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Abstract

This article analyses the prevalence of dementia in Slovakia and other European coun-
tries. Dementia is a progressive loss of cognitive abilities that interferes with activities
of daily living. There are several types of dementia, including Alzheimer's disease,
which is the most common. The Alzheimer Europe Yearbook (2019) was used as a
source of European statistics. Slovakia is one of the countries with a low prevalence
of dementia compared to other EU Member States. Differences in the way dementia is
diagnosed between countries, as well as in the way people are included in care, may
contribute to the differences in prevalence. The total number of people with dementia
in Slovakia is expected to more than double by 2050. This is in line with the European
trend and is due to the significant increase in the number of people aged 65 and over.
The article also highlights the statistically significant difference between the preva-
lence of dementia in 2008 and 2018, which may be influenced by the development of
diagnostic methods in addition to older age.
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Uvod

Demencia je postupna strata kognitivnych schopnosti. Ide o nezvratny patologicky
proces v mozgu natolko zavazny, ze zasahuje do aktivit kazdodenného zivota. V
sucasnosti zije na celom svete 47 milidnov ludi s demenciou a odhaduje sa, ze
do roku 2050 sa jej pocet viac ako dvojnasobne (Alzheimer Europe 2019) az tro-
jnasobne zvysi (Tiwari a kol. 2019).

Existuje niekolko typov demencie, ktoré sa lisia priCinou, symptomami a prie-

behom. Kazdy z tychto typov demencie ma svoje vlastné priznaky a réznu rychlost
postupovania (Briggs 2020, Masud a Schott 2016):

- Alzheimerova choroba je neurodegenerativne ochorenie s progresivnym
zhorsovanim behavioralnych a kognitivnych funkcii vratane pamati, porozu-
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menia, jazyka, pozornosti, uvazovania a usudku (Kumar a kol. 2021). Je
najbeznejsim typom demencie, ktora celosvetovo predstavuje priblizne 60
az 80% pripadov demencie. NajCastejsim skorym priznakom Alzheimerovej
choroby je problém s paméatanim novych informacii, pretoze choroba obvyk-
le najprv ovplyviuje ¢ast mozgu spojenu s uéenim.

- Vaskularna demencia je druhy najcastejsi typ demencie, ktora je Casto spdso-
bena mrtvicou alebo inymi problémami s krvnym obehom v mozgu.

- Lewyho choroba, alebo demencia s Lewyho telieskami je charakterizovana
abnormalnym ukladanim bielkoviny nazyvanej -synuklein v mozgu. Tieto bi-
elkovinové usadeniny, zname ako Lewyho telieska, ovplyvinuju oblasti moz-
gu, ktoré sa podielaju na mysleni, paméati a pohybe. Ludia s LBD mézu mat
vizualne halucinacie, mozu vidiet veci, ktoré tam nie su.

- Parkinsonova choroba je progresivne ochorenie nervového systému, ktoré
postupne poskodzuje ¢asti mozgu, ktoré produkuju dopamin. Toto ochore-
nie sposobuje priznaky ako su tremor (trasenie), tuhost, spomalené pohyby,
strata automatickych pohybov a zmeny v rec¢i. Dopamin je neurotransmiter,
ktory je dblezity pre koordinaciu pohybov a regulaciu nalady. Demencia je
¢astym symptomom u ludi s pokrocilou Parkinsonovou chorobou.

- Frontotemporalna demencia je skupina ochoreni mozgu, ktoré postihuju
predné (frontalne) a bo¢né (temporalne) ¢asti mozgu. Tieto oblasti mozgu
su spojené s osobnostou, spravanim a jazykom.

- Creutzfeldt-Jakobova choroba patri medzi prionové ochorenia (Aguzzi a Calel-
la 2009). Je to rychlo postupujuca a zriedkava forma demencie.

- Wernicke-Korsakoffov syndrom je ¢asto spdsobeny dlhodobym nadmernym
konzumovanim alkoholu.

Termin zmieSana demencia sa pouziva, ked' su pritomneé dva alebo viac typov
demencie. (Kralova 2017).

Etiologia Alzheimerovej choroby

Pretoze prevaznu vac¢sinu pripadov demencie spdsobuje degenerativne ochorenie
centralneho nervového systému Alzheimerova choroba, alebo jej zmiesana forma,
tejto téme sa venujeme podrobnejsie (Fan a kol. 2019).

Alzheimerovu chorobu prvykrat opisal nemecky bavorsky psychiater a neurolég
Alois Alzheimer v roku 1907. Pri Alzheimerovej chorobe dochadza k akumulacii
amyloidu B extracelularne a k ukladaniu depozit hyperfosforylovaného 1-proteinu
intracelularne. Vysledkom toho je ubytok neurdnov a difuzna atrofia mozgu (Kralova
2017; Kumar a kol. 2018).

Vznik Alzheimerovej choroby je ovplyvneny zmesou environmentalnych a gene-
tickych faktorov, t. j. multifaktorialny (Kralova 2017). Medzi rizikové faktory, ktorym
mozno predchadzat patri diabetes mellitus 2. typu, hypertenzia, fajéenie, porane-
nia hlavy, sedavy spdsob Zzivota a obezita. K neovplyvnitelnym rizikovym faktorom
mozno zaradit vek jedinca a geneticku predispoziciu (Ulep a kol. 2018).
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Patolégia ochorenia

Najbeznejsimi a najvyraznejSimi charakteristickymi léziami pritomnymi v mozgu pa-
cienta su senilné plaky a neurofibrilarne spleti. Neurénova a dendriticka strata,
neuropilove vlakna, dystrofické neurity, granulovakuolarna degeneracia, Hiranove
telieska a cerebrovaskularny amyloid su tiez typické pre mozog jedinca s Alzheime-
rovou chorobou. Mozog jedinca s Alzheimerovou chorobou je atroficky s rozsireny-
mi ryhami (sulci) a zuzenymi zahybmi (gyri) (Castellani a kol. 2010).

Makroskopické zmeny

Makroskopicky dochadza k zmrstovaniu mozgu s kortikalnym stencovanim a at-
rofiou, Co ma za nasledok rozsirenie cerebralnych sulci, ktoré je najvyraznejsie
v prednych, temporalnych a parietalnych lalokoch. K makroskopickej kortikalnej
atrofii prispieva strata synapsie aj strata neuronov. Atrofia sposobuje kompenzacné
zvadSenie komory (hydrocephalus ex-vacuo) (Obrazok 1). Dal&im makroskopic-
kym znakom bezne pozorovanym pri Alzheimerovej chorobe je strata neuromelani-
novej pigmentacie v locus coeruleus (Chen a Mobley 2019; Kumar a kol. 2018;
Sengoku 2019)

Mikroskopické zmeny

Medzi zakladné mikroskopické znaky, ktoré prvykrat identifikoval Alzheimer, patria
neuritické amyloidné plaky (extracelularne lézie) a neurofibrilarne klbka (intracelu-
larne lézie) (Chen a Mobley 2019; Kumar a kol. 2018).

Obr. 1: Atrofia mozgu pri Alzheimerovej chorobe (Bagad a kol. 2013)
Legenda: A: mozog zdravého jedinca, B: mozog jedinca s Alzheimerovou chorobou
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Extracelularne lézie - senilné (amyloidové) plaky

Senilneé plaky, opisané v pévodnej sprave o Alzheimerovej chorobe ako ,miliarne
loziska®, su sférické extracelularne lézie s priemerom 10 az 200 uym. Hlavnou pro-
teinovou zlozkou jadier senilnych plakov a vaskularneho amyloidu je maly polypep-
tid s velkostou priblizne 4,2 kDa nazyvany amyloid B (AB), o ktorom molekular-
no-genetické studie uvadzaju, ze je sucastou ovela vacsieho prekurzora proteinu
AB kodovaného na chromozéome 21 (Castellani a kol. 2010).

Amyloid B sa tvori z latky telu vlastnej - amyloidového prekurzorového proteinu
(APP), ktory sa v neuronoch vyskytuje v niekolkych frakciach. Transmembrano-
vu frakciu Stiepia enzymy sekretazy (o-sekretaza) na kratke fragmenty (39 az 40
aminokyselin), ktoré sa nazyvaju B-peptid. Za normalnych okolnosti su solubilng,
posobia neuroprotektivne a zucastnuju sa na tvorbe novych synaptickych miest.
Pri Alzheimerovej chorobe sa Stiepenia APP zucasthuju najma B- a y-sekretazy.
Stiepenie sa odohrava na inych miestach, preto vznikaju dihé fragmenty (42 a viac
aminokyselin). Tieto dihé fragmenty B-peptidu prestavaju byt solubilné a zac¢inaju
koagulovat a polymerizovat (Kralova 2017).

Amyloid B nasledne oligomerizuje, difunduje do synaptickych strbin a interferuje
so synaptickou signalizaciou. Vznikaju nerozpustné amyloidné fibrily, ktoré sa ag-
reguju do plakov. Polymerizacia vedie k aktivacii kinaz, ¢o sposobuje hyperfosfo-
rylaciu t-proteinu spojeného s mikrotubulami a jeho polymerizaciu na nerozpustné
neurofibrilarne spletence. Po agregacii plakov a spletencov nasleduje nabor mik-
roglii, ktoré obklopuju plaky. To spésobuje mikroglialnu aktivaciu a lokalnu zapalovu
odpoved' a prispieva k neurotoxicite (Kralova 2017; Tiwari a kol. 2019).

Neuritické (senilné plaky) su tvorené krystalmi amyloidu, okolo ktorého je det-
ritus odumretych neurénov a lem aktivovanych gliovych elementov (Obrazok 2). V
okoli neuritickych plakov dochadza k aseptickému zapalu, uvolfiuju sa cytokiny,
interleukiny, volné kyslikové radikaly, ktore dalej poskodzuju okolité mozgove tka-
nivo. Gliové elementy okrem toho produkuju aj molekuly enzymu butyrylcholineste-
razy, ktory rozklada acetylcholin (Kralova 2017).
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Obr. 2: Senilné plaky (DeTure a Dickson 2019)

Intracelularne lézie - neurofibrilarne klbka

Neurofibrilarne spletence (NFT) (Obrazok 3) patria k hlavhym mikroskopickym lé-
ziam Alzheimerovej choroby. Su lokalizované predovsetkym vo velkych pyramido-
vych neuronoch Ammonovho rohu a mozgovej kory. Neurofibrilarna patologia sa
vyskytuje aj v oblasti stredného mozgu, mozocku a hypotalamu (Castellani a kol.
2010).

Z intracelularnych zmien sa najdélezitejSie odohravaju na urovni t-proteinu, Cize
na urovni bunkoveho cytoskeletu. Intracelularny t-protein spevnuje steny viaken
mikrotubulov, kioré maju v bunke najma transportny vyznam (Castellani a kol.
2010). Pri Alzheimerovej chorobe sa t-protein nadmerne fosforyluje, ¢im vznikaju
kratSie formy schopné vytvorit helikalne filamenty, ktoré su podobné dvojzavitni-
ciam nukleovych kyselin. Tieto vlakna tvoria zaklad tzv. neurofibrilarnych klbiek -
spletencov. Neurony, v ktorych sa vytvoria takéto spletence, podliehaju apoptoze
a zanikaju. Distribucia neurofibrilarnych klbiek a neuronalnej atrofie je selektivna.
Postihnuty je neokortex, amygdala, hipokampus a bazalne jadra (DeTure a Dick-
son 2019; Kralova 2017; Sengoku 2019; Tiwari a kol. 2019).



Marta Mydlarova Blas¢akova et al. | 8

o o
& s w
- Py . 4 A
2.2 ' f
o W
v vid w!
, "y A
2 v o R ’3. 4‘; ‘.\,ll
a7 Nt LN !

Obr. 3: Neurofibrilarne klbka (Dickson a Lin 2014)

Klinické prejavy Alzheimerovej choroby
Alzheimerova choroba sa vzdy prejavuje priznakmi kognitivnej poruchy (dement-
ného syndromu). Prvym prejavom byva zvyCajne porucha epizodickej paméti. K
véasnym priznakom patri aj porucha vizualno-priestorowych schopnosti. Casto sa
objavuje depresivna nalada, ktora sa najviac vyskytuje v skorych stadiach ochore-
nia. S progresiou ochorenia sa zhorsuje aj dlhodoba paméat vo vsetkych svojich
vrstvach - epizodickej, sémantickej aj proceduralnej. V pokrocilejSich stadiach
ochorenia sa progresia porlch paméti prejavi poruchami orientacie. Castym
priznakom byvaju poruchy symbolickych funkcii - afazia, apraxia, agnozia, ag-
rafia aakalkulia. Typicka je spankova inverzia, ked pacient poCas dna spi a v noci
bdie, je dezorientovany a bludi. V pokrocilom stadiu sa vyskytuju aj regularne tran-
zitorne kvalitativhe poruchy vedomia, najma stavy zmatenosti (Kralova 2017 ; Kumar
a kol. 2018).

Priebeh Alzheimerovej choroby je postupujuci (dalej sa Siriaci), bez napadnej-
Sich kratkodobych vykyvov. Ochorenie je nezvrainé a pacienti zomieraju vacsinou
na pridruzenu infekciu pri kompromitovanom imunitnom systéme (Kralova 2017).

Diagnostika ochorenia

Diagnoza Alzheimerovej choroby vyzaduje klinicky dokaz straty pamati a poskode-
nia aspon jednej dalSej kognitivnej domény s dokazom narusenia socialnej alebo
pracovnej funkcie. Alzheimerovu chorobu je potrebné odlisit od inych pricin de-
mencie, ako je vaskularna demencia, demencia s Lewyho telieskami, Parkinsono-
va choroba s demenciou, frontotemporalna demencia a reverzibilné demencie. Na
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zaklade postihnutych oblasti mozgu mozno o¢akavat zna¢nu variabilitu pociatocné-
ho klinického obrazu (Castellani a kol. 2010).

Biochemicka analyza cerebrospinalnej tekutiny, v ktorej sa stanovuje t-protein,
fosforylovany t-proteinu a peptid amyloid § o dizke 42 aminokyselin je uzitodna
pri diagnostike predklinického stadia. Na diagnostiku Alzheimerovej choroby sa
pouziva CT mozgu, ktoré ukazuje cerebralnu atrofiu a rozsirenu tretiu komoru. V
poslednej dobe sa objemova MRI pouziva na presné meranie objemovych zmien v
mozgu. Pri Alzheimerovej chorobe ukazuje volumetricka MRI zmensenie medialne-
ho temporalneho laloku. Funkcné techniky zobrazovania mozgu ako PET, fMRI a
SPECT sa pouzivaju na mapovanie vzorcov dysfunkcie v mensich oblastiach mozgu
medialneho temporalneho a parietalneho laloku (Atri 2019, Kumar a kol. 2021).

Progno6za ochorenia

Aj ked' sucasna liecba Alzheimerovej choroby nevie zastavit jej progresiu, moze
na isty ¢as spomalit zhorSovanie priznakov demencie a zlepsit kvalitu Zivota ludi s
Alzheimerovou chorobou. Potrebné su dalsie vedeckeé studie zamerané na etiopa-
togenézu tohto ochorenia, prostrednictvom ktorych je nevyhnutné hladat lepsie
spoOsoby oddialenia nastupu, rozvoju tohto ochorenia a liecby. Délezitu ulohu zo-
hrava aj primarna prevencia, tzn. aktivny pristup k udrzaniu kognitivnych funkcii
prostrednictvom neustaleho vzdelavania sa, komunikacie medzi fudmi, Citanim
knih, spolo¢enskymi hrami, sledovanim vedomostnych sutazi, pohybovou aktivitou
a spravnym zivotnym Stylom.

Aby sa zdravotné systémy europskych ¢lenskych statov aj ostatnych krajin mohli
pripravit, za posledné tri desatrocia bolo vykonanych niekolko vyznamnych prac
na odhad prevalencie demencie na europskej urovni. Boli to studia EURODEM
zo zaciatku 80. rokov (aktualizovana v roku 2000), Europska spolupraca v oblasti
demencie - EuroCoDe (2006-2008), a 1. spoloéna akcia EU v oblasti demencie -
ALCOVE (2011-2013). Alzheimer Europe povazovala za potrebné aktualizovat tie-
to udaje, preto podla metodiky stanovenej v ramci projektu EuroCoDe v roku 2018
spracovali aktualny stav a vytvorili prognozu do 2050 (Alzheimer Europe 2019).

Metodika a material

Ako zdroj eurdpskych statistik sme pouzili rocenku spolo¢nosti Alzheimer Europe s
nazvom Dementia in Europe. Yearbook 2019. Estimating the prevalence of dementia
in Europe (Alzheimer Europe 2019), ktora systematicky preskumala vedecké c¢lanky
o prevalencii demencie pouzitim nasledujuceho retazca na vyhladavanie: ,,Demencia
/ Prevalencia / Incidencia / Epidemioldgia® alebo ,,Alzheimerova choroba / Vasku-
larna demencia, Lewyho choroba / Fronto-temporalna demencia / Incidencia / Pre-
valencia / Epidemioldgia“. Vysledkom skriningu bol zoznam potencialne vhodnych
publikacii, avsak mnohé studie z nich neuvadzali udaje oddelene pre vekove triedy a
pohlavie. Preto spolo¢nost Alzheimer Europe kontaktovala autorov ¢lankov a vyzia-
dala nespracované udaje z ich studie. Metodiku ziskavania, vyberu a spracovavania
udajov podrobnejsie popisuije vyssie citovany dokument.
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Statistické udaje ziskané zo spravy Dementia in Europe. Yearbook 2019.
Estimating the prevalence of dementia in Europe (Alzheimer Europe 2019) sme
spracovavali najprv v Microsoft Excel. Statistické testy (Pearsonov Chi-kvadratovy
test nezavislosti, Shapiro-Wilk test normality, parovy t-test) boli prevedene v R Stu-
dio Cloud. Mapy prevalencie boli vytvorené pomocou interaktivneho generatora
map IMAGE.

Vysledky a diskusia

Tabulka &. 1 uvadza prevalenciu demencie. Udaje boli spracované podla dat spo-
lo¢nosti Alzheimer Europe (2019), ktora zverejnuje pocty osdb s demenciou v jed-
notlivych krajinach EU aj mimo nej. Z tabulky je zrejmé, ze v populacii Slovenska
je 0 4,82 percent viac zien, ako muzov, a rozdiel medzi pohlaviami nie je rovno-
merne rozlozeny medzi vekovymi skupinami. Podla Chi-kvadrat testu tento rozdiel
je Statisticky signifikantny na hladine vyznamnosti p<0.05. MdZeme povedat, Ze
existuje statisticky vyznamny rozdiel medzi po¢tami muzov a zien v réznych veko-
vych skupinach.

Graf €. 1 zobrazuje prevalenciu demencie na Slovensku podla veku a pohlavia.
Z tabulky ¢. 1 vidime aj to, ze kym celkovo 1,23 percent zien trpi demenciou,
u muzov to predstavuje len 0,5%. Podla Chi-kvadrat testu tento rozdiel je Statisticky
signifikantny na hladine vyznamnosti p<0.05, a mézeme povedat, Ze existuje sta-
tisticky vyznamny rozdiel medzi po¢tami muzov a zien na Slovensku trpiacimi de-
menciou v roznych vekovych skupinach. Neexistuje dékaz o rozdielnej nachylnosti
réznych pohlavi na demenciu, rozdiel prevalencie sposobuje fakt, ze zeny dozivaju
vysSieho veku ako muzi. Vo vekovej kategorii 30 az 59 rokov je este vyssi podiel
muzov trpiacich demenciou, ako zien, ale so zvysujucim sa vekom percentualny
podiel muzov rapidne klesa oproti poctom tykajucich sa zenského pohlavia.
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Tabulka ¢. 1 Prevalencia demencie na Slovensku
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Graf ¢. 1 Prevalencia demencie na Slovensku podla veku a pohlavia
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Existuje pomerne malo publikovanych vyskumov o vyskyte demencie u ludi vo veku
do 60 rokov, ktori ziju s nejakou formou demencie. Odhady prevalencie z inych
projektov (napr. EuroCoDe) vo vSeobecnosti ukazali, ze prevalencia v tejto popula-
cii je vyrazne nizSia ako v populacii nad 60 rokov. Podobne v prieskume Alzheimer
Europe (2019) len maly pocet studii zahfhal osoby vo veku 60 az 64 rokov v po-
rovnani s vyssimi vekovymi kategoriami. To poukazuje na jasnu a naliehavu potrebu
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dalsieho vyskumu prevalencie demencie u ludi vo veku do 65 rokov (Pais a kol.
2020).

Graf &. 2 porovnava prevalenciu demencie na Slovensku a v Ceskej republike
podla vekovych skupin. Vyuzitim Chi-kvadrat testu tento rozdiel nebol statisticky
signifikantny p=0.05. M6Zeme konstatovat, Ze neexistuje Statisticky vyznamny roz-
diel medzi poétami fudi trpiacimi demenciou v Ceskej republike a na Slovensku.

Prevalencia demencie na Slovensku
a v Ceskej republike podla vekovych skupin
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Graf &. 2 Prevalencia demencie na Slovensku a v Ceskej republike podla vekovych skupin
v percentach

Pri skiimani udajov o pocte obyvatelov Slovenska v studii Alzheimer Europe (2019)
predpokladali, ze v obdobi rokov 2018 az 2025 sa pocet obyvatelov Slovenska
mierne zvysi, pricom v rokoch 2025 az 2050 sa znizi.

Tato progndza sa do roku 2022 naplnila len Ciastocne, pretoze na zaklade uda-
jov z EUROSTAT pocet obyvatelov Slovenska mierne narastal az do roku 2020,
a potom klesal (Graf. ¢. 3).

Napriek tymto nepatrnym rozdielom nemame ddovod vyvracat prognézu Alzhei-
mer Europe (2019), podla ktorej sa celkovy pocet ludi s demenciou na Slovensku
viac ako zdvojnasobi zo 62 495 v roku 2018 na 128 986 v roku 2050. Podobne aj
v percentualnom vyjadreni budu fudia s demenciou predstavovat 2,59 % celkovej
populacie v roku 2050 v porovnani s 1,15 % v roku 2018. Slovensko prekonava
Sirsi europsky trend, ked' sa pocet [udi s demenciou do roku 2050 takmer zdvoj-
nasobi.

Kluc¢ovym faktorom tejto zmeny sa zda byt vyrazny narast poctu l'udi vo veku nad
65 rokov, a najma vo veku nad 80 rokov, ktory sa medzi rokmi 2018 az 2050 viac
ako zdvojnasobi (Alzheimer Europe 2019).
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Pocty obyvatelov Slovenska v obdobi 2018-2022
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Graf &. 3 Prevalencia demencie na Slovensku a v Ceskej republike podla vekovych skupin
v percentach

Tento celoeuropsky trend mézeme pozorovat aj na poctoch ludi s Alzheimerovou
chorobou z dvoch prieskumov z rokov 2008 (EuroCoDe 2008) a z roku 2018
Alzheimer Europe (2019).
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Obr. ¢. 4 Prevalencia demencie v europskych krajinach v r. 2008 Alzheimer Europe (2019)

Slovensko patri ku krajinam s nizkou prevalenciou demencie. Rozdiely samozrejme
mozu byt sposobené aj réznymi postupmi diagnostikovania demencie v roznych
Statoch, ako aj réznymi metodikami zarad'ovania do starostlivosti o pacientov.

Shapiro-Wilk testom normality sme zistili, ze udaje prevalencie demencie v 27
europskych statoch su normalne distribuované, preto sa méze pouzit parovy t-test.
Po vykonani parového t-testu mézeme konstatovat, ze existuje Statisticky vyznamny
rozdiel medzi prevalenciou demencie v rokoch 2008 a 2018. Vysledok vsak,
okrem dozivania obyvatelstva vyssieho veku, mohol ovplyvnit aj fakt, Ze v posled-
nych rokoch vyskumu sa zlepsilo chapanie demencie, ¢o umoznilo klinickym leka-
rom urcovat jemnejSie a SpecifickejSie diagndzy demencie, a to vo vztahu k typu
demencie aj k stadiu ochorenia, v ratane prodromalnych a predklinickych stadii
(kde su este aktivity kazdodenneho zivota relativne nenarusene) (Alzheimer Europe
2019).
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Obr. &. 5 Prevalencia demencie v eurépskych krajinach v r 2018 Alzheimer Europe (2019)

Alzheimer Europe (2019) uvadza aj prognozu - odhad prevalencie na rok 2025
a na rok 2050. Pri pouziti odhadov prevalencie podla ro¢enky Alzheimer Europe
(2019) z udajov o populacii za rok 2018 pre kombinovanu populaciu krajin EU a
krajin mimo EU (okrem 27 ¢&lenskych $tatov EU do prieskumu boli zahrnuté Spo-
jené kralovstvo, Bosna a Hercegovina, Normanské ostrovy, Island, Izrael, Cierna
Hora, Severné Macedonsko, Norsko, Svajciarsko a Turecko) dostaneme celkovo
9 780 678 [udi s demenciou v roku 2050. Zatial' ¢o pri pouziti odhadov prevalencie
podla EuroCoDe zameranych na udaje o populacii za rok 2008 dostaneme celko-
vo 10 935 444 ludi s demenciou pre tych istych 37 statov. Ak berieme do uvahy
len tie nizSie odhady Alzheimer Europe (2019), o¢akava sa, ze pocet ludi s demen-
ciou sa bude nadalej vyrazne zvySovat. Do roku 2050 sa takmer vyskyt demencie
zdvojnasobi, a v Eurépe bude zit 18 846 286 ludi s tymto ochorenim.

Zhrnutie

Tento ¢lanok analyzuje vyskyt demencie na Slovensku a v dalSich eurépskych kraji-
nach. Demencia je postupna strata kognitivnych schopnosti, ktora zasahuje do ¢in-
nosti kazdodenného zivota. Existuje niekolko typov demencie vratane Alzheimero-
vej choroby, ktora je u nich najCastejsia. Ako zdroj europskych statistik bola pouzita
rocenka Alzheimer Europe (2019). Slovensko patri medzi krajiny s nizkym vyskytom
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demencie v porovnani s ostatnymi ¢lenskymi statmi EU. K rozdielom prevalencie
mozu prispiet aj rozdielne postupy diagnostikovania demencie v jednotlivych kraji-
nach, ako aj rozdielne metody zarad'ovania do starostlivosti o pacientov. O¢akava
sa, ze celkovy pocet ludi s demenciou na Slovensku sa do roku 2050 viac ako
zdvojnasobi. To je v sulade s europskym trendom a je to spésobené vyraznym
narastom poétu fudi vo veku 65 rokov a viac. Clanok tiez poukazuje na &tatisticky
vyznamny rozdiel medzi vyskytom demencie v roku 2008 a 2018, ktory méze byt
okrem vysSieho veku ovplyvneny aj postupnym rozvojom diagnostickych metod.
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