným rizikem pozdějšího vzniku ACH 

(130,131). 

 Nálezy z analytických studií, které sledovaly krevní tlak ve vztahu k riziku demence, 

nebyly jednotné.  Některé studie s obdobím sledování kratším než než 3 roky nenašly 

žádnou, nebo dokonce inverzní asociaci mezi hodnotou krevního tlaku a rizikem demence 

a ACH (44). 

Jelikož má demence dlouhé období latence a krevní tlak může být snižován v její 

preklinické fázi, chybění asociace nebo inverzní asociace může být interpretována jako 

důsledek tohoto procesu (46, 45). 

U hypertenzních pacientů bývá zjišťováno větší množství neuritických plak a 

neurofibrilárních tangles  a atrofie některých částí mozku. Hypertenze může způsobit 

změny v cévní stěně a tím snižovat prokrvení mozku a vést k ischemii a hypoxii (35, 43). 

Ačkoli některé studie se s hypertenzí jako rizikem neztotožňují, naopak uvádějí jako 

rizikový faktor nízký krevní tlak (35).  

Obdobně jako u DM a CMP byl zjištěn v námi sledovaném souboru vyšší výskyt 

hypertenze u respondentů kontrolní skupiny. Zde byl potvrzen statisticky významný rozdíl 

mezi případy a kontrolami.  

Úrazy hlavy v anamnéze osob jak s ACH, tak i v kontrolní skupině byly poměrně málo 

četné a zároveň nebyl mezi sledovanými soubory zjištěn statisticky významný rozdíl. 

 Po dokončení studie a významném zvětšení souboru osob s ACH bude tento problém 

znovu analyzován. 

Studie z poslední doby vyzdvihují protektivní účinky volnočasových aktivit 

zaměstnávajících kognitivní funkce před vznikem ACH. Velmi důležité je trénovat 

kognitivní funkce, například formou luštění křížovek, různých kvízů, společenských her, 

skládání puzzle, četba novin, časopisů a knížek. Součástí udržení aktivního životního stylu 

je také podpora zájmů a koníčků, pohybová aktivita nebo například hudba, která je velmi 

pozitivním stimulem (111).  
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V zájmových aktivitách, jako je například četba, luštění křížovek, divadlo či pohybová 

aktivita, nebyl mezi sledovanými soubory zjištěn statisticky významný rozdíl. 

Získávání odpovědí na dotazníkové otázky probíhá formou rozhovoru s ošetřujícím lékaře 

a pacientem. Vzhledem k tomu, že získat odpovědi od pacientů s demencí je někdy velmi 

obtížné či zcela nemožné, spoléháme  především na dokumentaci pacienta. I zde však často 

nenacházíme potřebné odpovědi. Zdravotníci se snaží o spolupráci s rodinou, ne vždy se 

však snaha sejde s pozitivní reakcí z druhé strany. Snahou je, aby výsledky  této studie 

byly přínosné nejen pro nemocné, ale i pro ošetřující lékaře a pomohly jim v jejich práci, 

ukázaly jim cestu vedoucí k získání důležitých informací pro diagnostiku a léčbu této 

závažné choroby. 

V rámci asociační studie byly porovnávány alelické a genotypové frekvence polymorfizmů 

genů pro angiotenzinkovertázu, apolipoprotein E a receptor CD36 mezi pacienty 

s Alzheimerovou chorobou a kontrolními osobami. Z výsledků vyplývá pouze vztah mezi 

přítomností alely E4 genu pro apolipoprotein E a vyšším rizikem Alzheimerovy choroby.  

U genu pro angiotenzinkovertázu (polymorfizmus I/D ACE) se projevovala v průběhu 

nabírání souboru pouze marginální závislost mezi přítomností alely I a vyšším rizikem 

vzniku Alzheimerovy choroby. Po rozšíření souboru do současného stavu se ale i tato 

marginální závislost vytratila. Některé práce referují o vztahu I/D ACE polymorfizmu 

k Alzheimerově chorobě, nicméně bude třeba počkat na finální doplnění souboru 

studovaných osob, aby mohlo být vysloveno konečné stanovisko. Vztah mezi alelou 

ApoE4 a Alzheimerovou chorobou se potvrdil také v našem souboru a jeho vysoká 

statistická významnost činí tento polymorfizmus možným diagnostickým markerem 

Alzheimerovy choroby také v české populaci. V průběhu dalších analýz bude zkoumán 

především vztah ApoE polymorfizmů v kombinaci s dalšími polymorfizmy na vznik 

Alzheimerovy choroby. V některých dříve publikovaných pracích se totiž objevují 

domněnky, že přítomnost nebo nepřítomnost alely ApoE4 může zcela zásadně ovlivnit vliv 

dalších polymorfizmů kandidátních genů na vznik Alzheimerovy choroby, kdy alela 

ApoE4 přímo podmiňuje vliv některých dalších polymorfizmů na vznik ACH. 

A u polymorfizmu genu pro receptor CD36 je známo, že ovlivňuje sérové hladiny 

cholesterolu a LDL. Našim cílem je prokázat nebo vyvrátit vliv polymorfizmů genu pro 

receptor CD36 k Alzheimerově chorobě. Vliv na riziko vniku ACH se na zkoumaném 

polymorfizmu genu pro receptor CD36 neprokázal, v přípravě je studium dalších 

polymorfizmů genu pro receptor CD36. 
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ZÁVĚR 

Alzheimerova choroba je závažné neurodegenerativní onemocnění, terminální a 

neléčitelné. Postihuje vysoké procento osob ve světě i v ČR. Statistiky uvádějí, že ACH 

postihuje až 75 % z více než 38 milionů lidí na světě, kteří jsou postiženi různými formami 

demence.  Je předpoklad, že se výskyt ACH zdvojnásobuje každých 20 let, a proto se 

očekává, že v roce 2050 by mohlo být postiženo touto chorobou okolo 115 milionů osob na 

světě. Tato nemoc má zásadní vliv nejen na postižené osoby, ale i na osoby, které o ně 

pečují a v neposlední řadě na celou společnost. 

Projekt Epidemiologie a genetika Alzheimerovy choroby nadále pokračuje a postupně 

budou zpracovávána další data. Jsou sledovány rizikové faktory vaskulární, psychosociální 

a především genetické, které jsou v současné době v popředí zájmů vědeckých týmů na 

celém světě. Ze sledovaných rizikových faktorů bylo v dosud získaných výsledcích 

naznačeno, že u pacientů s ACH se v anamnéze častěji vyskytuje kardiovaskulární 

onemocnění, i když nebyl zjištěn statisticky významný rozdíl mezi případy a kontrolami. U 

ostatních významných faktorů, jako například DM, CMP nebo hypertenze se očekávané 

výsledky zatím nepotvrdily, oproti předpokladům vycházejí inverzně.  V případě 

hypertenze byl zjištěn statisticky významný rozdíl mezi případy a kontrolami. Statisticky 

významný rozdíl byl zjištěn u návykových látek, jako je alkohol a kouření. Zde je ovšem 

na místě otázka validity získaných informací vzhledem k nejistotě přesného rozlišování 

údajů kuřák, nekuřák, exkuřák a abstinent a přiležitostné užívání alkoholu. 

Vážné úrazy hlavy v anamnéze osob jak s ACH, tak i v kontrolní skupině byly poměrně 

málo četné a zároveň nebyl mezi sledovanými soubory zjištěn statisticky významný rozdíl. 

V zájmových aktivitách, jako je například četba, luštění křížovek, divadlo či pohybová 

aktivita, nebyl mezi sledovanými soubory zjištěn statisticky významný rozdíl. 

V rámci genetického testování byly porovnávány alelické a genotypové frekvence 

polymorfizmů genů pro angiotenzinkovertázu, apolipoprotein E a receptor CD36 mezi 

pacienty s ACH a kontrolní skupinou. Z výsledků vyplývá pouze vztah mezi přítomností 

alely E4 genu pro apolipoprotein E a vyšším rizikem Alzheimerovy choroby.  

Vzhledem k závažnosti onemocnění, přítomnosti řady nejasností i přes intenzívní výzkum 

v této problematice na celém světě, je potřeba nadále sledovat dění v oblasti 

neurodegenerativních chorob a hledat další potvrzení předpokládaných rizik. Problematika 
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seniorů patří mezi prioritní programy na nejvyšší úrovni státu. Podle demografické 

prognózy zpracované Českým statistickým úřadem bude v roce 2050 žít v České republice 

přibližně půl milionu občanů ve věku 85 a více let (ve srovnání se 101 718 v roce 2006) a 

téměř tři miliony osob starších 65 let (31,3 %). Vláda si ve svém programovém prohlášení 

stanovila za jednu z priorit věnovat zvýšenou pozornost kvalitě života ve stáří. Dle 

usnesení vlády ČR ze dne 9. ledna 2008 č. 8 byl schválen Národní program přípravy na 

stárnutí na období let 2008 až 2012 (114). 

Zároveň vznikla koncepce Plán Alzheimer, na níž se vedle Ministerstva práce a sociálních 

věcí ČR, Ministerstva zdravotnictví ČR a Ministerstva školství ČR podílí také Ministerstvo 

spravedlnosti ČR (115). 

Velký otazníkem zůstává možnost očkování v prevenci Alzheimerovy choroby, kterou se 

zabývá několik vědeckých týmů na celém světě. Poslední získanou informací o vakcinaci 

je intervenční studie prováděná firmou Affiris v Rakousku a dalších evropských zemích. 

Účinná vakcína představuje naději pro milióny nemocných a rizikových pacientů na světě.  

S touto problematikou úzce souvisí studium především genetických rizikových faktorů, 

které jsou v současnosti v popředí zájmu. 

Alzheimerova choroba představuje významný veřejně zdravotnický problém. V nejbližší 

době se stane obrovskou výzvou pro veřejné zdravotnictví. Její etiologie je stále neznámá, 

výskyt neustále stoupá, a proto je třeba intenzivně studovat všechny potenciální rizikové 

faktory, které mohou k jejímu vzniku přispívat. Z hlediska časné diagnostiky a možného 

uplatnění principů prevence jsou významné především faktory genetické.  

Projekt Epidemiologie a genetika Alzheimerovy choroby bude ukončen na konci roku 

2015. Výsledkem projektu bude upřesnění významu jednotlivých genetických, 

vaskulárních a psychosociálních rizikových faktorů, které bude zveřejněno jak v 

odborných publikacích, tak i zprávou pro odborné společnosti zabývající se problematikou 

ACH. Použitím těchto znalostí bude možno zlepšit časnou diagnostiku ACH a vytipovat 

rizikové skupiny osob, u kterých bude možno zajistit primární a sekundární prevenci ACH. 

Tato skutečnost má významný socioekonomický přínos při předpokládaném výrazném 

nárustu tohoto onemocnění.  
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SEZNAM POUŽITÝCH SYMBOLŮ 

ACH Alzheimerova choroba 

AD Alzheimer´s dinase 

MMSE Minimental State Examination 

OSN Organizace spojených národů 

MCI Mírná kognitivní porucha 

CNS Centrální nervová soustava 

CT Počítačová tomografie 

MR Magnetická rezonance 

SPECT 

PET Pozitronová emisní tomografie 

APP amyloidový prekurzorový protein 

MKN-10 Mezinárodní klasifikace duševních poruch a poruch chování 

DSM-IV Diagnostický a statistický manuál duševních poruch 

NINCDS/ADRDA Národní institut pro neurologické poruchy, poruchy komunika a 

CMP/kritéria 

EFNS European Federation of Neurological Societes  

HACH Hachinského skóre 

HIV Human Immunodeficiency Virus 

WHO Světová zdravotnická organizace 

USD Americké dolary 

EuroCoDe European Collaboration on Dementia 

ČR Česká republika 

ČSL JEP Český spolek lékařů Jana Evangelisty Purkyně 

ApoE 4 Apolipoprotein E 

DM Diabetes mellitus 
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KVN Kardiovaskulární nemoci 

BMI Body mass index 

PSEN 1 Presenilin 1 

PSEN2 Presenilin 2 

BACE 1 Beta – site amyloid precursor protein – cleaving enzyme 1 

ECE1 Endothelin corverting enzyme 

 IDE Insuline – degrading enzyme 

MAPT Microtubule-associated protein Tau 

ACE Angiotenzinkonvertáza 

NMDA N – metyl - D – aspartát 

ČALS Česká alzheimerovská společnost 

VOŠs Vyšší odborná škola sociální 

PL Psychiatrická léčebna 

OLUNG Odborný léčebný ústav neurologicko - geriatrický  
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TABULKY 

 

Průběh onemocnění 

 

Průběh 

onemocnění     

Pozvolný 

n/N Rychlý n/N celkem 

293 (85 %) 51 (15 %) 344 

 

 

 

Vzdělání 

 

Dosažené 

vzdělání         

  základní vyučen středoškolské vysokoškolské 

Případy 47,63 % 23,37 % 20,12% 8,88 % 

Kontroly 36,43 % 27,13 % 31,78 % 4,65 % 

 

 

 

Užívání alkoholu 

 

Užívání 

alkoholu abstinent příležitostně pravidelně denně pravidelně týdně 

Případy 60% 35% 4,50% 0,50% 

Kontroly 45% 44% 7% 4% 

          

 

 

 

 

Kouření 

 

Kouření kuřák nekuřák exkuřák 

Případy 4, 25% 86,40% 9,35% 

Kontroly 13,85% 63,85% 22,30% 
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Nález na CT mozku 

 

CT 

mozku negativní nález pozitivní nález 

Případy 9% 91% 

Kontroly 67% 33% 

 

Rodinný stav 

 

Rodinný 

stav vdaná/ženatý svobodná/ý vdova/vdovec rozvedená/ý 

Případy 24% 5% 63% 8% 

Kontroly 31% 4% 53% 12% 

 

Genotypové frekvence ID/ACE 

 

genotypy  Případy  Kontroly 

genotyp II 22,5 17,3 

genotyp ID 49,9 49,6 

genotyp DD 27,6 33,1 

  

Genotypové frekvence  

ApoE 

 
    Případy Kontroly 

E2/E2 0,3 0,8 

E2/E3 7,5 11,1 

E2/E4 3,2 4 

E3/E3 47,2 62,7 

E3/E4 39,2 20,6 

E4/E4 2,6 0,8 

  

Genotypové frekvence CD36 

 

 

 Případy  Kontroly 

genotyp GG 18 19,8 

genotyp AG 51,2 59,4 

genotyp AA 30,8 20,8 
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PŘÍLOHY 

Příloha č.1 

 

Dotazník 

Výzkumný projekt Epidemiologie a genetika Alzheimerovy choroby 

 
1. ID:  …… 

2. Příjmení, jméno, titul:………………………………………………………………………… 

3. Rodné číslo:  …………………………………… 

4. Věk:………………………………………………… 

5. Pohlaví:………………………………………….. 

6. Vzdělání:   základní – vyučen – středoškolské - vysokoškolské 

7. Stav:  ženatý-vdaná    svobodný(á)      vdovec (a)   rozvedený(á) 

 

8. Rok stanovení dg:…………………………….. 

9. Průběh onemocnění:  pozvolný - rychlý 

10. Výskyt onemocnění v rodině –  ano, ne 

11. Pokud ano, kdo:     matka – otec – sourozenec – dítě 

 

Následující údaje informují o období před začátkem onemocnění: 

12. Konzumace alkoholu v průběhu života:  abstinent – příležitostná – pravidelná denně –

pravidelná týdně 

13. Kouření: kuřák – nekuřák – exkuřák 

14. Exkuřák : jak dlouho nekouří:………………. 

15. Hmotnost v kg: současná……………před onemocněním………….. 

16. Výška:……………….. 

17. Hladina cholesterolu:…………………………………… 

18. Užívání statinů před onemocněním :  ano x ne 

19. Kardiovaskulární onemocnění:  ICHS x poruchy srdečního rytmu x srdeční selhávání 

20. Kardiovaskulární onemocnění: pokud ano, od jakého věku…………. 
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21. Příznaky periferní aterosklerózy:     onemocnění karotid x ICHDKK   

22.  Příznaky periferní aterosklerózy:     pokud ano, od jakého věku………………………….. 

23. Diabetes mellitus (cukrovka): ano – ne 

24. Diabetes mellitus (cukrovka):pokud ano, od jakého věku………………………………………. 

25. Léčba diabetes mellitus: dieta – perorální antidiabetika - inzulín 

26. Hypertenze (vysoký krevní tlak nad 140/90): ano – ne 

27. Hypertenze (vysoký krevní tlak nad 140/90):pokud ano, od jakého věku…………………….. 

28. Léčba hypertenze:…………………………………….. 

29. Cévní mozková příhoda : ano – ne 

30. Pokud ano: počet:………..V jakém věku:………………………… 

31. Vážné úrazy hlavy s hospitalizací: ano – ne 

32. Pokud ano, počet: ………………………………..            

33.  Věk počátku menopauzy u žen:………………………………………………. 

34. U žen substituce hormonální : ano – ne 

 

 

35. Zaměstnání: duševní práce – fyzická práce 

36. Spokojenost v zaměstnání: ano - ne 

37. Zájmy, koníčky: četba ano – ne, křížovky ano – ne, divadlo ano – ne 

38. Pohybová aktivita ano – ne 

39. Pohybová aktivita: rekreačně – aktivní sportovec 

40. Jiné zájmy:………………………………………………………… 

 

41. Výsledek MMSE: 

42.  CT mozku:……………………………………………………………………………………………………    

43.  Onemocnění štítné žlázy:……………………………………………………………………………. 

44. Hormonální léčba štítné žlázy:………………………………………………………………………   
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Příloha č.2 

 

INFORMOVANÝ SOUHLAS 

 

 

Jméno a příjmení…………………………………… 

 

 

Rodné číslo……………….... Datum……………. 

 

 

Vážená paní /pane ....., 

 

obracím se na Vás v souvislosti s projektem, jehož cílem je zjistit hlavní rizikové faktory, 

které se podílejí na vzniku Alzheimerovy choroby a tím přispět k časné diagnostice tohoto 

závažného onemocnění, které má pro postižené osoby významné zdravotní a sociální 

následky. 

V rámci tohoto projektu by měly být použity i výsledky Vašich vyšetření, kterým jste se 

při 

kontrolách zdravotního stavu podroboval(a). Tyto informace budou získány pohovorem 

s Vámi a zapsány do dotazníku. Součástí tohoto projektu je i významné genetické vyšetření 

pro které je třeba odebrat stěr z Vaší sliznice dutiny ústní. Všechny od Vás získané 

informace budou výhradně anonymního charakteru a nebudou nikdy uváděny ve spojitosti 

s Vaší osobou. 

Pokud souhlasíte s tím, aby výsledky Vašeho vyšetření byly použity pro účely uvedeného 

projektu a souhlasíte s odběrem stěru z Vaší sliznice dutiny ústní, prosím o potvrzení 

Vašeho souhlasu podpisem tohoto formuláře. Vaše účast na tomto projektu pro Vás 

nepřináší žádná rizika a máte možnost kdykoliv z účasti na tomto projektu odstoupit bez 

udání důvodu a bez vlivu na Vaši další léčbu. 

 

Pokud budete mít jakékoliv otázky, související s účastí v projektu, můžete mne kontaktovat 

na uvedené adrese nebo na email: vladimir.janout@osu.cz, případně na tel. 733784094. 

 

Prof. MUDr. Vladimír Janout, CSc. 

Ústav epidemiologie a ochrany veřejného zdraví 

Lékařská fakulta Ostravské univerzity v Ostravě 

 

 

 

------------------------------------------------------------------------------------                                           

Podpis výše uvedené osoby    

 

                                        

 

 

------------------------------------------------------------------------------------ 

Podpis lékaře 

 

*Údaje budou zpracovány dle zákona 101/2000 Sb. O ochraně osobních údajů 
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Příloha č. 3 
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