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PREHLED RIZIKOVYCH FAKTORU VENIKU DEMENCE
OVERVIEN OF RISK FACTORS FOR DEMENTIA

Simona Hlavacova!

Simona Hlavdcovad

Abstrakt

Demence je komplexni syndrom s rapidné
rostouci celosvétovou incidenci. Ma dra-
maticky dopad nejen na Zzivot pacienta,
jemuz byla diagnostikovéana, ale i na Zzivot
jeho blizkych. Soucasné jsou néklady spo-
jené s demenci vyrazné vys$si nez néklady
na jind vyznamna onemocnéni. Vyzkumy
potvrzuji, Ze eliminace znamych modi-
fikovatelnych rizikovych faktordt muze
vést k potencidlni signifikantni redukci
incidence demence, vzhledem k absenci
efektivni 1é¢by je tak znalost rizikovych
faktortt a primarni prevence zasadnim
opatfenim svétového verejného zdravot-
nictvi. Rizikové faktory se déli na modifi-
kovatelné a nemodifikovatelné podle toho,
nakolik jsou ovlivnitelné Zivotnim stylem
jedince. Nasledujici ¢lanek podava prehled
téchto rizikovych faktorti vzniku demence
podle zavéri aktudlntho vyzkumu a také
doporuceni 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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Uvod

Demence je syndrom charakterizovany
progresivni a ireversibilni ztratou vys$sich
nervovych kortikalnich funkeci, zejména
paméti. Kognitivni apadek je spojen s dal-
$imi vyznamnymi zménami nalady a cho-
vani, coz vede ke kompletni dezintegraci
osobnosti se zhorSenim chapani a emoc¢ni
kontroly, motivace a socialniho chovani
(Jirdk, Koukolik, 2004).

Nejcastéjsi  pricinou demence je
Alzheimerova nemoc, mezi dal$i pri¢iny
patfi napriklad vaskuldrni onemocnéni,
Parkinsonova nemoc, frontotemporalni
demence nebo demence s Lewyho télisky.

V roce 2015 demence celosvétové po-
stihovala zhruba 47 miliont lidi (zhruba
5% svétové starsi populace). Studie predi-
kuji, ze v roce 2030 by to mohlo byt 75 mi-
lionti a v roce 2050 dokonce 132 miliond.
Soucasna data ukazuji, Ze ro¢né onemocni
demenci téméf 9,9 miliont lidi, coz zna-
mena, ze novy pripad demence se objevi
kazdé tfi minuty. Zhruba 60% lidi s de-
menci v souc¢asnosti zZije v zemich s nizkych
a stfednim prijmem a ocekava se, Ze v téch-
to zemich se objevi i vétsina (75 %) novych
ptipadti (WHO, 2017, Prince et al., 2015).

Absence efektivni 1é¢by demence zna-
mena, Ze redukce rizikovych faktori je jed-
nim z klicovych vyzev vefejného zdravot-
nictvi dnesni doby. Pfi¢iny demence jsou
komplexni a pfesahujici. Intenzivni sbér
dat v priibéhu poslednich let identifikoval
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modifikovatelné rizikové faktory pro vznik
demence a ukdzal, ze zaméfeni na tyto
rizikové faktory ma potencial zabranit za-
sadnimu mnozstvi pripada (Walsh et al.,
2022).

Aktualni védecké studie potvrzuji ku-
mulativni efekt zvysujictho se poctu rizi-
kovych faktorti pro vznik demence (Peters
etal., 2019). Rizikové faktory pro vznik de-
mence se klasifikuji jako modifikovatelné

a nemodifikovatelné. Mezi nemodifiko-
vatelné faktory patfi vék, pohlavi a gene-
tické faktory. Rostouci pocet dikazt pak
podporuje zejména devét potencidlné
modifikovatelnych rizikovych faktort: niz-
ké vzdélani, hypertenzi, poruchu sluchu,
koufeni, obezitu, depresi, nizkou fyzickou
aktivitu, diabetes mellitus a socidlni izolo-
vanost. Tyto faktory byly stanoveny v roce
2017 Lancet Commission pro prevenci,

Nemodifikovatelné faktory

Veék

Pohlavi

Genetické faktory

Modifikovatelné faktory
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intervenci a péci u demence (Livingston et
al,, 2017). Novéjsi presvédcivé védecké du-
kazy ptidavaji k témto faktoriim mimo jiné
jesté i nadmérnou konzumaci alkoholu,
traumatické poranéni mozku a znecisténi
ovzdusi. Téchto celkem devét modifikova-
telnych faktort je zodpovédnych za zhruba
40% svétového vyskytu demence (tabulka
1, Livingston et al., 2020).

Redukce celkové prevalence demence pri

eliminaci tohoto rizikového faktoru

Nizké vzdélani 7%
Hypertenze 2%

Porucha sluchu 8%
Koureni 5%

Obezita 1%

Deprese 4%

Nizka fyzicka aktivita 2%
Diabetes mellitus 1%
Socidlni izolovanost 4%
Nadmeérna konzumace alkoholu 1%
Traumatické poranéni mozku 3%
Znedisténi ovzdusi 2%

Tabulka 1: Ptehled rizikovych faktorii vzniku demence s modelem redukce prevalence pfi eliminaci modifikovatelnych faktori

(Livingston et al., 2020)

Nemodifikovatelné rizikové
faktory

Vék

Mnozstvi kohortovych studii v Evropé
a Spojenych statech americkych ukazalo,
ze se riziko demence zvysuje v souvislosti
s vékem (Kukull et al., 2002, Ganguli et al.,
2000, Lopez-Pousa et al., 2004). Tato sou-
vislost byla pozorovana napfi¢ véemi sub-
typy demenci. Efekt starnuti je relativné
konzistentnim rizikovym faktorem napti¢
riznymi etnickymi skupinami. Nékteré
studie dokonce nasly souvislost mezi vé-
kem rodic¢u pti porodu a rizikem vzniku
demence u ditéte (pravdépodobné vzhle-
dem k chromosomdlnim abnormalitam),
ale tato souvislost nebyla potvrzena (Chen
et al,, 2009). U lidi mezi 65 az 69 lety je
vyskyt demence zhruba u dvou lidi ze sta.
Riziko demence se zdvojnasobuje kazdych
pét let. To znamend, ze ve véku 90 let jde

o statisticky vyskyt tficet tfi lidi ze sta
(Gardner et al., 2013). Za vyznamnou roli
starnuti jako rizikového faktoru vyskytu
demence stoji pravdépodobné dva hlavni
davody. Jednim z nich je to, Ze u starsiho
¢lovéka je vyssi pravdépodobnost vyskytu
zdravotnich potizi, které mohou zvy$ovat
riziko demence. Patfi mezi né vyssi krevni
tlak, vyssi vyskyt kardiovaskuldrnich one-
mocnéni, snizena fyzicka aktivita, slabsi
imunitni systém, niz$i schopnost zotaveni
po zranénich a pfipadné delirium (Pereira
et al, 2021). Dal$im divodem je také to,
ze vyvoj demence trva del$i casové ob-
dobi, nez jsou pozorovany prvni znatelné
symptomy.

Pohlavi

Pohlavi patti mezi dalsi faktory souvisejici
se vznikem demence. Metaanalyza z roku
2016 (Niu et al.) ukazuje, Ze Alzheimerova
nemoc se vyskytuje castéji u Zen nez

u muzt. U vaskularni demence je situace
opac¢na. Oproti tomu u populace bez ko-
gnitivniho deficitu podavaji zeny star$iho
véku lepsi vysledky v méfeni epizodické
paméti nez muzi, navzdory tomu, Ze je
u nich vét$i pravdépodobnost onemocné-
ni Alzheimerovou nemoci, pro kterou je
ztrata paméti typicka (Olaya et al.,, 2017).
Avsak relativni rozdily v paméti v zavislos-
ti na pohlavi jsou podstatné mensi nez roz-
dily ve vyskytu demence. Nékteré studie
uvadi velké mnozstvi rozdilti v zavislosti
na pohlavi v prevalenci rizikovych a pro-
tektivnich faktort (Gilsanz et al., 2017,
Cherbuin et al., 2015, McMcDermott et al.,
2017). Napriklad muzi stfedniho véku se
dvakrat ¢astéji nez Zeny ucastni fyzickych
aktivit a mivaji o 50 % vétsi pravdépodob-
nost vzniku diabetes. Zeny obvykle mivaji
méné modifikovatelnych rizikovych fak-
tortt v priibéhu Zivota (zejména ve stied-
nim véku), avSak vétsi citlivost na efekt
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hypertenze. Je proto mozné, ze vét$i mnoz-
stvi malych efektdi rozdilt souvisejicich
s pohlavim v ramci modifikovatelnych fak-
torti vede k pozorovanym celkovym rozdi-
ltm v oblasti faktoru pohlavi (Anstey et al.,
2021).

Genetické faktory

Mnoho studii se vénuje spojitosti genetic-
kych faktorti se vznikem demence. V tzv.
hypotéze amyloidni kaskady, coZ je aktu-
alné nejuzivanéjsi teorie objasnujici pato-
genezi Alzheimerovy nemoci (Benek et al.,
2012, Ono a Watanabe-Nakayama, 2021),
je za hlavni spousté¢ povazovan beta-
-amyloid. Ten vznikd z transmembrano-
vého APP (amyloidového prekurzorového
proteinu). Mutace gentit APPPSEN1 (pre-
senilin 1) a PSEN2 (presenilin 2) miize
zpusobit ¢asny zacatek Alzheimerovy ne-
moci, ackoliv se to tyka jen mala procent
pripadii. Vétsina pripadit demence se tyka
star§ich dospélych, ktefi maji vice genetic-
kych rizikovych faktort. Velkou roli hraje
gen APOE4 (apolipoprotein E) v pozd-
nim zacatku Alzheimerovy nemoci. S ros-
toucim pocétem alel tohoto genu stoupd
riziko Alzheimerovy nemoci s pozdnim
zacatkem z 20% na 90% a vék ndstupu
onemocnéni klesd z 84 na 68 let (Corder
et al,, 1993). Polygenetické rizikové sko-
re kombinujici vice rizikovych alel pro
Alzheimerovu nemoc predstavuje predikci
incidence demence a poskytuje kvantita-
tivni méfitko genetického rizika demence.
Je mozné, ze genetickd rizika mohou byt
kompenzovana modifikovatelnymi fak-
tory, ale studie zatim neprokazuji v této
oblasti jasné zavéry (Lourida et al. 2019).
Silny vliv genetickych faktort se predpo-
klada napriklad i u tauopatii (napf. fronto-
temporalni demence), kdy je zjisténa spe-
cifickd mutace genu pro tau protein MAPT
(s mikrotobuly asociovany protein tau)
(Rusina et al., 2015).

Modifikovatelné rizikové
faktory

Livingston et al. (2020) stanovuji na za-
kladé¢ vyzkumt vysoké kvality celkem
12 zisadnich modifikovatelnych riziko-
vych faktortt vzniku demence. Patfi sem
nizsi vzdélani, hypertenze, porucha sluchu,
koufteni, obezita, deprese, nizka fyzicka ak-
tivita, diabetes, socidlni izolovanost, nad-
mérna konzumace alkoholu, traumatické
poranéni mozku a znecisténi ovzdusi.

Nizké vzdélani

Matematicky regresni model predpoklada,
ze kroky vedouci ke zvyseni vzdélani v po-
pulaci by mohly byt tim nejefektivnéj$im
krokem k prevenci Alzheimerovy nemoci
(de la Fuente Fernandez, 2006). Asociace
mezi mirou vzdélani a rizikem vzniku
demence je casto zkoumanym téma-
tem v prospektivnich studiich vzhledem
k tomu, Ze se jedna o nejuzivanéj$i prostre-
dek kognitivni rezervy. Zavéry metaanaly-
zy téchto studii (Xu et al. 2015) nasvédcuji
tomu, Ze jsou tyto dvé proménné ve vztahu
»davky a odezvy* Stéle je vSak nejasné, jak
uroven edukace ovliviiuje riziko vzniku
demence kvantitativné. Existuje nékolik
potencidlnich mechanismi, jejichz pro-
stfednictvim vzdélani ovliviiuje pravdépo-
dobnost vzniku demence. Jednim z nich je
skute¢nost, ze troven vzdélani je spojena
s zivotnim stylem, faktory ovliviiujicimi
riziko kardiovaskuldrnich onemocnéni,
socioekonomickym statusem a mentalné
stimulujici aktivitou, tedy s faktory také
spojovanymi s vyskytem demence. Zavéry
nékterych studii nasvédc¢uji tomu, Ze vys$si
urovenl vzdélani miize poskytovat protekci
pred amyloidnimi plaky (depozity pato-
logického beta-amyloidu (Bennett et al.
2005) a tauopatiemi (Rolstad et al., 2010).
Zobrazovaci studie zaroven ukazuji, ze
vys$$i troven vzdélani je pozitivné spojova-
na s mozkovou rezervou véetné mnozstvi
cerebralni tkané (véetné Sedé a bilé hmoty
mozkové) (Foubert-Samier et al., 2012).

Hypertenze

Vztah mezi hypertenzi ve stfednim véku
a kognitivnim tpadkem v pozdéjsim véku
je plné akceptovany fakt (Machaczka et al.,
2020). Etiopatogeneticky mechanismus,
prostiednictvim kterého miize hyperten-
ze zpusobovat deterioraci kognitivnich
funkci, zatim neni jasné stanoven, ale nej-
vétsi vyznam zde ma onemocnéni malych
mozkovych cév. Avsak vliv krevniho tlaku
na kognitivni funkce se méni v zavislos-
ti na véku. Néktera data u star$i populace
naznacuji, Ze také epizody hypotenze nebo
excesivni redukce krevniho tlaku mutizou
zptisobovat nebo zhorsovat ipadek kogni-
tivnich funkci (Sierra, 2020).

Sluchovd ztrata

Spojitost mezi vznikem demence a slu-
chovou ztratou byla opakované prokazana
(napf. Lin et al., 2011, Gurgel et al.,, 2015),
av8ak kauzdlni vysvétleni toho, jak ztrata
sluchu zvysuje riziko demence, neni zatim
zfejmé. Nabizi se nékolik moznych spo-
jitosti. Jedna z nich je zaloZena na vlivu
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sluchové ztraty na kortikalni zpracovani,
druha na tom, ze ztrata sluchu vede k soci-
alni izolaci, u které je souvislost s demenci
také prokazana. Tretim prominentnim vy-
svétlenim je spole¢nd pri¢ina obou one-
mocnéni a moznost toho, Ze ztrata slu-
chu je ranou manifestaci skryté patologie
(Thomson et al., 2017).

Koureni

Kouteni zvysuje riziko Alzheimerovy ne-
moci a mize zvySovat riziko dalsich typta
demence (vaskuldrni, nespecifikované).
Jednd se o obzvlasté rizikovy faktor u lidi
nad 65 let. PferuSeni koufeni snizuje ri-
ziko na droven lidi, ktefi nikdy nekoufi-
li. Riziko vzniku demence pii koufeni je
vy$si u lidi, ktefi nejsou nositelé APOE4.
Vyzkumy také ukazuji, Ze mortalita spoje-
nd s demenci je vyssi u kurdka (Zhong et
al., 2015). Studie vyuzivajici magnetickou
rezonanci ukdzaly, ze kufdci maji mensi
objem Sedé kiry mozkové a pritomnost
lakundrnich infarktti u chronickych ku-
raka byva také casto s vyskytem demence
asociovana (Cho et al., 2016). Redukovana
délka doziti u chronickych kuraka pak
také mize redlny dopad koufeni na riziko
vzniku demence zastirat (Janoutova et al.,
2018).

Obezita

Obezita a demence mtiZou mit mnoho spo-
le¢nych faktorti. Nékteré z nich zahrnuji
komorbidni stavy plynouci z obezity, mezi
které patfi diabetes s inzulinovou rezisten-
ci, hypertenze a kardiovaskularni onemoc-
néni, pfi¢emz vSechna tato onemocnéni
mohou mit negativni dopad na mozek.
Vysoké BMI zvysuje riziko demence vzhle-
dem ke slouc¢eninam, které jsou vylucova-
ny tukovou tkani (Anjum et al., 2018). Pri
uzit{ indexu télesné hmotnosti (body mass
index, BMI) jako statistického nastroje
méli pacienti s obezitou o 74 % vyssi rizi-
ko demence a pacienti s nadvahou o 35%
vyssi riziko demence nez osoby s normalni
védhou (Fenclova et al., 2020).

Deprese

Metaanalyza z roku 2020 (Santabarbara
et al.) nalezla statisticky vyznamnou spo-
jitost mezi vyrazné vy$s$im rizikem de-
mence a depresi. Spojitost mezi depresi
a demenci muze zaviset na véku, ve kterém
doslo k prvni depresivni epizodé. Deprese
v mlad$im véku je spojovana s vétsi chro-
nicitou, horsim psychosocialnim fungova-
nim, kvalitou Zivota a s vice genetickymi
faktory. Lidé, ktefi zazili vice depresiv-
nich epizod, mohou opakované aktivovat
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uroven steroidt vedouci k poruse oblasti
hipokampu. V soucasnosti vzriista pocet
studii potvrzujicich spojitost mezi depre-
si a zanétlivymi markery a mezi zanéty
v nervovém systému a beta-amyloidovym
zatizenim (Wion, 2018). Deprese soucas-
né predstavuje rizikovy faktor pro infarkt
myokardu nebo cévni mozkovou ptihodu,
faktory, které také mohou vést k rozvoji de-
mence (Santabarbara et al., 2020). Nejvice
je symptomatologie deprese popisovana
u Alzheimerovy nemoci, ale jiz v ¢asnych
fazich onemocnéni se objevuje napriklad
i u Huntingtonovy choroby nebo vaskular-
ni demence (Dostal, 2011).

Nizka fyzickd aktivita

Udava se, ze 3% pripadti demence by bylo
mozné predejit pouhym zvySenim fyzic-
ké aktivity jedinct. Stdle vzristajici pocet
ditkazt potvrzuje vyznam fyzické aktivity
a cviceni pro prevenci a eventudlni zpo-
maleni patologickych procesti a problému
spojenych s demenci. V metaanalyze za-
hrnujici 15 prospektivnich kohortovych
studif (Sofi et al.,, 2011) byla vyssi troven
fyzické aktivity spojena s vyraznou reduk-
ci v nastupu demence. Potvrzena byla také
dilezitd role fyzické aktivity u pacientt
s jiz diagnostikovanou demenci. Fyzické
cviceni pomadhalo zlepsit vyznamné ob-
lasti, jako napiiklad kognici. Cviceni také
pomahd pfi managementu behavioralnich
a psychologickych symptomi demence
(Demurtas et al., 2020).

Diabetes mellitus

Jedinci s diagnostikovanym diabetes
mellitus maji vyrazné vyssi riziko vzniku
demence. Diabetes mellitus je spojovan
s 1,5-2,5krat vétsim rizikem vzniku de-
mence u starsich lidi. Za mozné biologické
mechanismy zodpovédné za tuto spojitost
lze povazovat kardiovaskularni rizikové
faktory, glukézovy toxicky a oxidacni stres,
hyperinzulinemii, zanét a hypoglykemic-
ké epizody (Ninomiya, 2019). Kognitivni
dysfunkce se lisi podle typu diabetu.
Do demence castéji progreduje kognitiv-
ni dysfunkce u diabetu 2. typu, pficemz
konkrétné ve vy$$im véku byva tento typ
spojovan s vys$$im rizikem vaskularni de-
mence a i demence u Alzheimerovy nemo-
ci (Tama, 2007).

Socidlni izolovanost

Socidlni izolovanost je spojovana s inci-
denci demence do té miry, Ze je jeji dopad
srovnatelny s dopadem jinych rizikovych
faktorti, jako je nizkd vzdélanost, fyzic-
ka inaktivita nebo deprese. Metaanalyza

z roku 2015 (Kuiper et al.) potvrzuje, ze
lidé s absenci socialnich kontakti a cetnéj-
$imi pocity osamélosti jsou ve zvyseném
riziku vzniku demence. Jednim z moznych
vysvétleni je, ze zapojeni do intelektual-
nich, socidlnich a fyzickych aktivit stimu-
luje mozek, dochazi k ovlivnéni jeho struk-
tur a vede k lep$imu vyuzivani mozkovych
siti. Druhym vysvétlenim muze byt reduk-
ce stresu, ktery je spojovan az s dvojnasob-
nym zvySenim rizika vzniku Alzheimerovy
nemoci vzhledem ke strukturalnim zmé-
nam v hipokampu (Kim et al., 2015).

Nadmérna konzumace alkoholu
Lehkd a7z stfedni konzumace alkoholu
ve stfednim véku byla po urcitou dobu
v riiznych observac¢nich studiich asocio-
vana se snizenym rizikem kognitivnich
poruch a demence. Ale zavéry byly roz-
poruplné a vzhledem k vysokému poétu
metodologickych nedostatkl v téchto vy-
zkumech nemuze byt tato kauzalita zatim
pevné stanovena (Rehm et al. 2019). Oproti
tomu bylo v zobrazovacich a observacnich
studiich prokézano, ze dlouhodoba nad-
mérnd konzumace alkoholu je spojovana
se zménami ve struktufe mozku stejné tak
jako s kognitivnim, exekutivnim narusenim
a se zvy$enym rizikem vzniku v8ech typu
demence (Kruman et al., 2012). Toto muize
souviset také s negativnim ovliviiovanim
kardiovaskularniho a gastrointestinalniho
systému, s podilem na rozvoji nadorovych
onemocnéni a neurotoxickym pusobenim
nadmérné konzumace alkoholu (Fenclova
et al,, 2020). Prah konzumace alkoholu, pti
kterém dochdzi k naruseni kognice (navrat-
né ¢i nenavratné), vsak zatim nebyl presné
stanoven (Rehm et al., 2019).

Traumatické poranéni mozku

Riziko Alzheimerovy nemoci (nejéas-
téjsiho typu demence) roste uz s jednim
stfedné tézkym az tézkym traumatickym
poranénim mozku (TPM) (Perry et al,
2016). Opakované lehké TPM zvysuji ri-
ziko chronické traumatické encefalopatie,
degenerativniho onemocnéni spojovaného
se syndromem demence (Riazicka, 2018).
TPM miize byt také rizikovym faktorem
pro vznik jinych neurodegenerativnich
onemocnéni, ktera mohou byt spojovana
s demenci. Specifickymi rizikovymi fak-
tory posilujicimi riziko vzniku demence
u pacientlt po TPM jsou napiiklad sni-
zené kognitivni nebo neuronalni rezervy
a souvisejici proménné u osob vyssiho
véku a pritomnost alel rizikového APOE4.
Za neuropatologické znaky spojujici
TPM s neurokognitivnimi syndromy jsou
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povazovany stavy, kdy akutni TPM vede
k amyloidové patologii a jinym neurode-
generativnim proteinopatiim, nebo kdy
chronicka traumaticka encefalopatie sdili
znaky s neurodegenerativnimi demen-
cemi. Patii sem také stav, kdy TPM vede
k naruseni neuralnich siti a bilé hmoty
mozkové (Mendez, 2017).

Znecisténi ovzdusi

Znecisténi ovzdusi je soucasny a stale na-
ristajici globdlni problém. Je potvrzen
jako kauzativni faktor u nékolika one-
mocnéni, jako jsou naptiklad onemocnéni
srdce, cévni mozkova prihoda a rakovina
(Landrigan et al., 2018) a soucasné je spo-
jovano i s rizikem vzniku demence. Se zvy-
$enym rizikem vzniku demence je spojo-
vana vysoka expozice prachovym ¢asticim
(PM2.5), oxidu dusi¢itému (NO2), oxidam
dusiku (Nox) a oxidu uhelnatému (CO)
(Peters et al., 2019). Na rozdil od jinych
modifikovatelnych faktort je moznost je-
dince prevzit kontrolu nad expozici zne¢is-
ténému ovzdusi zna¢né limitovana.

Zaveér

Demence dramaticky ovliviiuje nejen Zivot
pacientt a jejich blizkych, ale ma také vy-
razny vliv na ekonomiku, nebot celosvétové
naklady spojené s demenci jsou odhado-
vany na 1 trilion dolart ro¢né (Patterson,
2018). Walsh et al. (2022) ve své studii na-
vrhuje v ramci prevence demence pristup
orientovany na celou populaci (na rozdil
od pristupu orientovaného na zodpovéd-
nost jedince). V ramci tohoto pristupu na-
vrhuje zejména celosvétovou prioritizaci
edukace déti, implementaci vefejnych zdra-
votnich opatteni, kterd povedou k redukci
rizika hypertenze v celé populaci, a vyvoj
opatfeni pro podporu socialni, kognitivni
a fyzické aktivity napri¢ celym Zivotem (bez
védeckych dukazi pro doporuceni néjaké
konkrétni specifické aktivity). Mimo to pak
také doporucuje podporu vyzkumu rizik
ztraty sluchu v pribéhu zivota, redukei rizi-
ka vaznych poranéni mozku v relevantnich
zafizenich (napf. dopravé), ndrodni a me-
zindrodni opatfeni pro redukci znecisténi
vzduchu a pokracovani ve snahach o re-
dukci koufeni u déti i dospélych. V ramci
zodpovédnosti jedince navrhuje dtikladnou
lé¢bu hypertenze, vyuzivani sluchovych
pomticek u lidi se ztratou sluchu a redukeci
konzumace alkoholu na méné nez 21 jed-
notek za tyden. Dale zdtraznuje pottebu
prevence poranéni hlavy u rizikovych osob,
odvyknuti koufeni a redukci obezity véet-
né souvisejictho udrzeni fyzické aktivity
po maximalni moznou dobu.
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