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Wprowadzenie
Starzenie się ludności, wyrażające się we wzroście 

w społeczeństwie odsetka ludzi w wieku podeszłym, 
koncentruje uwagę naukowców, między innymi spe-
cjalistów medycyny. Na przestrzeni ostatnich stule-
ci kilkukrotnie wzrosła spodziewana długość życia 
w  krajach rozwiniętych. Prognozy demograficzne 
przewidują jej dalszy przyrost. W Polsce proces ten 
postępuje bardzo szybko i  według prognoz liczba 
osób w wieku emerytalnym (powyżej 65. roku życia) 
do 2035 roku wzrośnie 1,5–2 razy. Jest to skutek po-
stępu cywilizacyjnego i poprawy jakości życia. 

Wzrost średniej długości życia to niewątpliwy 
sukces medycyny, który niesie ze sobą jednak zwięk-
szenie liczby chorób dawniej występujących o wiele 
rzadziej, między innymi coraz częściej spotykamy się 
z zespołami otępiennymi. Liczbę chorych cierpiących 
z tego powodu na świecie ocenia się na około 30 mln. 

Przewiduje się, że wzrośnie ona do 60 mln w 2030 
i  aż do 114 mln w 2050 roku [1]. Jednym z pod-
stawowych, modyfikowalnych czynników ryzyka 
otępienia naczyniopochodnego jest nadciśnienie tęt-
nicze, które wywołuje zmiany w mikrokrążeniu mó-
zgowym i przyczynia się do rozwoju zaburzeń funkcji 
poznawczych i  otępienia. Odpowiednia, skuteczna 
farmakoterapia, zgodnie z wytycznymi Polskiego To-
warzystwa Nadciśnienia Tętniczego (PTNT) z 2015 
roku, zapewnia pacjentom właściwą i  długotrwałą 
kardio- i neuroprotekcję. 

Wykazane w badaniach przedklinicznych właści-
wości neuroprotekcyjne i przeciwzapalne winpocety-
ny przyczyniły się do jej wykorzystania w niektórych 
chorobach o podłożu neurodegeneracyjnym. Znana 
od wielu lat, jest stosowana zarówno przez lekarzy 
rodzinnych, jak i  neurologów. Istnieją badania po-
twierdzające, że winpocetyna wpływa ochronnie na 
komórki nerwowe, zapobiegając ich uszkodzeniu. 
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Niniejsze opracowanie to interdyscyplinarne spoj-
rzenie lekarzy różnych specjalizacji — kardiologa, 
hipertensjologa, neurologa, psychiatry, farmakologa 
i lekarza rodzinnego — na możliwości jej stosowania. 

Oddajemy w  Państwa ręce dokument — mamy 
nadzieję — przyczyniający się do pogłębienia wie-
dzy, którą będzie można wykorzystać w  codzien-
nej praktyce lekarskiej. Zespół autorów, praktyków 
z wieloletnim doświadczeniem, przygotował go, żeby 
przypomnieć Czytelnikom, w jakich grupach pacjen-
tów winpocetyna może być zastosowana. Została ona 
wprowadzona do lecznictwa prawie pół wieku temu 
i nadal bywa wykorzystywana w codziennej praktyce. 
Wynika to zarówno z jej działania, jak i doświadczenia 
zebranego przez kolejne pokolenia lekarzy praktyków. 

Zasady postępowania w nadciśnieniu 
tętniczym na podstawie wytycznych 

PTNT
W maju 2015 roku ukazały się zalecenia postępo-

wania w nadciśnieniu tętniczym PTNT, opracowa-
ne przez sześcioosobowy zespół redagujący, wspie-
rany przez 26 ekspertów wnoszących uwagi i  gło-
sujących nad kwestiami spornymi. W  powyższym 
dokumencie zrezygnowano z dość skomplikowanej 
klasyfikacji zaleceń i  poziomu dowodów nauko-
wych. Zamiast nich w tabelach podsumowujących 
podstawowe zasady terapii nadciśnienia tętniczego 
w  szczególnych grupach pacjentów wprowadzo-
no podział na trzy kolory sygnalizacji drogowej. 
W sposób uproszczony odpowiadają one typowym 
klasom zaleceń z  uwzględnieniem siły dowodów 
naukowych. 

Jednym z istotnych zapisów w zaleceniach PTNT 
2015 w zakresie diagnostyki nadciśnienia tętniczego 
jest wzmocnienie znaczenia 24-godzinnego moni-
torowania ciśnienia tętniczego (ABPM, ambulato-
ry blood pressure monitoring) i w konsekwencji inne 
podejście do rozpoznania nadciśnienia tętniczego. 
Przyjęto, że podstawowym wskazaniem do jego wy-
konania są pomiary ciśnienia odpowiadające nadci-
śnieniu tętniczemu 1. stopnia w gabinecie lekarskim, 
konieczne nie tylko, by wykluczyć „nadciśnienie 
białego fartucha”, ale także w  celu potwierdzenia 
nadciśnienia tętniczego wymagającego terapii hipo-
tensyjnej. Jednocześnie wskazanie to ograniczono do 
pacjentów z  niskim lub umiarkowanym ryzykiem 
sercowo-naczyniowym, czyli bez uszkodzeń narzą-
dowych, uznając, że w przypadku takich uszkodzeń 
prawdopodobieństwo prawidłowego rozpoznania 
nadciśnienia tętniczego na podstawie wysokich po-
miarów gabinetowych jest bardzo duże. Konsekwent-

Tabela I. Podstawowe grupy leków w terapii nadciśnienia tętni-
czego (wg Zaleceń PTNT 2015)

5 głównych grup leków hipotensyjnych

• o udowodnionym wpływie na rokowanie

• stosowane w monoterapii

• zalecane w leczeniu skojarzonym

Diuretyki tiazydowe (preferowane tiazydopodobne)

b-adrenolityki (preferowane wazodylatacyjne)

Antagoniści wapnia (preferowani dihydropirydynowi)

Inhibitory konwertazy angiotensyny

Leki blokujące receptor AT1 (sartany)

nie w przypadku nadciśnienia tętniczego 1. stopnia, 
rozpoznanego w gabinecie lekarskim i utrzymującego 
się mimo zalecenia zmian stylu życia, należy wykonać 
24-godzinny ABPM w celu rozpoznania rzeczywiste-
go nadciśnienia tętniczego przed podjęciem farmako-
terapii hipotensyjnej.

W zaleceniach dotyczących docelowych wartości 
ciśnienia w  terapii hipotensyjnej zastosowano pod-
stawową zasadę — ciśnienie docelowe u większości 
pacjentów, w tym u tych z powikłaniami sercowo-na-
czyniowymi, wynosi poniżej 140/90 mm Hg, z wy-
łączeniem osób po 80. roku życia, u których należy 
obniżać ciśnienie skurczowe poniżej 150 mm Hg. 
Zgodnie z  wytycznymi Europejskiego Towarzystwa 
Nadciśnienia Tętniczego (ESH, The European So-
ciety of Hypertension) 2013 przyjęto, że u pacjentów 
z cukrzycą docelowe wartości ciśnienia tętniczego po-
winny wynosić poniżej 140/85 mm Hg. Wynika to 
z analizy badań (INVEST, ACCORD), które wyka-
zały, że bardziej intensywne obniżanie ciśnienia skur-
czowego nie wiąże się z  dodatkowymi korzyściami 
w  zakresie redukcji ryzyka sercowo-naczyniowego, 
a  z  większą liczbą działań niepożądanych. Dążenie 
do uzyskania ciśnienia rozkurczowego poniżej 85 
mm Hg wynika z  badania HOT, które wykazało, 
że obniżanie ciśnienia rozkurczowego poniżej tej 
wartości daje dodatkowe korzyści w redukcji ryzyka 
sercowo-naczyniowego w porównaniu z celem tera-
peutycznym poniżej 90 mm Hg. Zalecenia w  tym 
względzie mogą wkrótce ulec zmianie ze względu na 
wyniki badania SPRINT, które wykazało, że bardziej 
intensywna terapia hipotensyjna do wartości ciśnie-
nia skurczowego poniżej 120 mm Hg w  określo-
nych grupach pacjentów przynosi większe korzyści 
redukcji ryzyka incydentów sercowo-naczyniowych 
niż obniżanie ciśnienia do uznanej obecnie wartości 
poniżej 140 mm Hg. 

Jeżeli chodzi o leki hipotensyjne pierwszego rzutu, 
to istnieje pięć podstawowych grup leków (tab. I).  
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Wśród diuretyków tiazydowych należy preferować 
te tiazydopodobne, wśród b-adrenolityków — wa-
zodylatacyjne, a wśród antagonistów wapnia — po-
chodne dihydropirydynowe. W  przypadku leków 
moczopędnych istotne jest, że w stosowanych obec-
nie małych dawkach, tak zwanych metabolicznych, 
jedynie diuretyki tiazydopodobne wykazują korzy-
ści terapii hipotensyjnej w badaniach klinicznych. 
Przewaga b-adrenolityków wazodylatacyjnych jest 
związana z ich lepszym wpływem na ciśnienie cen-
tralne w aorcie, mającym większe znaczenie rokow-
nicze niż ciśnienie obwodowe, mierzone na tętnicy 
ramieniowej w gabinecie lekarskim.

Z kolei wskazanie na podgrupę dihydropirydy-
nowych antagonistów wapnia wynika z faktu, że dla 
przedstawiciela tej grupy, jakim jest amlodypina, 
w badaniach klinicznych wykazano istotne korzyści 
w zakresie redukcji ryzyka sercowo-naczyniowego. 

W  obrębie leków blokujących układ renina– 
–angiotensyna wzmocniona została, kosztem sarta-
nów, pozycja inhibitorów konwertazy angiotensyny. 
Wynika to z ukazania się w latach 2012–2014 trzech 
ważnych metaanaliz dotyczących odmiennych po-
pulacji: pacjentów z  nadciśnieniem tętniczym, pa-
cjentów z  nadciśnieniem tętniczym i/lub chorobą 
niedokrwienną serca oraz pacjentów z  cukrzycą. 
Wnioski z  badań zgodnie wskazują na przewagę 
inhibitorów konwertazy angiotensyny nad sartana-
mi. Biorąc pod uwagę spójne wyniki tych meta-
analiz, wydaje się uprawnione przyjęcie zasady, że 
inhibitory konwertazy angiotensyny powinny być 
preferowane u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym 
i  wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym (tzn. 
współistniejącymi powikłaniami sercowo-naczynio-
wymi i metabolicznymi) w stosunku do sartanów, co 
ujęto w tabeli indywidualizacji terapii hipotensyjnej.

Te podstawowe grupy leków hipotensyjnych są 
równoważne w sensie wyboru leku pierwszego rzutu 
jedynie w nadciśnieniu tętniczym niepowikłanym, 
choć i tu zawarto sugestię, by w wieku podeszłym 
preferować antagonistów wapnia i leki moczopędne. 
Zalecenia postępowania w nadciśnieniu tętniczym 
PTNT 2015 kładą duży nacisk na indywidualizację 
terapii hipotensyjnej w zależności od chorób towa-
rzyszących oraz powikłań sercowo-naczyniowych 
i nerkowych. Już zalecenia z 2011 roku wyróżniły 
aż 20 szczególnych sytuacji wymagających indywi-
dualizacji terapii hipotensyjnej lekami pierwszego, 
a często również drugiego rzutu. Dodatkowo w za-
leceniach tych określono preparaty w obrębie grup 
leków rekomendowane w  określonych sytuacjach 
klinicznych, zgodnie z zasadą braku obowiązywania 
efektu klasy. Przykładowo u pacjentów z cukrzycą 
środkami pierwszego rzutu są leki blokujące układ 

renina–angiotensyna, a  u  pacjentów z  chorobami 
obturacyjnymi płuc — antagoniści wapnia. Wy-
tyczne PTNT 2015 ujęły kolejne sytuacje kliniczne 
— pacjentów z tętniakiem rozwarstwiającym aorty, 
z miażdżycą tętnic kończyn dolnych. 

Algorytm prowadzenia terapii hipotensyjnej jest 
następujący: rozpoczynamy od monoterapii wtedy, 
gdy do ciśnienia docelowego brakuje nam mniej 
niż 20/10 mm Hg, czyli w praktyce w nadciśnie-
niu tętniczym 1. stopnia, a od terapii skojarzonej 
wtedy, gdy do ciśnienia docelowego brakuje nam 
więcej niż 20/10 mm Hg, czyli w praktyce w nad-
ciśnieniu tętniczym 2. i 3. stopnia. W wytycznych 
PTNT 2015 zdecydowanie wskazano, że w  przy-
padku nieskutecznej monoterapii w  podstawowej 
dawce należy preferencyjnie przejść do terapii sko-
jarzonej. 

Jej prowadzenie wymaga umiejętnego łączenia 
leków hipotensyjnych. Nie wszystkie połączenia są 
idealne, ale wiele zostało uznanych za dobre. Obok 
podstawowych czterech typów połączeń leków blo-
kujących układ renina–angiotensyna z  antagonistą 
wapnia lub diuretykiem tiazydowym i połączenia in-
hibitora konwertazy angiotensyny i b-adrenolityku 
znalazły się w  wytycznych PTNT 2015 dwa nowe 
typy połączeń: antagonisty wapnia z diuretykiem tia-
zydowym i antagonisty wapnia z b-adrenolitykiem, 
co obrazuje rycina 1. Warto jednak pamiętać, że pod-
stawowe skojarzenia leków to te zawierające inhibi-
tory konwertazy angiotensyny z antagonistą wapnia 
albo diuretykiem tiazydowym.

W wielu sytuacjach klinicznych, w nadciśnieniu 
tętniczym opornym w 4. i 5. rzucie, i rzadziej, np. 
w przypadku towarzyszącej niewydolności serca lub 
wcześniejszej niewydolności nerek, musimy uciekać 
się do leków, które nie mają statusu podstawowych. 
W wytycznych PTNT 2015 wymieniono sześć klas 
leków, w każdej z nich wskazując na preparaty pre-
ferowane z różnych względów. Przykładowo wśród 
diuretyków pętlowych, stosowanych w  nadciśnie-
niu tętniczym z towarzyszącą niewydolnością serca 
lub nerek i  w  nadciśnieniu tętniczym opornym, 
uznano, że warto częściej wykorzystywać torasemid, 
który ma lepsze właściwości farmakokinetyczne niż 
furosemid. Pacjent z nadciśnieniem tętniczym wy-
maga często także dodatkowej terapii prewencyjnej, 
tak zwanej pozahipotensyjnej, czyli zastosowania  
ASA i/lub statyny. U  pacjentów z  nadciśnieniem  
tętniczym i  powikłaniami sercowo-naczynio-
wymi obligatoryjne zastosowanie statyny wynika  
z  ogólnych wytycznych towarzystw kardiologicz-
nych, które zalecają obniżenie stężenia cholesterolu 
frakcji LDL poniżej 70 mg/dl. Rozpoczęcie lecze-
nia statynami zaleca się również u wszystkich cho-
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Rycina 1. Zasady kojarzenia leków hipotensyjnych (wg Zaleceń PTNT 2015)

rych z umiarkowanym i dużym ryzykiem incydentu 
sercowo-naczyniowego (ryzyko incydentu w  ciągu  
10 lat > 15%) bez powikłań sercowo-naczyniowych, 
dążąc zgodnie z wytycznymi PTNT 2015 do uzy-
skania stężenia cholesterolu frakcji LDL odpowied-
nio poniżej 115 mg/dl i poniżej 100 mg/dl. Korzy-
ści ze stosowania statyn u  pacjentów z  nadciśnie-
niem tętniczym zostały najlepiej udokumentowane 
w badaniu ASCOT, w którym zastosowanie atorwa-
statyny dało korzyści w  zakresie redukcji ryzyka 
sercowo-naczyniowego, szczególnie u  tych pacjen-
tów, u  których lekiem hipotensyjnym pierwszego 
rzutu była amlodypina. Natomiast stosowanie ASA 
w prewencji pierwotnej zostało w aktualnych zale-
ceniach PTNT ograniczone do pacjentów z dużym 
ryzykiem sercowo-naczyniowym, przy czym w pre-
wencji pierwotnej zasada uprzedniej dobrej kontroli 
ciśnienia tętniczego powinna być ściśle przestrzega-
na. Fakt ten jest bardzo istotny w  przypadku po-
lipragmazji. Między innymi myśląc o  nadrzędnej 
roli dobrze kontrolowanego ciśnienia tętniczego, 
w terapii pozahipotensyjnej w miarę możliwości na-
leży wybierać leki, które nie zmieniają parametrów 
krążenia układowego (ciśnienie krwi, pojemność 
minutowa serca, tętno, całkowity opór obwodo-
wy). W myśl powyższego takim wyborem może być 
winpocetyna, która selektywnie zwiększa przepływ 
krwi przez naczynia mózgowe: zwiększa frakcję mó-
zgową pojemności minutowej serca, zmniejsza opór 
naczyń mózgowych, nie wpływając jednocześnie na 
krążenie obwodowe [2]. 

Nadciśnienie tętnicze a ryzyko zaburzeń 
poznawczych i otępienia

Nadciśnienie tętnicze to duży problem epidemio-
logiczny i ekonomiczny w Polsce. Aktualnie szacuje 
się, że na nadciśnienie tętnicze choruje 10,5 mln 
Polaków (w tym 9,5 mln w wieku 18–79 lat i około 
1 mln powyżej 80. roku życia), co stanowi poważny 
problem epidemiologiczny i ekonomiczny [3, 4]. Od 
kilku dekad w  zaleceniach europejskich i  polskich 
towarzystw naukowych określa się zasady optymal-
nej terapii nadciśnienia tętniczego, a  ponadto stale 
zwiększa się dostępność preparatów hipotensyjnych 
[5, 6]. Mimo to skuteczność leczenia hipotensyjne-
go w Polsce jest nadal niezadowalająca [3]. Dla jej 
poprawy i osiągnięcia docelowych wartości ciśnienia 
tętniczego u większości chorych konieczne jest stoso-
wanie leczenia skojarzonego z preferencją preparatów 
złożonych [5, 6].

Umieralność z  powodu chorób układu sercowo-
-naczyniowego w Polsce należy do najwyższych w Eu-
ropie. W 2013 roku incydenty sercowo-naczyniowe 
stanowiły 46% przyczyn wszystkich zgonów i  były 
wiodącą przyczyną zgonów przedwczesnych (26,9% 
zgonów wśród osób przed 65. rokiem życia) [7]. 
Trzecią pod względem częstości przyczyną zgonów 
— po chorobach serca i nowotworach — jest udar 
mózgu. To także najczęstsza przyczyna rozwoju za-
burzeń czynności poznawczych i otępienia o etiologii 
naczyniowej (VD, vascular dementia) [8]. Od dawna 
wiadomo, że najważniejszym czynnikiem ryzyka in-
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cydentów sercowo-naczyniowych oraz mózgowych 
jest nadciśnienie tętnicze. Uważa się, że długo trwa-
jące nadciśnienie tętnicze prowadzi do zmian w mi-
krokrążeniu mózgowym i przyczynia się do rozwoju 
zaburzeń czynności poznawczych i  demencji [9]. 
Wobec powyższego skuteczne leczenie nadciśnienia 
tętniczego z uwzględnieniem leków hipotensyjnych 
zapewniających kardio- i neuroprotekcję jest bardzo 
istotne w planowaniu polityki zdrowotnej. 

Otępienie definiowane jest jako zespół objawów 
wywołanych chorobą mózgu o charakterze przewle-
kłym. Jego wiodący objaw to upośledzenie funkcji 
poznawczych. Chorzy cierpią na zaburzenia pamię-
ci, tracą umiejętność przyswajania nowych infor-
macji i mają trudności z odtwarzaniem faktów oraz 
zdarzeń z  przeszłości. Najczęstszą postacią otępie-
nia są choroby zwyrodnieniowe mózgu, takie jak: 
choroba Alzheimera, otępienie z ciałami Lewy’ego, 
otępienie czołowo-skroniowe, choroba Parkinsona 
i  choroba Huntingtona. Ich etiologia ma podłoże 
genetyczne, naczyniowe lub mieszane [10].

Nadciśnienie tętnicze, prowadzące do patolo-
gicznych zmian w mikrokrążeniu mózgowym, jest 
jednym z podstawowych, modyfikowalnych czynni-
ków ryzyka otępienia naczyniopochodnego. U osób 
z  wieloletnim nadciśnieniem tętniczym obserwuje 
się zmiany zwyrodnieniowe w naczyniach mózgo-
wych, prowadzące do ich zwężenia i  zmniejszenia 
perfuzji. Hipoperfuzja powoduje niedokrwienie 
mózgu, nieme klinicznie udary lakunarne i uszko-
dzenie istoty białej, zwane leukoarajozą [9]. 

Udowodniono, iż nieme udary mózgu częściej 
występują u  chorych z  nadciśnieniem niż u  osób 
z prawidłowym ciśnieniem tętniczym. Częstość ich 
występowania wzrasta wraz z wiekiem, a w przypad-
ku nieprawidłowo leczonego nadciśnienia tętnicze-
go sięga aż 50% [11–13]. 

Choroba niedokrwienna mózgu, znana jako 
przemijająca niewydolność krążenia mózgowego, 
przejawia się wieloma przemijającymi, nieswoistymi 
dolegliwościami, takimi jak: bóle, zawroty głowy, 
zaburzenia funkcji poznawczych, chwiejność emo-
cjonalna, obniżenie nastroju, niepokój i zaburzenia 
snu. Dochodzi do nich zazwyczaj po wysiłku inte-
lektualnym czy wobec stresującej sytuacji. 

Wykazano, że nadciśnienie tętnicze u osób w śred-
nim wieku, zwłaszcza jeżeli nie jest skutecznie leczo-
ne, wpływa niekorzystnie na funkcje poznawcze 
i przyczynia się do rozwoju otępienia, a nawet cho-
roby Alzheimera w późniejszym okresie życia [14].  
W  wieloletnim badaniu prospektywnym określa-
nym jako Göteborg Study wykazano, że u  chorych 
w  wieku 70 lat z  nieskutecznie leczonym nadci-
śnieniem tętniczym istotnie częściej rozwijają się 

zmiany otępienne, kiedy osiągną oni 80. roku życia 
[15]. Opublikowano także badania wskazujące na 
związek pomiędzy nadciśnieniem tętniczym u osób 
w młodszych grupach wiekowych (20–59 lat) a po-
gorszeniem się czynności poznawczych w przyszło-
ści [16]. 

Na szczególną uwagę zasługuje publikacja Elias 
i  wsp. [17]. Autorzy ci przeprowadzili badanie, 
w którym przez 20 lat obserwowali 529 osób, przy-
pisawszy je do dwóch grup wiekowych: 18–46 lat 
i  47–83 lata. Czynności poznawcze oceniano na 
podstawie analizy skali inteligencji. Wykazano, że 
zarówno w grupie młodszych, jak i starszych chorych 
zwiększone wartości ciśnienia skurczowego, rozkur-
czowego i średniego na początku badania wiązały się 
z pogorszeniem w skali inteligencji niesłownej.

Znaczenie mózgowego układu renina– 
–angiotensyna w rozwoju otępienia

Zaangażowanie układu renina–angiotensyna 
(RAS, renin–angiotensin system) oraz jego głównego 
mediatora angiotensyny II (Ang II) w regulację ciśnie-
nia tętniczego oraz gospodarki wodno-elektrolitowej 
stało się podłożem badań nad rolą RAS w  ośrod-
kowej funkcji układu sercowo-naczyniowego [18].  
Na podstawie dotychczasowych badań przyjmuje się, że 
Ang II poprzez wiązanie swoistych receptorów typu 1.  
(AT1R) zlokalizowanych w obszarach mózgu regulu-
jących krążenie powoduje wzrost ciśnienia poprzez:

 — modulację aktywności unerwienia współczulne-
go serca i nerek,

 — zmiany czułości baroreceptorów,
 — zwiększenie wydzielania wazopresyny,
 — zwiększenie uczucia pragnienia [20].
Istnieje wiele dowodów na to, że angiotensyna II 

poza pełnieniem funkcji liganda dla specyficznych 
receptorów podlega w  ośrodkowym układzie ner-
wowym (OUN) dalszym przemianom prowadzą-
cym do powstania neuropeptydów angiotensyny III 
i angiotensyny IV. Angiotensyna IV (krótki peptyd 
angiotensyny), poza zdolnością interakcji z  AT1R 
i  AT2R, wykazuje również powinowactwo wiąza-
nia do swoistego receptora angiotensyny typu IV, 
będącego aminopeptydazą IRAP (insulin-regulated 
aminopeptidase) [19]. Aktywność IRAP stwierdzono 
w regionach mózgu odpowiedzialnych za regulację 
układu sercowo-naczyniowego, a także w obszarach 
związanych z czynnościami poznawczymi, co świad-
czy o  zaangażowaniu angiotensyny IV w  procesy 
pamięci i  uczenia. Należy podkreślić, że Ang IV 
wpływa pozytywnie na funkcje poznawcze. Zwięk-
szenie jej stężenia, wywołane podaniem inhibitora 
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ACE, zapobiega pogorszeniu funkcji poznawczych 
i demencji [21, 22].

Kolejnym intensywnie badanym aspektem mó-
zgowego układu RAS jest jego rola w  rozwoju de-
mencji. Uważa się, że poprzez zaangażowanie w kon-
trolę mózgowego przepływu krwi, a także lokalnych 
procesów oksydacyjnych i przebiegu miejscowej re-
akcji zapalnej układ RAS może mieć bardzo istotne 
znaczenie w  rozwoju i  przebiegu różnego rodzaju 
zaburzeń poznawczych [23]. Wykazanie, iż różne 
polimorfizmy genu ACE prowadzą do odmiennej 
aktywności katalitycznej tego enzymu, wywołało 
znaczne zainteresowanie potencjalnym zaangażowa-
niem zmienności genetycznej RAS w etiologii cho-
rób naczyniowych i otępienia, zwłaszcza w przebiegu 
choroby Alzheimera (AD, Alzheimer’s disease) [24]. 
U  pacjentów z  AD w  badaniach neuropatologicz-
nych wykazano zwiększoną aktywność ACE w neu-
ronach i  ścianach naczyń krwionośnych, a poziom 
jego ekspresji korelował pozytywnie z  nasileniem 
angiopatii amyloidowej [25]. W badaniach immu-
nohistochemicznych kory mózgowej pacjentów 
z AD wykazano wzmożoną ekspresję AT1R i AT2R, 
co sugeruje udział klasycznej osi ACE–AngII–AT1R/ 
/AT2R w  patofizjologii tej choroby [26]. W  bada-
niach eksperymentalnych zaobserwowano, że poda-
wanie angiotensyny IV lub jej analogów zmniejsza za-
burzenia poznawcze. Specyficzny dla angiotensyny IV 
receptor, będący aminopeptydazą, bierze udział także 
w metabolizmie wazopresyny i oksytocyny. Aktualnie 
uważa się, że zahamowanie aktywności katalitycznej 
tej aminopeptydazy w wyniku jej związania z angio-
tensyną IV (Ang IV) może zwiększyć dostępność 
wazopresyny i oksytocyny i na tej drodze korzystnie 
wpływać na procesy poznawcze [27–29]. Postuluje się 
także wzajemne, specyficzne dla konkretnych regio-
nów mózgu, interakcje Ang IV z różnymi podtypami 
receptorów dopaminergicznych, co w  konsekwencji 
prowadzi do regulacji specyficznych funkcji poznaw-
czych [30, 31]. Ze względu na potencjalne zastoso-
wanie terapeutyczne trwają obecnie prace nad analo-
gami Ang IV o bardziej jednolitym i wybiórczym od 
cząsteczki macierzystej mechanizmie działania [32].

Definicja i diagnostyka zaburzeń funkcji 
poznawczych i procesów otępiennych 

u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym 
w gabinecie lekarza rodzinnego

Przez „funkcje poznawcze” rozumie się procesy 
umysłowe służące przetwarzaniu informacji płyną-
cych ze środowiska zewnętrznego i  wewnętrznego 
organizmu. Zalicza się do nich: 

 — percepcję,
 — uwagę,
 — pamięć,
 — funkcje wykonawcze [33].
Nadciśnienie tętnicze może prowadzić do zabu-

rzeń funkcji poznawczych i w konsekwencji, za po-
średnictwem różnych mechanizmów, w niektórych 
przypadkach do AD. Zaburza ono także między in-
nymi funkcje i strukturę naczyń mózgowych, w wy-
niku czego powoduje zmiany niedokrwienne istoty 
białej, dodatkowo zaś — przez procesy prozapalne 
— na przykład nasila stres oksydacyjny i  procesy 
neurodegeneracyjne [34, 35].

Łagodne zaburzenia poznawcze
Łagodne zaburzenia poznawcze (MCI, mild co-

gnitive impartment) to według ICD-10: „zaburzenia 
charakteryzujące się upośledzeniem pamięci, trud-
nościami w  uczeniu się, zmniejszoną umiejętnością 
koncentrowania się na zadaniu dłużej niż przez krótką 
chwilę. Żaden z tych objawów nie jest jednak tak na-
silony, żeby rozpoznać otępienie”. Najczęstszą postacią 
MCI jest osłabienie pamięci. Objawy mogą jednak 
dotyczyć również innych sfer: językowej (trudności 
w znalezieniu słów, pogorszenie płynności mowy, na-
zywania czynności lub przedmiotów), uwagi, funkcji 
wykonawczych, a także koordynacji percepcyjno-mo-
torycznej. Codzienne czynności, zarówno podstawowe 
(ubieranie się, jedzenie, higiena), jak i bardziej złożone 
(robienie zakupów, gotowanie, sprzątanie, załatwianie 
spraw urzędowych), nie ulegają jednak zaburzeniu. 
Wśród czynników etiologicznych MCI wymienia się: 

 — procesy neurodegeneracyjne,
 — choroby naczyniowe mózgu,
 — urazy OUN,
 — choroby przewlekłe (np. cukrzycę, nadciśnienie, 
hiperlipidemię, przewlekłą niewydolność nerek), 

 — zaburzenia psychiczne (np. depresję),
 — niedobór witamin D i B12, 
 — niepożądane działania leków (np. psychotropowych). 
Do chwili obecnej nie udało się określić czynni-

ków genetycznych, które mogłyby być powiązane 
z wystąpieniem MCI.

Łagodne zaburzenia poznawcze bywają mylone 
z fizjologicznym starzeniem się, ale często są również 
uznawane za wczesne stadium choroby Alzheimera. 
Warto jednak pamiętać, że MCI nie musi się rozwinąć 
w tym kierunku, choć osoby z rozpoznaniem łagod-
nych zaburzeń poznawczych należą do grupy zwięk-
szonego ryzyka zachorowania na otępienie. Szacuje się, 
że ryzyko przejścia MCI w chorobę otępienną wynosi 
10–15% w ciągu roku, a 40% w ciągu dwóch lat [33]. 
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Kryteria rozpoznawania

Ogólne kryteria rozpoznawania MCI opracowane przez International Working Group on Mild Cognitive Impairment w 2003 roku są następujące:
1. Badany nie funkcjonuje prawidłowo, ale nie stwierdza się u niego otępienia. 
2. Istnieją oznaki osłabienia funkcjonowania poznawczego: obiektywne (oceniane w czasie za pomocą odpowiednich narzędzi) lub
3. subiektywne (zgłaszane przez pacjenta lub osoby z jego otoczenia) połączone z obiektywnymi deficytami funkcjonowania poznawczego (pogor-

szeniem pamięci lub upośledzeniem innego obszaru poznawczego poniżej wartości odpowiednich dla wieku i wykształcenia). 
4. Zachowana jest zdolność do wykonywania czynności życia codziennego, a wykonywanie złożonych czynności instrumentalnych jest albo niena-

ruszone, albo minimalnie osłabione. 
5. Prawidłowe globalne funkcjonowanie poznawcze. 

Kryteria diagnostyczne łagodnych zaburzeń funkcji poznawczych według ICD-10 [33]
A. Spełnione ogólne kryteria dla F06.
B. Zaburzenie funkcji poznawczych opisywane przez chorego lub innego rzetelnego informatora, występujące przez większość czasu w ciągu co 

najmniej dwóch tygodni. Zaburzenie przejawia się trudnościami w jednym z następujących obszarów:
1. Pamięć (szczególnie odtwarzanie) lub uczenie się nowego materiału,
2. Uwaga lub koncentracja,
3. Myślenie (np. spowolnienie w rozwiązywaniu problemów lub abstrahowaniu),
4. Język (np. rozumienie, dobór słów),
5. Funkcjonowanie wzrokowo-przestrzenne.

C. Nieprawidłowość lub spadek funkcjonowania w ilościowych pomiarach procesów poznawczych (np. testach neuropsychologicznych, badaniu 
stanu psychicznego).

D. Żadna z cech wyliczonych w kryterium B 1–5 nie uzasadnia rozpoznania otępienia (F00–F03), organicznego zespołu amnestycznego (F04), maja-
czenia (F05), zespołu po zapaleniu mózgu (F07.1), zespołu po wstrząśnieniu mózgu (F07.2) ani utrzymującego się zaburzenia procesów poznaw-
czych spowodowanego używaniem substancji psychoaktywnej (F1.x74).

Otępienie
Otępienie jest „zespołem spowodowanym cho-

robą mózgu, zwykle o  charakterze przewlekłym 
lub postępującym, w którym zaburzone są wyższe 
funkcje korowe, jak: pamięć, myślenie, orienta-
cja, rozumienie, liczenie, zdolność uczenia się, 
język i  ocena. Uszkodzeniu tych funkcji towa-
rzyszy zwykle obniżenie kontroli nad reakcja-
mi emocjonalnymi, społecznymi, zachowaniem 
i  motywacją”. Otępienie wpływa na wszystkie 
aspekty życia: od procesów myślowych i  zwią-
zanych z  nimi aktywności złożonych (dbałość 
o  finanse, robienie zakupów, załatwianie spraw 
w  urzędach) po codzienne podstawowe czynno-
ści, takie jak higiena osobista, ubieranie się, odży-
wianie. Zaburzenia pamięci i myślenia są na tyle 
silne, że uniemożliwiają samodzielne funkcjono-
wanie. Wyniki badań wskazują, że 5–20% popu-
lacji po 65. roku życia cierpi na otępienie. Wśród 
seniorów po 80. roku życia odsetek ten sięga już 
50%. Przyczyną połowy wszystkich otępień jest 
choroba Alzheimera, a 10–20% stanowią otępie-
nia naczyniowe. Jednym z czynników ryzyka upo-
śledzenia funkcji poznawczych jest nadciśnienie, 
będące równocześnie czynnikiem ryzyka chorób 
naczyniowych mózgu: udaru lub przemijającego 
niedokrwienia mózgu [33].

Czy można wcześnie rozpoznać 
zaburzenia funkcji poznawczych 

prowadzące do otępienia?
W celu wczesnego rozpoznawania zaburzeń funk-

cji poznawczych wykorzystuje się metody neuroobra-
zowe, badania genetyczne, a także badanie płynu mó-
zgowo-rdzeniowego. Są one jednak trudne do ruty-
nowego stosowania w codziennej praktyce klinicznej, 
a ich wyniki bywają interpretacynie niejednoznaczne. 

W codziennej praktyce mamy do dyspozycji kil-
ka neuropsychologicznych testów diagnostycznych, 
które mogą być przydatne w  diagnozowaniu zabu-
rzeń poznawczych. Testy te umożliwiają obiektywną 
ocenę różnych sfer funkcjonowania poznawczego 
pacjenta. W niniejszej pracy skupiono się na trzech 
spośród nich: Krótkiej Skali Oceny Stanu Psychicz-
nego (MMSE, Mini-Mental State Examination), Te-
ście Rysowania Zegara (TRZ) i  na Montrealskiej 
Skali Oceny Funkcji Poznawczych (MoCA, Montreal 
Assessment Cognitive Scale).

Test MMSE pozwala na ogólną ocenę pięciu ob-
szarów aktywności poznawczej: orientacji w miejscu 
i  czasie, pamięci krótkotrwałej, koncentracji uwagi 
i  liczenia, zdolności językowych (nazywanie, rozu-
mienie poleceń, czytanie i pisanie) oraz odtwarzania 
ruchów z pamięci. Badanie trwa około 5–10 minut. 
Zdaniem wielu autorów skala MMSE nie jest wy-
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starczająco czuła w przypadku dyskretnych zaburzeń 
poznawczych oraz w diagnozowaniu chorób przebie-
gających z osłabieniem sprawności poznawczych in-
nych niż otępienie w chorobie Alzheimera. Jej słabym 
punktem jest również brak różnicowania przyczyn 
osłabienia funkcji poznawczych. 

Test Rysowania Zegara jest badaniem prostym 
i łatwym, a jego wykonanie nie zabiera dużo czasu 
(5–10 min). Co ważne, na jego wynik jedynie w ma-
łym stopniu wpływają czynniki etniczne, kulturowe 
i wykształcenie. Służy nie tylko badaniu orientacji 
wzrokowo-przestrzennej i  umiejętności konstruk-
cyjnych, lecz pozwala na wszechstronną ocenę 
sprawności umysłowej (pojmowanie czasu należy 
wszak do sfery myślenia abstrakcyjnego). Ten test 
to uznane narzędzie wykorzystywane w przesiewo-
wym wykrywaniu przypadków choroby Alzheimera 
w jej wczesnym etapie, zanim pojawią się jakiekol-
wiek objawy; może być wykorzystany w diagnostyce 
różnicowej między organicznym a spowodowanym 
innymi przyczynami (np. depresją) pogorszeniem 
sprawności poznawczej. 

Skalę MoCA zaprojektowano jako narzędzie po-
zbawione ograniczeń MMSE. Podkreśla się zwłasz-
cza znaczną czułość tego testu w  diagnozowaniu 
deficytów poznawczych będących wynikiem zmian 
w strukturach podkorowych i czołowych (np. w prze-
biegu choroby Parkinsona). Przeprowadzenie testu 
zajmuje około 10 minut, pozwala on na ocenę różno-
rodnych obszarów funkcjonowania: procesów uwagi, 
pamięci, zdolności językowych, funkcji wzrokowo-
-przestrzennych, myślenia koncepcyjnego, zdolności 
kalkulacyjnych oraz orientacji co do miejsca i czasu 
[36–39]. 

Z perspektywy lekarza rodzinnego warto rozważyć 
skalę GPCOG, opracowaną do wykorzystania w ga-
binecie lekarza POZ. Składa się ona z testowej oceny 
funkcji poznawczych (ocenia się orientację w czasie, 
pamięć oraz funkcje wzrokowo-przestrzenne) oraz 
pytań do osoby bliskiej dotyczących funkcjonowania 
pacjenta. Skala ta jest szczególnie przydatna w prak-
tyce lekarza rodzinnego ze względu na łatwość prze-
prowadzenia i  interpretacji. Jej wykonanie zajmuje 
kilka minut.

Depresja jest drugą co do częstości po otępieniu 
przyczyną subiektywnych skarg na zaburzenia pa-
mięci. Wyniki testów poznawczych u  chorych na 
depresję są obniżone i zależą od nasilenia zaburzeń 
uwagi, braku motywacji do wykonywania zadań 
oraz objawów psychopatologicznych (np. pozio-
mu lęku). Wiadomo też, że zaburzenia poznawcze 
są częścią depresji i  ustępują w  stanie remisji, co 
wskazuje na bezpośredni związek między mechani-
zmami depresji i zaburzeń czynności poznawczych. 

Z drugiej strony objawy depresji niekiedy stanowią 
wczesny objaw otępienia; w  takich przypadkach 
ustąpienie objawów depresji nie przynosi poprawy 
funkcji poznawczych. Ponadto udokumentowano, 
że depresja, która występuje po raz pierwszy w po-
deszłym wieku i  wiąże się z  osłabieniem funkcji 
poznawczych, może być czynnikiem ryzyka rozwoju 
choroby Alzheimera [40].

Postępowanie terapeutyczne u  pacjentów z  nad-
ciśnieniem tętniczym i  zaburzeniami poznawczymi 
wymaga skojarzenia farmakoterapii z postępowaniem 
środowiskowym, rehabilitacją i psychoterapią. 

Jakie są niefarmakologiczne metody spowalniania 
utraty funkcji poznawczych? Najbardziej efektywne 
są: 

 — trening orientacji w rzeczywistości,
 — muzykoterapia, 
 — terapia aktywnością fizyczną. 
Aktywność fizyczna działa neuroprotekcyjnie, 

może nawet spowalniać utratę istoty szarej niektó-
rych struktur mózgu, na przykład hipokampu [41].

Duże korzyści mogą przynieść też interwencje die-
tetyczne, o ile zostaną wdrożone odpowiednio wcze-
śnie. Wśród dobroczynnych mikro- i makroskładni-
ków pożywienia działających protekcyjnie na funkcje 
ośrodkowego układu nerwowego wymienia się: 

 — witaminy C, E, D, B6 i B12,
 — b-karoten,
 — kwas foliowy,
 — flawonoidy,
 — nienasycone kwasy tłuszczowe omega-3,
 — cynk,
 — selen.
Do diet korzystnie działających na funkcjonowa-

nie, a  nawet strukturę mózgu zalicza się natomiast 
diety śródziemnomorską, japońską i DASH [42–45].

Jeśli chodzi o  postępowanie farmakologiczne, 
to w  zdiagnozowanych przypadkach otępienia 
należy wdrożyć leczenie zgodne ze standardami 
[30, 42]. Natomiast w  etapach poprzedzających 
pełne otępienie wskazane jest przede wszystkim 
odpowiednie leczenie nadciśnienia tętniczego. Nie 
dysponujemy obecnie lekami wpływającymi bez-
pośrednio na funkcje poznawcze o udowodnionej 
skuteczności w  prewencji chorób otępiennych, 
w łagodnych zaburzeniach poznawczych skutecz-
ność stosowania leków zarejestrowanych do tera-
pii choroby Alzheimera nie znalazła jak na razie 
potwierdzenia.

W  tym miejscu można rozważyć zastosowanie 
winpocetyny jako terapii wspomagającej w rozpoczy-
nających się zaburzeniach poznawczych u pacjentów 
z nadciśnieniem tętniczym.
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Mechanizm działania winpocetyny. 
Przedkliniczne i kliniczne dane 

o skuteczności i bezpieczeństwie
Winpocetyna należy do syntetycznych pochod-

nych alkaloidu apowinkaminy, wyizolowanych z liści  
barwinka mniejszego (Vinca minor). W  Polsce po-
wszechnie stosowane są preparaty winpocetyny do 
podawania doustnego. Według charakterystyki pro-
duktu leczniczego są one wskazane między innymi 
w  leczeniu przewlekłej niewydolności krążenia mó-
zgowego, w tym w stanach po udarze niedokrwien-
nym mózgu i  otępieniu naczyniopochodnym oraz 
w łagodzeniu psychicznych i neurologicznych obja-
wów niewydolności krążenia mózgowego. 

Mechanizm działania winpocetyny jest wielokie-
runkowy. W licznych badaniach przedklinicznych wy-
kazano, że winpocetyna wpływa w OUN na procesy 
metaboliczne wywołane niedokrwieniem i  hipoksją, 
poprawiając metabolizm, mikrokrążenie oraz prze-
pływ krwi w mózgu [47]. W badaniach na zwierzę-
tach stwierdzono, że podanie leku zwiększa transport 
i  wychwyt glukozy oraz tlenu w  komórkach OUN, 
wydłuża czas do wystąpienia niedokrwienia mózgu, 
hamuje wzrost stężenia mleczanów, zwiększa stężenia 
AMP (adenosine monofosforan), ATP (adenosine tripho-
sphate) oraz stosunek ATP/AMP w mózgu [48, 49]. 

Wykazano również, że podanie winpocetyny 
poprawia przepływ mózgowy, zmniejsza opór na-
czyniowy, zwiększa różnicę między stężeniem tle-
nu w naczyniach tętniczych i żylnych oraz zwiększa 
wykorzystanie tlenu przez komórki mózgowe [50]. 
Zaobserwowano także, że lek poprawia przepływ 
mózgowy głównie w naczyniach zmienionych cho-
robowo, o zaburzonym przepływie. Działanie to było 
tym silniejsze, im większe było napięcie początkowe 
badanych naczyń [51].

Działanie winpocetyny związane jest również z ha-
mowaniem fosfodiesterazy typu 1. zależnej od kom-
pleksu Ca²+/kalmoduliny i hamowaniem kanałów so-
dowych (Na+), wpływem na właściwości reologiczne 
krwi (hamowanie agregacji i przylegania płytek krwi, 
zwiększenie odkształcalności erytrocytów), zwiększe-
niem stężenia neuroprzekaźników w  mózgu (m.in. 
stężenia noradrenaliny, dopaminy i  acetylocholiny 
zaangażowanych m.in. w  procesy poznawcze) oraz 
hamowaniem apoptozy astrocytów w warunkach do-
świadczalnej hipoksji [52–56].

Winpocetyna wykazuje także wpływ na receptory 
benzodiazepinowe zlokalizowane w zewnętrznej bło-
nie mitochondrialnej i odgrywające rolę w transloka-
cji białek przez pory mitochondrialne [57].

Jeon i wsp. [58] wykazali, że winpocetyna hamu-
je czynnik martwicy nowotworów (TNF-a), indu-

kujący czynnik transkrypcyjny NF-kB aktywujący 
powstawanie czynników zapalnych w  różnych ko-
mórkach, między innymi mięśniówki naczyniowej, 
śródbłonka, makrofagach i  komórkach nabłonka 
[58]. W ostatnio przeprowadzonych badaniach zaob-
serwowano, że podanie winpocetyny myszom podda-
nym zabiegowi okluzji tętnicy środkowej mózgu zna-
miennie zmniejszyło objętość ognisk zawałów mózgu 
i poprawiało zaburzenia neurologiczne zwierząt. Po-
stulowane neuroprotekcyjne działanie winpocetyny 
mogło wynikać z hamowania odpowiedzi zapalnych 
za pośrednictwem receptorów TLR4 (Toll-like recep-
tor 4) i zmniejszania prozapalnego uwalniania cyto-
kin [59].

W badaniach u  ludzi wykazano, że winpocetyna 
przechodzi przez barierę krew–mózg, rozmieszczając 
się w  różnych strukturach mózgu (m.in. móżdżku, 
prążkowiu, płatach potylicznych i wzgórzu). U cho-
rych z udarem mózgu winpocetyna zwiększa trans-
port glukozy przez barierę krew–mózg oraz poprawia 
przepływ i metabolizm mózgowy, głównie w regio-
nach mózgu otaczających strefę zmienioną choro-
bowo [60, 61]. U osób po udarze niedokrwiennym 
móz gu podanie winpocetyny zmniejszało patologicz-
nie zwiększoną lepkość krwi [54].

Pierwsze badania oceniające podawanie winpoce-
tyny u chorych z zaburzeniami krążenia mózgowego 
przeprowadzono w  latach 70. Szobor i  Klein [62] 
podawali winpocetynę 100 chorym z różnorodnymi 
schorzeniami naczyniowymi mózgu. 46 pacjentom 
podawano lek domięśniowo i  doustnie w dawkach 
10–30 mg, a 54 chorych otrzymywało go tylko do-
ustnie w dawce 30–45 mg. Średni czas terapii wy-
nosił od czterech do pięciu tygodni. U  większości 
badanych chorych obserwowano znaczną i  umiar-
kowaną poprawę — szczególnie procesów pamięci 
oraz funkcji wzrokowych — w  ocenianych testach 
psychologicznych [62].

Werner i wsp. [63] u 40 chorych po udarze mózgu 
badali wpływ podawania winpocetyny na procesy 
poznawcze. Lek podawano dożylnie 48 godzin po 
wystąpieniu udaru. Grupa leczona (n = 20) otrzymy-
wała winpocetynę dożylnie (40 mg) łącznie z 10% 
dekstranem. Grupa kontrolna otrzymywała placebo. 
Badanie trwało trzy tygodnie. Przed rozpoczęciem 
doświadczenia oraz po jego zakończeniu u chorych 
przeprowadzono test Mini-Mental State Examina-
tion (MMSE). Po zakończeniu leczenia obserwowano 
statystycznie znamienną poprawę w  teście MMSE 
w porównaniu z grupą kontrolną [63].

W  zaślepionym badaniu klinicznym badano 
wpływ podawania winpocetyny u  chorych z  prze-
wlekłą chorobą naczyń mózgowych. Do badania 
zostało włączonych 84 pacjentów: 42 osoby otrzy-
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mywały lek (3 × 5 mg przez 30 dni, 1 × 5 mg przez 
60 dni), a 42 chorych otrzymywało placebo. Przed 
rozpoczęciem leczenia oraz po 30 i  90 dniach te-
rapii przeprowadzono badania internistyczne, neu-
rologiczne, psychiatryczne, badania laboratoryjne 
i  EEG. Stan chorych oceniano również za pomo-
cą skali MMS i  CGI (Clinical Global Impression) 
określającej subiektywnie odczuwany przez chorego 
stopień nasilenia objawów. Po 30 dniach leczenia 
obserwowano statystycznie znamienną poprawę 
w  skali CGI (poprawa w  zakresie siły mięśniowej, 
funkcji motorycznych i zmniejszenie dyzartii). Za-
równo po 30, jak i po 90 dniach leczenia w grupie 
chorych otrzymujących winpocetynę obserwowano 
poprawę w wynikach MMS w porównaniu z grupą 
kontrolną [64].

W  kolejnym badaniu klinicznym z  podwójnie 
ślepą próbą Manconi i wsp. [65] podawali winpoce-
tynę 22 pacjentom z chorobami zwyrodnieniowymi 
OUN (10 mg 3 razy dziennie przez 30 dni i 5 mg 
3 razy dziennie przez 60 dni). W grupie kontrolnej 
18 osób otrzymywało placebo. Przed rozpoczęciem 
leczenia, w 30. i 90. dniu terapii pacjentów oceniano 
za pomocą skali CGI. Po 30 dniach leczenia popra-
wę obserwowano u 77% chorych leczonych winpo-
cetyną i  6% pacjentów otrzymujących placebo. Po  
90 dniach poprawa wystąpiła aż u 87% osób leczo-
nych i 11% z grupy kontrolnej [65].

Najdłużej trwające badanie oceniające wpływ po-
dawania winpocetyny na procesy poznawcze prze-
prowadzili Valikovics i wsp. [66]. Przez 18 miesię-
cy winpocetynę podawano doustnie (3 × 10 mg)  
53 chorym z  łagodnymi zaburzeniami funkcji po-
znawczych. Po 18 miesiącach terapii obserwowano 
poprawę funkcji poznawczych ocenianych w  skali 
MMSE (poprawa o  1,6 pkt) i  w  skali ADAS-Cog 
(poprawa o 3,5 pkt) [66].

Szatmari i Whitehouse [67] przeprowadzili pod-
sumowanie badań klinicznych oceniających wpływ 
podawania winpocetyny u  chorych z  zaburzeniami 
funkcji poznawczych oraz otępieniem. Do przeglądu 
zostało włączonych 583 chorych. Pacjenci uczestni-
czący w  poszczególnych badaniach charakteryzowali 
się różnym czasem trwania choroby, chorzy różnili się 
również pod względem kryteriów oceniających nasile-
nie funkcji poznawczych. Wykazano, że w porówna-
niu z grupą kontrolną otrzymującą placebo podawanie 
leku poprawiało funkcje poznawcze w  badaniu po-
pulacyjnym. Autorzy podkreślają jednak, że pomimo 
korzystnych wyników liczba chorych uczestniczących 
w badaniach klinicznych trwających co najmniej sześć 
miesięcy była zbyt mała i należy przeprowadzić kolejne 
badania oceniające skuteczność kliniczną winpocetyny 
w zaburzeniach funkcji poznawczych [67].

Winpocetyna jest lekiem bezpiecznym, działania 
niepożądane są niezbyt częste i dotyczą głównie za-
burzeń ze strony układu nerwowego. Wykazano, że 
nawet podanie jednorazowej dawki 360 mg, czyli 
6-krotnie większej od zalecanej w praktyce klinicznej, 
nie powoduje działań niepożądanych. Dawka zaleca-
na to 10 mg 3 razy na dobę po posiłku [68].

Rola lekarza rodzinnego w diagnostyce 
i terapii zaburzeń funkcji poznawczych 
w przebiegu nadciśnienia tętniczego

Lekarz rodzinny opiekuje się przeciętnie 2500 
pacjentów w różnym wieku; w tej grupie na ogół 
kilkanaście procent stanowią osoby w wieku 65+. 
Osoby te stanowią jednocześnie, obok dzieci do 6. 
roku życia, najczęściej zgłaszającą się po poradę do 
lekarza POZ grupę pacjentów, prezentując rozma-
ite spektrum objawów i problemów zdrowotnych.

Pacjenci starsi, po 65. roku życia, są obarczeni 
podwyższonym ryzykiem wystąpienia zaburzeń 
funkcji poznawczych. Zaburzenia te mogą być na-
stępstwem przewlekłych schorzeń somatycznych, 
takich jak na przykład nadciśnienie tętnicze czy 
miażdżyca, zaburzeń psychicznych (np. depresja), 
a  także być działaniem niepożądanym farmako-
terapii. 

Częstość występowania łagodnych zaburzeń po-
znawczych w  populacji osób powyżej 65. roku 
życia szacuje się na 15–20%, przy czym obserwuje 
się podobną jak w przypadku otępień zależność od 
wieku [69]. W młodszych grupach wiekowych (ok. 
60. roku życia) częstość MCI szacuje się na 3%, 
przy znacznym wzroście w miarę starzenia [70]. 

Lekarz rodzinny odgrywa bardzo ważną rolę 
w  wykrywaniu i  diagnozowaniu zaburzeń funkcji 
poznawczych. Znając pacjenta i  opiekując się nim 
często przez wiele lat, ma możliwość zaobserwowania 
postępujących zmian, nawet kiedy jeszcze pacjent ich 
nie zgłasza. Ma też na ogół wgląd do pełnej doku-
mentacji medycznej chorego, zawierającej informa-
cje o stosowanym leczeniu, schorzeniach, przebytych 
zabiegach [71].

Istotnym problemem w opiece w ramach podsta-
wowej opieki zdrowotnej jest czas przeznaczony na 
wizytę chorego. Z uwagi na coraz większą zgłaszalność 
pacjentów dużym wyzwaniem jest przeprowadzenie 
prawidłowego badania podmiotowego i przedmioto-
wego, ustalenie rozpoznania i zaordynowanie leczenia 
w dość krótkim czasie, nieprzekraczającym na ogół 
10–15 minut. Z  tego względu należy poszukiwać 
narzędzi do szybkiej oceny funkcji poznawczych 
— łatwych do zastosowania i  interpretacji, dzięki 
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którym można dokonać przesiewowej oceny funkcji 
poznawczych. W przypadku konieczności pogłębie-
nia diagnostyki pacjent powinien zostać skierowany 
do poradni neurologicznej lub psychiatrycznej (do 
tej drugiej pacjent udaje się bez skierowania, jednak 
powinien otrzymać takie zalecenia od swojego leka-
rza rodzinnego). 

Ważne jest, aby lekarz rodzinny dokonywał prze-
siewowej oceny funkcji poznawczych u  pacjentów, 
nie czekając na pojawienie się objawów. Należy wy-
odrębnić grupy ryzyka wystąpienia zaburzeń funkcji 
poznawczych i u osób tych na przykład raz w roku 
wykonywać badanie (pacjenci 65+, pacjenci z nadciś-
nieniem tętniczym). Niestety nie ma testu idealnego 
do przeprowadzenia diagnostyki zaburzeń poznaw-
czych w POZ. Warto rozważyć skalę GPCOG, opra-
cowaną specjalnie do zastosowania w POZ [72]. 

Problemem w opiece nad pacjentami z zaburze-
niami funkcji poznawczych jest praktyczny brak 
możliwości farmakoterapii. Leki, które są wyko-
rzystywane w  otępieniach, nie mają rejestracji do 
stosowania w MCI. Jednym ze środków obecnych 
na rynku farmaceutycznym jest piracetam, którego 
mechanizm działania nie został do końca poznany. 
W  rezultacie podczas spotkania grupy ekspertów 
CMDh (Coordination Group for Mutual Recognition 
and Decentralized Procedures-Human) pod koniec 
2013 roku podjęto decyzję o wykreśleniu wskazania 
do jego stosowania w leczeniu łagodnych zaburzeń 
poznawczych. Drugim produktem dostępnym na 
rynku jest pochodna ergotaminy — nicergolina. 
Biorąc pod uwagę komunikat CHMP (The Com-
mittee for Medicinal Products for Human Use) nie 
powinno się jednak stosować tego leku w  leczeniu 
zaburzeń poznawczych, czucia lub krążenia, jak 
również w  zapobieganiu migrenowym bólom gło-
wy, ponieważ w tych sytuacjach klinicznych ryzyko 
wystąpienia działań niepożądanych przeważa nad 
korzyściami. 

Preparatem, który według ChPL charakteryzuje 
się między innymi „łagodzeniem objawów psychicz-
nych i neurologicznych związanych z niewydolnością 
krążenia mózgowego”, jest winpocetyna. Może być 
opcją terapeutyczną dla osób ze stwierdzonymi zabu-
rzeniami funkcji poznawczych, które nie kwalifikują 
pacjenta do rozpoznania otępienia. 

W rycinie 2. zaproponowano możliwe opcje po-
stępowania u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym 
i  zaburzeniami funkcji poznawczych. Do najważ-
niejszych elementów zaproponowanego algorytmu 
opieki nad pacjentem z NT i zaburzeniami funkcji 
poznawczych należą: odpowiednia kontrola ciśnienia 
tętniczego, ograniczenie czynników ryzyka (palenie, 
alkohol), aktywność fizyczna i  odpowiednia dieta. 
Wskazana jest również stymulacja poprzez ćwiczenia 
poprawiające pamięć i koncentrację. W zależności od 
wartości ciśnienia tętniczego, wieku oraz w przypad-
ku stwierdzenia łagodnych zaburzeń poznawczych, 
w  tym pogorszenia funkcji pamięci, można rozwa-
żyć wdrożenie leczenia wspomagającego w  postaci 
winpocetyny. W przypadku zdiagnozowania łagod-
nych zaburzeń poznawczych w gabinecie POZ nie-
zbędna jest ścisła współpraca z neurologiem lub psy-
chiatrą w celu przeprowadzenia dalszej diagnostyki. 

Podsumowanie
Należy stwierdzić, że łagodne zaburzenia poznaw-

cze i zaburzenia otępienne mają podłoże wieloczyn-
nikowe. Składają się na nie czynniki, na które nie 
mamy wpływu (jak wiek czy geny) oraz czynniki 
modyfikowalne (jak dieta, aktywność fizyczna, pa-
lenie tytoniu). Jednym z podstawowych, modyfiko-
walnych czynników ryzyka otępienia naczyniopo-
chodnego jest nadciśnienie tętnicze, które wywołuje 
patologiczne zmiany w  mikrokrążeniu mózgowym 
i przyczynia się do rozwoju zaburzeń funkcji poznaw-
czych i otępienia. Wiele badań dowodzi, że ryzyko 
otępienia można znacząco zmniejszyć przez działania 
prewencyjne, między innymi w  zakresie modyfiko-
wania diety [46]. Terapia niefarmakologiczna jest 
leczeniem wspierającym i  może pozytywnie wpły-
wać na usprawnienie funkcji poznawczych, jednak 
należy pamiętać, iż nie może być substytutem far-
makoterapii. W  przypadku pacjentów z  nadciśnie-
niem tętniczym konieczna jest farmakologiczna kon-
trola ciśnienia tętniczego i postępowanie mające na 
celu zapobieganie ryzyku sercowo-naczyniowemu. 
W przypadku stwierdzenia łagodnych zaburzeń funk-
cji poznawczych, a szczególnie pogorszenia pamięci, 
można rozważyć również zastosowanie winpocetyny.
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