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Vztah vaskulárních rizikových faktorů 
a Alzheimerovy choroby

Vascular Risk Factors and Alzheimer’s Disease

Souhrn
V přehledové práci jsou shrnuty současné poznatky o vlivu cévních změn mozku a jejich rizi-
kových faktorů na rozvoj a průběh Alzheimerovy choroby. Je diskutováno o časové souvislosti 
a vzájemné interakci cévních a neurohistopatologických změn pro chorobu typických. Jsou 
popsány jednotlivé neurozobrazovací metody detekující cévní změny mozku; nálezy těchto 
vyšetření jsou korelovány s dopadem na kognitivní funkce či riziko vzniku Alzheimerovy 
choroby. Nejčastějšími strukturálními změnami provázejícími cévní patologii jsou změny bílé 
hmoty (white matter lesions) a drobná mozková petechiální krvácení (cerebral microbleeds) 
zobrazitelné pomocí MR. Funkční změny mozkové perfuze mapuje perfuzní SPECT nebo 
neurosonologie. Bližší specifikace cévních změn u pacientů s Alzheimerovou chorobou se 
může stát významným parametrem pro predikci rychlosti progrese onemocnění u pacientů 
s mírnou kognitivní poruchou nebo počáteční demencí. Rovněž může přispět při stanovení 
rizika rozvoje Alzheimerovy choroby u asymptomatických seniorů. Především neurosonolo-
gické sledování vaskulárních parametrů se pro svou finanční nenáročnost, dostupnost a ne-
invazivitu jeví jako slibná monitorovací metoda.

Abstract
In this paper, we summarize current knowledge on the impact of vascular brain changes 
and vascular risk factors on the development and course of Alzheimer’s  disease. The  
authors discuss the time relation and interactions between vascular and neurohistopathological  
changes typical for Alzheimer’s disease, commenting on possible underlying mechanisms of 
their origin. Neuroimaging methods to detect vascular changes in the brain are described; 
findings of these methods are correlated with an impact on cognitive functions and on the 
risk of developing Alzheimer’s disease reported in the literature. The most common structural 
changes associated with vascular pathology are white matter lesions and cerebral micro
bleeds detectable on MRI. Perfusion SPECT and neurosonology monitor functional changes 
in cerebral perfusion. Detailed description of vascular changes in patients with Alzheimer’s  
disease could become a  significant parameter in predicting the disease progression in  
patients with mild cognitive impairment or incipient dementia and assist in determining the 
risk of dementia in asymptomatic seniors. Neurosonology, an inexpensive, readily available 
and non-invasive examination of vascular parameters, is a promising monitoring method.
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Úvod
Výskyt Alzheimerovy choroby (Alzhei-
mer’s Disease, AD) roste s věkem, proto 
v souvislosti se stárnutím populace v roz-
vinutých zemích počet pacientů s tímto 
onemocněním významně stoupá [1,2]. 
V  posledních 20 letech byla podrob-
něji studována koincidence AD s výsky-
tem vaskulárních rizikových faktorů. Je 
nepochybné, že cévní a  neurodegene-
rativní změny mozku mohou být pří-
tomny současně. Otázkou zůstává je-
jich vzájemný vztah v patofyziologii AD. 
Výsledky řady nezávislých epidemiolo-
gických studií svědčí pro cévní postižení 
mozku patrné při AD již ve stadiu mírné 
kognitivní poruchy (Mild Cognitive Im-
pairment, MCI), tedy ještě před vznikem 
výrazné mozkové atrofie a rozvojem kli-
nického syndromu demence. Ve snaze 
nastínit možnou souvislost cévních 
a  neurodegenerativních změn poskyt-
neme v  tomto článku informace o  vý-
voji patofyziologických teorií vzniku AD, 
o  výskytu vaskulárních rizikových fak-
torů a o projevech cévních změn na zob-
razovacích vyšetřeních mozku pacientů 
s tímto onemocněním.

Hypotéza etiologie AD – od 
amyloidu po vaskulární rizikové 
faktory
Od objevu choroby v roce 1906, kdy ve 
stejné době nemoc popsali Alois Alzhei-
mer i český rodák Oskar Fischer [3], pro-
dělala teorie její patogeneze další vývoj.

Jako první vznikla amyloidová hypo-
téza. Podle ní je na počátku neurode-
generativních změn abnormální štěpení 
molekuly amyloidového prekurzoro-
vého proteinu beta a gama sekretázami. 
Vzniklý beta amyloid se akumuluje extra-
celulárně v podobě mikroskopicky viditel-
ných senilních plak. Senilní plaky spolu 
s neurofibrilárními smotky, tvořenými hy-
perfosforylovaným strukturním protei-
nem tau intracelulárně, způsobují ztrátu 
funkce neuronů, snížení počtu jejich sy-
napsí a  jejich odumírání. Na makrosko-
pické úrovni pozorujeme kortikální atrofii 
nejdříve mediálního temporálního laloku 
a asociačních korových oblastí, v pozděj-
ších stadiích celého mozku. V  souladu 
s výše uvedenými objevy byly do diagnos-
tických kritérií AD zahrnuty také rozbor 
mozkomíšního moku [4], kde je prokazo-
váno snížení hladiny beta amyloidu a zvý-
šení hladiny fosforylovaného tau pro-

teinu  [5], a zobrazovací metoda mozku, 
kde lze vidět výše zmíněnou atrofii [6].

Cerebrovaskulární onemocnění do dia
gnózy AD podle diagnostických krité-
rií pro výzkumné účely nepatří [4,7]. De-
mence spojená s  cévními změnami na 
zobrazovacích metodách mozku (ať již se 
jedná o  onemocnění velkých nebo ma-
lých tepen), s  ložiskovým neurologickým 
nálezem (i bez jasné anamnézy iktu), bez 
mozkové atrofie a bez průkazu likvoro-
vých markerů AD byla definována jako 
demence vaskulární [8].

Často však nacházíme projevy AD i ce-
rebrovaskulárního postižení zároveň. Toto 
onemocnění je označováno jako demence 
smíšená a neexistují pro něj jednoznačná 
diagnostická kritéria. V praxi k této dia-
gnóze pravděpodobně nejčastěji vede 
charakter kognitivního deficitu typický 
pro AD a nález výraznějších cévních změn 
na zobrazovací metodě mozku nebo jiné 
projevy aterosklerózy v anamnéze či v kli-
nickém vyšetření.

V souvislosti s výše uvedenými fakty je 
zajímavé, že i u pacientů, kteří byli zahr-
nuti do epidemiologických studií jako pa-
cienti s AD (a splnili tak diagnostická krité-
ria pro AD), nacházíme vaskulární projevy 
a rizika častěji než u kognitivně intaktní 
populace. Tyto objevy vedly ke vzniku al-
ternativních hypotéz k výše uvedené kla-
sické amyloidové hypotéze. Podle ně-
kterých vaskulárních hypotéz rozvoje 
AD [9–11] stojí na počátku neurodegene-
rativního procesu cévní změny.

Ve vývoji patofyziologické teorie vzniku 
AD sehrály velkou roli výsledky studií za-
měřených na vaskulární rizikové faktory 
u AD . O  nich pojednáme v  následující 
části.

Vaskulární rizikové faktory AD
Důkazy o tom, že vaskulární rizikové fak-
tory se u AD vyskytují častěji než u zdravé 
populace a že cerebrovaskulární onemoc-
nění zhoršuje klinický průběh AD, se za-
čaly hromadit přibližně od začátku 90. let. 
Dosud byly těchto faktorů identifikovány 
desítky. Mezi nejvýznamnější patří hyper-
tenze, diabetes mellitus a hypercholeste-
rolemie [6,7].

Nejvýznamnějším vaskulárním riziko-
vým faktorem je hypertenze. V prevenci 
syndromu demence obecně, včetně de-
mence při AD, je pravděpodobně fakto-
rem nejvíce studovaným. U pacientů s AD 
byla více autory prokázána hypertenze 

spíše anamnesticky. V  jedné z  longitudi-
nálních studií byly zjištěny vyšší hodnoty 
krevního tlaku u 70letých osob, u kterých 
se rozvinula AD o 10 až 15 let později, 
včetně většího množství senilních plaků 
a neurofibrilárních smotků [12]. V oka-
mžiku rozvoje demence jsou však již pří-
tomny spíše nižší hodnoty krevního tlaku 
a  jeho celková dysregulace, pravděpo-
dobně daná progredujícím poškozením 
mozku. Významné informace pocházejí 
také z  intervenčních studií, přestože ani 
jejich výsledky nemusí být vždy zcela jed-
noznačné díky velkému počtu ztracených 
pacientů v průběhu studie a aktivní léčbě 
hypertenze i  v  placebo skupinách  [13]. 
Čtyři z  šesti velkých intervenčních stu-
dií zaměřených na vliv různých tříd an-
tihypertenziv na kognici (bez ohledu na 
etiologii kognitivního deficitu) u  vasku-
lárně rizikových pacientů neprokázaly po-
zitivní efekt těchto léků [14–17]. Pozi-
tivní vliv na demenci (syndrom demence 
obecně) u  starších lidí prokázala pouze 
studie s  kalciovým blokátorem nitren-
dipinem (SYST-EUR) [18]. Neuroprotek-
tivní vliv blokátorů kalciových kanálů však 
podle některých autorů nesouvisí se sní-
žením krevního tlaku, nýbrž s  možným 
přímým působením nitrendipinu na influx 
kalcia do neuronů [19]. Jednalo by se tedy 
o podobný mechanizmus účinku, jaký je 
patrný například u memantinu, léku po-
užívaného v léčbě středně těžké AD [20].

Významná ve vztahu k AD je dále ze-
jména studie léčby hypertenze u  velmi 
starých lidí (HYVET) [21], která obsa-
huje metaanalýzu předchozích studií. 
Tvrdí, že většina z nich nemohla dosta-
tečně detekovat rozdíly v konverzi do de-
mence, neboť byla zastavena již při do-
sažení kardiovaskulárních cílů, tedy ve 
vztahu k  ozřejmení rizika demence pří-
liš brzy. Podporuje poznatek, že léčba 
hypertenze významně snižuje riziko roz-
voje AD. Vzhledem k výše uvedeným ná-
lezům nelze však zatím udělat jasný závěr 
ohledně ideálního trvání léčby v  rámci 
prevence AD a ohledně vlivu této léčby na 
progresi již rozvinuté AD.

Druhým nejvýznamnějším vaskulár-
ním rizikovým faktorem je diabetes mel-
litus (DM). Byla prokázána pozitivní asoci-
ace mezi DM 2. typu a AD [22] a někteří 
autoři v  této souvislosti dokonce hovoří 
o diabetu 3. typu [23]. Byla zjištěna větší 
inzulinorezistence nejen u pacientů s MCI 
či již rozvinutou demencí, ale dokonce 
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i před rozvojem samotné MCI [24]. Uva-
žuje se o vlivu DM na mikrocirkulaci, ale 
také o přímém vlivu glukózy na odumí-
rání neuronů a o interakci konečných pro-
duktů glykace se senilními plaky a neuro-
fibrilárními smotky [25]. Následné léčebné 
pokusy antidiabetikem rosiglitazon však 
nebyly úspěšné. Podskupina pacientů 
bez epsilon 4 alely pro apolipoprotein E 
(ApoE4) však jevila trend v odpovídavosti 
na rosiglitazon [26,27]. Pozitivní vliv nebyl 
prokázán ani v případě gliklazidu s modi-
fikovaným uvolňováním [28].

Dalším významným vaskulárním rizi-
kovým faktorem je hypercholesterolemie 
považovaná za nezávislý rizikový faktor 
AD [29]. Není jasné, jakou roli zde hraje 
přítomnost ApoE4 alely. Její nosičství je 
spojeno s hypercholesterolemií, s častěj-
ším výskytem aterosklerózy, kardiovasku-
lárních onemocnění [30] i s vyšším výsky-
tem AD [31]. Léčba statiny (simvastatin, 
pravastatin, atorvastatin) však navzdory 
očekávání neovlivňuje kognitivní poru-
chu, bez ohledu na její etiologii [32–34].

K  intervenčním, placebem kontrolova-
ným studiím je nutno podotknout, že je-
jich proveditelnost je ze zjevných etických 
důvodů omezená. Zvláště u studií zamě-
řených primárně na vaskulární rizikové 
faktory u  vysoce rizikových pacientů je 
obtížné dosáhnout dostatečného kontra-
stu mezi pokusnou skupinou a skupinou 
dostávající placebo (aktivní léčba i v pla-
cebo skupinách). V  mnoha případech 
tedy spíše než o neúčinnost léčby může jít 
o zkreslení výsledku pravidly placebo stu-
dií, a někteří autoři proto navrhují srovná-
vat spíše standardní léčebný postup s po-
stupem intenzifikovaným.

Od epidemiologických zjištění pře-
jdeme k možným patofyziologickým me-
chanizmům a jejich projevům na zobrazo-
vacích metodách.

Projevy cévního postižení 
u ACH na zobrazovacích 
metodách
Odhalení výskytu vaskulárních rizikových 
faktorů u pacientů s AD podnítilo výzkum 
v  oblasti cévního postižení, především 
jeho projevů na neurozobrazovacích me-
todách. Cévní změny je možné ze struk-
turálního hlediska dobře sledovat na MR 
mozku nebo z funkčního hlediska pomocí 
perfuzního SPECT či neurosonologie. Zde 
se budeme zabývat lézemi bílé hmoty 
(White Matter Lesions, WML), drobnými 

petechiálními hemoragiemi (Cerebral 
MicroBleeds, CMB) a dále změnami moz-
kové perfuze.

A. Léze bílé hmoty (White Matter 
Lesions, WML)
WML jsou oblasti zvýšeného signálu na 
T2 vážených a FLAIR  sekvencích na MR 
mozku. Přesný mechanizmus jejich vzniku 
není znám, mohou být mimo jiné proje-
vem poškození malých cév mozku, zá-
nětu a  demyelinizace [35]. Vyskytují se 
i  u  zdravých osob, jejich rozsah roste 
s  věkem  [36,37] a  jsou běžným nále-
zem na MR mozku starých lidí. Byla vyvi-
nuta řada vizuálních škál pro hodnocení 
anatomické distribuce a  rozsahu těchto 
lézí [38]. Často používanou škálou je po-
měrně jednoduchá Fazekašova škála [39].

Zajímá nás především výskyt WML u pa-
cientů s  vaskulárními rizikovými faktory 
a kognitivní poruchou. Není příliš překva-
pivá signifikantní souvislost WML s klasic-
kými vaskulárními riziky (cévní mozková 
příhoda, infarkt myokardu, hypertenze, 
hypercholesterolemie) u osob nad 65 let 
věku, jak ji prokázala Rotterdamská stu-
die. Tato studie ale navrhla také mož-
nou souvislost s kognitivní poruchou [40] 
(MCI nebo manifestní demencí, bez rozli-
šení etiologie)  a ta byla potvrzena pozděj-
šími pracemi [41,42]. Navíc větší rozsah 
WML u pacientů s MCI zvyšuje pravdě-
podobnost a  rychlost progrese do de-
mence [43]. Rozdíl v rozsahu WML u MCI 
a zdravých kontrol byl významnější u MCI 
s  dominující poruchou paměti (amnes-
tická MCI) než u MCI s postižením většího 
počtu kognitivních funkcí [44]. Je známo, 
že amnestická MCI progreduje do AD čas-
těji než ostatní typy MCI [45]. Tento fakt 
by mohl svědčit pro potenciaci patogene-
tických mechanizmů. Koncept vylučující 
při přítomnosti cévních změn diagnózu 
AD tedy již není zcela platný, jak potvr-
zují i  revidovaná kritéria EFNS sloužící ke 
klinickým účelům pro diagnózu AD z roku 
2010 [6] (zatím poslední do češtiny přelo-
žená kritéria jsou z roku 2008 [1]).

Pozornost je zaměřena také na anato-
mickou lokalizaci WML, protože se má za 
to, že léze v různých lokalizacích mohou 
mít různý původ. Často jsou děleny na 
periventrikulární a hluboké a podle někte-
rých studií rozsah periventrikulárních lézí 
pozitivně koreluje s věkem, vaskulárními 
RF a kognitivní poruchou [46–49]. Kromě 
tohoto dělení byla naznačena také an-

tero-posteriorní diferenciace (s větším po-
stižením frontálních oblastí u kognitivně 
zdravých osob a dominujícím postižením 
posteriorních periventrikulárních oblastí 
u pacientů s AD), která již korelaci s vas-
kulárními RF nemá [50].

B. Mozkové mikrohemoragie 
(Cerebral MicroBleeds, CMB)
CMB (malé tečkovité hyposignály na gra-
dient echo T2 vážených sekvencích MR) 
jsou také projevem cévního postižení na 
MR mozku. Histologicky jde o  fokální 
únik hemosiderinu z  poškozených ma-
lých cév [51]. Jejich výskyt je ve srovnání 
s běžnou populací vyšší mimo jiné u AD 
a  hemoragických cévních mozkových 
příhod [52–55].

Etiologie CMB není přesně známá, ale 
vzhledem k rozdílné preferenční lokalizaci 
CMB u různých pacientů existují pravdě-
podobně nejméně dva mechanizmy jejich 
vzniku. Dle histopatologických studií jsou 
CMB lokalizované hluboko v bílé hmotě 
a infratentoriálně spojovány s hypertenzní 
angiopatií [51]. U převážně kortiko-sub-
kortikální lokalizace CMB se předpokládá 
souvislost s cerebrální amyloidní angiopa-
tií (CAA – akumulace amyloidu ve stěnách 
cév a kolem nich) [51]. Pro kombinova-
nou etiologii CMB u AD svědčí jednak vý-
skyt CMB v obou výše zmíněných lokali-
zacích  [51] (avšak převažující postižení 
kortiko-subkortikální) a  jednak kombi-
nace výše uvedených patologických me-
chanizmů u  těchto pacientů – za prvé 
častá přítomnost hypertenze (i anamne-
sticky) [12] a za druhé přítomnost CAA 
u většiny pacientů s AD (CAA je dokonce 
považována za hlavní patologický znak 
AD) [56].

Některými autory jsou CMB považovány 
za společný produkt dvou patofyziologic-
kých mechanizmů (spojovací článek amy-
loidové a  vaskulární hypotézy) vedoucí 
k následné degeneraci [57]. Byla proká-
zána souvislost kortiko-subkortikální lo-
kalizace CMB s ApoE4 genotypem  [58] 
a s výrazněji sníženou hladinou beta amy-
loidu v mozkomíšním moku [59].

Vzhledem k  výskytu CMB pouze při-
bližně u  čtvrtiny pacientů s AD  se de-
batuje o tom, zda pacienti s AD a CMB 
představují určitou podskupinu s  mírně 
odlišným klinickým průběhem a zasluhují 
odlišný terapeutický přístup, či zda CMB 
jsou pouze projevem těžšího postižení. 
Klinický význam CMB není jasný, souvis-
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lost s  výkonem v neuropsychologických 
testech u AD nebyla prokázána [55], ale 
byla prokázána souvislost s progresí MCI 
do demence [60].

C. Perfuzní parametry
Perfuzní SPECT
Jedním z  vyšetření, které podává infor-
maci o mozkové perfuzi, je SPECT. Infor-
muje nejen o  celkové mozkové perfuzi, 
ale také o  rozdílech v  různých částech 
mozku.

Regionální rozdíly v  mozkové perfuzi 
jsou u AD výrazné. U pacientů s již rozvi-
nutou AD dominuje snížení perfuze pře-
devším v temporoparietální kůře korelu-
jící pozitivně s tíží choroby [61]. Odpovídá 
i nálezu velkého množství senilních plaků 
a neurofibrilárních smotků [62] v těchto 
oblastech na post mortem analýzách 
mozků pacientů s AD.

Regionální hypoperfuze je pozorována 
i u pacientů s prodromální AD studova-
nou na rodinách s mutací genu pro pre-
senilin 1 (se 100% penetrancí způsobuje 
familiální AD). Mezi oblasti postižené hy-
poperfuzí u těchto pacientů patří amyg-
dala, hipokampus, gyrus cinguli [63]. 
Ve srovnání pacientů s MCI se zdravými 
osobami byla zjištěna hypoperfuze opět 
v komplexu hipokampus-amygdala, gyrus 
cinguli, předním thalamu a prefrontálním 
kortexu [64]. V longitudinálním sledování 
byly jako další na řadě hypoperfuzí posti-
ženy především výrazněji levý hipokampus 
a gyrus parahipocampalis [64]. V dalším 
průběhu (již manifestní AD) pak domi-
nuje postižení rozsáhlých oblastí mozkové 
kůry, jak bylo uvedeno výše [61,65].

Oblasti regionální hypoperfuze jsou 
konzistentní jak s  patologickými nálezy 
(senilní plaky a  neurofibrilární smotky 
v těchto oblastech), tak s klinickými pro-
jevy choroby. Prvním projevem je obvykle 
porucha paměti, především ukládání, 
čemuž odpovídá postižení hipokampální 
formace, gyrus cinguli posterior a před-
ního thalamu [66]. Dále následuje poru-
cha exekutivních funkcí, kde se uvažuje 
o důležité roli právě prefrontálního kor-
texu a kaudální část gyrus cinguli ante-
rior [66], které jsou silně propojeny jednak 
vzájemně a jednak s paměťovými struktu-
rami [67].

Regionální hypoperfuze je pravděpo-
dobně dána sníženou úrovní metabo-
lizmu degenerujících neuronů v  těchto 
oblastech. Zajímavým nálezem je hypo-

perfuze temporoparietálních oblastí také 
u prodromální AD, neboť v tomto stadiu 
ještě neodpovídá klinice ani neuropatolo-
gickému obrazu [68].

Neurosonologie
Neurosonologické vyšetření předsta-
vuje atraktivní způsob hodnocení cévních 
změn, neboť je poměrně jednoduché, 
levné a neinvazivní. Lze hodnotit průto-
kové rychlosti ve velkých intrakraniálních 
tepnách, z nich výpočtem odvodit indexy 
informující o odporu cév, a různými způ-
soby zhodnotit cerebrovaskulární reakti-
vitu neboli schopnost mozkové cirkulace 
zvýšit průtok v reakci na hypoxii.

Průtokové rychlosti a cerebrovaskulární 
reaktivita se obecně zhoršují s věkem [69]. 
U pacientů s AD jsou průtokové rychlosti 
a objem celkové mozkové perfuze horší 
ve srovnání se zdravou kontrolní popu-
lací  [70]. To není vzhledem k  mozkové 
atrofii překvapivé. Několik prací proká-
zalo horší také rezistenční index a cereb-
rovaskulární reaktivitu (na různé podněty 
způsobující hypoxii), což by mohlo svědčit 
o zvýšeném odporu a poruše autoregu-
lačních schopností malých cév. Výsledky 
v této oblasti jsou však různorodé [71–73].

Zajímavé je sledování vývoje neuroso-
nologických parametrů mozkové per-
fuze v  čase. Jednou z  longitudinálních 
studií byla prokázána signifikantní kore-
lace zhoršené cerebrovaskulární reaktivity 
s progresí kognitivního deficitu u pacientů 
s AD. Tento nález však rovněž neumož-
ňuje interpretovat patofyziologický vztah 
vaskulárních faktorů ke kognitivnímu de-
ficitu. Dále ovšem bylo zjištěno, že čím 
lepší je cerebrovaskulární reaktivita, tím 
menší je šance na zhoršení skóre v kogni-
tivních testech. Je tedy naznačena mož-
nost jakési predikce rychlosti progrese ko-
gnitivního deficitu v závislosti na postižení 
mozkové perfuze [74].

Dalším vyšetřitelným parametrem je 
míra mozkové mikroembolizace, kterou 
lze stanovit pomocí kontinuálního trans
kraniálního monitorování. Mnoho prací 
na toto téma není, nicméně byl prokázán 
signifikantně vyšší výskyt transkraniálně 
zjišťované mikroembolizace u AD i u VD 
než u zdravých kontrol. Nebyl však pro-
kázán původ mikroembolů z aterosklero-
tického postižení karotid [75]. To se dá 
dobře hodnotit mimo jiné pomocí hod-
noty  intimomediální šíře a. carotis com-
munis. Zvýšená hodnota je obecně první 

známkou aterosklerózy tepen a je spojena 
s vyšším kardiovaskulárním a cerebrovas-
kulárním rizikem [76]. Její vyšší hodnoty 
byly nalezeny právě také u pacientů s AD 
ve srovnání se zdravou populací, přičemž 
šíře IMT korelovala s tíží kognitivního de-
ficitu u AD i vaskulární demence [77–79]. 
Některé práce však tuto souvislost nepo-
tvrdily [80].

Závěr
V popředí patofyziologických hypotéz AD 
stojí stále hypotéza amyloidová. Řada vel-
kých intervenčních studií s  léky na AD 
však selhala, proto někteří autoři tuto teo
rii zpochybňují. To je i  jedním z důvodů, 
proč jsme se pokusili v  tomto článku 
znovu obrátit pozornost k možným jiným 
příčinám AD. Při rozvoji onemocnění se 
nepochybně uplatňuje více faktorů, které 
na sebe navazují nebo mohou probíhat 
i současně. Jedním z faktorů, jenž může 
v etiologii AD hrát podceňovanou roli, se 
zdá být vaskulární patologie. Vzhledem 
k  tomu, že některé vaskulární rizikové 
faktory nebo symptomy cévního postižení 
se dají ovlivnit léčbou, mělo by být cílem 
ovlivnit je ještě před rozvojem kognitiv-
ního deficitu.
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