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Niefarmakologiczne próby poprawy funkcji poznawczych 
u osób w wieku podeszłym na przykładzie neurobiofeedbacku
Nonpharmacological attempts to improve cognition in elderly 
patients illustrated with neurobiofeedback
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Streszczenie

Pogorszenie sprawności funkcji poznawczych jest u osób w wieku podeszłym zjawiskiem niezwykle powszech-
nym. Od dłuższego okresu czasu przedmiotem badań są różnorodne metody mające na celu redukcję zaburzeń 
poznawczych, a jednocześnie powstrzymanie dalszej progresji tych zaburzeń. Pomimo przeprowadzenia znaczącej 
liczby badań, w których stosowano różnorodne środki farmakologiczne nie uzyskano jednoznacznego potwier-
dzenia skuteczności któregokolwiek z nich. Oprócz prób oddziaływań farmakologicznych czynione są wysiłki na 
rzecz opracowania skutecznej metody niefarmakologicznej.  Jedną z nich jest metoda EEG-biofeedback, nazywana 
też neurofeedback. Wskazano na skuteczność tej metody w odniesieniu do niektórych wymiarów funkcjonowania 
poznawczego oraz funkcji wykonawczych. Często jednak kwestionuje się jej wpływ na funkcje pamięci. Największa 
zgodność panuje co do skuteczności zastosowania neurofeedbacku u osób niewykazujących istotnego obniżenia 
funkcjonowania poznawczego. Geriatria 2016; 10: 21-25.
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Abstract

Deterioration of cognitive functions is a common occurrence in elderly people. Various methods attempting at 
reducing cognitive impairment and, at the same time, stopping the progression of the disorders have been subjects 
to studies for many years. Despite numerous trials with a variety of medications, no unequivocal evidence has 
been obtained regarding any of the drugs. Apart from pharmacological treatment, attempts have been made to 
establish an efficient nonpharmacological method. One of such methods is EEG-biofeedback, also named neuro-
biofeedback. Efficacy of this method on some domains of cognitive functioning and executive functions has been 
suggested. However, the very influence on memory functions is often questioned. The greatest agreement regarding 
neurofeedback is that it is effective   in subjects with insignificant cognitive impairment. Geriatria 2016; 10: 21-25.
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Skargi osób w  wieku podeszłym na zaburzenia 
funkcji pamięci są zjawiskiem powszechnym. Ponad 
połowa populacji w wieku ponad 65 r.ż. zgłasza pro-
blemy z zapamiętywaniem nazw, znajdowaniem wła-
ściwych słów, przypominaniem gdzie pozostawiono 
przedmioty i  gorszą koncentracją uwagi. W  miarę 
starzenia się człowieka dochodzi do stopniowego 
upośledzenia funkcji intelektualnych i  pamięci, co 
potwierdzają badania psychometryczne, jednak ich 

nasilenie jest wybitnie zróżnicowane [1]. U znacznej 
części osób, u  których skargi na osłabienie pamięci 
znajdują potwierdzenie m. in. w  gorszym funkcjo-
nowaniu społecznym mówi się o  tzw. skojarzonym 
z wiekiem osłabieniu pamięci (age-associated memory 
impairment – AAMI) [2]. Wówczas kiedy problemy 
dotyczą nie tylko ściśle pamięci, ale obejmują też inne 
funkcje poznawcze (do których zaliczamy m.in. pro-
cesy postrzegania, funkcje językowe, myślenie, funkcje 
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wzrokowo-przestrzenne i wykonawcze oraz pamięć), 
a dodatkowo są potwierdzone badaniem obiektywnym, 
możemy mówić o  łagodnych zaburzeniach funkcji 
poznawczych (MCI – Mild Cognitive Impairment). 
Przyjmuje się, że ta forma zaburzeń może dotyczyć 
nawet 10 do 20% osób w wieku podeszłym. Łagodne 
zaburzenia funkcji poznawczych uważane są za istotny 
czynnik ryzyka rozwoju otępienia. W wielu badaniach 
potwierdzono znacząco wyższy współczynnik 
konwersji do otępień, szczególnie typu Alzheimera, 
który szacuje się w granicach 10-33% w ciągu roku [3]. 

Zarówno obawy związane z dalszą progresją zabu-
rzeń funkcji poznawczych jak i oczywiste ograniczenia 
wynikające z doświadczanych trudności powodują, że 
powszechna jest tendencja do włączenia oddziaływań 
terapeutycznych. Bezpośrednim celem takich oddzia-
ływań miałaby być redukcja aktualnie obecnych trud-
ności, ale również hamowanie ewentualnego procesu 
prowadzącego w  dalszej perspektywie do otępienia. 
Podnosi się potencjalną korzyść ze stosowania różnych 
strategii terapeutycznych. Jak dotąd najwięcej uwagi 
poświęcono, biorąc pod uwagę liczbę badań kontrolo-
wanych, oddziaływaniom farmakologicznym u osób 
z  niewielkimi zaburzeniami funkcji poznawczych. 
Pomimo przeprowadzenia znaczącej liczby badań, 
w których stosowano różnorodne środki, nie uzyskano 
jednoznacznego potwierdzenia skuteczności którego-
kolwiek z nich, tak w odniesieniu do redukcji zaburzeń 
poznawczych, jak i – co jeszcze istotniejsze – hamowa-
niu ich progresji. Szczególnie warty odnotowania jest 
pogląd, że leki stosowane w chorobie Alzheimera nie 
przynoszą korzyści w przypadku MCI i innych postaci 
zaburzeń poznawczych nieuzyskujących jeszcze nasile-
nia właściwego dla klinicznej manifestacji otępienia [4].

Natomiast zwraca się uwagę na potencjalne 
korzyści z  zastosowania szeregu innych, niefarma-
kologicznych metod terapeutycznych w  łagodnych 
zaburzeniach funkcji poznawczych. Jak przekonuje 
analiza dostępnej literatury wysiłki są skoncentrowane 
na celowej aktywizacji funkcji poznawczych [5]. Do 
szeroko rozumianej „rehabilitacji poznawczej” można 
zaliczyć szereg strategii postępowania. Jedną z nich, 
zasługująca na większą uwag, wydaje się metoda 
EEG-biofeedback – nazywana też neurofeedback, 
neurobiofeedback lub po prostu neuroterapią (NF) 
– wykorzystywana od końca pierwszej dekady obec-
nego wieku w próbach poprawy niewielkich zaburzeń 
funkcji poznawczych [6]. 

Metodę tę zastosowano w  stanach, w  których 

nie doszło jeszcze do nasilonych zaburzeń funkcji 
poznawczych, w tym we wczesnych stadiach rozwoju 
otępień, u  osób z  MCI i  innymi formami zaburzeń 
kognitywnych [6]. 

Biofeedback (biologiczne sprzężenie zwrotne) jest 
techniką, w której badany uczy się poddawać pewnej 
kontroli wolicjonalnej różnorodne procesy zasadniczo 
uważane za niezależne od woli. Wykorzystanie tej 
techniki wymaga specjalistycznego sprzętu, umożli-
wiającego przetworzenie fizjologicznych sygnałów na 
zrozumiałą dla pacjenta formę graficzną, najczęściej 
w  postaci animacji obrazu, gry komputerowej, cza-
sami wykresu [7]. Jednocześnie biofeedback uświa-
damia pacjentowi ścisły związek jego myśli, emocji 
i zachowań z procesami fizjologicznymi. Najczęściej 
monitoruje się objawy pobudzenia układu współczul-
nego, takie jak akcja serca, akcja oddechowa, tempe-
raturę powierzchni skóry, przewodnictwo skórne [8]. 
W zależności od przetwarzanych sygnałów wyróżnia 
się różne postacie biofeedbacku. Jedną z najdłużej i jak 
dotąd częściej wykorzystywana jest powierzchniowa 
elektromiografia (Biofeedback EMG), oprócz niej 
znane są również Biofeedback GSR (oparty na reakcji 
skórno-galwanicznej), biofeedback HRV (zmienność 
akcji serca), biofeedback oddechowy, temperaturowy 
i  inne. Biofeedback, a  zwłaszcza powierzchniowa 
elektromiografia (sEMG), tradycyjnie stosowany 
jest w  próbach redukcji szeregu objawów takich jak 
„napięciowe” bóle głowy, ból przewlekły, kręcz szyi. 
Z kolei inne techniki biofeedbacku wykorzystuje się 
w  nadciśnieniu tętniczym, zaburzeniach lękowych 
i innych dolegliwości, szczególnie wówczas, kiedy ule-
gają one nasileniu w warunkach ekspozycji na czynniki 
stresogenne. Początkowo badany uczy się wpływać 
na funkcje fizjologiczne korzystając z graficznie prze-
tworzonych sygnałów fizjologicznych, po pewnym 
czasie aparatura biofeedbacku przestaje być konieczna, 
a  pacjent uzyskuje możliwość pewnej kontroli tych 
funkcji w realnym życiu [7].

Powyższe metody poprzez zmniejszanie napię-
cia i  lęku pośrednio mogą też wpływać na funkcje 
poznawcze poprawiając np. koncentrację uwagi. Jednak 
dopiero wprowadzenie techniki EEG-biofeedbacku 
(nazywanej również neurofeedbackiem) otworzyło 
większe możliwości wykorzystania tej metody w sta-
nach, gdzie podstawowym problemem jest obniżenie 
sprawności poznawczej. Odwołanie się do zapisu czyn-
ności elektrycznej mózgu w  biofeedbacku ma swoje 
racjonalne uzasadnienie. Już dość dawno zwrócono 
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uwagę na pewne zmiany w zapisie EEG u osób z rozpo-
czynającymi się procesami otępiennymi, co może być 
pomocne w różnicowaniu „stabilnych” postaci MCI od 
tych konwertujących w kierunku otępień [9]. Ogólnie 
rzecz ujmując, w  miarę starzenia się i  nieuchron-
nego obniżania się sprawności funkcji poznawczych 
dochodzi do pewnego „spowolnienia” zapisu EEG. 
Szczególnie już w  początkowych okresach otępienia 
(zwłaszcza typu Alzheimera) obserwuje się zwiększenie 
aktywności rytmu δ (fale o  częstotliwości 0.1-4 Hz) 
i θ (4-8 Hz) oraz obniżeniu aktywności alfa (8-12 Hz) 
oraz β (12-30 Hz) [10]. Jednocześnie w początkowych 
okresach rozwoju otępień typu Alzheimera zmniejsza 
się międzypółkulowa zgodność w zakresie czynności 
α i β [11]. Im bliżej otępienia, tym wyraźniej ujawnia 
się wzrost czynności wolnej (delta i  theta, 0.5-8 Hz) 
oraz spadek czynności szybkiej (alfa i beta, 8-30 Hz) 
[12,13]. Zmiany w  zapisie EEG w  trakcie postępu 
procesów otępiennych wydają się być na tyle istotne, 
że niektórzy sugerują, że morfologia zapisu EEG doko-
nana w  spoczynku, przy zamkniętych oczach może 
mieć wartość prognostyczną. Zmniejszenie rytmu 
alfa przy wzroście fal theta i delta ma wskazywać na 
czynny proces neurodegeneracyjny, co pociąga za sobą 
niekorzystne rokowanie [14]. Wielkość spostrzeganych 
zmian ma wykazywać korelację z nasileniem procesu 
neurodegeneracyjnego i obrazem klinicznym [15]. 

Poprzez wykorzystanie aparatury biofeedbacku 
(neurofeedbacku) możliwa jest modyfikacja morfologii 
fal mózgowych w trakcie interwencji terapeutycznych 
[16]. W  niektórych badaniach stwierdzono u  osób 
wzrost spoczynkowej czynności szybkiej w obszarach 
mózgu poddanych treningowi biofeedback [17]. Co 
szczególnie istotne, obserwacje takie poczyniono 
zarówno u osób z MCI, jak i znajdujących się w począt-
kowych etapach rozwoju otępienia typu Alzheimera 
[18]. 

Mówiąc o próbach poprawy funkcji poznawczych 
poprzez metodę biofeedback nie sposób uniknąć 
pytania o  mechanizm jego działania. Jeżeli w  pew-
nym uproszczeniu założyć, że zapis EEG jest w jakiejś 
mierze nieinwazyjną metodą oceny skoordynowanej, 
synaptycznej aktywności mózgowia to wszelkie inge-
rencje mające na celu jej modyfikację mogą prowadzić 
do zmian w funkcjonowaniu mózgowia. W badaniach 
Ros i  wsp. (2012) wskazano, że po pojedynczej sesji 
neurobiofeedbacku, w  której badany „kontrolował” 
rytm alfa może dochodzić do zmian funkcjonalnych 
w  połączeniu pomiędzy obszarem obejmującym 

przedni obszar wyspy i  część grzbietową przednią 
kory limbicznej a  przyśrodkową korą przedczołową 
i boczną korą skroniową [19]. Dokonuje się to poprzez 
synchronizację bądź desynchronizację w zakresie danej 
czynności mózgowej, co uwidacznia się poprzez wzrost 
lub spadek amplitudy [20]. Wydaje się, że spostrze-
gane podczas sesji biofeedbacku zmiany w  zakresie 
czynności poszczególnych fal mózgowych związane 
są z  głębszymi zmianami mózgowia. Samoregulacja 
(w trakcie sesji neurobiofeedbacku) dotycząca niektó-
rych elementów czynności elektrycznej mózgowia (np. 
rytmu alfa) wydatnie zmienia m.in. korowo-moto-
ryczną reakcję poprzez zmiany w  neurotransmisji. 
Efekt utrzymywał się przynajmniej przez 20 minut po 
sesji NF [20]. Szczególnie połączenie treningu EEG-
biofeedback z  możliwością oceny funkcjonowania 
mózgowia poprzez zastosowanie czynnościowego 
rezonansu magnetycznego pozwoliło na ścisłe loka-
lizowanie badanej aktywności [21]. Dzięki dokładnej 
lokalizacji mózgowej udało się wskazać na związek 
pomiędzy obszarem objętym treningiem NF a  efek-
tem behawioralnym. I tak przykładowo regulacja 
(samoregulacja) aktywności eklektrycznej obszaru 
kory wzrokowej prowadziła do poprawy percepcji 
wzrokowej [22]. Podobnie trening ograniczony do 
pierwotnej kory motorycznej skutkował w  szybszej 
odpowiedzi motorycznej [23]. Wykazano możliwość 
regulacji amplitudy fal w wielu obszarach mózgu [24]. 

Wiele danych przemawia za zastosowaniem 
neurofeedbacku w  łagodzeniu zaburzeń funkcji 
poznawczych. Sesje treningowe NF prowadzące do 
wzrostu aktywności beta i  hamowania aktywności 
theta okazały się pomocne w leczeniu stanów deficytu 
uwagi [25]. W innych badaniach zwrócono uwagę, że 
samoregulacja w zakresie czynności theta/beta może 
usprawniać nie tylko funkcje uwagi, ale również innych 
obszarów poznawczych [26]. Największa zgodność 
panuje co do skuteczności zastosowania neurofeed-
backu u  osób niewykazujących istotnego obniżenia 
funkcjonowania poznawczego. Zgodnie z  oczekiwa-
niami, u osób z AAMI po cyklu treningów uzyskano 
znacząco lepszy poziom funkcjonowania poznawczego 
[27]. O ile wskazuje się na pewną skuteczność NF 
w zakresie procesów poznawczych oraz funkcji wyko-
nawczych, to jednak dość często kwestionuje się jego 
wpływ na funkcje pamięci [28]. Do takich wniosków 
dochodzą m.in. Angelakis i wsp. (2007), którzy wska-
zują, że pomimo zwiększenia rytmu alfa, co łączyło 
się z poprawą tempa czynności poznawczych i funkcji 
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wykonawczych, nie odnotowano zmian w  ocenie 
funkcji pamięci. [29].

Podsumowanie 
Trening NF zakłada świadomą, czynną współpracę 

pacjenta, dlatego może być stosowany jedynie u osób 
wykazujących niewielkie zaburzenia funkcji poznaw-
czych. Jednocześnie wpływ (korzystny) tej metody na 
czynności poznawcze jest stosunkowo słabo udoku-
mentowany i w chwili obecnej jest zdecydowanie zbyt 
wcześnie, aby definitywnie orzekać o jej przydatności 
lub braku skuteczności w zaburzeniach poznawczych 
[30]. Ewentualna skuteczność NF związana jest 
z  zachowaną rezerwą poznawczą. Dotychczasowe 
doświadczenia wykazują lepszy efekt u  osób niewy-
kazujących istotnych klinicznie, już upośledzających 
w  widocznym stopniu funkcjonowanie zaburzeń 
kognitywnych. W szeregu publikacji podnosi się też 
problem ograniczenia sesji treningowej NF do pew-
nego wycinka mózgowia, w sytuacji kiedy większość 
czynności psychicznych związana jest z aktywnością 
mózgowia jako całości [31]. Niewątpliwie wiele istot-
nych pytań dotyczących tak mechanizmu działania, 
jak i skuteczności NF w zaburzeniach funkcji poznaw-
czych, pozostaje bez odpowiedzi. Jednak bez większego 

ryzyka już dzisiaj można NF traktować jako ciekawą 
metodę stymulacji aktywności intelektualnej pacjenta. 
Pamiętać jednak należy, że dla ewentualnego efektu 
terapeutycznego podstawowe znaczenie będzie miało 
połączenie stymulacji poznawczej z innymi rodzajami 
aktywności, w tym zwłaszcza z aktywnością fizyczną 
w spowalnianiu narastania zaburzeń otępiennych. Jak 
dotąd najlepsze efekty w stabilizacji łagodnych zabu-
rzeń funkcji poznawczych miało zastosowanie wielo-
modalnego treningu [32]. Jest to ważne przesłanie dla 
opracowywania strategii terapeutycznych w różnych 
postaciach zaburzeń funkcji poznawczych. 
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Streszczenie

Ze względu na fizjologiczne zmiany zachodzące w organizmie oraz występowanie chorób współistniejących, 
leczenie nadciśnienia tętniczego u chorych w wieku podeszłym stanowi wyzwanie dla całego zespołu terapeutycz-
nego. Ponadto, wiek podeszły ściśle wiąże się z występowaniem zespołu kruchości – frailty syndrome. Dotyczy on 
około 15-20% chorych po 65 roku życia. Zespół kruchości, upośledzone funkcje poznawcze (cognitive impairment) 
negatywnie wpływają na stosowanie się do zaleceń terapeutycznych (compliance i adherence), co w konsekwencji 
obniża skuteczność leczenia hipotensyjnego. Skuteczna terapia hipotensyjna zmniejsza ryzyko powikłań, tym 
samym zmniejsza ryzyko wystąpienia udarów oraz liczbę zgonów z  powodu chorób sercowo-naczyniowych. 
Leczenie hipotensyjne w grupie chorych geriatrycznych wymaga indywidualnego postępowania. Stosując leczenie 
hipotensyjne wśród pacjentów w wieku podeszłym należy pamiętać o zwiększonym ryzyku upadków, wieloleko-
wości oraz hipotonii ortostatycznej.  Geriatria 2016; 10: 26-31.

Słowa kluczowe: nadciśnienie tętnicze, leczenie hipotensyjne, wiek podeszły

Abstract

Due to physiological changes in the body and the presence of comorbidities, the treatment of hypertension 
in the elderly is a challenge for the whole of the therapeutic team. In addition, old age is closely associated with 
the occurrence of the frailty syndrome. It applies to about 15-20% of patients after 65 years. The team fragility, 
impaired cognitive functions negatively affect adherence to treatment recommendations which in turn reduces 
the effectiveness of antihypertensive therapy. Effective antihypertensive therapy reduces the risk of complications, 
thereby reducing the risk of strokes, and deaths from cardiovascular diseases. Antihypertensive treatment in 
geriatric patients requires an individual procedure. Using antihypertensive medications among elderly patients 
should be aware of the increased risk of falls, polypragmasy and orthostatic hypotension. Geriatria 2016; 10: 26-31.

Keywords: hypertension, antihypertensive treatment, old age
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Wstęp
Na świecie nadciśnienie tętnicze dotyczy 26,4% 

osób, a prognozy podają, że w 2025 roku będzie choro-
wało 1/3 społeczności światowej. W populacji polskiej 
występuje u 29% i rośnie w grupie osób po 65 roku życia 
[1]. Ze względu na zmiany związane z procesem sta-
rzenia się, szczególną grupę chorych z nadciśnieniem 
tętniczym stanowią chorzy w wieku podeszłym [2].

Wielolekowość i jej skutki
Leczenie osób starszych zgodne z  wytycznymi 

PTNT (Polskie Towarzystwo Nadciśnienia Tętniczego) 
oraz ESH/ESC (European Society of Cardiology/
European Society of Hypertension)  w dużym stopniu 
zmniejsza ryzyko wystąpienia udarów oraz liczbę 
zgonów z  powodu chorób sercowo-naczyniowych. 
Badanie Syst-Eur na populacji 4695 osób w  wieku 
60 lat i  starszych, wykazało obniżenie śmiertelności 
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z powodu udarów mózgu o 24%, obniżenie powikłań 
sercowo-naczyniowych o 32%, a występowanie udarów 
mózgu o 44% [3]. Podstawowe grupy leków przy braku 
szczególnych wskazań u osób w wieku podeszłym to: 
diuretyki, antagoniści wapnia, inhibitory konwertazy 
angiotensyny (ACEI – angiotensyn-converting enzyme 
inhibitors) lub antagoniści receptora angiotensyny 
II (sartany, ARB – angiotensyn receptor blockers). 
Ze względu na duże prawdopodobieństwo działań 
niepożądanych dawki leków w początkowym okresie 
farmakoterapii powinny być mniejsze, następnie stop-
niowo należy zwiększać dawkę leków do osiągnięcia 
pożądanych efektów (tzw. metoda podkręcania – 
titration). Leczenie hipotensyjne dotyczy chorych, 
u których występuje ciśnienie rozkurczowe (Systolic 
Blood Pressure, SBP) ≥ 140 mmHg. Należy dążyć do 
SBP < 140 mmHg. U chorych powyżej 80 roku życia 
terapię hipotensyjną inicjuje się przy wartościach SBP 
≥ 160 mmHg i  niewielkim obciążeniem chorobami 
współistniejącymi. W  tej grupie chorych zaleca się 
wolniejsze i ostrożniejsze obniżanie SBP < 150 mmHg, 
a u pacjentów z izolowanym ciśnieniem skurczowym 
SBP < 140 mmHg. Ostrożniejsze postępowanie jest 
związane z  większym ryzykiem obniżenia ciśnienia 
rozkurczowego (Diastolic Blood Pressure, DBP) do 
niskich wartości < 65 mmHg [4]. Nie została ustalona 
optymalna wartość ciśnienia rozkurczowego, do któ-
rej należy dążyć, ale ryzyko związane ze zbyt niskimi 
wartościami rozkurczowego DBP potwierdzono 
w badaniu SHEP u chorych z izolowanym nadciśnie-
niem skurczowym w  wieku podeszłym [5]. Autorzy 
badania potwierdzają, że uzyskanie wartości ciśnienia 
rozkurczowego < 70 mmHg, a zwłaszcza < 60 mmHg 
dotyczyło grupy chorych wysokiego ryzyka, w której 
wyniki leczenia były gorsze i prawdopodobnie wyni-
kało to ze zbyt intensywnego leczenie hipotensyjnego 
[5,6]. W metaanalizie Boutitie obejmującej kilka tysięcy 
pacjentów wykazano większą śmiertelność z przyczyn 
sercowo-naczyniowych i innych u pacjentów z SBP < 
120 mmHg i DBP < 60 mmHg [7]. W 2000 roku opu-
blikowano analizę wyników badania Framingham, 
w której pokazano, że wartość ciśnienia skurczowego 
jest czynnikiem zwiększającym ryzyko zgonu i wzrasta 
wraz z wiekiem pacjentów [8]. 

Odwołując się do wytycznych PTNT z 2015 roku 
odnośnie leczenia hipotensyjnego, zaleca się także 
kontynuowanie leczenia hipotensyjnego u  chorych 
w 9 dekadzie życia, jeżeli było ono dobrze tolerowane 
w latach poprzednich, to znaczy między 80 a 90 rokiem 

życia i  przynosiło pożądane efekty [4]. Najnowsze 
obserwacje podkreślają jednak odwrotną zależność 
między wartościami ciśnienia tętniczego krwi, a śmier-
telnością całkowitą u  chorych po 85 roku życia, co 
wiąże się z  większą liczbą zgonów u  osób z  niskim 
ciśnieniem. Tendencja do niskich wartości ciśnieniem 
w tej grupie chorych może wynikać z ciężkich chorób 
współistniejących np. nowotwory czy wynikające 
z tego ogólne wyniszczenie organizmu, które bardzo 
mocno wpływają na niekorzystne rokowanie. Ponadto, 
większość czynników ryzyka zgonu występuje u cho-
rych z niskim DBP, co potwierdza hipotezę, że niskie 
ciśnienie jest częściej skutkiem złego stanu zdrowia 
niż czynnikiem, który przyczynia się do zwiększania 
ryzyka sercowo-naczyniowego. Dodatkowo u chorych 
w  wieku podeszłym częstszą postacią nadciśnienia 
tętniczego jest postać izolowanego nadciśnienia skur-
czowego (Isolated Systolic Hypertension, ISH), która 
charakteryzuje się zdecydowanie gorszym rokowaniem 
związanym z  tendencją do niskich wartości DBP. 
Nie bez znaczenia dla wartości DBP jest postępujące 
wraz z wiekiem chorych upośledzenie mechanizmów 
kompensacyjnych, m. in. funkcji baroreceptorów 
aorty i  tętnicy szyjnej. Jednocześnie duże znaczenie 
mają schorzenia dodatkowe, np. choroba wieńcowa, 
upośledzenie funkcji nerek czy przebyty udar mózgu, 
które również upośledzają kondycję naczyń krwiono-
śnych. Biorąc pod uwagę wszystkie czynniki ryzyka 
wieku podeszłego, w grupie chorych po 85 roku życia, 
ryzyko nadmiernego obniżenia wartości ciśnienia 
rozkurczowego jest większe i  wiąże się z  groźnymi 
konsekwencjami dla zdrowia i życia [8].

W tabeli I podsumowano grupy leków hipotensyj-
nych oraz możliwe działania niepożądane z uwzględ-
nieniem wskazań do stosowania w  poszczególnych 
chorobach współistniejących.

Polipragmazja (wielolekowość), obok upadków 
zaliczana jest do „wielkich problemów geriatrycznych 
XXI wieku”. Dotyczy znacznej liczby chorych w wieku 
podeszłym. Prognozy demograficzne podają, że spo-
łeczeństwo starzeje się w szybkim tempie. Przybywa 
osób w wieku 65 lat i więcej. W 2008 roku stanowili 
oni 17,1%, a w 2060 roku szacuje się 30%. Grupa osób 
powyżej 80 roku życia z  4,4% wzrośnie do 12,1%. 
W 2060 roku w Polsce będzie 36,2% populacji w wieku 
podeszłym [10]. Dane statystyczne dotyczące poliprag-
mazji w odniesieniu do osób starszych potwierdzają 
fakt, że jest to największa populacja, u których stosuje 
się doustną farmakoterapię oraz występują powikła-
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nia związane z przyjmowaniem wielu leków: skutków 
ubocznych oraz interakcji. Badania Sloneya pokazują, 
że wśród chorych po 65 r.ż. 94% kobiet i 91% mężczyzn 
otrzymuje co najmniej jeden lek, 57% kobiet i  44% 
mężczyzn powyżej 5 leków oraz 12% chorych 10 leków 
i więcej [11]. W Polsce dane te kształtuję się podobnie. 
Ponad połowa osób w  wieku starszym przyjmuje 5 
i więcej leków. Przy podawaniu dwóch leków równo-
cześnie ryzyko występowania działań niepożądanych 
kształtuje się na poziomie 5%, podczas przyjmowania 5 
leków wynosi ono już 50%. Przy 8 i więcej lekach mamy 
do czynienia z niemal 100% ryzykiem występowania 
polekowych działań niepożądanych. Dane te odzwier-
ciedlają badania Fulton i Allen, gdzie wyodrębnione 

trzy stopnie ryzyka wystąpienia działań niepożąda-
nych. Pierwszy stopień ryzyka dotyczy przyjmowania 
dwóch leków równocześnie i wówczas ryzyko wynosi 
13%. Przy pięciu lekach jest to już 58%, a przy stoso-
waniu 7 i więcej leków 82% [12].

Hipotonia ortostatyczna 
Hipotonia ortostatyczna (OH, orthostatic hypo-

tension) wynika z dysfunkcji układu autonomicznego. 
Polega na niedostosowaniu się układu sercowo-naczy-
niowego do nagłej zmiany pozycji ciała. Objawia się 
nagłym spadkiem ciśnienia  skurczowego (SBP) o co 
najmniej 20 mmHg lub rozkurczowego (DPB) o  co 
najmniej 10 mmHg.   w  pierwszych 3 minutach od 

Tabela I.  Grupy leków hipotensyjnych oraz możliwe działania niepożądane z uwzględnieniem wskazań do 
stosowania w poszczególnych chorobach współistniejących [9]

 Table I.  Groups of antihypertensive drugs and possible adverse effects  including recommendations to the  use 
of concomitant diseases different.

Grupa leków Działania niepożądane Choroba współistniejąca

Diuretyki

• Zaburzenia gospodarki wodno-
elektrolitowej

• Zaburzenia żołądkowo-jelitowe
• Reakcje alergiczne
• Wzmożona krzepliwość krwi
• Uszkodzenie wątroby i nerek
• Osłabienie

• Niewydolność serca
• Niewydolność nerek
• Cukrzyca
• Izolowane skurczowe 

nadciśnienie

β-adrenolityki

• Zaburzenia rytmu serca: ciężka 
bradykardia, blok przedsionkowo-
komorowy

• Hipotonia ortostatyczna
• Zmniejszenie filtracji kłębuszkowej 

nerek
• Zaburzenia gospodarki 

węglowodanowej

• Dusznica bolesna
• Zawał serca
• Tachyarytmie
• Niewydolność serca

α-blokery
• Hipotonia ortostatyczna
• Niewydolność krążenia
• Bóle głowy

• Łagodny przerost prostaty
• Astma oskrzelowa
• Miażdżyca zarostowa tętnic 

kończyn dolnych

Antagoniści wapnia

• Obrzęki kończyn dolnych
• Świąd uogólniony
• Ryzyko zawału mięśnia sercowego
• Hipotonia
• Bóle, zawroty głowy
• Zaparcia

• Dusznica bolesna
• Miażdżyca tętnic obwodowych

Inhibitory konwertazy 
angiotensyny

• Zaburzenia układu oddechowego
• Obrzęk naczyniopochodny
• Hipotonia ortostatyczna
• Zaburzenia rytmu serca, ból dławicowy
• Niewydolność serca
• hiperkaliemia

• Niewydolność serca
• Zawał serca
• Cukrzyca
• Choroby nerek

Antagoniści receptora 
angiotensyny II 

• Bóle i zawroty głowy
• Osłabienie
• Infekcje układu oddechowego

• Kaszel wywołany inhibitorami 
ACE

• Niewydolność serca
• Niewydolność nerek
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przyjęcia pionowej pozycji ciała. Mówimy wówczas 
o  wczesnej hipotonii ortostatycznej (IOH). W  przy-
padku opóźnionej postaci hipotonii ortostatycznej 
(DOH) pomiar należy wykonać po 30 minutach od 
pionizacji. Opóźnioną hipotonię ortostatyczną należy 
różnicować z zespołem wazowagalnymi (VVS, vaso-
vagal syndrome), który jest odpowiedzialny za około 
40% całkowitej utraty przytomności, gdzie hipotonia 
ortostatyczna dotyczy blisko 10% przypadków, a zabu-
rzenia rytmu serca 11% [9]. Zespół VVS objawia się 
występowaniem u chorego hipotonii i/lub bradykardii 
w  odpowiedzi na wygórowaną odruchową reakcję 
autonomicznego układu nerwowego przejawiającą się 
pod postacią omdlenia trwającego nie dłużej niż 20 
sekund. W  celu diagnostyki VVS wykonuje się test 
pochyleniowy wykonywanego podczas przedłużonej 
pionizacji,  do 45 min, który pozwala na odtworzenia 
omdlenia w pracowni diagnostycznej [9]. Bez wątpie-
nia nadciśnienie tętnicze oraz zespół wazowagalny 
to dwie współistniejące ze sobą jednostki kliniczne. 
Potwierdzeniem może być badania Baron-Esquivias 
i wsp. [13], które dotyczyło 243 chorych z dodatnim 
wywiadem w  kierunku zespołu VVS, spośród któ-
rych u 63 występowało także NT. Nie bez znaczenia 
jest także wiek pacjenta. Wraz z  wiekiem granica 
średniego ciśnienia tętniczego, przy którym orga-
nizm utrzymuje zdolność do autoregulacji, wzrasta. 
Lekami obecnie uznanymi jako pierwszego rzutu 
w zapobieganiu występowania zespołu wazowagalnego 
są α-sympatykomimetyki (midodryna, etylefryna). 
Działanie tej grupy leków polega przede wszystkim na 
aktywacji receptora α-1-adrenergicznego, co powoduje 
skurcz obwodowych naczyń tętniczych, a co za tym 
idzie podwyższenie ciśnienia tętniczego [14].

Odnosząc się do wieku pacjenta, również częstość 
występowania OH wzrasta wraz z nim. OH dotyczy 
30% osób po 60 roku życia. Grupą szczególnie narażoną 
na występowanie OH są chorzy w wieku podeszłym 
z nadciśnieniem tętniczym. Występujące zaburzenia 
autoregulacji krążenia mózgowego u chorych w wieku 
podeszłym z nadciśnieniem tętniczym przyczyniają się 
do występowania OH z utratą świadomości [15]. Jedną 
z przyczyn OH jest przyjmowanie leków hipotensyj-
nych. Do leków hipotensyjnych przyczyniających się do 
OH należą: diuretyki, antagoniści wapnia, inhibitory 
konwertazy angiotensyny, α-blokery, leki przeciwde-
presyjne [16].

Objawy przemawiające za wystąpieniem OH zaraz 
po przyjęciu pionowej postawy to zawroty głowy, 

zaburzenia wzroku, dyzartria, upadki bądź omdlenia. 
Hipotonia ortostatyczna zwiększa ryzyko występowa-
nia zmian w ośrodkowym układzie nerwowym oraz 
ryzyko wystąpienia udaru mózgu. Do wystąpienia OH 
przyczynia się również długotrwałe unieruchomienie, 
wysiłek fizyczny, obfity posiłek, alkohol. Podejrzewając 
OH u chorego należy wykonać próbę pionizacji. Do 
diagnostyki OH wykorzystywany jest przyłóżkowy 
pomiar BP. U chorych w wieku starszym to rutynowe 
badanie. Polega ono na zmierzeniu ciśnienie tętniczego 
krwi po 5-10 minutach przebywania w pozycji leżącej 
oraz po 3-5 minutach od pionizacji. W  przypadku 
podejrzenia DOH pomiar należy wykonać po 30 
minutach od pionizacji. Nie bez znaczenia jest pora 
dnia wykonywania badania. Zaleca się, aby próby 
ortostatyczną przeprowadzać w godzinach porannych, 
co wiąże się z nykturią u chorych z wieku podeszłym 
i  gorszym wypełnieniem łożyska naczyniowego 
właśnie po nocy, co zwiększa ryzyko wystąpienia 
hipotonii. Do diagnostyki OH wykorzystywany jest 
również test pionizacyjny (HUTT). W trakcie badania 
ciśnienie skurczowe oraz tętno monitorowane są w spo-
sób ciągły. Przed wykonaniem badania chory przez 
około 15-20 minut musi leżeć. Następnie łóżko, na 
którym leży pacjent przechylane jest stopniowo do kąta 
60-80 stopni przez 3 minuty [17]. OH jest bezwzględ-
nym wskazaniem do rozpoczęcia leczenia. Leczenie to 
powinno być dostosowane do nasilenia objawów i stop-
nia OH. Wyróżniamy leczenie farmakologiczne oraz 
niefarmakologiczne OH. Metody niefarmakologiczne 
są pierwszym etapem leczenia. Obejmują zalecenia 
i  wskazówki dla chorego. Mają na celu zwiększenie 
objętości i równomierne wypełnienie światła naczyń. 
Choremu zaleca się wyższe o ok. 10-12 cm ułożenie 
głowy oraz unikanie szybkiej pionizacji. Zaleca się 
przed wstaniem minimum 30  sekund posiedzieć. 
Ponadto pacjent powinien wykonywać ćwiczenia pobu-
dzające krążenie w kończynach dolnych bez wykony-
wania intensywnego wysiłku fizycznego. Niewskazane 
są nagłe zmiany pozycji ciała, dlatego pacjent powinien 
unikać skłonów. Chory ma zakaz spożywania alkoholu 
oraz obfitych posiłków. Wskazane jest spożywanie 
sześciu lekkich posiłków w ciągu dnia. W celu lepszego 
wypełnienia łożyska naczyniowego zaleca się spożywa-
nie większej ilości płynów, ok. 5 szklanek wody na dobę 
oraz filiżanki kawy w porze porannej. Jeżeli leczenie 
niefarmakologiczne jest nieskuteczne, należy włączyć 
leczenie farmakologiczne. Wśród leków stosowanych 
najczęściej należy wymienić Dihydroergotaminę 
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(DHE). Jej działanie polega na stopniowym zwiększe-
niu napięcia ścian naczyń żylnych. Początkowo chory 
przyjmuje lek dwa razy dziennie (rano i wieczorem) od 
5 do 10 mg. W leczeniu OH stosuje się także leki sympa-
tykomimetyczne, np. etylefrynę (Effortil), która działa 
pobudzająco na receptory α- i β- adrenergiczne, mido-
drynę (np. Gutron) oraz norfenefrynę (np. Novadral) 
pobudzające receptory α-adrenergiczne. Obecnie, naj-
częściej stosowanym lekiem sympatykomimetycznym 
jest Gutron, który pobudzając α-receptory przyczynia 
się do podniesienia ciśnienia krwi. Podawany jest 2 x 
2,5 mg na dobę. Przy braku dostatecznego działania 
dawkę można zwiększyć do 2-3 razy po 2 tabletki 
(2 lub 3 x 2,5 mg) na dobę. Do innych leków stoso-
wanych w  OH należą również mineralokortykoidy, 
m.in. fludrokortyzon (Cortineff - tabletki 0,1 mg), 
które wpływają na zatrzymanie sodu w organizmie, 
a przez co zwiększają ciśnienie krwi. Dawkowany jest 
indywidualnie od 0,1-0,3 mg/d lub 0,2-0,3 mg co 2. 
lub 3. dzień. Przy stosowaniu tej grupy leków szcze-
gólną uwagę należy zwrócić na działania niepożądane 
związane z  jego aktywnością glikokortykotropową. 

Odwołując się do mechanizmu działania leku mogą 
wystąpić m.in. obrzęki, zastoinowa niewydolność krą-
żenia, utrata potasu, zaburzenia rytmu serca, zmiany 
w EKG. W przypadku przedawkowania pojedynczej 
dawki leku należy wypić dużą ilość wody [18]. 

Leki dostosowane są dla każdego pacjenta indy-
widualne biorąc pod uwagę jego wiek, choroby 
współistniejące oraz możliwości stosowanie metod 
niefarmakologicznych. Leczenie przynosi pożądane 
efekty przy zmianie stylu życia i/lub prawidłowo pro-
wadzonej farmakoterapii [19].
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