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Choroba Alzheimera (chA) jest najczêstsz¹ postaci¹ otê-
pienia [1]. Wraz z otêpieniem naczyniopochodnym (ONP) sta-
nowi wa¿ny problem zdrowotny u osób w podesz³ym wieku.

W przebiegu chA oraz ONP dochodzi, m.in. do hipo-
funkcji uk³adu cholinergicznego w strukturach o�rodkowego
uk³adu nerwowego (oun) odpowiedzialnych m.in. za pamiêæ

i funkcje poznawcze [1]. W procesie tym postuluje siê rolê
zarówno nadci�nienia têtniczego (NT), jak i przewlek³ego
niedokrwienia oun [2�5].

Wci¹¿ poszukiwane s¹ interwencje zmniejszaj¹ce za-
padalno�æ oraz poprawiaj¹ce rokowanie w chA. Wiele
prac wskazuje, ¿e skuteczne mog¹ okazaæ siê inhibitory
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STRESZCZENIE
Cel. Celem pracy jest omówienie roli leków dzia³aj¹cych poprzez uk³ad renina � angiotensyna � aldosteron (RAA) w profilaktyce

i leczeniu choroby Alzheimera (chA).
Pogl¹dy. Choroba Alzheimera i otêpienie naczyniopochodne (ONP) to najczêstsze przyczyny otêpienia. Ostatnie badania sugeruj¹

mozlwo�æ zwi¹zku pomiêdzy chorobami naczyniowymi i neurozwyrodnieniowymi. D³ugotrwa³e nadci�nienie têtnicze (NT) mo¿e przyczy-
niæ siê nie tylko do powstania ONP, ale tak¿e chA. Badania epidemiologiczne wskazuj¹, ¿e NT w �rednim wieku mo¿e zwiêkszaæ ryzyko
rozwoju chA w podesz³ym wieku. Powstaje pytanie, czy zastosowanie leków hipotensyjnych mo¿e zredukowaæ czêstotliwo�æ wystêpowania
otêpienia i poprawiæ funkcje poznawcze u chorych na chA. W ostatnich latach intensywnie badano rolê leków hipotensyjnych w profilak-
tyce chorób neurodegeneracyjnych. Wcze�niejsze badania wykaza³y, ¿e w mózgowiu wystêpuje niezale¿ny uk³ad RAA odpowiedzialny za
funkcje poznawcze takie jak pamiêæ czy uczenie siê. Wiadomo równie¿, ¿e inhibitory konwertazy angiotensyny (IKA) oraz antagoni�ci
receptora dla angiotensyny (ARA) zmniejszaj¹ �miertelno�æ i umieralno�æ, niezale¿nie od samego obni¿enia ci�nienia têtniczego.

Podsumowanie. Zatrzymanie postêpu chA, lub zapobieganie jej rozwojowi poprzez stosowanie inhibitorów konwertazy angiotensyny
lub antagonistów receptora dla angiotensyny II, nie zosta³o ostatecznie udowodnione. Konieczne s¹ dalsze prospektywne badania z dobrze
zdefiniowanymi punktami koñcowymi, aby wyja�niæ rolê uk³adu RAA oraz leków modyfikuj¹cych funkcje tego uk³adu w patogenezie chA.

SUMMARY
Objectives. The aim of this study is to review a potential role of antihypertensive drugs acting via the renin-angiotensin-aldosterone

system (RAA) in the prevention and treatment of Alzheimer�s disease (AD).
Views. AD and vascular dementia (VD) are the most common causes of dementia. Recent research suggests a possible relationship

between vascular and neurodegenerative diseases. Therefore, long-term arterial hypertension may contribute not only to vascular dementia,
but also to the development of AD. Numerous epidemiological studies have reported that high mid-life blood pressure may increase the risk of
developing AD in later life. A question arises whether the use of antihypertensive drugs could reduce the incidence of dementia and improve
cognitive functions in AD patients. A potential role of antihypertensive drugs acting via the renin-angiotensin-aldosterone (RAA) system
in the prevention of neurodegenerative disorders has been widely studied in recent years. Earlier research findings indicate that the brain has
its own independent RAA system that mediates some cognitive functions, such as memory and learning. It is also well known that angiotensin-
converting enzyme inhibitors and angiotensin receptor antagonists (ARA) reduce cardiovascular morbidity and mortality rates, irrespective
of their blood pressure-lowering effect.

Conclusions. Although hypertension and cerebrovascular damage are significant factors in cognitive impairment and AD progression,
the RAA involvement the pathophysiology of AD and the potential role of drugs acting via the RAA system in the prevention and treatment of
AD remain unclear. More controlled randomized prospective trials with well-defined endpoints are needed to determine the role of the RAA
system and RAA-modifying antihypertensive treatment in the pathogenesis of AD.
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konwertazy angiotensyny (IKA) oraz antagoni�ci receptora
dla angiotensyny (ARA), które dzia³aj¹ nie tylko poprzez
obni¿anie ci�nienia têtniczego [3, 4, 6]. Dotychczasowe ba-
dania dowodz¹, ¿e o�rodkowy system nerwowy posiada
w³asny, niezale¿ny uk³ad renina-angiotensyna-aldosteron
(RAA), który odpowiada za wiele zjawisk fizjologicznych
i patologicznych zachodz¹cych w obrêbie mózgowia [2, 7].
Konwertaza angiotensyny jest kluczowym enzymem uk³a-
du RAA. Metaloproteinaza ta przekszta³ca angiotensynê I
do angiotensyny II (ANG II). W efekcie dochodzi do od-
dzia³ywania na mózgowe receptory AT1, AT2 i AT4. Recep-
tory te s¹ zaanga¿owane w fenomen plastyczno�ci neuro-
nalnej oraz wp³ywaj¹ na takie funkcje poznawcze jak
pamiêæ czy uczenie siê [8].

Funkcja angiotensyny II
w o�rodkowym uk³adzie nerwowym

Wcze�niejsze badania w warunkach in vitro wykaza³y
zwiêkszony rozpad â-amyloidu pod wp³ywem ANG II. Tym
samym efekt IKA, móg³by byæ niekorzystny, gdy¿ leki te
mia³yby przyczyniaæ siê do kumulacji amyloidu, wskutek
spadku stê¿enia ANG II [9]. Ostatnie badania nie potwier-
dzi³y jednak poprzednich przypuszczeñ o wp³ywie ANG II
na metabolizm â-amyloidu [10, 11]. Wiadomo natomiast na
pewno, ¿e zwiêkszona o�rodkowa aktywno�æ IKA zwiêksza
syntezê angiotensyny II w mózgu. Liczne prace wykaza³y
u chorych na chA zwiêkszone stê¿enie konwertazy angioten-
syny (IKA) w hipokampie, zakrêtach przyhipokampowych,
korze czo³owej oun i j¹drze ogoniastym [12�14]. Stwier-
dzono, ¿e ANG II hamuje uwalnianie acetylocholiny, co
mo¿e byæ bezpo�rednio odpowiedzialne za pogorszenie
funkcji poznawczych u chorych na chA [15]. Od kilku lat
wiadomo równie¿ o udziale angiotensyny i jej receptorów
w molekularnych mechanizmach plastyczno�ci mózgu [16].
Badanym obecnie modelem zmian komórkowych plastycz-
no�ci synaptycznej jest mechanizm d³ugotrwa³ego wzmoc-
nienia synaptycznego (long-term potentiation, LTP) [17].
LTP zosta³o po raz pierwszy opisane w hipokampie, obsza-
rze mózgu odpowiedzialnym za uczenie siê u cz³owieka
oraz przekszta³canie pamiêci krótkotrwa³ej w d³ugotrwa³¹
[18]. Wayner i wsp. a tak¿e Albrecht i wsp. w badaniach na
szczurach wykazali, ¿e podanie angiotensyny II do pola
CA1 w hipokampie, poprzez agonizm w stosunku do recep-
tora AT1 oraz silne hamowanie receptora NMDA (N-metylo-
D-asparaginian), hamuje zjawisko LTP [19, 20]. Wykazali
tym samym upo�ledzenie mechanizmu przetwarzania szla-
ków pamiêciowych przez angiotensynê II.

Funkcja angiotensyny IV
w o�rodkowym uk³adzie nerwowym

Przeciwstawny efekt, a wiêc wzmocnienie mechanizmu
LTP, zachodzi w wyniku dzia³ania angiotensyny IV, specy-
ficznego agonisty receptorów AT4 [21] oraz angiotensyny
(1�7), która dzia³a poprzez sprzê¿ony z bia³kiem G recep-
tor Mas [22]. Badania nad mechanizmem dzia³ania ANG
IV byæ mo¿e zaowocuj¹ opracowaniem nowej grupy leków
potencjalizuj¹cych zjawisko LTP [8]. Analogi ANG IV po-
przez hamowanie aminopeptydazy regulowanej przez insu-
linê (IRAP), jednocze�nie pobudzaj¹ receptory GLUT4,
zwiêkszaj¹c tym samym wychwyt glukozy przez neurony
i usprawniaj¹c zjawiska konsolidacji pamiêci [23]. Lee i wsp.
opisali u szczurów zale¿ny od K+ mechanizm uwalniania

acetylocholiny z ziarnisto�ci struktur hipokampa, który za-
obserwowali po podaniu do komór mózgowych analogu
ANG IV [24]. Teoria zablokowania receptorów AT1 oraz
pobudzenia AT4 wydaje siê wiêc uzasadniona. Nowy cel
terapeutyczny, jakim jest potencjalne zastosowanie ago-
nistów AT4 w leczeniu chA, sformu³owa³o kilka grup ba-
dawczych [25, 26]. U chorych na chA, szczególnie o typie
otêpienia mieszanego, zastosowanie analogów ANG IV
mog³oby zredukowaæ obszary niedokrwienia w mózgu po-
przez zwiêkszenie i redystrybucjê przep³ywu krwi w me-
chanizmie zale¿nym od tlenku azotu [27].

Choroba Alzheimera a nadci�nienie têtnicze
Pojawia siê coraz wiêcej danych, ¿e zaburzenia naczy-

niowe, w szczególno�ci nadci�nienie têtnicze, odgrywaj¹
istotn¹ rolê w patogenezie chA [28�30]. Stwierdzono rów-
nie¿, ¿e u chorych na chA wystêpowanie nadci�nienia têt-
niczego w wywiadzie zwiêksza ryzyko powstania urojeñ,
lêku oraz zachowañ agresywnych, a wiêc pogarsza prze-
bieg choroby [31].

Badania neuropatologiczne wykaza³y, ¿e osoby, u których
w �rednim wieku wystêpowa³o wysokie têtnicze ci�nienie
skurczowe mia³y, w podobnym stopniu jak chorzy na chA,
wiêksz¹ objêto�æ komór bocznych, mniejsz¹ objêto�æ j¹der
wzgórza oraz zmiany zanikowe w rejonach hipokampa.
Masa centralnego uk³adu nerwowego by³a analogicznie
zmniejszona [32]. Mo¿liwe wiêc, ¿e wieloletnie, nieleczone
NT, zwiêksza ryzyko wyst¹pienia otêpienia w przysz³o�ci
[30, 33, 34].

Z³o¿one zale¿no�ci pomiêdzy NT, ONP i chA, nie s¹ do
koñca poznane [30, 35, 36]. Wykazanie zwi¹zku przyczy-
nowego miêdzy NT a rozwojem chA komplikuje fakt, ¿e
zwyrodnienie alzheimerowskie i naczyniopochodne czêsto
wspó³wystêpuj¹ (tzw. otêpienie mieszane), wp³ywaj¹c na
siebie nawzajem [1, 30, 37]. Zgodnie z pogl¹dem Kalarii,
jest to jedno z najczê�ciej spotykanych w praktyce otêpieñ,
a czyste postacie chA i ONP wystêpuj¹ rzadko [38]. Z ba-
dañ neuropatologicznych wynika, ¿e u jednej trzeciej cho-
rych z chA wystêpuj¹ zmiany naczyniowe w mózgu, a wielu
zmar³ych w przebiegu otêpienia naczyniowego ma zmiany
zwyrodnieniowe typowe dla chA [30, 39]. Podsumowuj¹c
obecn¹ wiedzê, mo¿na stwierdziæ, ¿e NT wp³ywa na roz-
wój lub progresjê chA poprzez wywo³ywanie:

� choroby ma³ych naczyñ � uwa¿a siê, ¿e wspóln¹ cech¹
NT i chA, bêd¹c¹ przyczyn¹ pogorszenia funkcji po-
znawczych, jest niszcz¹cy wp³yw na drobne naczynia
mózgowe, objawiaj¹cy siê angiopati¹ amyloidow¹,
zwyrodnieniem �ródb³onka, pogrubieniem b³ony pod-
stawnej [40�42],

� degeneracyjnych zmian istoty bia³ej � NT jest czynni-
kiem ryzyka podkorowej i oko³okomorowej degenera-
cji istoty bia³ej (tzw. �leukoarajozy�) oraz przechodze-
nia bia³ek ze �wiat³a naczyñ do otaczaj¹cych struktur
oun (zaburzenie przepuszczalno�ci bariery krew-mózg)
obserwowanych równie¿ w chA [43, 44]. Wspó³istnie-
nie �leukoarajozy� z chA wp³ywa na jej przebieg,
zwiêkszaj¹c g³êboko�æ deficytu poznawczego [45].

� Regionalnych zaburzeñ ukrwienia mózgu � badania
przy u¿yciu perfuzyjnego rezonansu magnetycznego
wykaza³y istnienie, u osób z NT, ale bez chA, obsza-
rów hipoperfuzji w mózgu, mog¹cych sprzyjaæ roz-
wojowi otêpienia [46].
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� Stresu oksydacyjnego i stanu zapalnego � w pi�mien-
nictwie opisywana jest zale¿no�æ miêdzy prozapalny-
mi w³a�ciwo�ciami ANG II a wystêpowaniem wielu
chorób, w tym chA [47].

Choroba Alzheimera a hipoperfuzja mózgu
Nadmierne obni¿enie ci�nienia têtniczego u chorego

w starszym wieku z chA mo¿e pogorszyæ funkcje poznaw-
cze [48]. Istniej¹ badania wyra�nie wskazuj¹ce na korelacje
miêdzy hipotensj¹ prowadz¹c¹ do zmniejszonego ukrwienia
oun a pogorszeniem funkcji kognitywnych [5, 49, 50].
W badaniach tych zaobserwowano, ¿e na kilka lat przed
ujawnieniem siê chA dochodzi do obni¿enia ci�nienia têtni-
czego [51]. Przyczyn¹ s¹ najprawdopodobniej strukturalne
zmiany w mózgu u chorych z otêpieniem. Czy jednak sama
hipoperfuzja nie mo¿e przyczyniæ siê do zmian neurozwy-
rodnieniowych? Niektórzy w³a�nie nadaktywno�ci¹ uk³adu
RAA stwierdzon¹ w trakcie eksperymentalnej hipoperfuzji
oun t³umacz¹ zmiany degeneracyjne w obszarach CA1 hipo-
kampa i spadek aktywno�ci cholinergicznej [52, 53]. De la
Torre i wsp. opisali akumulacjê $-amyloidu w strukturach
hipokampa szczurów, w wyniku przewlek³ej hipoperfuzji
oun i nastêpczego wyst¹pienia stresu oksydacyjnego [54].

Korzy�ci wynikaj¹ce z zastosowania
inhibitorów IKA i ARA

Oceniaj¹c wp³yw powszechnie stosowanych leków
u chorych z chA, Ellul i wsp. wykazali, ¿e chorzy przyj-
muj¹cy odpowiednio inhibitory acetylocholinoesterazy, me-
mantynê, statyny lub inhibitory konwertazy angiotensyny
(iloraz szans: 0,31; 95% CI: 0,11�0,85) byli obci¹¿eni
mniejszym ryzykiem postêpu choroby [55]. Ochronny efekt
dzia³ania IKA i ARA wynikaæ mo¿e z nastêpuj¹cych, wci¹¿
badanych mechanizmów:

� modulacji aktywno�ci cholinergicznej � zapobieganie
obni¿aniu aktywno�ci cholinergicznej w wyniku sto-
sowania IKA zosta³o opisane przez wielu autorów [2,
3, 6]. W najnowszych doniesieniach podkre�la siê
tak¿e znaczenie wybiórczej blokady mózgowych re-
ceptorów AT1 przez ARA, w zmniejszeniu hamowa-
nia uwalniania acetylocholiny przez ANG II [6, 56].

� Przeciwniedokrwiennego � stosowanie inhibitorów
IKA nie powoduje zaburzeñ przep³ywu krwi w têt-
nicach szyjnych i mózgowych, prowadzi wrêcz do
poprawy ukrwienia oun [57].

� Antyoksydacyjnego i przeciwzapalnego � zaobserwo-
wano ochronny efekt przed toksycznym wp³ywem
wolnych rodników na istotê bia³¹ mózgu, w przypad-
ku ramiprylu [58]. W zapobieganiu peroksydacji lipi-
dów i redukcji stresu oksydacyjnego skuteczny okaza³
siê równie¿ kandesartan [59]. Mechanizmy te wydaj¹
siê istotne, gdy¿ udowodniono, ¿e w chA dochodzi
do nasilenia stresu oksydacyjnego [60].

� Tiazolidynedionopodobnego � ostatnie badania po-
kaza³y, ¿e agoni�ci receptorów aktywowanych prolife-
ratorami peroksysomów typu gamma (PPAR gamma)
usprawniaj¹ pamiêæ i zaburzone funkcje poznawcze
u chorych na chA [61]. W�ród grupy leków bêd¹cych
antagonistami receptora AT1 telmisartan cechuje do-
datkowa w³a�ciwo�æ, gdy¿ jest on czê�ciowym ago-
nist¹ receptorów PPAR gamma. Istniej¹ przypuszcze-
nia, ¿e telmisartan mo¿e wykazywaæ neuroochronny

efekt przeciwzapalny [62], podobny do opisanego dla
rosiglitazonu [63].

� Prowadz¹cych do wzrostu aktywno�ci enzymów degra-
duj¹cych $-amyloid � przypuszcza siê, ¿e IKA mog¹
powodowaæ wzrost stê¿enia mózgowej substancji P,
co prowadzi z kolei do wzrostu poziomu neprylizyn
w mózgu. Enzymy te s¹ odpowiedzialne miêdzy inny-
mi za degradacjê $-amyloidu [64].

Korzy�ci ze stosowania leków dzia³aj¹cych
na uk³ad RAA w chorobie Alzheimera

Trudno�ci z postawienia jednoznacznego nozologiczne-
go rozpoznania chA przek³adaj¹ siê na niejednoznaczno�æ
oceny dzia³ania leków hipotensyjnych, w tym dzia³aj¹cych
na uk³ad RAA. Znane jest korzystne dzia³anie IKA i ARA
w zapobieganiu rozwojowi otêpienia naczyniowego u osób
starszych [65]. Trwa wci¹¿ dyskusja, czy podobnie korzyst-
ny efekt przyniesie stosowanie tych leków w profilaktyce
i leczeniu chA. Warto podkre�liæ te¿ aspekt farmakoekono-
miczny poprawy funkcji poznawczych. Wzrost o jeden
punkt w skali MMSE (Mini-Mental State Examination)
pozwala zaoszczêdziæ 2000 dolarów kosztów opieki jed-
nego pacjenta [66].

Badania na zwierzêcych modelach chA wykaza³y ko-
rzy�ci z zastosowania IKA i ARA [67, 68]. Podobne wnioski
uzyskano w wielu analizach epidemiologicznych. Na ³amach
czasopisma Neurology w 2004 roku opublikowano randomi-
zowane badanie, do którego Ohrui i wsp. zaklasyfikowali
162 chorych na chA i z NT [69]. Oceniono wp³yw trzech
klas leków hipotensyjnych na postêp chA. Po roku obser-
wacji okaza³o siê, ¿e w grupie przyjmuj¹cej perindopril
2 mg/die lub kaptopril 37,5 mg/die (n = 51, �rednia wieku
76±2 lat, RR = 132±4 mm Hg) zmniejszenie sprawno�ci
funkcji poznawczych wyra¿onych w skali punktowej MMSE
by³o mniejsze (0,6±0,1) ni¿ w grupach przyjmuj¹cych od-
powiednio: enalapril lub imidapril 5 mg/die (n = 53, �rednia
wieku 77±3, RR = 133±2) spadek wyniós³ 4,6±0,3; nifedy-
pinê 20 mg/die lub nilwadypinê 4 mg/die (n=58, �rednia wie-
ku 75±2 lat, RR=130±3mm Hg) spadek wyniós³ 4,9±0,3.

W badaniu tym IKA przekraczaj¹ce barierê krew-mózg
okaza³y siê skuteczniejsze w hamowaniu progresji chA od
leków niewykazuj¹cych tej cechy oraz od antagonistów
wapnia. Podobne wyniki uzyska³ zespó³ Rozziniego [70].
Analogiczne wyniki uzyskano w�ród osób z amnestycznym
MCI (mild cognitive impairment), w przebiegu którego wy-
stêpuje zwiêkszone ryzyko otêpienia. Najwa¿niejszym celem
terapii tego zespo³u wydaje siê skuteczne i bezpieczne spo-
walnianie lub blokowanie konwersji do otêpienia [71].
Autorzy wykazali korzystny wp³yw IKA na zachowanie
funkcji poznawczych. Zahamowanie progresji choroby przy
u¿yciu IKA i ARA uzyskano równie¿ w grupach chorych
na chA w innych badaniach [72�74].

W badaniu obserwacyjnym OSCAR (Observational Stu-
dy on Cognitive function And systolic blood pressure Reduc-
tion) po pó³rocznej obserwacji ponad 10000 pacjentów z NT
stosuj¹cych eprosartan, stwierdzono poprawê funkcji po-
znawczych w wyniku redukcji ci�nienia têtniczego [75].

Badania randomizowane, podwójnie za�lepione, doty-
cz¹ce wp³ywu leczenia nadci�nienia na poprawê funkcji
poznawczych i hamowanie progresji otêpienia, nie s¹ jed-
nak zgodne. Prezentuj¹ ró¿ne wnioski, od braku wp³ywu
po znaczn¹ poprawê (tabl.)
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 Wyniki pojedynczych badañ nie znajduj¹ równie¿
potwierdzenia w przeprowadzonych meta-analizach [76].
W 2006 roku w bazie Cochrane opublikowano przegl¹d
systematyczny trzech randomizowanych, podwójnie za�le-
pionych, kontrolowanych placebo badañ obejmuj¹cych
³¹cznie 12 096 pacjentów [77]. �rednia wieku wynosi³a
72,8 lat, �rednie ci�nienie têtnicze 170/84 mmHg. Nie uzy-
skano przekonuj¹cych dowodów, ¿e obni¿enie ci�nienia têt-
niczego zapobiega wyst¹pieniu otêpienia lub poprawie
czynno�ci poznawczych u pacjentów z istniej¹cym nad-
ci�nieniem bez incydentów sercowo naczyniowych w wy-
wiadzie. Obni¿enie ci�nienia têtniczego spowodowa³a 11%
spadek ryzyka wzglêdnego otêpienia, chocia¿ efekt ten nie
by³ istotny statystycznie (p=0,38). Nie wykazano równie¿
istotnego statystycznie wp³ywu indapamidu i perindoprilu na
poprawê funkcji poznawczych i zapadalno�ci na otêpienie
u osób po 80 roku ¿ycia w jednym z ostatnio opublikowa-
nych, randomizowanych badañ o akronimie HYVET-COG
(Hypertension in the Very Elderly Trial COGnitive function
assessment), z podwójnie �lep¹ prób¹ oraz placebo [78].
Wynika³o to byæ mo¿e z krótkiego okresu obserwacji cho-
rych (jedynie 2,2 lata) oraz stosowania u czê�ci chorych
samego diuretyku. Wykazano jednak, ¿e w³¹czenie wyników
HYVET-COG w metaanalizê z poprzednimi du¿ymi bada-
niami randomizowanymi ujêtymi w Cochrane (PROGRESS
[82], Syst-Eur [81], SHEP [79]), prowadzi do istotnej sta-
tystycznie zale¿no�ci (p = 0,045) [78].

Podsumowanie
Ka¿dy rodzaj leczenia, który chocia¿ w niewielkim

stopniu spowolni postêp nieuleczalnej jak dot¹d choroby
Alzheimera, bêdzie du¿ym postêpem. Poznanie skutecz-
nych metod farmakoterapii mog³oby istotnie opó�niaæ lub
zapobiegaæ rozwijaniu siê otêpienia. Poszukiwanie nowych
metod jest istotne, z uwagi na fakt, ¿e leczenie jest jak do-
t¹d objawowe, przy u¿yciu niezbyt licznej grupy leków.
Kolejne badania poka¿¹, czy ingerencja w uk³ad RAA przy-
niesie prze³om, podobnie jak mia³o to przed laty miejsce
w leczeniu schorzeñ sercowo-naczyniowych. Na obecn¹

chwilê brak jest jednoznacznych dowodów, które by potwier-
dza³y skuteczno�æ inhibitorów konwertazy angiotensyny lub
antagonistów receptora dla angiotensyny II w hamowaniu
postêpu lub leczeniu chA. Nadzieje na potwierdzenie ko-
rzy�ci takiej interwencji daj¹ wyniki badania HYVET-COG
zestawione z innymi du¿ymi badaniami. Potrzebny jest jed-
nak d³u¿szy czas obserwacji chorych. Z opublikowanych
dotychczas danych wynika natomiast wniosek praktyczny:
u chorych z otêpieniem czy to naczyniopochodnym, mie-
szanym czy wynikaj¹cym z chA, nale¿y systematycz-
nie kontrolowaæ ci�nienie têtnicze i dobieraæ odpowiednie
dawki leków. Zbyt wysokie jak i zbyt niskie warto�ci ci�-
nienia têtniczego mog¹ bowiem pogorszyæ czynno�ci po-
znawcze i przebieg choroby.
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