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Streszczenie	
Rozpowszechnienie choroby Alzheimera (Alzheimer’s disease, AD), która jest najczęstszą przyczyną otępienia, 
zaczyna osiągać rozmiary światowej epidemii. Kluczowe znaczenie dla pacjenta i jego rodziny ma wczesne, pra-
widłowe rozpoznanie choroby z możliwością uzyskania szybkiej, profesjonalnej pomocy i optymalnego leczenia 
farmakologicznego i niefarmakologicznego. Wciąż brakuje skutecznego leczenia przyczynowego, które mogłoby 
zapobiegać rozwojowi procesu chorobowego lub skutecznie go zahamować. Metody niefarmakologiczne pozwa-
lają opóźnić manifestację kliniczną AD i łagodzić jej przebieg. Z kolei leki zaaprobowane w terapii AD działają 
objawowo w trzech obszarach: codziennej aktywności życiowej, behawioralnym i poznawczym. W Polsce dyspo-
nujemy trzema lekami o potwierdzonej skuteczności klinicznej. Dwa z nich to inhibitory cholinesteraz (rywastyg-
mina, donepezil), trzeci jest antagonistą receptora NMDA (memantyna). Wymienione leki mogą być stosowane 
w monoterapii lub w terapii łączonej: inhibitor cholinesteraz i memantyna. Leczenie powinno być prowadzone 
długoterminowo z okresowym monitorowaniem jego efektów. Zasadą kuracji jest nieprzerwane stosowanie mak-
symalnej, dobrze tolerowanej terapeutycznej dawki dobowej. Oprócz działania usprawniającego funkcje poznaw-
cze leki stosowane w AD wpływają korzystnie na objawy neuropsychiatryczne. Stosowanie innych leków niż inhibi-
tory cholinesteraz i memantyna nie zostało potwierdzone w badaniach klinicznych i nie jest zalecane w rutynowym 
leczeniu AD.
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Summary	
The prevalence of dementia is reaching epidemic proportions globally. Alzheimer’s disease (AD) is one of the main 
causes of dementia. In the absence of a causal cure for AD, symptomatic treatment play a key role in management 
the disease. After proper diagnosis of AD patients should be offered the opportunity to benefit from non-pharma-
cological and pharmacological therapies. Cholinesterase inhibitors (rivastigmine, donepezil, galantamine) and the 
N-methyl-D-aspartic acid (NMDA) receptor antagonist memantine are currently widely approved for the treatment 
of AD. These drugs can offer benefits in three main affected areas: activities of daily living, behaviour and cognition. 
Several guidelines recommend treatment with cholinesterase inhibitors at the time of diagnosis of AD, taking into 
account expected therapeutic benefits and potential safety issues. These drugs should be used longitudinally with 
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dochodzi do zaburzeń innych funkcji poznawczych: my-
ślenia i spostrzegania, funkcji językowych, funkcji wzro-
kowo-przestrzennych oraz funkcji wykonawczych. Osoby 
lepiej wykształcone mają zwykle bardziej rozwiniętą re-
zerwę poznawczą, która pozwala im dłużej kompenso-
wać deficyty poznawcze. W bardziej zaawansowanych 
fazach choroby oprócz zaburzeń procesów poznawczych 
coraz częściej występują zaburzenia zachowania, zabu-
rzenia afektywne i zaburzenia psychotyczne.
Dzięki szybkiemu rozwojowi metod diagnostycznych 
można ustalić wczesne rozpoznanie AD – jeszcze w fazie 
przedotępiennej. Służy temu:
1) �wykazanie w rodzinie obecności mutacji genetycznych 

dziedziczonych autosomalnie dominująco;
2) �zastosowanie w neuroobrazowaniu czynnościowym 

pozytonowej tomografii emisyjnej (positron emission 
tomography, PET) nowego znacznika PIB (Pittsburgh 
compound B) pokazującego koncentrację depozytów 
amyloidowych w mózgu;

3) �stwierdzenie nieprawidłowego stężenia biomarkerów 
w płynie mózgowo-rdzeniowym (PMR)(5).

Kombinacja obniżonego poziomu Aβ42 oraz podwyż-
szonego poziomu całkowitego tau i fosforylowanego tau  
w PMR z dużą dokładnością odzwierciedla obecność 
alzheimerowskich, patologicznych zmian w mózgu. 
Czułość tej metody sięga ponad 90% przy swoistości 
ponad 85%(6,7).
Najbardziej prawdopodobnymi czynnikami ryzyka AD 
są: wiek, występowanie rodzinne, obecność allelu ApoE4 
genu kodującego apolipoproteinę E, rodzinne występo-
wanie AD, urazy głowy z utratą przytomności, naczynio-
we czynniki ryzyka, np. niekontrolowane wysokie ciśnie-
nie tętnicze krwi, cukrzyca, palenie tytoniu, otyłość(8). 
Z kolei prawdopodobnymi czynnikami protekcyjnymi są: 
obecność allelu ApoE2, dobre wykształcenie, aktywność 
umysłowa i społeczna, ćwiczenia fizyczne(9,10). W bada-
niach wykazano również, że dieta śródziemnomorska 
zmniejsza ryzyko wystąpienia łagodnych zaburzeń po-
znawczych (mild cognitive impairment, MCI), zmniejsza 
ryzyko konwersji MCI w AD(11) i zmniejsza ryzyko wystę-
powania AD(12,13).
U 5–10% chorych z rozpoznaniem AD występuje postać 
choroby o wczesnym początku, czyli ujawniająca się przed 
ukończeniem 65. roku życia. W grupie tej można często 
znaleźć jedną z trzech poznanych mutacji genowych: 
genu APP, preseniliny 1 (PS1) lub preseniliny 2 (PS2). Jed-
nak zdecydowana większość przypadków AD występuje  

good tolerated maximum daily dose. Memantine is approved for the treatment of moderate to severe AD. Cholin-
esterase inhibitors can also delay the onset if the decrease and the severity of behavioural and psychotic symptoms 
in AD. Currently, there is insufficient evidence to support the use of other agents than cholinesterase inhibitors and 
memantine in the treatment or prevention of AD.
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WSTĘP

Rozpowszechnienie otępienia zaczyna osiągać roz-
miary globalnej epidemii. Każdego roku rozpozna-
wanych jest 4,5 mln nowych przypadków, a naj-

częstszą przyczyną otępienia jest choroba Alzheimera 
(Alzheimer’s disease, AD). Według prognoz epidemiolo-
gicznych Światowej Organizacji Zdrowia liczba chorych 
w 2040 roku przekroczy 80 milionów(1). AD jest postę-
pującą chorobą neurozwyrodnieniową, która powoduje 
przyspieszone zanikanie wielu typów neuronów z kory 
mózgowej. Klinicznie definiowana jest jako stopniowy 
zanik pamięci i pogorszenie w zakresie przynajmniej jed-
nej z wyższych funkcji intelektualnych. Występuje u 5–7% 
osób w wieku powyżej 65 lat, a jej rozpowszechnienie 
podwaja się od 65. roku życia co 4,5 roku(2).
Hipoteza kaskady amyloidowej jest obecnie najbardziej 
prawdopodobną teorią etiopatogenezy AD. Przyjmuje się 
w niej, że nieprawidłowy metabolizm transbłonowego 
białka βAPP prowadzi do odkładania się w centralnym 
układzie nerwowym toksycznego dla neuronów peptydu 
– amyloidu β (beta-amyloid, Aβ). Obok bardzo licznych 
blaszek amyloidowych obecnych w neuropilu obserwu-
je się w neuronach cechy zwyrodnienia neurofibrylar-
nego (neurofibrillary tangles, NFT), przede wszystkim 
w obszarach kory śródwęchowej i hipokampa, a następ-
nie w miarę rozwoju choroby w obszarach kory nowej 
poszczególnych płatów mózgowych(3). Głównym skład-
nikiem NFT jest hiperfosforylowane przez kinazy białko 
tau. Obecność dwu patologicznych białek w mózgu, czyli 
peptydu Aβ i hiperfosforylowanego białka tau, powoduje 
cały łańcuch procesów, m.in. zaburzenia neurotransmisji 
(głównie cholinergicznej), śmierć dużych populacji ko-
mórek nerwowych (jako skutek zwyrodnienia neurofi-
brylarnego, toksycznego oddziaływania amyloidu, wol-
nych rodników, cytokin oraz przez indukcję apoptozy)(4). 
W konsekwencji dochodzi do zaburzeń procesów po-
znawczych i do otępienia, czyli trwałej utraty zdolności 
poznawczych i intelektualnych.
Proces chorobowy w AD może zaczynać się kilkadziesiąt 
lat przed ujawnieniem się objawów klinicznych w postaci 
otępienia. Początek klinicznej fazy AD jest zwykle trudny 
do uchwycenia. Rozwój choroby jest powolny, ale postę-
pujący. Pierwszymi zauważalnymi objawami są najczę-
ściej zaburzenia pamięci, które wraz z rozwojem choroby 
zaczynają znacząco wpływać na zdolność prawidłowego 
funkcjonowania chorych. Poza upośledzeniem pamięci 
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po 65. roku życia (późny początek), kiedy istotne znacze-
nie ma nie mutacja, ale występowanie różnych wariantów 
genu dla ApoE.

LECZENIE

Wiadomo, że AD nie jest częścią procesu normalnego sta-
rzenia się, ale stanem chorobowym, który wymaga odpo-
wiedniego leczenia. Ciągle nadużywane jest rozpoznanie 
„otępienie starcze”, które stwarza fałszywe wrażenie, że jest 
ono naturalną konsekwencją starzenia się i jest łagodniej-
sze od AD. W efekcie chorzy zbyt późno trafiają do leka-
rza i zbyt późno rozpoczynają leczenie. Rozpoznanie AD  
powinno być ustalone zgodnie z powszechnie akcepto-
wanymi kryteriami (DSM-IV/NINCDS-ADRDA)(14). 
Wczesne rozpoznanie choroby pozwala pacjentom i ich 
bliskim na aktywne kontrolowanie choroby i zmierzenie się  
z przyszłymi problemami wynikającymi z nieuchronnie 
postępującego otępienia, a także umożliwia podjęcie świa-
domej decyzji dotyczącej leczenia, które lekarz uważa 
za odpowiednie. Po ustaleniu rozpoznania AD pacjenci 
i ich opiekunowi powinni być zapoznani z możliwościami 
leczenia farmakologicznego i niefarmakologicznego. Po-
stępowanie niefarmakologiczne ma duże znaczenie i po-
winno być dobierane indywidualnie do stanu zaawan-
sowania choroby i możliwości pacjenta. Stosowane są 
takie metody, jak: stymulacja aktywności codziennej, tre-
ning pamięci, trening orientacji i zachowania (terapia re-
miniscencyjna, walidacyjna, orientacji w rzeczywistości), 
muzykoterapia, leczenie sztuką, terapia zajęciowa i gru-
powa(15,16). Poprawiają one funkcjonowanie pacjentów 
i mogą złagodzić lub wyeliminować zaburzenia zacho-
wania. Istotna jest również edukacja i wsparcie opieku-
nów (np. grupy samopomocy, psychoterapia). Właściwe  
połączenie tych metod z terapią farmakologiczną pozwa-
la na znaczącą poprawę jakości życia chorych i ich opie-
kunów. Wśród osób w podeszłym wieku jakość życia utoż-
samiana jest często ze stanem zdrowia i samodzielnością 
w wykonywaniu czynności dnia codziennego. Badania 
wskazują, że ludzie starzy najbardziej obawiają się utraty 
autonomii i niezależności. Otępienie powoduje postę-
pujące pogorszenie zdolności samodzielnego radzenia 
sobie i wywołuje frustrację, która jest związana z poczu-
ciem upośledzenia i niepełnosprawności, spowodowa-
nym niemożnością sprostania codziennym czynnościom 
życiowym. We wczesnej fazie AD u niektórych pacjentów 
emocjonalną reakcją na objawy choroby jest zażenowa-
nie, brak poczucia bezpieczeństwa, depresja i lęk, u in-
nych – negowanie i wypieranie deficytów poznawczych. 
AD nieuchronnie prowadzi do ograniczenia i utraty au-
tonomii pacjentów oraz pełnego uzależnienia chorego 
od opieki osób trzecich.
Akceptowane obecnie metody leczenia AD są jedy-
nie metodami objawowymi, nie wpływają na przyczy-
nę postępującej degradacji neuronów. Próby leczenia 
przyczynowego pozostają na razie na różnych etapach 

badań. Na przykład podejmowane są kolejne próby z bez
pieczniejszą szczepionką, czyli dożylnym podaniem cho-
remu syntetycznego amyloidu (u pierwszych leczonych 
w  ten sposób chorych wywołane aseptyczne zapalenie 
mózgu, będące powikłaniem terapii). Inne badania zmie-
rzają do modyfikacji transkrypcji i przetwarzania białka 
βAPP z zastosowaniem inhibitorów β- i γ-sekretaz (en-
zymy odpowiadające za nieprawidłowe cięcie βAPP i od-
kładanie się fragmentów w mózgu). Prowadzone są rów-
nież eksperymentalne badania z zastosowaniem komórek 
macierzystych(17).
Aktualnie stosowane w  AD leki mają na celu poprawę 
lub stabilizację objawów choroby. Bardziej szczegółowo 
mają one powodować:
1) �spowolnienie rozwoju i łagodzenie objawów zaburzeń 

poznawczych;
2) �zapobieganie występowaniu, łagodzenie lub elimino-

wanie zaburzeń psychotycznych, afektywnych i zabu-
rzeń zachowania;

3) �poprawę codziennej aktywności życiowej pacjentów.
Najczęściej stosowanymi lekami w AD są inhibitory cho-
linesteraz (cholinesterase inhibitors, ChEI). U podstawy 
działania tych leków leży odkrycie kluczowej roli układu 
cholinergicznego w regulowaniu procesów uczenia się 
i pamięci. Poprawiają one przekaźnictwo cholinergiczne 
i odgrywają rolę we wczesnej fazie powstawania depozy-
tów Aβ – blaszek starczych(18). ChEI (donepezil, rywa-
stygmina, galantamina) nasilają ośrodkową aktywność 
układu cholinergicznego przez hamowanie rozkładu 
acetylocholiny w szczelinach synaptycznych oraz dzia-
łają przez inne, złożone mechanizmy, takie jak bloko-
wanie kanałów potasowych, zmiana ilości receptorów 
muskarynowych czy zwiększenie obrotów innych neuro-
przekaźników. ChEI i modulator receptora NMDA (me-
mantyna) są obecnie jedynymi zaakceptowanymi lekami 
w AD (tabela 1)(19). ChEI są stosowane w leczeniu AD 
od 1997 roku, a memantyna od 2006 roku. W 2006 roku 
rywastygmina została zatwierdzona do leczenia łagod-
nego i umiarkowanego otępienia w chorobie Parkinsona 
(Parkinson’s disease, PD).
Wiadomo, że w ośrodkowym układzie nerwowym ist-
nieją dwa rodzaje cholinesteraz: acetylocholinesteraza 
(AChE) i butyrylocholinesteraza (BuChE). Początkowo 
badania naukowe skupiły się na hamowaniu AChE, ale 
okazało się, że BuChE odgrywa istotną rolę również 
w degradacji acetylocholiny, zarówno w mózgu zdrowe-
go człowieka, jak i w AD, a hamowanie obu enzymów 
może być bardziej efektywne w porównaniu z hamo-
waniem wyłącznie AChE(20). Takie działanie ma rywa-
stygmina, podczas gdy donepezil i galantamina hamują 
wyłącznie AChE. Skuteczność działania rywastygminy 
wykazano w licznych badaniach klinicznych obejmują-
cych ponad 3000 pacjentów z rozpoznaniem AD i ponad  
500 pacjentów z  rozpoznaniem PD(21–24). Rywastyg-
mina występuje również w formie plastrów transder-
malnych(25,26).
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ChEI są lekami o dobrym profilu bezpieczeństwa. Ko-
niecznym środkiem bezpieczeństwa jest kontrolowanie 
EKG pod kątem możliwości wystąpienia bradykardii 
i zaburzeń przewodnictwa. Ostrożności wymaga stosowa-
nie ChEI u pacjentów z zespołem chorego węzła, innymi 
zaburzeniami przewodnictwa, przewlekłą obturacyjną 
chorobą płuc, astmą, chorobą wrzodową i u pacjentów 
leczonych jednocześnie niesteroidowymi lekami przeciw-
zapalnymi. Najczęstszymi objawy ubocznymi, występu-
jącymi szczególnie na początku leczenia, są zaburzenia 
żołądkowo-jelitowe.
	

KIEDY ZACZĄĆ I KIEDY ZAKOŃCZYĆ 
LECZENIE

Zasadniczo rozpoczęcie leczenia w fazie przedklinicznej 
choroby powinno przynieść największe długoterminowe 
korzyści. Przy zachowanej rezerwie poznawczej można by 
skuteczniej opóźnić fazę kliniczną AD. W kilku badaniach 
próbowano wykazać korzyści wynikające z wczesnej inter-
wencji cholinergicznej, stosując rywastygminę, donepezil 
lub galantaminę u pacjentów z rozpoznaniem MCI. Nie-
stety, wyniki długoterminowych obserwacji nie ujawniły 
jednoznacznie efektu opóźnienia początku fazy klinicz-
nej AD(27). Natomiast w licznych badaniach wykazano 
efektywność działania ChEI w  łagodnej, umiarkowanej 
i  ciężkiej fazie AD(25,28,29,30). W krajach Unii Europejskiej 
ChEI zalecane są w leczeniu łagodnej i umiarkowanej fa-
zie AD, a memantyna – w leczeniu umiarkowanej i cięż-
kiej postaci AD. Angielski National Institute for Health 
and Care Excellence (NICE) rekomenduje określanie 
stopni zaawansowania AD na podstawie wyników bada-
nia przy pomocy Krótkiej skali oceny stanu umysło-
wego (Mini-Mental State Examination, MMSE): łagod-
ną postać AD rozpoznaje się przy wyniku wynoszącym 
21–26 punktów, umiarkowaną postać AD przy wyniku 

10–20 punktów, a ciężką postać AD przy wyniku poni-
żej 10 punktów. Zaleca się rozpoczęcie kuracji po usta-
leniu rozpoznania AD. W przypadku kontynuowania ku-
racji pacjenci powinni być regularnie oceniani pod kątem 
skuteczności i bezpieczeństwa leczenia. Zazwyczaj sześć 
miesięcy jest okresem wystarczającym.
Bywa, że trudniejszą decyzją od rozpoczęcia leczenia 
jest decyzja o zakończeniu leczenia farmakologicznego. 
W zaawansowanych fazach AD często pozornie nie widać 
żadnych pozytywnych efektów leczenia, za to po odsta-
wieniu leku widoczne jest znaczące pogorszenie stanu 
pacjenta. Zwykle manifestuje się ono zaburzeniami za-
chowania i/lub zaburzeniami psychotycznymi. Objawy 
neuropsychiatryczne mogą w zaawansowanej AD wysu-
wać się na pierwszy plan obrazu chorobowego. Są bar-
dzo uciążliwe zarówno dla chorych, jak i ich opiekunów. 
Wiadomo, że ChEI wykazują umiarkowane działanie 
w terapii zaburzeń neuropsychiatrycznych o niewielkim 
nasileniu(31,32). Ma to duże znaczenie, ponieważ stoso-
wanie leków przeciwpsychotycznych u pacjentów w po-
deszłym wieku i z otępieniem wiąże się ze znaczącym 
ryzykiem. W badaniach wykazano, że szczególnie wzra-
sta ryzyko wystąpienia poważnych mózgowo-naczynio-
wych objawów ubocznych, takich jak udar i przemijają-
ce ataki niedokrwienne (transient ischaemic attack, TIA). 
W 2004 roku Amerykańska Agencja ds. Żywności i Le-
ków (Food and Drug Administration, FDA) wydała ostrze-
żenie o możliwości podwyższenia przez atypowe leki 
przeciwpsychotyczne ryzyka śmierci wśród osób z choro-
bami otępiennymi, spowodowanej głównie zaburzeniami 
sercowo-naczyniowymi i zapaleniami płuc. Ponadto wyni-
ki badań CATIE-AD i DART-AD wykazały niewielką sku-
teczność leków przeciwpsychotycznych w terapii objawów 
neuropsychiatrycznych u pacjentów z otępieniem, przy 
istotnym wzroście ryzyka działań niepożądanych(33,34). 
Stosując długoterminowo ChEI, można zmniejszyć 

Rywastygmina Donepezil Galantamina Memantyna

Mechanizm działania Inhibitor AChE i BuChE Inhibitor AChE Inhibitor AChE Antagonista receptora NMDA

Metabolizm Enzymy docelowe Wątrobowy: CYP450 Wątrobowy: CYP450 Nerkowo-wątrobowy

Wskazania AD 
PDD AD AD AD

Postacie leku Kapsułki, płyn, plastry
Tabletki, tabletki rozpuszczalne  
w jamie ustnej, tabletki 
o przedłużonym działaniu

Kapsułki o przedłużonym 
działaniu Tabletki, płyn

Dawka startowa Doustnie: 1,5 mg 2 razy na dobę 
Plastry: 4,6 mg/dobę 5 mg/dobę 8 mg/dobę 5 mg/dobę

Podwyższanie dawki
Doustnie: 1,5 mg 2 razy na dobę, 
co 4 tygodnie 
Plastry: wzrost do 9,5 mg/dobę 
po min. 4 tygodniach 

Wzrost do 10 mg/dobę  
po 4–6 tygodniach

Wzrost do 16 mg/dobę  
po 4 tygodniach,  
następnie do 24 mg/dobę  
po min. 4 tygodniach

Wzrost o 5 mg/dobę co tydzień

Dawka docelowa Doustnie: 6 mg 2 razy na dobę 
Plastry: 9,5 mg/dobę 10 mg/dobę 24 mg/dobę 20 mg/dobę

Tabela 1. Leki zaaprobowane w terapii AD
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ryzyko wystąpienia objawów neuropsychiatrycznych i zre-
dukować ryzyko związane z intensywnym leczeniem le-
kami antypsychotycznymi. Jeżeli zachodzi konieczność 
zastosowania innych leków psychotropowych (przeciw
psychotycznych, przeciwdepresyjnych lub anksjolityków), 
pacjenci przyjmujący ChEI reagują pozytywnie na niższe 
dawki tych leków.
Wiadomo, że pacjenci, którzy przyjmują ChEI długoter-
minowo, mają większą szansę na spowolnienie objawów 
choroby i opóźnienie instytucjonalizacji(35,36), jednak wy-
niki badań z większości krajów europejskich pokazują, że 
ponad 60% osób z AD pozostaje nieleczonych, a leki czę-
sto są przyjmowane w dawkach nieterapeutycznych(37,38). 
Zasadą leczenia ChEI jest stosowanie maksymalnej, do-
brze tolerowanej terapeutycznej dawki dobowej. W przy-
padku braku skuteczności jednego leku z grupy ChEI 
lub złej tolerancji należy podjąć próbę leczenia innym 
ChEI lub memantyną. Memantyna może być stosowa-
na zarówno w monoterapii, jak i w połączeniu z ChEI. 
Przy średnim okresie przeżycia od rozpoznania otępienia 
w AD, który wynosi nieco ponad 7 lat(39), średni czas ku-
racji ChEI wynosi od około 4 miesięcy do 16 miesię-
cy(40,41). Ustalono, że na długość kuracji i przestrzeganie 
zaleceń lekarskich w otępieniu wpływa wiele czynników, 
m.in. związane z leczeniem objawy uboczne, skompliko-
wane zasady miareczkowania oraz zaburzenia pamięci 
pacjentów i ich opiekunów (którzy są często osobami 
starszymi). Bywa, że kuracja zostaje szybko przerwana, 
ponieważ nie można dostrzec wyraźnej efektywności le-
czenia. Okoliczności te powodują, że bardzo ważne jest 
realistyczne przedstawienie korzyści wynikających ze sto-
sowania leku. Warto poinformować pacjenta i jego opie-
kuna, że nie należy oczekiwać spektakularnej popra-
wy klinicznej, a jedynie spowolnienia nasilania objawów 
choroby oraz złagodzenia towarzyszących jej objawów 
w wymiarze długoterminowym.

PODSUMOWANIE

Z czysto medycznego punktu widzenia kluczowe zna-
czenie dla jakości życia osób z AD ma wczesne, prawi-
dłowe rozpoznanie choroby oraz możliwość uzyskania 
szybkiej, profesjonalnej pomocy i optymalnego leczenia. 
Wprawdzie ciągle nie istnieje możliwość leczenia przy-
czynowego, ale zarejestrowane w leczeniu AD i stoso-
wane długoterminowo leki wykazują znaczące objawowe 
korzyści terapeutyczne.
Leki te działają objawowo w trzech obszarach: poznaw-
czym, behawioralnym i codziennej aktywności życiowej. 
W Polsce dysponujemy trzema lekami o potwierdzonej 
skuteczności klinicznej. Dwa z nich to inhibitory choline-
steraz (rywastygmina, donepezil), trzeci jest antagonistą 
receptora NMDA (memantyna). Wyniki badań klinicz-
nych pokazują, że wczesne i nieprzerwane leczenie pa-
cjentów z AD daje znaczące korzyści w porównaniu z pa-
cjentami, u których odroczono wprowadzenie leczenia 

lub przerwano terapię(42). Skuteczność innych leków niż 
inhibitory cholinesteraz i memantyna nie została jedno-
znacznie potwierdzona w badaniach klinicznych i nie 
są one zalecane w rutynowym postępowaniu w leczeniu 
otępienia w chorobie Alzheimera(43).
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