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Abstrakt
Demence je komplexní syndrom s rapidně 
rostoucí celosvětovou incidencí. Má dra-
matický dopad nejen na  život pacienta, 
jemuž byla diagnostikována, ale i na život 
jeho blízkých. Současně jsou náklady spo-
jené s demencí výrazně vyšší než náklady 
na  jiná významná onemocnění. Výzkumy 
potvrzují, že eliminace známých modi-
fikovatelných rizikových faktorů může 
vést k  potenciální signifikantní redukci 
incidence demence, vzhledem k  absenci 
efektivní léčby je tak znalost rizikových 
faktorů a  primární prevence zásadním 
opatřením světového veřejného zdravot-
nictví. Rizikové faktory se dělí na modifi-
kovatelné a nemodifikovatelné podle toho, 
nakolik jsou ovlivnitelné životním stylem 
jedince. Následující článek podává přehled 
těchto rizikových faktorů vzniku demence 
podle závěrů aktuálního výzkumu a  také 
doporučení pro prevenci.

Abstract
Dementia is a complex syndrome with 
a rapidly growing global incidence. It has 
a dramatic impact, not only on the life of 
the patient who has been diagnosed, but 
also on the lives of his or her loved ones. 
At the same time, the costs associated with 
dementia are significantly higher than the 
costs of other major diseases. Research 
confirms that the elimination of known 
modifiable risk factors can lead to a poten-
tial significant reduction in the incidence 
of dementia.

In the absence of effective treatment, 
knowledge of the risk factors and primary 
prevention are essential measures for 
global public health. Risk factors are di-
vided into modifiable and non-modifiable, 
according to the extent to which they are 
influenced by the individual's lifestyle. The 
following article gives an overview of these 
risk factors for dementia, according to the 

conclusions of current research, as well as 
recommendations for prevention.
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Úvod
Demence je syndrom charakterizovaný 
progresivní a  ireversibilní ztrátou vyšších 
nervových kortikálních funkcí, zejména 
paměti. Kognitivní úpadek je spojen s dal-
šími významnými změnami nálady a cho-
vání, což vede ke  kompletní dezintegraci 
osobnosti se zhoršením chápání a emoční 
kontroly, motivace a  sociálního chování 
(Jirák, Koukolík, 2004).

Nejčastější příčinou demence je 
Alzheimerova nemoc, mezi další příčiny 
patří například vaskulární onemocnění, 
Parkinsonova nemoc, frontotemporální 
demence nebo demence s Lewyho tělísky.

V  roce 2015 demence celosvětově po-
stihovala zhruba 47 milionů lidí (zhruba 
5 % světové starší populace). Studie predi-
kují, že v roce 2030 by to mohlo být 75 mi-
lionů a v  roce 2050 dokonce 132 milionů. 
Současná data ukazují, že ročně onemocní 
demencí téměř 9,9 milionů lidí, což zna-
mená, že nový případ demence se objeví 
každé tři minuty. Zhruba 60 % lidí s  de-
mencí v současnosti žije v zemích s nízkých 
a středním příjmem a očekává se, že v těch-
to zemích se objeví i většina (75 %) nových 
případů (WHO, 2017, Prince et al., 2015).

Absence efektivní léčby demence zna-
mená, že redukce rizikových faktorů je jed-
ním z klíčových výzev veřejného zdravot-
nictví dnešní doby. Příčiny demence jsou 
komplexní a  přesahující. Intenzivní sběr 
dat v průběhu posledních let identifikoval 
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modifikovatelné rizikové faktory pro vznik 
demence a  ukázal, že zaměření na  tyto 
rizikové faktory má potenciál zabránit zá-
sadnímu množství případů (Walsh et al., 
2022).

Aktuální vědecké studie potvrzují ku-
mulativní efekt zvyšujícího se počtu rizi-
kových faktorů pro vznik demence (Peters 
et al., 2019). Rizikové faktory pro vznik de-
mence se klasifikují jako modifikovatelné 

a  nemodifikovatelné. Mezi nemodifiko-
vatelné faktory patří věk, pohlaví a  gene-
tické faktory. Rostoucí počet důkazů pak 
podporuje zejména devět potenciálně 
modifikovatelných rizikových faktorů: níz-
ké vzdělání, hypertenzi, poruchu sluchu, 
kouření, obezitu, depresi, nízkou fyzickou 
aktivitu, diabetes mellitus a sociální izolo-
vanost. Tyto faktory byly stanoveny v roce 
2017 Lancet Commission pro prevenci, 

intervenci a péči u demence (Livingston et 
al., 2017). Novější přesvědčivé vědecké dů-
kazy přidávají k těmto faktorům mimo jiné 
ještě i  nadměrnou konzumaci alkoholu, 
traumatické poranění mozku a  znečištění 
ovzduší. Těchto celkem devět modifikova-
telných faktorů je zodpovědných za zhruba 
40 % světového výskytu demence (tabulka 
1, Livingston et al., 2020).

Nemodifikovatelné faktory

Věk
Pohlaví

Genetické faktory

Modifikovatelné faktory Redukce celkové prevalence demence při 
eliminaci tohoto rizikového faktoru

Nízké vzdělání 7 %
Hypertenze 2 %

Porucha sluchu 8 %
Kouření 5 %
Obezita 1 %
Deprese 4 %

Nízká fyzická aktivita 2 %
Diabetes mellitus 1 %

Sociální izolovanost 4 %
Nadměrná konzumace alkoholu 1 %

Traumatické poranění mozku 3 %
Znečištění ovzduší 2 %

Tabulka 1: Přehled rizikových faktorů vzniku demence s  modelem redukce prevalence při eliminaci modifikovatelných faktorů 
(Livingston et al., 2020)

Nemodifikovatelné rizikové 
faktory

Věk
Množství kohortových studií v  Evropě 
a  Spojených státech amerických ukázalo, 
že se riziko demence zvyšuje v souvislosti 
s věkem (Kukull et al., 2002, Ganguli et al., 
2000, Lopez-Pousa et al., 2004). Tato sou-
vislost byla pozorována napříč všemi sub-
typy demencí. Efekt stárnutí je relativně 
konzistentním rizikovým faktorem napříč 
různými etnickými skupinami. Některé 
studie dokonce našly souvislost mezi vě-
kem rodičů při porodu a  rizikem vzniku 
demence u  dítěte (pravděpodobně vzhle-
dem k  chromosomálním abnormalitám), 
ale tato souvislost nebyla potvrzena (Chen 
et al., 2009). U  lidí mezi 65 až 69 lety je 
výskyt demence zhruba u dvou lidí ze sta. 
Riziko demence se zdvojnásobuje každých 
pět let. To znamená, že ve věku 90 let jde 

o  statistický výskyt třicet tři lidí ze sta 
(Gardner et al., 2013). Za významnou rolí 
stárnutí jako rizikového faktoru výskytu 
demence stojí pravděpodobně dva hlavní 
důvody. Jedním z nich je to, že u staršího 
člověka je vyšší pravděpodobnost výskytu 
zdravotních potíží, které mohou zvyšovat 
riziko demence. Patří mezi ně vyšší krevní 
tlak, vyšší výskyt kardiovaskulárních one-
mocnění, snížená fyzická aktivita, slabší 
imunitní systém, nižší schopnost zotavení 
po zraněních a případné delirium (Pereira 
et al., 2021). Dalším důvodem je také to, 
že vývoj demence trvá delší časové ob-
dobí, než jsou pozorovány první znatelné 
symptomy.

Pohlaví
Pohlaví patří mezi další faktory související 
se vznikem demence. Metaanalýza z  roku 
2016 (Niu et al.) ukazuje, že Alzheimerova 
nemoc se vyskytuje častěji u  žen než 

u  mužů. U  vaskulární demence je situace 
opačná. Oproti tomu u  populace bez ko
gnitivního deficitu podávají ženy staršího 
věku lepší výsledky v  měření epizodické 
paměti než muži, navzdory tomu, že je 
u  nich větší pravděpodobnost onemocně-
ní Alzheimerovou nemocí, pro kterou je 
ztráta paměti typická (Olaya et al., 2017). 
Avšak relativní rozdíly v paměti v závislos-
ti na pohlaví jsou podstatně menší než roz-
díly ve  výskytu demence. Některé studie 
uvádí velké množství rozdílů v  závislosti 
na  pohlaví v  prevalenci rizikových a  pro-
tektivních faktorů (Gilsanz et al., 2017, 
Cherbuin et al., 2015, McMcDermott et al., 
2017). Například muži středního věku se 
dvakrát častěji než ženy účastní fyzických 
aktivit a mívají o 50 % větší pravděpodob-
nost vzniku diabetes. Ženy obvykle mívají 
méně modifikovatelných rizikových fak-
torů v  průběhu života (zejména ve  střed-
ním věku), avšak větší citlivost na  efekt 
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hypertenze. Je proto možné, že větší množ-
ství malých efektů rozdílů souvisejících 
s pohlavím v rámci modifikovatelných fak-
torů vede k pozorovaným celkovým rozdí-
lům v oblasti faktoru pohlaví (Anstey et al., 
2021).

Genetické faktory
Mnoho studií se věnuje spojitosti genetic-
kých faktorů se vznikem demence. V  tzv. 
hypotéze amyloidní kaskády, což je aktu-
álně nejužívanější teorie objasňující pato-
genezi Alzheimerovy nemoci (Benek et al., 
2012, Ono a  Watanabe-Nakayama, 2021), 
je za  hlavní spouštěč považován beta-
-amyloid. Ten vzniká z  transmembráno-
vého APP (amyloidového prekurzorového 
proteinu). Mutace genů APPPSEN1 (pre-
senilin 1) a  PSEN2 (presenilin 2) může 
způsobit časný začátek Alzheimerovy ne-
moci, ačkoliv se to týká jen mála procent 
případů. Většina případů demence se týká 
starších dospělých, kteří mají více genetic-
kých rizikových faktorů. Velkou roli hraje 
gen APOE4 (apolipoprotein E) v  pozd-
ním začátku Alzheimerovy nemoci. S ros-
toucím počtem alel tohoto genu stoupá 
riziko Alzheimerovy nemoci s  pozdním 
začátkem z  20 % na  90 % a  věk nástupu 
onemocnění klesá z  84 na  68 let (Corder 
et al., 1993). Polygenetické rizikové skó-
re kombinující více rizikových alel pro 
Alzheimerovu nemoc představuje predikci 
incidence demence a  poskytuje kvantita-
tivní měřítko genetického rizika demence. 
Je možné, že genetická rizika mohou být 
kompenzována modifikovatelnými fak-
tory, ale studie zatím neprokazují v  této 
oblasti jasné závěry (Lourida et al. 2019). 
Silný vliv genetických faktorů se předpo-
kládá například i u tauopatií (např. fronto-
temporální demence), kdy je zjištěna spe-
cifická mutace genu pro tau protein MAPT 
(s  mikrotobuly asociovaný protein tau) 
(Rusina et al., 2015).

Modifikovatelné rizikové 
faktory

Livingston et al. (2020) stanovují na  zá-
kladě výzkumů vysoké kvality celkem 
12 zásadních modifikovatelných riziko-
vých faktorů vzniku demence. Patří sem 
nižší vzdělání, hypertenze, porucha sluchu, 
kouření, obezita, deprese, nízká fyzická ak-
tivita, diabetes, sociální izolovanost, nad-
měrná konzumace alkoholu, traumatické 
poranění mozku a znečištění ovzduší.

Nízké vzdělání
Matematický regresní model předpokládá, 
že kroky vedoucí ke zvýšení vzdělání v po-
pulaci by mohly být tím nejefektivnějším 
krokem k  prevenci Alzheimerovy nemoci 
(de la Fuente Fernandez, 2006). Asociace 
mezi mírou vzdělání a  rizikem vzniku 
demence je často zkoumaným téma-
tem v  prospektivních studiích vzhledem 
k tomu, že se jedná o nejužívanější prostře-
dek kognitivní rezervy. Závěry metaanalý-
zy těchto studií (Xu et al. 2015) nasvědčují 
tomu, že jsou tyto dvě proměnné ve vztahu 
„dávky a odezvy“. Stále je však nejasné, jak 
úroveň edukace ovlivňuje riziko vzniku 
demence kvantitativně. Existuje několik 
potenciálních mechanismů, jejichž pro-
střednictvím vzdělání ovlivňuje pravděpo-
dobnost vzniku demence. Jedním z nich je 
skutečnost, že úroveň vzdělání je spojena 
s  životním stylem, faktory ovlivňujícími 
riziko kardiovaskulárních onemocnění, 
socioekonomickým statusem a  mentálně 
stimulující aktivitou, tedy s  faktory také 
spojovanými s výskytem demence. Závěry 
některých studií nasvědčují tomu, že vyšší 
úroveň vzdělání může poskytovat protekci 
před amyloidními plaky (depozity pato-
logického beta-amyloidu (Bennett et al. 
2005) a tauopatiemi (Rolstad et al., 2010). 
Zobrazovací studie zároveň ukazují, že 
vyšší úroveň vzdělání je pozitivně spojová-
na s  mozkovou rezervou včetně množství 
cerebrální tkáně (včetně šedé a bílé hmoty 
mozkové) (Foubert-Samier et al., 2012).

Hypertenze
Vztah mezi hypertenzí ve  středním věku 
a kognitivním úpadkem v pozdějším věku 
je plně akceptovaný fakt (Machaczka et al., 
2020). Etiopatogenetický mechanismus, 
prostřednictvím kterého může hyperten-
ze způsobovat deterioraci kognitivních 
funkcí, zatím není jasně stanoven, ale nej-
větší význam zde má onemocnění malých 
mozkových cév. Avšak vliv krevního tlaku 
na  kognitivní funkce se mění v  závislos-
ti na věku. Některá data u starší populace 
naznačují, že také epizody hypotenze nebo 
excesivní redukce krevního tlaku můžou 
způsobovat nebo zhoršovat úpadek kogni-
tivních funkcí (Sierra, 2020).

Sluchová ztráta
Spojitost mezi vznikem demence a  slu-
chovou ztrátou byla opakovaně prokázána 
(např. Lin et al., 2011, Gurgel et al., 2015), 
avšak kauzální vysvětlení toho, jak ztráta 
sluchu zvyšuje riziko demence, není zatím 
zřejmé. Nabízí se několik možných spo-
jitostí. Jedna z  nich je založena na  vlivu 

sluchové ztráty na  kortikální zpracování, 
druhá na tom, že ztráta sluchu vede k soci-
ální izolaci, u které je souvislost s demencí 
také prokázána. Třetím prominentním vy-
světlením je společná příčina obou one-
mocnění a  možnost toho, že ztráta slu-
chu je ranou manifestací skryté patologie 
(Thomson et al., 2017).

Kouření
Kouření zvyšuje riziko Alzheimerovy ne-
moci a  může zvyšovat riziko dalších typů 
demence (vaskulární, nespecifikované). 
Jedná se o obzvláště rizikový faktor u  lidí 
nad 65 let. Přerušení kouření snižuje ri-
ziko na  úroveň lidí, kteří nikdy nekouři-
li. Riziko vzniku demence při kouření je 
vyšší u  lidí, kteří nejsou nositelé APOE4. 
Výzkumy také ukazují, že mortalita spoje-
ná s demencí je vyšší u kuřáků (Zhong et 
al., 2015). Studie využívající magnetickou 
rezonanci ukázaly, že kuřáci mají menší 
objem šedé kůry mozkové a  přítomnost 
lakunárních infarktů u  chronických ku-
řáků bývá také často s výskytem demence 
asociována (Cho et al., 2016). Redukovaná 
délka dožití u  chronických kuřáků pak 
také může reálný dopad kouření na riziko 
vzniku demence zastírat (Janoutová et al., 
2018).

Obezita
Obezita a demence můžou mít mnoho spo-
lečných faktorů. Některé z  nich zahrnují 
komorbidní stavy plynoucí z obezity, mezi 
které patří diabetes s inzulinovou rezisten-
cí, hypertenze a kardiovaskulární onemoc-
nění, přičemž všechna tato onemocnění 
mohou mít negativní dopad na  mozek. 
Vysoké BMI zvyšuje riziko demence vzhle-
dem ke sloučeninám, které jsou vylučová-
ny tukovou tkání (Anjum et al., 2018). Při 
užití indexu tělesné hmotnosti (body mass 
index, BMI) jako statistického nástroje 
měli pacienti s obezitou o 74 % vyšší rizi-
ko demence a pacienti s nadváhou o 35 % 
vyšší riziko demence než osoby s normální 
váhou (Fenclová et al., 2020).

Deprese
Metaanalýza z  roku 2020 (Santabárbara 
et al.) nalezla statisticky významnou spo-
jitost mezi výrazně vyšším rizikem de-
mence a  depresí. Spojitost mezi depresí 
a demencí může záviset na věku, ve kterém 
došlo k první depresivní epizodě. Deprese 
v mladším věku je spojována s větší chro-
nicitou, horším psychosociálním fungová-
ním, kvalitou života a  s  více genetickými 
faktory. Lidé, kteří zažili více depresiv-
ních epizod, mohou opakovaně aktivovat 
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úroveň steroidů vedoucí k  poruše oblasti 
hipokampu. V  současnosti vzrůstá počet 
studií potvrzujících spojitost mezi depre-
sí a  zánětlivými markery a  mezi záněty 
v  nervovém systému a beta-amyloidovým 
zatížením (Wion, 2018). Deprese součas-
ně představuje rizikový faktor pro infarkt 
myokardu nebo cévní mozkovou příhodu, 
faktory, které také mohou vést k rozvoji de-
mence (Santabárbara et al., 2020). Nejvíce 
je symptomatologie deprese popisována 
u Alzheimerovy nemoci, ale již v  časných 
fázích onemocnění se objevuje například 
i u Huntingtonovy choroby nebo vaskulár-
ní demence (Dostál, 2011).

Nízká fyzická aktivita
Udává se, že 3 % případů demence by bylo 
možné předejít pouhým zvýšením fyzic-
ké aktivity jedinců. Stále vzrůstající počet 
důkazů potvrzuje význam fyzické aktivity 
a  cvičení pro prevenci a  eventuální zpo-
malení patologických procesů a problémů 
spojených s  demencí. V  metaanalýze za-
hrnující 15 prospektivních kohortových 
studií (Sofi et al., 2011) byla vyšší úroveň 
fyzické aktivity spojena s výraznou reduk-
cí v nástupu demence. Potvrzena byla také 
důležitá role fyzické aktivity u  pacientů 
s  již diagnostikovanou demencí. Fyzické 
cvičení pomáhalo zlepšit významné ob-
lasti, jako například kognici. Cvičení také 
pomáhá při managementu behaviorálních 
a  psychologických symptomů demence 
(Demurtas et al., 2020).

Diabetes mellitus
Jedinci s  diagnostikovaným diabetes 
mellitus mají výrazně vyšší riziko vzniku 
demence. Diabetes mellitus je spojován 
s  1,5–2,5krát větším rizikem vzniku de-
mence u starších lidí. Za možné biologické 
mechanismy zodpovědné za tuto spojitost 
lze považovat kardiovaskulární rizikové 
faktory, glukózový toxický a oxidační stres, 
hyperinzulinemii, zánět a  hypoglykemic-
ké epizody (Ninomiya, 2019). Kognitivní 
dysfunkce se liší podle typu diabetu. 
Do  demence častěji progreduje kognitiv-
ní dysfunkce u  diabetu 2. typu, přičemž 
konkrétně ve  vyšším věku bývá tento typ 
spojován s  vyšším rizikem vaskulární de-
mence a i demence u Alzheimerovy nemo-
ci (Tůma, 2007).

Sociální izolovanost
Sociální izolovanost je spojována s  inci-
dencí demence do té míry, že je její dopad 
srovnatelný s  dopadem jiných rizikových 
faktorů, jako je nízká vzdělanost, fyzic-
ká inaktivita nebo deprese. Metaanalýza 

z  roku 2015 (Kuiper et al.) potvrzuje, že 
lidé s absencí sociálních kontaktů a četněj-
šími pocity osamělosti jsou ve  zvýšeném 
riziku vzniku demence. Jedním z možných 
vysvětlení je, že zapojení do  intelektuál-
ních, sociálních a  fyzických aktivit stimu-
luje mozek, dochází k ovlivnění jeho struk-
tur a vede k lepšímu využívání mozkových 
sítí. Druhým vysvětlením může být reduk-
ce stresu, který je spojován až s dvojnásob-
ným zvýšením rizika vzniku Alzheimerovy 
nemoci vzhledem ke  strukturálním změ-
nám v hipokampu (Kim et al., 2015).

Nadměrná konzumace alkoholu
Lehká až střední konzumace alkoholu 
ve  středním věku byla po  určitou dobu 
v  různých observačních studiích asocio-
vána se sníženým rizikem kognitivních 
poruch a  demence. Ale závěry byly roz-
poruplné a  vzhledem k  vysokému počtu 
metodologických nedostatků v  těchto vý-
zkumech nemůže být tato kauzalita zatím 
pevně stanovena (Rehm et al. 2019). Oproti 
tomu bylo v zobrazovacích a observačních 
studiích prokázáno, že dlouhodobá nad-
měrná konzumace alkoholu je spojována 
se změnami ve struktuře mozku stejně tak 
jako s kognitivním, exekutivním narušením 
a  se zvýšeným rizikem vzniku všech typů 
demence (Kruman et al., 2012). Toto může 
souviset také s  negativním ovlivňováním 
kardiovaskulárního a  gastrointestinálního 
systému, s podílem na rozvoji nádorových 
onemocnění a  neurotoxickým působením 
nadměrné konzumace alkoholu (Fenclová 
et al., 2020). Práh konzumace alkoholu, při 
kterém dochází k narušení kognice (návrat-
ně či nenávratně), však zatím nebyl přesně 
stanoven (Rehm et al., 2019).

Traumatické poranění mozku
Riziko Alzheimerovy nemoci (nejčas-
tějšího typu demence) roste už s  jedním 
středně těžkým až těžkým traumatickým 
poraněním mozku (TPM) (Perry et al., 
2016). Opakované lehké TPM zvyšují ri-
ziko chronické traumatické encefalopatie, 
degenerativního onemocnění spojovaného 
se syndromem demence (Růžička, 2018). 
TPM může být také rizikovým faktorem 
pro vznik jiných neurodegenerativních 
onemocnění, která mohou být spojována 
s  demencí. Specifickými rizikovými fak-
tory posilujícími riziko vzniku demence 
u  pacientů po  TPM jsou například sní-
žené kognitivní nebo neuronální rezervy 
a  související proměnné u  osob vyššího 
věku a přítomnost alel rizikového APOE4. 
Za  neuropatologické znaky spojující 
TPM s  neurokognitivními syndromy jsou 

považovány stavy, kdy akutní TPM vede 
k  amyloidové patologii a  jiným neurode-
generativním proteinopatiím, nebo kdy 
chronická traumatická encefalopatie sdílí 
znaky s  neurodegenerativními demen-
cemi. Patří sem také stav, kdy TPM vede 
k  narušení neurálních sítí a  bílé hmoty 
mozkové (Mendez, 2017).

Znečištění ovzduší
Znečištění ovzduší je současný a stále na-
růstající globální problém. Je potvrzen 
jako kauzativní faktor u  několika one-
mocnění, jako jsou například onemocnění 
srdce, cévní mozková příhoda a  rakovina 
(Landrigan et al., 2018) a současně je spo-
jováno i s rizikem vzniku demence. Se zvý-
šeným rizikem vzniku demence je spojo-
vána vysoká expozice prachovým částicím 
(PM2.5), oxidu dusičitému (NO2), oxidům 
dusíku (Nox) a  oxidu uhelnatému (CO) 
(Peters et al., 2019). Na rozdíl od  jiných 
modifikovatelných faktorů je možnost je-
dince převzít kontrolu nad expozicí znečiš-
těnému ovzduší značně limitována.

Závěr
Demence dramaticky ovlivňuje nejen život 
pacientů a  jejich blízkých, ale má také vý-
razný vliv na ekonomiku, neboť celosvětové 
náklady spojené s  demencí jsou odhado-
vány na  1 trilion dolarů ročně (Patterson, 
2018). Walsh et al. (2022) ve své studii na-
vrhuje v  rámci prevence demence přístup 
orientovaný na  celou populaci (na  rozdíl 
od  přístupu orientovaného na  zodpověd-
nost jedince). V rámci tohoto přístupu na-
vrhuje zejména celosvětovou prioritizaci 
edukace dětí, implementaci veřejných zdra-
votních opatření, která povedou k redukci 
rizika hypertenze v  celé populaci, a  vývoj 
opatření pro podporu sociální, kognitivní 
a fyzické aktivity napříč celým životem (bez 
vědeckých důkazů pro doporučení nějaké 
konkrétní specifické aktivity). Mimo to pak 
také doporučuje podporu výzkumu rizik 
ztráty sluchu v průběhu života, redukci rizi-
ka vážných poranění mozku v relevantních 
zařízeních (např. dopravě), národní a  me-
zinárodní opatření pro redukci znečištění 
vzduchu a  pokračování ve  snahách o  re-
dukci kouření u dětí i dospělých. V rámci 
zodpovědnosti jedince navrhuje důkladnou 
léčbu hypertenze, využívání sluchových 
pomůcek u lidí se ztrátou sluchu a redukci 
konzumace alkoholu na méně než 21 jed-
notek za  týden. Dále zdůrazňuje potřebu 
prevence poranění hlavy u rizikových osob, 
odvyknutí kouření a  redukci obezity včet-
ně souvisejícího udržení fyzické aktivity 
po maximální možnou dobu.
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