
STRESZCZENIE 
W pracy dokonano przeglądu środków farmakologicznych obecnie stosowanych lub mogących mieć zastosowanie 

w najbliższej przyszłości w leczeniu choroby Alzheimera. 
Obecne strategie terapeutyczne polegają na stosowaniu inhibitorów acetylocholinesterazy (donepezil, galantamina, 

riwastygmina), które stabilizują poziom neuroprzekaźnika w szczelinie synaptycznej oraz antagonisty receptora NMDA 
– memantyny. 

 Obecna terapia choroby Alzheimera polega na działaniu objawowym i przynosi jedynie ograniczone klinicznie wyniki, 
a stosowane środki nie wpływają na mechanizmy procesu chorobowego. 

W trakcie badań klinicznych znajduje się wiele środków o potencjalnym wpływie na proces chorobowy. Szczególną uwa-
gę poświęca się oddziaływaniu na złogi Abeta, białko tau oraz mechanizmom oksydacyjnym i zapalnym zaangażowanym 
w proces chorobowy. 

 Dotychczasowe wyniki dają nadzieję na wprowadzenie w ciągu najbliższych lat leków znacznie skuteczniej wpływają-
cych na proces chorobowy. 

SUMMARY 
 We analyzed pharmacological means which are currently in use of Alzheimer’s disease and those which may soon 

come in use. 
 Current treatments include the acetylcholine esterase inhibitors (eg, donepezil hydrochloride, galantamine hydro-

bromide and rivastigmine tartrate), which stabilize the neurotransmitter acetylcholine in the synaptic cleft, and the N-
methyl-D-aspartate receptor antagonist memantine, which counteracts the deleterious effects of high brain concentra-
tions of the excitatory amino acid, glutamate. 

 Unfortunately current symptomatic treatments of AD are of limited benefi t, as they are not directed at the underlying 
biological basis of the disease. 

 Many new drugs are currently in clinical trials. The experiments with drugs targeting Aβ pathology, targeting tau pat-
hology or targeting oxidation and infl ammation will may ultimately lead to tailored treatment strategies. 

It is hoped that new drugs will enter the market within the following years to effectively treat patients with Alzheimer’s 
disease. 

Słowa kluczowe: Choroba Alzheimera, farmakoterapia 

Key words: Alzheimer’s disease, pharmacotherapy 

Specjalnie dla Farmakoterapii w Psychiatrii i Neurologii

Only for Pharmacotherapy in Psychiatry and Neurology

ADAM BILIKIEWICZ , LESZEK BIDZAN

Aktualny stan leczenia choroby Alzheimera

Current trends in Alzheimer’s Disease pharmacotherapy 

Klinika Psychiatrii Rozwojowej, Zaburzeń Psychotycznych i Wieku Podeszłego
Akademii Medycznej w Gdańsku

FARMAKOTERAPIA W PSYCHIATRII I NEUROLOGII, 2007, 2, 69–74



jących funkcje poznawcze (zwykle stosuje się skalę 
ADAS-kog). Kryterium porównującym grupy leczone 
substancją czynną (5 mg lub 10 mg) i placebo był fakt 
instytucjonalizacji pacjenta lub też wyraźne upośle-
dzenie w funkcjonowaniu (dość precyzyjnie zdefi nio-
wane w oparciu o Bristol Activities of Daily Living Scale 
(BADLS). Wyniki nie potwierdziły skuteczności leku. 
Nie uzyskano znamiennych różnic pomiędzy donepe-
zilem (5 lub 10 mg) a placebo, zarówno w odniesieniu 
do pierwszorzędowych dla badania kryteriów (insty-
tucjonalizacja lub pogorszenie funkcjonowania), jak 
również w stosunku do dodatkowych zmiennych oce-
nianych w badaniu: zaburzeń zachowania i objawów 
psychotycznych, zaburzeń psychopatologicznych 
u opiekunów, kosztów leczenia i opieki, objawów 
ubocznych oraz śmiertelności. (6) 

 W raporcie przygotowanym przez AAN (Ameri-
can Academy of Neurology) dostrzeżono wprawdzie 
korzyści wynikające ze stosowania IAchE, ale efekt 
uznano za niewielki. (9)

 Z podsumowania szeregu badań, wykonanych 
zgodnie z obowiązująca metodologią (podwójnie 
ślepa próba, kontrola placebo), może wynikać, że 
czynna substancja przewyższa efekt uzyskany w gru-
pach placebo zaledwie o ok. 10% (15). Terapia IAche 
w stosunku do placebo przynosi różnicę zaledwie kil-
ku punktów w powszechnie stosowanej w badaniach 
klinicznych skali ADAS kog, której zakres wynosi 
0 (bez zaburzeń) – 70 punktów. Oznacza to, że 
stosowanie substancji czynnej w istocie przynosi 
efekt jedynie w pojęciu matematycznym, nieko-
niecznie natomiast klinicznym. Przeprowadzone 
w ostatnim okresie czasu kilka badań fi nansowanych 
ze źródeł rządowych wskazują na bardzo ograniczo-
ny efekt IAche w odniesieniu do oceny jakości życia, 
zarówno chorych jak i ich opiekunów, oraz wpływu 
na instytucjonalizację. IAche (riwastigmina, done-
pezil oraz galantamina) nie uzyskały rekomendacji, 
np. NICE committee (National Institute for Clinical 
Excellence) do stosowania w ogóle od przypadków 
łagodnych do umiarkowanych chA; zwrócono nato-
miast uwagę na konieczność identyfi kacji pewnych 
grup pacjentów, u których odpowiedź będzie rzeczy-
wiście korzystna (13, 18). 

 Osobnym problemem jest stosowanie IAche u osób 
z otępieniem typu Alzheimera, ale ze współistniejący-
mi czynnikami naczyniowymi. Jest to o tyle ważne, 
że w praktyce prawdopodobnie znaczna część (jeżeli 
nie większość) osób z AD wykazuje również pewną 
patologię naczyniową. W ostatnich latach pojawiło się 
wiele sugestii wskazujących na korzystny efekt dzia-
łania IAchE u tej kategorii chorych. Opublikowano 
kilka badań klinicznych, w których w odniesieniu do 

 Od kilku lat trudno mówić o znaczącym postępie 
w terapii choroby Alzheimera. Nadal w standardach 
postępowania dominują inhibitory acetylocholineste-
razy oraz memantyna, wprowadzone do lecznictwa 
jeszcze w latach dziewięćdziesiątych dwudziestego 
wieku. Niemniej jednak okres, w którym środki te są 
stosowane na szeroką skalę umożliwia postawienie 
bardziej wyważonej oceny w odniesieniu zarówno do 
ich efektywności, jak i bezpieczeństwa. Na polskim 
rynku są dostępne inhibitory acetylocholinesterazy: 
donepezil, galantamina i riwastigmina, które utrzy-
mują poziom acetylocholiny w szczelinie międzysy-
naptycznej oraz antagonista receptora NMDA me-
mantyna. 

INHIBITORY ACETYLOCHOLINESTERAZY 
 
 Inhibitory acetylocholinesterazy niewątpliwie 

należą obecnie do najbardziej znanych i najczęściej 
akceptowanych środków stosowanych w leczeniu 
choroby Alzheimera (Alzheimer’s Disease – AD). (2) 
Zastosowanie w praktyce znalazły cztery inhibitory. 

Takryna była pierwszym inhibitorem acetylo-
cholinesterazy zarejestrowanym przez FDA (Food 
and Drug Administration) jako lek w AD. Z uwa-
gi na istotne objawy uboczne i powikłania, przede 
wszystkim hepatotoksyczność, lek nie jest stosowany 
w Europie. Pozostałe trzy inhibitory acetylocholi-
nesterazy: donepezil, riwastigmina oraz galantami-
na charakteryzują się lepszym profi lem bezpieczeń-
stwa. W szeregu badań klinicznych kontrolowanych 
placebo, opartych na podwójnie ślepej próbie, wyka-
zano wyższość IChE w odniesieniu do placebo. Po-
czątkowy entuzjazm jaki towarzyszył wprowadzaniu 
IChE na rynek w ciągu ostatnich lat znacznie jed-
nak zmalał. 

 Obecnie można dojść do przekonania, że ich efekt 
w odniesieniu do funkcji poznawczych sprowadza się 
do przejściowego spowolnienia procesu, jednak nie 
u wszystkich leczonych. Faktem jednak jest, że w kil-
ku badaniach opartych na podwójnie ślepej próbie, 
kontrolowanej placebo (RCT – Randomized Clinical 
Trial) wykazano matematycznie wyższość czynnych 
form leku nad placebo (21, 22). 

 Z uwagi na charakter procesu szczególnie cenne 
są badania oparte na długotrwałej próbie, do których 
można zaliczyć opublikowane w 2004 r. badania po-
święcone wielomiesięcznemu stosowaniu donepezilu 
(dawka 5 lub 10 mg na dobę) w grupie 486 pacjen-
tów przez możliwie jak najdłuższy okres. Przy czym 
za kryteria oceny nie przyjęto jak w większości badań 
ocenę metryczną uzyskaną w jednej ze skal ocenia-

ADAM BILIKIEWICZ, LESZEK BIDZAN70



71

riwastygminy i galantaminy obserwowano korzystny 
efekt kliniczny (14, 10). Natomiast w dwóch bada-
niach poświęconych zastosowaniu donepezilu u pa-
cjentów z demencją z czynnikami naczyniowymi uzy-
skano nieznaczny efekt (4, 27). 

 Istotną trudnością w przenoszeniu wyników ba-
dań RCTs jest i to, że oparte są one na selekcjono-
wanych grupach chorych. Za przykład może posłużyć 
wymóg włączania pacjentów wyłącznie z ustabilizo-
wanymi schorzeniami towarzyszącymi (cukrzyca, 
nadciśnienie, choroby serca), co jest zupełnie różne 
od praktyki klinicznej. 

 Dobrym podsumowaniem badań dotyczących 
zastosowania IAchE w chorobie Alzheimera jest naj-
nowszy przegląd literatury dokonany przez Birksa 
(2006). Wskazano tam, że wszystkie trzy inhibitory 
(donepezil, riwastygmina, galantamina) wykazują pe-
wien efekt w chorobie Alzheimera. Brak jest danych, 
że wpływają w istotny sposób na aspekty społeczne 
choroby, w tym nie redukują kosztów fi nansowych 
choroby. Nie ma obecnie możliwości identyfi kacji 
osób przed rozpoczęciem leczenia, u których uzyska 
się pozytywną odpowiedź terapeutyczną IChE. Pomi-
mo pewnych różnic w mechanizmach działania po-
szczególnych IAchE nie ma podstaw do twierdzenia, 
że którykolwiek z nich jest skuteczniejszy. Wydaje się, 
że galantamina oraz riwastygmina wykazują nieco 
więcej działań ubocznych w porównaniu z donepezi-
lem, ale jak konkluduje autor, może to być związane 
z wymogiem powolnego zwiększania dawki, co nie za-
wsze jest stosowane (5).

MEMANTYNA 

Istnieje kilka randomizowanych badań, w których 
porównując memantynę do innych metod terapii 
(zwykle inhibitorów acetylocholinesterazy) lub do 
placebo wykazano spowolnienie postępu zaburzeń 
otępiennych w ocenie zarówno globalnego defi cytu 
poznawczego, codziennego funkcjonowania, jak i nie-
których objawów tzw. pozapoznawczych (11). 

 Ocenę wpływu memantyny na przebieg proce-
su otępiennego w ostatnim okresie przeprowadzono 
w dwóch badaniach opartych na dużej populacji pa-
cjentów. W pierwszym z tych badań oceny dokonano 
w oparciu o badanie 252 pacjentów, jednak na pod-
kreślenie zasługuje raczej to, że do pierwszorzędo-
wych mierników oceny skuteczności zaliczono skalę 
Clinician’s Interview-Based Impression of Change Plus 
Caregiver Input (CIBIC-Plus) oraz skalę Alzheimer’s 
Disease Cooperative Study Activities of Daily Living 

Inventory modifi ed for severe dementia (ADCS-ADL-
sev). Przyjęcie takiej metodologii oznacza odejście od 
standardu opierania oceny efektywności na wybra-
nych funkcjach psychicznych, na rzecz ogólnej oceny 
klinicznej i oceny stopnia funkcjonowania pacjenta, 
co jest bliższe używanej w praktyce defi nicji popra-
wy. Również godne podkreślenia jest uwzględnienie 
w analizie statystycznej osób, które nie ukończyły 
przewidywanego protokołem okresu badania. Badanie 
trwające 28 tygodni ukończyło 181 osób, co pośrednio 
świadczy o dobrej tolerancji leku. W ocenie obydwie-
ma pierwszorzędowymi skalami lepsze wyniki zano-
towano w grupie leczonej substancją czynną (20 mg 
memantyny) (20). 

 W innym badaniu dokonano oceny skuteczności 
i bezpieczeństwa memantyny, jako leku dodanego do 
wcześniejszej, ustabilizowanej terapii IAchE (done-
pezil). Z liczby 404 pacjentów włączonych do badania 
322 ukończyło badanie, w którym za główne kryte-
ria poprawy przyjęto wyniki w skalach Severe Impa-
irment Battery (SIB) (ocena funkcji poznawczych) 
oraz Activities of Daily Living Inventory (ADCS-
ADL19). Uzyskane wyniki przemawiają na korzyść 
memantyny (dodanej do donepezilu) chociaż, a doty-
czy to praktycznie wszystkich badań kontrolowanych 
placebo w przebiegu AD, różnice mają charakter bar-
dziej matematyczny niż kliniczny. Przykładowo wynik 
w skali ADCS-ADL19 wyniósł -2 pkt. dla memantyny 
i -3,4 pkt. dla placebo (różnica pomiędzy wynikiem 
wyjściowym a końcowym) przy zakresie skali 0–54 
pkt. (26) Problem dodawania memantyny do wcześ-
niej stosowanych IAchE podjęto też w badaniu, w któ-
rym początkowo włączono riwastigminę u pacjentów, 
u których nie notowano pozytywnej odpowiedzi po 
leczeniu donepezilem lub galantaminą. W dalszym 
etapie u osób, które nie zareagowały w ciągu 16 tygo-
dni na riwastygminę (3–12 mg) dołączono memanty-
nę (5–12 mg na okres 12 tygodni). Łączona terapia 
pozwoliła uzyskać lepszy efekt terapeutyczny (78% 
pacjentów zdefi niowano jako reagujących na leczenie 
wobec 46% leczonych wyłącznie riwastigminą) (7). 

 Memantyna uważana była (taką uzyskała reje-
strację w większości państw) za lek zalecany w umiar-
kowanych aż do ciężkich postaci AD, tymczasem 
w ciągu ostatnich lat ukazały się prace, które wska-
zują na korzystne działanie memantyny również 
w łagodnych stanach. Jako przykład można zacyto-
wać pracę Peskinda (19) opartą na 24 tygodniowej 
obserwacji 403 pacjentów z łagodnym i umiarkowa-
nym otępieniem, w której wykazano korzystny wpływ 
dawki 20 mg na dobę. 

 Ciekawym spostrzeżeniem wypływającym z pracy 
Gauthier i wsp. (11) jest korzystny wpływ memantyny 
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na szczególnie dokuczliwe dla otoczenia pacjenta ob-
jawy: zachowania agresywne oraz pobudzenie. Dzięki 
powyższemu efektowi u pacjentów z zachowaniami 
impulsywnymi otrzymujących memantynę możliwa 
jest redukcja innych leków, np. przeciwpsychotycz-
nych. 

 Obecnie zalecanymi dawkami dla memantyny 
jest 20 mg na dobę. Należy pamiętać, że istnieje kil-
ka stanów chorobowych, dość często występujących 
szczególnie w okresie starości, które zmuszają do 
ostrożności, a niekiedy nawet uniemożliwiają podanie 
memantyny. Lek jest wydalany głównie poprzez nerki 
i dlatego stany prowadzące do zmniejszenia klirensu 
muszą być uwzględnione przy dawkowaniu leku, któ-
ry zwykle wtedy stosuje się w dawce 10 mg na dobę. 
Generalnie memantyna jest postrzegana jako lek 
o dobrym profi lu bezpieczeństwa, jednak nie należy 
zaniedbywać stopniowego podnoszenia dawki – po-
czynając od 5 mg i podnosząc o kolejne 5 mg w cią-
gu kolejnych tygodni. Brak jest danych wskazujących 
na gorszy profi l bezpieczeństwa w wypadku łącznego 
stosowania memantyny i IAchE. Należy jednak zwró-
cić uwagę, że niektórzy zalecają w przypadku decyzji 
o odstawieniu IChE a włączeniu memantyny utrzy-
manie tych ostatnich w ciągu pierwszego miesiąca 
terapii memantyną. Celem utrzymania przez pewien 
okres dotychczasowego leczenia, nawet jeżeli nie było 
ono skuteczne, jest przeciwdziałanie obserwowane-
mu w niektórych badaniach dość gwałtownemu po-
gorszeniu stanu pacjenta po odstawieniu IChE (12). 

INNE ŚRODKI 

 Z uwagi na niesatysfakcjonujące wyniki dotych-
czasowego leczenia ch.A. podejmowane są próby 
wprowadzenia środków, które oparte będą na bez-
pośrednim działaniu na mechanizmy zwyrodnienia 
o.u.n. obserwowane w ch.A. 

Bardzo owocny w poszukiwaniu metod leczenia 
opartych na mechanizmach patogenetycznych cho-
roby Alzheimera wydaje się model oparty na myszach 
transgenicznych. Obecnie na różnych etapach prób 
klinicznych i przedklinicznych znajduje się kilkadzie-
siąt środków. Poniżej podano kierunki ich potencjal-
nego działania.

Działanie na patologiczne złogi A beta poprzez po-
średnią inhibicję gamma-sekretazy odgrywającą obok 
beta-sekretazy jedną z kluczowych ról w ujawnianiu 
toksycznej proteiny A beta. Inhibicja taka wydaje się 
możliwa poprzez zahamowanie kinazy 3 beta synte-
tazy glikogenu, którą to właściwość wykazuje związek 
GSK3β. 

 Immunizacja poprzez podanie A beta wydawały 
się być efektywną metodą terapii w modelu zwierzę-
cym. W 1999 r., Schenk i wsp. wykazali, że podanie 
A beta powoduje  u myszy zmniejszenie stężenia pa-
tologicznych łańcuchów A beta. Notowano również  
poprawę w zakresie funkcji poznawczych w modelu 
zwierzęcym. Wydawało się, że  będzie można uzyskać 
aktywną immunizację u ludzi. Początkowo bardzo 
dynamiczny  kierunek badań uległ na pewien czas 
zahamowaniu po wystąpieniu  meningoencefalitów 
u ludzi. Prawdopodobnie za te ciężkie powikłania 
odpowiedzialna była reakcja komórek T przeciwko 
białku A beta. Z uwagi na notowany pozytywny  efekt 
kliniczny w pierwszych eksperymentach badania nad 
szczepionką zostały  wznowione. Obecnie wprowadza 
się materiał m.in. pozbawiony punktów uchwytu dla  
komórek T (17). Prowadzone są badania nad różnymi 
strategiami stosowania  szczepionki A beta i wydaje 
się, że po opracowaniu w pełni bezpiecznej procedu-
ry może być to pierwszy lek działający bezpośrednio na 
kaskadę amyloidową w AD (8).

Kolejnym punktem docelowym w terapii choroby 
Alzheimera może być białko tau. Szczególne zainte-
resowanie wzbudza inhibicja fosforylacji białka tau. 
Wśród kinaz regulujących fosforylację białka tau pod-
stawową rolę pełni wspomniana powyżej GSK3. Na 
różnych etapach badań klinicznych znajduje się przy-
najmniej kilka inhibitorów GSK3. Przykładami środ-
ków działających w powyższym kierunku jest walpro-
inian sodu oraz CEP-1347. Inną strategią związaną 
z białkiem tau jest próba stosowania substancji mają-
cych działanie stabilizujące mikrotubulle. 

 Od dość dawna zauważono pozytywny efekt nie-
których środków o działaniu antyoksydacyjnym oraz 
przeciwzapalnym, które to procesy leżą u podłoża 
patologii zarówno białka A beta jak i tau. Jednak po-
tencjalnie pozytywne doniesienia dotyczące zastoso-
wania takich klas leków wynikają w większym stopniu 
z przeprowadzonych badań epidemiologicznych doty-
czących czynników ryzyka AD, niż z prób klinicznych 
z tymi lekami. Ze stosunkowo mniej licznych prób kli-
nicznych można przykładowo przytoczyć ocenę dwóch 
środków przeciwzapalnych: selektywnego inhibitora 
COX-2 – rofecoxibu oraz naproksenu (klasyczny lek 
niesteroidowy) w odniesieniu do placebo. Do badania 
trwającego rok włączono 351 osób. U osób leczonych 
substancjami czynnymi (rofecoxibu lub naproksenu) 
nie stwierdzono jednak znaczących różnic w porów-
naniu z grupą otrzymującą placebo (1). 

 W procesach neurodegeneracyjnych oraz w sta-
rzeniu się układu nerwowego odgrywają rolę wolne 
rodniki. Związki zmniejszające stężenie wolnych rod-
ników, nazywane „wymiataczami wolnych rodników” 
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lub przeciwutleniaczami, mogą być przydatne w le-
czeniu chorób przebiegających z otępieniem. Zalicza 
się tutaj alfa-tokoferol (wit. E), ale własności te ma 
też posiadać wspomniana już selegilina czyli inhibitor 
MAO typu B.

 Z innych środków uwagę już od dawna zwracają 
substancje o właściwościach immunomodulacyjnych. 
Czynione próby zarówno z interferonem jak i z TNF-
alfa (tumor necrosis factor) zdają się wskazywać na 
hamujący wpływ na tworzenie złogów amyloidu 
i przez to protekcyjne działanie wobec neuronów. 
Interesujące wyniki uzyskano badając kompleks po-
lipeptydowy bogaty w prolinę, wykryty w siarze owiec 
przez M. Janusz i J. Lisowskiego z Instytutu Immu-
nologii we Wrocławiu. Wysoce prawdopodobne jest 
przypuszczenie, że kolostrynina posiada hamujący 
wpływ na powstanie złogów betaamyloidu. Dzięki 
swoim właściwościom immunotropowym może mieć 
również wpływ na komórki mikrogleju, które z kolei 
mogą hamować procesy zapalne i zwyrodnieniowe 
w o.u.n. Wyniki leczenia polipeptydem osób z ch.A. są 
zachęcające (16, 3, 23, 25). 

 Z innych metod, do których być może będzie na-
leżała przyszłość lecznictwa, wymienić należy klono-
wanie terapeutyczne. Kontrolowany proces laborato-
ryjny dot. tzw. komórek macierzystych mógłby stanowić 
nową i obiecującą strategię w leczeniu różnych chorób, 
a w tym przypadku choroby Alzheimera. Wszczepienie do 
mózgu pacjentów komórek produkujących acetylocholi-
nę mogłoby zrewolucjonizować leczenie tej choroby. Nie 
są to tylko rozważania futurologiczne, gdyż współczesna 
neurobiologia i genetyka dysponuje już odpowiednimi 
narzędziami ażeby program ten urzeczywistnić. 

 Przyszłościowe strategie terapeutyczne związane 
są z postępami genetyki starzenia i długowieczności. 
Nie ulega wątpliwości, że długość życia organizmów 
żywych i starzenie są procesami nierozerwalnie zwią-
zanymi z udziałem tlenu w metabolizmie podstawo-
wym i generacji reaktywnych form tlenu. Wiadomo, 
że mutacje prowadzące do obniżenia podstawowego 
poziomu metabolizmu, a więc zmniejszenia zużycia 
tlenu i produkcji reaktywnych form tlenu, a także mu-
tacje prowadzące do zwiększonej odporności na stres 
oksydacyjny, mają opóźniający wpływ na procesy sta-
rzenia różnych organizmów i wydłużają nawet kilka-
krotnie maksymalną długość życia tych organizmów. 
Trzeba dodać, że mechanizmy odpowiedzialne za 
starzenie się człowieka na poziomie komórkowym są 
bardzo podobne, a nawet tożsame, z mechanizmami 
regulującymi ten proces u jednokomórkowych droż-
dży. Świadczy to o uniwersalnym charakterze owego 
mechanizmu. Wydaje się, że trwające na świecie ba-
dania nad osobami długowiecznymi mogą dostarczyć 

informacji, które przyczynią się do rozwoju nowego 
kierunku leczenia choroby Alzheimera. Choroba ta, 
jak wiele innych, np. zespół Downa, należy do scho-
rzeń przebiegających z przyspieszonym starzeniem. 
Wspólna dla tych dwóch zespołów trisomia 21 chro-
mosomu może być kluczem do poszukiwania sposobu 
spowolnienia procesu starzenia. Na chromosomie 21 
znajduje się nie tylko gen odpowiedzialny za powsta-
wanie prekursora beta-amyloidu, tj. APP, ale również 
gen dysmutazy ponadtlenkowej należącej do systemu 
obronnego przeciw reaktywnym formom tlenu. Ażeby 
enzym ten był skuteczny w wymiataniu reaktywnych 
form tlenu musi współdziałać z katalazą, ponieważ 
katalizuje reakcję produkującą nadtlenek wodoru, tj. 
reaktywną formę tlenu. Jednym słowem dodatkowy 
allel genu dysmutazy powoduje nadmierną generację 
reaktywnych form tlenu. Pod koniec lat 90. udało się 
wyhodować myszy o cechach przyspieszonego starze-
nia przebiegającego z objawami podobnymi do proce-
su starzenia się człowieka (24). 

 Może warto przypomnieć, że w procesach neurode-
generacyjnych oraz w starzeniu się układu nerwowego 
odgrywają rolę wolne rodniki. Związki zmniejszające 
stężenie wolnych rodników, nazywane „wymiataczami 
wolnych rodników” lub przeciwutleniaczami, mogą 
być przydatne w leczeniu chorób przebiegających 
z otępieniem. Zalicza się tutaj alfa-tokoferol (wit. E), 
ale własności te ma też posiadać wspomniana już sele-
gilina, czyli inhibitor MAO typu B.

 W podsumowaniu wypada stwierdzić, że pomi-
mo znaczącego postępu w badaniach nad etiologią
i patogenezą choroby Alzheimera nadal metody tera-
pii farmakologicznej dalekie są od postępowania przy-
czynowego. W najlepszym wypadku oczekiwać moż-
na pewnego zwolnienia lub w pewnym okresie czasu 
zahamowania procesu. Niemniej jednak zaistniałe 
w ostatnich latach zmiany w leczeniu choroby Al-
zheimera należy uznać za znaczące głównie poprzez 
ich wpływ na rozbudzenie oczekiwań społecznych na 
skuteczną terapię tej choroby. Wydaje się również, że 
nauki podstawowe poczyniły w ciągu ostatnich kilku-
nastu lat bardzo istotny postęp w kierunku poznania 
mechanizmów procesów zwyrodnieniowych. Proble-
mem pozostaje jednak wykorzystanie tych osiągnięć 
w praktyce klinicznej. 
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