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Niefarmakologiczne préby poprawy funkcji poznawczych
u os6b w wieku podesziym na przykiadzie neurobiofeedbacku

Nonpharmacological attempts to improve cognition in elderly
patients illustrated with neurobiofeedback

Leszek Bidzan
Klinika Psychiatrii Rozwojowej, Zaburzen Psychotycznych i Wieku Podesztego, Gdanski Uniwersytet Medyczny

Streszczenie

Pogorszenie sprawnoéci funkcji poznawczych jest u 0s6b w wieku podesztym zjawiskiem niezwykle powszech-
nym. Od diuzszego okresu czasu przedmiotem badan sa réznorodne metody majace na celu redukcje zaburzen
poznawczych, a jednoczesnie powstrzymanie dalszej progresji tych zaburzen. Pomimo przeprowadzenia znaczacej
liczby badan, w ktorych stosowano réznorodne srodki farmakologiczne nie uzyskano jednoznacznego potwier-
dzenia skutecznosci ktéregokolwiek z nich. Oprécz préb oddziatywan farmakologicznych czynione sg wysitki na
rzecz opracowania skutecznej metody niefarmakologicznej. Jedna z nich jest metoda EEG-biofeedback, nazywana
tez neurofeedback. Wskazano na skutecznos¢ tej metody w odniesieniu do niektérych wymiaréw funkcjonowania
poznawczego oraz funkeji wykonawczych. Czesto jednak kwestionuje sie jej wptyw na funkcje pamiegci. Najwieksza
zgodno$¢ panuje co do skutecznosci zastosowania neurofeedbacku u 0séb niewykazujacych istotnego obnizenia
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 0s6b w wieku podesztym na zaburzenia nasilenie jest wybitnie zréznicowane [1]. U znacznej
funkcji pamieci sg zjawiskiem powszechnym. Ponad czeséci osob, u ktdrych skargi na ostabienie pamieci
polowa populacji w wieku ponad 65 r.z. zglasza pro- znajduja potwierdzenie m. in. w gorszym funkcjo-
blemy z zapamigtywaniem nazw, znajdowaniem wla- nowaniu spolecznym moéwi si¢ o tzw. skojarzonym
$ciwych stéw, przypominaniem gdzie pozostawiono z wiekiem ostabieniu pamieci (age-associated memory
przedmioty i gorsza koncentracja uwagi. W miare impairment - AAMI) [2]. Wowczas kiedy problemy
starzenia si¢ czltowieka dochodzi do stopniowego dotycza nie tylko $cisle pamigci, ale obejmuja tez inne
uposledzenia funkgcji intelektualnych i pamieci, co funkcje poznawcze (do ktorych zaliczamy m.in. pro-
potwierdzaja badania psychometryczne, jednak ich cesy postrzegania, funkcje jezykowe, myslenie, funkcje
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wzrokowo-przestrzenne i wykonawcze oraz pamigc),
adodatkowo sg potwierdzone badaniem obiektywnym,
mozemy mowic¢ o lagodnych zaburzeniach funkcji
poznawczych (MCI - Mild Cognitive Impairment).
Przyjmuje si¢, Ze ta forma zaburzen moze dotyczy¢
nawet 10 do 20% os6b w wieku podeszlym. Lagodne
zaburzenia funkcji poznawczych uwazane sg za istotny
czynnik ryzyka rozwoju otepienia. W wielu badaniach
potwierdzono znaczgco wyzszy wspotczynnik
konwersji do otepien, szczegélnie typu Alzheimera,
ktory szacuje si¢ w granicach 10-33% w ciggu roku [3].

Zaréwno obawy zwigzane z dalszg progresja zabu-
rzen funkeji poznawczych jak i oczywiste ograniczenia
wynikajace z doswiadczanych trudnos$ci powoduja, ze
powszechna jest tendencja do wlaczenia oddziatywan
terapeutycznych. Bezposrednim celem takich oddzia-
tywan miataby by¢ redukcja aktualnie obecnych trud-
nosci, ale réwniez hamowanie ewentualnego procesu
prowadzacego w dalszej perspektywie do otepienia.
Podnosi si¢ potencjalng korzys¢ ze stosowania réznych
strategii terapeutycznych. Jak dotad najwiecej uwagi
poswiecono, biorgc pod uwage liczbe badan kontrolo-
wanych, oddzialtywaniom farmakologicznym u oséb
z niewielkimi zaburzeniami funkcji poznawczych.
Pomimo przeprowadzenia znaczacej liczby badan,
w ktdrych stosowano réznorodne $rodki, nie uzyskano
jednoznacznego potwierdzenia skutecznosci ktérego-
kolwiek z nich, tak w odniesieniu do redukeji zaburzen
poznawczych, jaki - co jeszcze istotniejsze — hamowa-
niu ich progresji. Szczegdlnie warty odnotowania jest
poglad, ze leki stosowane w chorobie Alzheimera nie
przynosza korzysci w przypadku MCI i innych postaci
zaburzen poznawczych nieuzyskujacych jeszcze nasile-
nia wlasciwego dla klinicznej manifestacji otepienia [4].

Natomiast zwraca si¢ uwage na potencjalne
korzysci z zastosowania szeregu innych, niefarma-
kologicznych metod terapeutycznych w lagodnych
zaburzeniach funkcji poznawczych. Jak przekonuje
analiza dostepnej literatury wysitki sa skoncentrowane
na celowej aktywizacji funkcji poznawczych [5]. Do
szeroko rozumianej ,rehabilitacji poznawczej” mozna
zaliczy¢ szereg strategii postepowania. Jedng z nich,
zastugujaca na wigksza uwag, wydaje si¢ metoda
EEG-biofeedback - nazywana tez neurofeedback,
neurobiofeedback lub po prostu neuroterapia (NF)
- wykorzystywana od konica pierwszej dekady obec-
nego wieku w probach poprawy niewielkich zaburzen
funkcji poznawczych [6].

Metode te zastosowano w stanach, w ktérych
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nie doszlo jeszcze do nasilonych zaburzen funkcji
poznawczych, w tym we wczesnych stadiach rozwoju
otepien, u 0s6b z MCI i innymi formami zaburzen
kognitywnych [6].

Biofeedback (biologiczne sprzezenie zwrotne) jest
technika, w ktoérej badany uczy si¢ poddawaé pewnej
kontroli wolicjonalnej réznorodne procesy zasadniczo
uwazane za niezalezne od woli. Wykorzystanie tej
techniki wymaga specjalistycznego sprzetu, umozli-
wiajacego przetworzenie fizjologicznych sygnatéw na
zrozumiala dla pacjenta forme graficzna, najczesciej
w postaci animacji obrazu, gry komputerowej, cza-
sami wykresu [7]. Jednocze$nie biofeedback uswia-
damia pacjentowi $cisty zwigzek jego mysli, emocji
i zachowan z procesami fizjologicznymi. Najcze$ciej
monitoruje si¢ objawy pobudzenia uktadu wspétczul-
nego, takie jak akcja serca, akcja oddechowa, tempe-
rature powierzchni skory, przewodnictwo skorne [8].
W zaleznosci od przetwarzanych sygnatéw wyrdznia
sie rézne postacie biofeedbacku. Jedna z najdluzejijak
dotad czesciej wykorzystywana jest powierzchniowa
elektromiografia (Biofeedback EMG), oprdcz niej
znane s3 réwniez Biofeedback GSR (oparty na reakeji
skorno-galwanicznej), biofeedback HRV (zmiennos¢
akcji serca), biofeedback oddechowy, temperaturowy
i inne. Biofeedback, a zwlaszcza powierzchniowa
elektromiografia (sSEMG), tradycyjnie stosowany
jest w prébach redukcji szeregu objawow takich jak
»hapieciowe” béle gtowy, bdl przewlekly, krecz szyi.
Z kolei inne techniki biofeedbacku wykorzystuje si¢
w nadci$nieniu tetniczym, zaburzeniach lekowych
iinnych dolegliwosci, szczegolnie wowczas, kiedy ule-
gaja one nasileniu w warunkach ekspozycji na czynniki
stresogenne. Poczatkowo badany uczy sie wpltywa¢
na funkgje fizjologiczne korzystajac z graficznie prze-
tworzonych sygnaléw fizjologicznych, po pewnym
czasie aparatura biofeedbacku przestaje by¢ konieczna,
a pacjent uzyskuje mozliwo$¢ pewnej kontroli tych
funkeji w realnym zyciu [7].

Powyzsze metody poprzez zmniejszanie napie-
cia i leku posrednio moga tez wplywa¢ na funkgcje
poznawcze poprawiajac np. koncentracje uwagi. Jednak
dopiero wprowadzenie techniki EEG-biofeedbacku
(nazywanej réwniez neurofeedbackiem) otworzylo
wieksze mozliwosci wykorzystania tej metody w sta-
nach, gdzie podstawowym problemem jest obnizenie
sprawnosci poznawczej. Odwolanie si¢ do zapisu czyn-
nosci elektrycznej mézgu w biofeedbacku ma swoje
racjonalne uzasadnienie. Juz do$¢ dawno zwrdcono
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uwage na pewne zmiany w zapisie EEG u 0s6b z rozpo-
czynajacymi si¢ procesami otepiennymi, co moze by¢
pomocne w roznicowaniu ,,stabilnych” postaci MCI od
tych konwertujacych w kierunku otepien [9]. Ogélnie
rzecz ujmujac, w miare starzenia si¢ i nieuchron-
nego obnizania si¢ sprawnosci funkcji poznawczych
dochodzi do pewnego ,,spowolnienia” zapisu EEG.
Szczegélnie juz w poczatkowych okresach otepienia
(zwlaszcza typu Alzheimera) obserwuje sie zwigkszenie
aktywnosci rytmu § (fale o czestotliwoéci 0.1-4 Hz)
i 0 (4-8 Hz) oraz obnizeniu aktywnosci alfa (8-12 Hz)
oraz [ (12-30 Hz) [10]. Jednoczes$nie w poczatkowych
okresach rozwoju otepien typu Alzheimera zmniejsza
sie miedzypotkulowa zgodno$¢ w zakresie czynnosci
aif [11]. Im blizej otgpienia, tym wyrazniej ujawnia
sie wzrost czynnosci wolnej (delta i theta, 0.5-8 Hz)
oraz spadek czynnosci szybkiej (alfa i beta, 8-30 Hz)
[12,13]. Zmiany w zapisie EEG w trakcie postepu
procesOw otepiennych wydaja si¢ by¢ na tyle istotne,
ze niektorzy sugeruja, ze morfologia zapisu EEG doko-
nana w spoczynku, przy zamknietych oczach moze
mie¢ warto$¢ prognostyczng. Zmniejszenie rytmu
alfa przy wzroscie fal theta i delta ma wskazywa¢ na
czynny proces neurodegeneracyjny, co pociaga za soba
niekorzystne rokowanie [14]. Wielko$¢ spostrzeganych
zmian ma wykazywac korelacje z nasileniem procesu
neurodegeneracyjnego i obrazem klinicznym [15].

Poprzez wykorzystanie aparatury biofeedbacku
(neurofeedbacku) mozliwa jest modyfikacja morfologii
fal mézgowych w trakcie interwencji terapeutycznych
[16]. W niektérych badaniach stwierdzono u oséb
wzrost spoczynkowej czynnosci szybkiej w obszarach
mozgu poddanych treningowi biofeedback [17]. Co
szczegllnie istotne, obserwacje takie poczyniono
zaréwno u osob z MCI, jak i znajdujacych sie w poczat-
kowych etapach rozwoju otepienia typu Alzheimera
(18].

Moéwiac o probach poprawy funkeji poznawczych
poprzez metode biofeedback nie sposéb unikngé
pytania o mechanizm jego dzialania. Jezeli w pew-
nym uproszczeniu zalozy¢, ze zapis EEG jest w jakiejs
mierze nieinwazyjna metodg oceny skoordynowanej,
synaptycznej aktywnosci mozgowia to wszelkie inge-
rencje majace na celu jej modyfikacje moga prowadzié
do zmian w funkcjonowaniu mézgowia. W badaniach
Ros i wsp. (2012) wskazano, ze po pojedynczej sesji
neurobiofeedbacku, w ktérej badany ,kontrolowal”
rytm alfa moze dochodzi¢ do zmian funkcjonalnych
w polaczeniu pomiedzy obszarem obejmujacym
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przedni obszar wyspy i cze$¢ grzbietowa przednia
kory limbicznej a przysrodkowa kora przedczolowa
iboczna kora skroniows [19]. Dokonuje si¢ to poprzez
synchronizacje badz desynchronizacje w zakresie danej
czynnosci moézgowej, co uwidacznia si¢ poprzez wzrost
lub spadek amplitudy [20]. Wydaje si¢, ze spostrze-
gane podczas sesji biofeedbacku zmiany w zakresie
czynnos$ci poszczegoélnych fal mézgowych zwigzane
sg z glebszymi zmianami mézgowia. Samoregulacja
(w trakcie sesji neurobiofeedbacku) dotyczaca niekto-
rych elementdw czynnosci elektrycznej moézgowia (np.
rytmu alfa) wydatnie zmienia m.in. korowo-moto-
ryczna reakcje poprzez zmiany w neurotransmisji.
Efekt utrzymywal si¢ przynajmniej przez 20 minut po
sesji NF [20]. Szczegdlnie polaczenie treningu EEG-
biofeedback z mozliwo$cig oceny funkcjonowania
mozgowia poprzez zastosowanie czynnosciowego
rezonansu magnetycznego pozwolilo na $ciste loka-
lizowanie badanej aktywnosci [21]. Dzieki dokladnej
lokalizacji mézgowej udalo si¢ wskaza¢ na zwigzek
pomiedzy obszarem objetym treningiem NF a efek-
tem behawioralnym. I tak przyktadowo regulacja
(samoregulacja) aktywnosci eklektrycznej obszaru
kory wzrokowej prowadzita do poprawy percepcji
wzrokowej [22]. Podobnie trening ograniczony do
pierwotnej kory motorycznej skutkowat w szybszej
odpowiedzi motorycznej [23]. Wykazano mozliwo$é
regulacji amplitudy fal w wielu obszarach mézgu [24].

Wiele danych przemawia za zastosowaniem
neurofeedbacku w tagodzeniu zaburzen funkcji
poznawczych. Sesje treningowe NF prowadzace do
wzrostu aktywnosci beta i hamowania aktywnosci
theta okazaly si¢ pomocne w leczeniu stanéw deficytu
uwagi [25]. W innych badaniach zwrécono uwagg, ze
samoregulacja w zakresie czynnosci theta/beta moze
usprawnia¢ nie tylko funkcje uwagi, ale réwniez innych
obszaréw poznawczych [26]. Najwigksza zgodnosé
panuje co do skutecznoéci zastosowania neurofeed-
backu u 0s6b niewykazujacych istotnego obnizenia
funkcjonowania poznawczego. Zgodnie z oczekiwa-
niami, u oséb z AAMI po cyklu treningéw uzyskano
znaczgco lepszy poziom funkcjonowania poznawczego
[27]. O ile wskazuje si¢ na pewna skuteczno$¢ NF
w zakresie procesow poznawczych oraz funkcji wyko-
nawczych, to jednak do$¢ czesto kwestionuje si¢ jego
wplyw na funkcje pamieci [28]. Do takich wnioskéw
dochodza m.in. Angelakis i wsp. (2007), ktorzy wska-
zuj3, Ze pomimo zwiekszenia rytmu alfa, co taczyto
sie z poprawa tempa czynnos$ci poznawczych i funkcji
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wykonawczych, nie odnotowano zmian w ocenie
funkcji pamieci. [29].

Podsumowanie

Trening NF zaklada $wiadomg, czynng wspolprace
pacjenta, dlatego moze by¢ stosowany jedynie u os6b
wykazujacych niewielkie zaburzenia funkeji poznaw-
czych. Jednoczesnie wptyw (korzystny) tej metody na
czynno$ci poznawcze jest stosunkowo stabo udoku-
mentowany i w chwili obecnej jest zdecydowanie zbyt
wczesénie, aby definitywnie orzeka¢ o jej przydatnosci
lub braku skutecznos$ci w zaburzeniach poznawczych
[30]. Ewentualna skuteczno$¢ NF zwigzana jest
z zachowang rezerwg poznawczg. Dotychczasowe
doswiadczenia wykazujg lepszy efekt u 0séb niewy-
kazujacych istotnych klinicznie, juz upo$ledzajacych
w widocznym stopniu funkcjonowanie zaburzen
kognitywnych. W szeregu publikacji podnosi si¢ tez
problem ograniczenia sesji treningowej NF do pew-
nego wycinka moézgowia, w sytuacji kiedy wiekszos¢
czynnosci psychicznych zwigzana jest z aktywnosciag
mozgowia jako calosci [31]. Niewatpliwie wiele istot-
nych pytan dotyczacych tak mechanizmu dzialania,
jakiskutecznosci NF w zaburzeniach funkcji poznaw-
czych, pozostaje bez odpowiedzi. Jednak bez wigkszego

Pismiennictwo

ryzyka juz dzisiaj mozna NF traktowa¢ jako ciekawa
metode stymulacji aktywnosci intelektualnej pacjenta.
Pamigta¢ jednak nalezy, ze dla ewentualnego efektu
terapeutycznego podstawowe znaczenie bedzie miato
polaczenie stymulacji poznawczej z innymi rodzajami
aktywnosci, w tym zwlaszcza z aktywnoscig fizyczng
w spowalnianiu narastania zaburzen otgpiennych. Jak
dotad najlepsze efekty w stabilizacji fagodnych zabu-
rzen funkeji poznawczych miato zastosowanie wielo-
modalnego treningu [32]. Jest to wazne przeslanie dla
opracowywania strategii terapeutycznych w réznych
postaciach zaburzen funkeji poznawczych.
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Wybrane problemy leczenia hipotensyjnego
w wieku podesziym

Selected problems of antihypertensive treatment
in the elderly

Anna Chudiak, Katarzyna Lomper, Beata Jankowska-Polanska
Katedra Pielegniarstwa Klinicznego, Wydziat Nauk O Zdrowiu, Uniwersytet Medyczny we Wroctawiu

Streszczenie

Ze wzgledu na fizjologiczne zmiany zachodzace w organizmie oraz wystepowanie chordb wspotistniejacych,
leczenie nadci$nienia tetniczego u chorych w wieku podeszlym stanowi wyzwanie dla calego zespotu terapeutycz-
nego. Ponadto, wiek podeszly $cisle wiagze sie z wystepowaniem zespolu kruchosci - frailty syndrome. Dotyczy on
okolo 15-20% chorych po 65 roku zycia. Zespét kruchosci, uposdledzone funkcje poznawcze (cognitive impairment)
negatywnie wplywaja na stosowanie sie do zalecen terapeutycznych (compliance i adherence), co w konsekwencji
obniza skuteczno$¢ leczenia hipotensyjnego. Skuteczna terapia hipotensyjna zmniejsza ryzyko powiklan, tym
samym zmniejsza ryzyko wystapienia udaréw oraz liczbe zgonéw z powodu chordb sercowo-naczyniowych.
Leczenie hipotensyjne w grupie chorych geriatrycznych wymaga indywidualnego postepowania. Stosujac leczenie
hipotensyjne wérdd pacjentéw w wieku podeszlym nalezy pamigta¢ o zwigkszonym ryzyku upadkow, wieloleko-
wosci oraz hipotonii ortostatycznej. Geriatria 2016; 10: 26-31.

Stowa kluczowe: nadcisnienie tetnicze, leczenie hipotensyjne, wiek podeszty
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

Wstep Wielolekowos¢ i jej skutki
Na $wiecie nadci$nienie tetnicze dotyczy 26,4% Leczenie os6b starszych zgodne z wytycznymi
0s0b, a prognozy podaja, ze w 2025 roku bedzie choro- PTNT (Polskie Towarzystwo Nadci$nienia Tetniczego)
wato 1/3 spolecznosci §wiatowej. W populacji polskiej oraz ESH/ESC (European Society of Cardiology/
wystepuje u29% i rosnie w grupie 0sob po 65 roku zycia European Society of Hypertension) w duzym stopniu
[1]. Ze wzgledu na zmiany zwigzane z procesem sta- zmniejsza ryzyko wystapienia udaréw oraz liczbe
rzenia sie, szczegdlna grupe chorych z nadci$nieniem zgonoéw z powodu choréb sercowo-naczyniowych.
tetniczym stanowig chorzy w wieku podesztym [2]. Badanie Syst-Eur na populacji 4695 oséb w wieku
60 lat i starszych, wykazato obnizenie $miertelno$ci
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z powodu udaréw mézgu o 24%, obnizenie powiklan
sercowo-naczyniowych o 32%, a wystepowanie udaréw
mozgu 0 44% [3]. Podstawowe grupy lekéw przy braku
szczegolnych wskazan u 0s6b w wieku podeszlym to:
diuretyki, antagonisci wapnia, inhibitory konwertazy
angiotensyny (ACEI - angiotensyn-converting enzyme
inhibitors) lub antagoni$ci receptora angiotensyny
II (sartany, ARB - angiotensyn receptor blockers).
Ze wzgledu na duze prawdopodobienstwo dzialan
niepozadanych dawki lekéw w poczatkowym okresie
farmakoterapii powinny by¢ mniejsze, nastepnie stop-
niowo nalezy zwigksza¢ dawke lekéw do osiagniecia
pozadanych efektéw (tzw. metoda podkrecania -
titration). Leczenie hipotensyjne dotyczy chorych,
u ktérych wystepuje ci$nienie rozkurczowe (Systolic
Blood Pressure, SBP) > 140 mmHg. Nalezy dazy¢ do
SBP < 140 mmHg. U chorych powyzej 80 roku zycia
terapie hipotensyjna inicjuje sie przy wartosciach SBP
> 160 mmHg i niewielkim obcigzeniem chorobami
wspolistniejacymi. W tej grupie chorych zaleca si¢
wolniejsze i ostrozniejsze obnizanie SBP < 150 mmHg,
a u pacjentoéw z izolowanym ci$nieniem skurczowym
SBP < 140 mmHg. Ostrozniejsze postepowanie jest
zwigzane z wiekszym ryzykiem obnizenia ci$nienia
rozkurczowego (Diastolic Blood Pressure, DBP) do
niskich wartoéci < 65 mmHg [4]. Nie zostala ustalona
optymalna warto$¢ cisnienia rozkurczowego, do ktd-
rej nalezy dazy¢, ale ryzyko zwigzane ze zbyt niskimi
warto$ciami rozkurczowego DBP potwierdzono
w badaniu SHEP u chorych z izolowanym nadci$nie-
niem skurczowym w wieku podesztym [5]. Autorzy
badania potwierdzaja, ze uzyskanie wartosci cisnienia
rozkurczowego < 70 mmHg, a zwlaszcza < 60 mmHg
dotyczylo grupy chorych wysokiego ryzyka, w ktdrej
wyniki leczenia byly gorsze i prawdopodobnie wyni-
kalo to ze zbyt intensywnego leczenie hipotensyjnego
[5,6]. W metaanalizie Boutitie obejmujacej kilka tysiecy
pacjentow wykazano wiekszg §miertelnos¢ z przyczyn
sercowo-naczyniowych i innych u pacjentéw z SBP <
120 mmHg i DBP < 60 mmHg [7]. W 2000 roku opu-
blikowano analiz¢ wynikéw badania Framingham,
w ktdrej pokazano, ze warto$¢ cisnienia skurczowego
jest czynnikiem zwigkszajacym ryzyko zgonu i wzrasta
wraz z wiekiem pacjentéw [8].

Odwotujac si¢ do wytycznych PTNT z 2015 roku
odnosnie leczenia hipotensyjnego, zaleca si¢ takze
kontynuowanie leczenia hipotensyjnego u chorych
w 9 dekadzie zycia, jezeli bylo ono dobrze tolerowane
w latach poprzednich, to znaczy miedzy 80 a 90 rokiem
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zycia i przynosito pozadane efekty [4]. Najnowsze
obserwacje podkreslaja jednak odwrotng zalezno$é
miedzy warto$ciami ci$nienia tetniczego krwi, a $mier-
telnosécig calkowitg u chorych po 85 roku zycia, co
wigze si¢ z wigkszg liczbg zgondéw u o0séb z niskim
ci$nieniem. Tendencja do niskich warto$ci ci$nieniem
w tej grupie chorych moze wynika¢ z ciezkich choréob
wspoélistniejacych np. nowotwory czy wynikajace
z tego ogodlne wyniszczenie organizmu, ktdre bardzo
mocno wplywaja na niekorzystne rokowanie. Ponadto,
wiekszo$¢ czynnikéw ryzyka zgonu wystepuje u cho-
rych z niskim DBP, co potwierdza hipotezg, Ze niskie
ci$nienie jest czesciej skutkiem zlego stanu zdrowia
niz czynnikiem, ktory przyczynia sie do zwigkszania
ryzyka sercowo-naczyniowego. Dodatkowo u chorych
w wieku podesztym czestsza postacia nadci$nienia
tetniczego jest postac izolowanego nadcis$nienia skur-
czowego (Isolated Systolic Hypertension, ISH), ktéra
charakteryzuje sie zdecydowanie gorszym rokowaniem
zwigzanym z tendencjg do niskich warto$ci DBP.
Nie bez znaczenia dla wartoéci DBP jest postepujace
wraz z wiekiem chorych uposledzenie mechanizméw
kompensacyjnych, m. in. funkcji baroreceptorow
aorty i tetnicy szyjnej. Jednoczesnie duze znaczenie
maja schorzenia dodatkowe, np. choroba wiencowa,
uposledzenie funkcji nerek czy przebyty udar mézgu,
ktére rowniez uposledzajg kondycje naczyn krwiono-
$nych. Biorgc pod uwage wszystkie czynniki ryzyka
wieku podesztego, w grupie chorych po 85 roku zycia,
ryzyko nadmiernego obnizenia wartosci ci$nienia
rozkurczowego jest wieksze i wigze sie z groznymi
konsekwencjami dla zdrowia i Zycia [8].

W tabeli I podsumowano grupy lekéw hipotensyj-
nych oraz mozliwe dzialania niepozadane z uwzgled-
nieniem wskazan do stosowania w poszczegdlnych
chorobach wspdlistniejacych.

Polipragmazja (wielolekowos¢), obok upadkéow
zaliczana jest do ,wielkich probleméw geriatrycznych
XXIwieku”. Dotyczy znacznej liczby chorych w wieku
podeszlym. Prognozy demograficzne podaja, Ze spo-
teczenstwo starzeje sie w szybkim tempie. Przybywa
0s6b w wieku 65 lat i wigcej. W 2008 roku stanowili
oni 17,1%, a w 2060 roku szacuje sie 30%. Grupa oséb
powyzej 80 roku zycia z 4,4% wzrosnie do 12,1%.
W 2060 roku w Polsce bedzie 36,2% populacji w wieku
podesztym [10]. Dane statystyczne dotyczace poliprag-
mazji w odniesieniu do 0séb starszych potwierdzaja
fakt, Ze jest to najwieksza populacja, u ktérych stosuje
sie doustng farmakoterapie oraz wystepuja powikia-
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Tabela I.  Grupy lekéw hipotensyjnych oraz mozliwe dziatania niepozadane z uwzglednieniem wskazan do
stosowania w poszczegdlnych chorobach wspodlistniejacych [9]
Groups of antihypertensive drugs and possible adverse effects including recommendations to the use

of concomitant diseases different.

Table 1.

Choroba wspoétistniejgca

Grupa lekow

Dziatania niepozgdane

e« Zaburzenia gospodarki wodno-
elektrolitowej

« Zaburzenia zotgdkowo-jelitowe

< Reakcje alergiczne

« Wzmozona krzepliwos¢ krwi

Niewydolnos¢ serca
Niewydolnos$¢ nerek
Cukrzyca

|zolowane skurczowe
nadcisnienie

Diuretyki

Uszkodzenie watroby i nerek
Ostabienie

e« Zaburzenia rytmu serca: ciezka
bradykardia, blok przedsionkowo-

komorowy
B-adrenolityki
nerek

weglowodanowej

 Hipotonia ortostatyczna
< Zmniejszenie filtracji ktebuszkowej

e Zaburzenia gospodarki

Dusznica bolesna
Zawat serca
Tachyarytmie
Niewydolnos¢ serca

a-blokery .

Bole gtowy

» Hipotonia ortostatyczna
Niewydolnos¢ krgzenia

» tagodny przerost prostaty

» Astma oskrzelowa

» Miazdzyca zarostowa tetnic
konnczyn dolnych

Swigd uogdlniony
Antagonisci wapnia Hipotonia
Bdle, zawroty gtowy
Zaparcia

Obrzeki kornczyn dolnych

Ryzyko zawatu miesnia sercowego .

Dusznica bolesna
» Miazdzyca tetnic obwodowych

Inhibitory konwertazy
angiotensyny

Niewydolnos¢ serca
hiperkaliemia

Zaburzenia uktadu oddechowego
Obrzek naczyniopochodny

Hipotonia ortostatyczna
Zaburzenia rytmu serca, bol dtawicowy

Niewydolnos¢ serca
Zawat serca
Cukrzyca

Choroby nerek

Bole i zawroty gtowy

Antagonisci receptora B

angiotensyny I

» Infekcje uktadu oddechowego

» Kaszel wywotany inhibitorami
ACE

» Niewydolnos¢ serca

* Niewydolnos¢ nerek

nia zwigzane z przyjmowaniem wielu lekow: skutkow
ubocznych oraz interakcji. Badania Sloneya pokazuja,
ze wérod chorych po 65 r.z. 94% kobiet i 91% mezczyzn
otrzymuje co najmniej jeden lek, 57% kobiet i 44%
mezczyzn powyzej 5 lekéw oraz 12% chorych 10 lekéw
iwiecej [11]. W Polsce dane te ksztaltuje si¢ podobnie.
Ponad potowa o0séb w wieku starszym przyjmuje 5
i wiecej lekéw. Przy podawaniu dwoch lekéw réwno-
czesnie ryzyko wystepowania dzialan niepozadanych
ksztaltuje sie na poziomie 5%, podczas przyjmowania 5
lekéw wynosi ono juz 50%. Przy 8 i wiecej lekach mamy
do czynienia z niemal 100% ryzykiem wystepowania
polekowych dziatan niepozadanych. Dane te odzwier-
ciedlajg badania Fulton i Allen, gdzie wyodrebnione
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trzy stopnie ryzyka wystapienia dziatan niepozada-
nych. Pierwszy stopien ryzyka dotyczy przyjmowania
dwoch lekéw réwnoczesnie i wowcezas ryzyko wynosi
13%. Przy pieciu lekach jest to juz 58%, a przy stoso-
waniu 7 i wiecej lekow 82% [12].

Hipotonia ortostatyczna

Hipotonia ortostatyczna (OH, orthostatic hypo-
tension) wynika z dysfunkeji uktadu autonomicznego.
Polega na niedostosowaniu si¢ uktadu sercowo-naczy-
niowego do naglej zmiany pozycji ciata. Objawia si¢
naglym spadkiem ci$nienia skurczowego (SBP) o co
najmniej 20 mmHg lub rozkurczowego (DPB) o co
najmniej 10 mmHg. w pierwszych 3 minutach od
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przyjecia pionowej pozycji ciala. Méwimy wowczas
o wczesnej hipotonii ortostatycznej (IOH). W przy-
padku opdznionej postaci hipotonii ortostatycznej
(DOH) pomiar nalezy wykona¢ po 30 minutach od
pionizacji. Opdzniong hipotonie ortostatyczna nalezy
roznicowac z zespolem wazowagalnymi (VVS, vaso-
vagal syndrome), ktory jest odpowiedzialny za okolo
40% catkowitej utraty przytomnosci, gdzie hipotonia
ortostatyczna dotyczy blisko 10% przypadkow, a zabu-
rzenia rytmu serca 11% [9]. Zespdét VVS objawia si¢
wystepowaniem u chorego hipotonii i/lub bradykardii
w odpowiedzi na wygérowang odruchowa reakcje
autonomicznego ukladu nerwowego przejawiajacg si¢
pod postacig omdlenia trwajacego nie dluzej niz 20
sekund. W celu diagnostyki VVS wykonuje sie test
pochyleniowy wykonywanego podczas przedtuzonej
pionizacji, do 45 min, ktéry pozwala na odtworzenia
omdlenia w pracowni diagnostycznej [9]. Bez watpie-
nia nadci$nienie te¢tnicze oraz zespdt wazowagalny
to dwie wspdlistniejace ze sobg jednostki kliniczne.
Potwierdzeniem moze by¢ badania Baron-Esquivias
i wsp. [13], ktore dotyczylo 243 chorych z dodatnim
wywiadem w kierunku zespotu VVS, sposrod kto-
rych u 63 wystepowatlo takze NT. Nie bez znaczenia
jest takze wiek pacjenta. Wraz z wiekiem granica
$redniego ci$nienia tetniczego, przy ktérym orga-
nizm utrzymuje zdolno$¢ do autoregulacji, wzrasta.
Lekami obecnie uznanymi jako pierwszego rzutu
w zapobieganiu wystepowania zespolu wazowagalnego
s3 a-sympatykomimetyki (midodryna, etylefryna).
Dziatanie tej grupy lekdéw polega przede wszystkim na
aktywacji receptora a-1-adrenergicznego, co powoduje
skurcz obwodowych naczyn tetniczych, a co za tym
idzie podwyzszenie ci$nienia tetniczego [14].

Odnoszac sie do wieku pacjenta, rowniez czesto$¢
wystepowania OH wzrasta wraz z nim. OH dotyczy
30% osob po 60 roku zycia. Grupa szczegdlnie narazong
na wystepowanie OH sg chorzy w wieku podeszlym
z nadci$nieniem tetniczym. Wystepujace zaburzenia
autoregulacji krazenia mézgowego u chorych w wieku
podesztym z nadci$nieniem tetniczym przyczyniaja si¢
do wystepowania OH z utratg $wiadomosci [15]. Jedna
z przyczyn OH jest przyjmowanie lekéw hipotensyj-
nych. Do lekéw hipotensyjnych przyczyniajacych sie do
OH nalezg: diuretyki, antagoni$ci wapnia, inhibitory
konwertazy angiotensyny, a-blokery, leki przeciwde-
presyjne [16].

Objawy przemawiajace za wystapieniem OH zaraz
po przyjeciu pionowej postawy to zawroty glowy,
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zaburzenia wzroku, dyzartria, upadki badz omdlenia.
Hipotonia ortostatyczna zwieksza ryzyko wystepowa-
nia zmian w o$rodkowym uktadzie nerwowym oraz
ryzyko wystgpienia udaru moézgu. Do wystgpienia OH
przyczynia sie réwniez dtugotrwale unieruchomienie,
wrysilek fizyczny, obfity positek, alkohol. Podejrzewajac
OH u chorego nalezy wykona¢ probe pionizacji. Do
diagnostyki OH wykorzystywany jest przylozkowy
pomiar BP. U chorych w wieku starszym to rutynowe
badanie. Polega ono na zmierzeniu ci$nienie tetniczego
krwi po 5-10 minutach przebywania w pozycji lezacej
oraz po 3-5 minutach od pionizacji. W przypadku
podejrzenia DOH pomiar nalezy wykonaé po 30
minutach od pionizacji. Nie bez znaczenia jest pora
dnia wykonywania badania. Zaleca sie, aby proby
ortostatyczng przeprowadzaé w godzinach porannych,
co wiaze si¢ z nykturig u chorych z wieku podeszlym
i gorszym wypelnieniem lozyska naczyniowego
wladnie po nocy, co zwigksza ryzyko wystapienia
hipotonii. Do diagnostyki OH wykorzystywany jest
réwniez test pionizacyjny (HUTT). W trakcie badania
ci$nienie skurczowe oraz tetno monitorowane sg w spo-
sob ciagly. Przed wykonaniem badania chory przez
okoto 15-20 minut musi leze¢. Nastepnie 16zko, na
ktérym lezy pacjent przechylane jest stopniowo do kata
60-80 stopni przez 3 minuty [17]. OH jest bezwzgled-
nym wskazaniem do rozpoczecia leczenia. Leczenie to
powinno by¢ dostosowane do nasilenia objawéw i stop-
nia OH. Wyrdézniamy leczenie farmakologiczne oraz
niefarmakologiczne OH. Metody niefarmakologiczne
sq pierwszym etapem leczenia. Obejmuja zalecenia
i wskazowki dla chorego. Maja na celu zwigkszenie
objetosci i rownomierne wypelnienie $wiatta naczyn.
Choremu zaleca si¢ wyzsze o ok. 10-12 cm ulozZenie
glowy oraz unikanie szybkiej pionizacji. Zaleca sig¢
przed wstaniem minimum 30 sekund posiedzie¢.
Ponadto pacjent powinien wykonywa¢ ¢wiczenia pobu-
dzajace krazenie w koniczynach dolnych bez wykony-
wania intensywnego wysitku fizycznego. Niewskazane
sa nagle zmiany pozycji ciala, dlatego pacjent powinien
unika¢ sklonéw. Chory ma zakaz spozywania alkoholu
oraz obfitych positkéw. Wskazane jest spozywanie
szes$ciu lekkich positkéw w ciagu dnia. W celu lepszego
wypelnienia fozyska naczyniowego zaleca si¢ spozywa-
nie wiekszej iloéci ptyndéw, ok. 5 szklanek wody na dobe
oraz filizanki kawy w porze porannej. Jezeli leczenie
niefarmakologiczne jest nieskuteczne, nalezy wlaczy¢
leczenie farmakologiczne. Wérédd lekdw stosowanych
najczeséciej nalezy wymieni¢ Dihydroergotamineg
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(DHE). Jej dzialanie polega na stopniowym zwieksze-
niu napiecia $§cian naczyn zylnych. Poczatkowo chory
przyjmuje lek dwa razy dziennie (rano i wieczorem) od
5do 10 mg. W leczeniu OH stosuje si¢ takze leki sympa-
tykomimetyczne, np. etylefryne (Effortil), ktéra dziata
pobudzajaco nareceptory a- i p- adrenergiczne, mido-
dryne (np. Gutron) oraz norfenefryne (np. Novadral)
pobudzajace receptory a-adrenergiczne. Obecnie, naj-
czesciej stosowanym lekiem sympatykomimetycznym
jest Gutron, ktory pobudzajac a-receptory przyczynia
sie do podniesienia ci$nienia krwi. Podawany jest 2 x
2,5 mg na dobg. Przy braku dostatecznego dzialania
dawke mozna zwigkszy¢ do 2-3 razy po 2 tabletki
(2 lub 3 x 2,5 mg) na dobe. Do innych lekéw stoso-
wanych w OH nalezg réwniez mineralokortykoidy,
m.in. fludrokortyzon (Cortineff - tabletki 0,1 mg),
ktore wplywaja na zatrzymanie sodu w organizmie,
a przez co zwigkszaja cisnienie krwi. Dawkowany jest
indywidualnie od 0,1-0,3 mg/d lub 0,2-0,3 mg co 2.
lub 3. dzien. Przy stosowaniu tej grupy lekéw szcze-
go6lng uwage nalezy zwrdci¢ na dzialania niepozadane
zwigzane z jego aktywnodcia glikokortykotropows.

Pismiennictwo

Odwolujac si¢ do mechanizmu dziatania leku moga
wystapi¢ m.in. obrzeki, zastoinowa niewydolnos$¢ kra-
zenia, utrata potasu, zaburzenia rytmu serca, zmiany
w EKG. W przypadku przedawkowania pojedynczej
dawki leku nalezy wypi¢ duza ilos¢ wody [18].

Leki dostosowane sg dla kazdego pacjenta indy-
widualne biorgc pod uwage jego wiek, choroby
wspolistniejace oraz mozliwosci stosowanie metod
niefarmakologicznych. Leczenie przynosi pozadane
efekty przy zmianie stylu zycia i/lub prawidlowo pro-
wadzonej farmakoterapii [19].
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