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KONTROWERSJE W NADCISNIENIU TETNICZYM

Nowe mozliwosci niefarmakologicznego
leczenia nadciSnienia tetniczego?

New possibilities of non-drug therapy of arterial hypertension?

Jerzy Gluszek, Teresa Kosicka

Summary

The hyperactivity sympathetic nervous system has a sig-
nificant role in the pathogenesis of essential hypertension.
Factors that account for increase in sympathetic activity
are present not only in early and borderline hypertension
but also contribute to the maintenance of sustained hyper-
tension. Patients with borderline hypertension, particularly
when they are young, have a faster heart rate and hyperdy-
namic circulation associated with increased levels of nore-
pinephrine in blood. Measurement of cardiac and kidney
catecholamine release revealed sympathetic overactivity
and microneurography showed revealed sympathetic nerve
activity in hypertensive humans. Moreover, several cardio-
vascular and renal risk factors such as left ventricular
hypertrophy, disorders of cardiac rhythm, sudden death,
sodium and water reabsorption from proximal tubules fre-
quently associated with hypertension are etiologically
linked to sympathetic activation. The modification of life-
style, specially overweight reduction and increase of physi-
cal activity diminishe sympathetic tone and reduce blood
pressure. Also slow breathing may reduce high blood pres-
sure. The recent studies have demonstrated that prolonged
baroreflex activation (by chronic electrical stimulation of
the afferent limb of the carotid baroreflex) reduced normal
and high blood pressure in experimental animals. Clinical
trials are now underway to evaluate the efficacy of this new
nonpharmacological treatment of hypertension.
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Mimo dotychczasowego postepowania lecznicze-
go, zarowno niefarmakologicznego, jak i farmakolo-
gicznego, odsetek chorych z prawidlowo kontrolo-

wanym nadci$nieniem t¢tniczym waha si¢ od kilku
do 30% [1]. Na t¢ niepomyslng sytuacje sklada si¢
wiele czynnikéw — cz¢$¢ chorych z nadciSnieniem
tetniczym nie wie o swoim schorzeniu, inni, pomi-
mo rozpoznania u nich nadci$nienia, nie podejmuja
terapii, najczesSciej jednak, chociaz s3 stosowane leki
hipotensyjne, nie dochodzi do normalizacji ci$nienia [2].
Moze to by¢ spowodowane pojawieniem si¢ dzialan
niepozadanych, wywolanych stosowaniem niekto-
rych lekéw hipotensyjnych, i — w konsekwencji —
zaprzestaniem terapii przez chorego lub zbytnig
ostroznoscig lekarza, ktéry zapisuje zbyt malo prepa-
ratéw hipotensyjnych. U okolo 3% chorych stwier-
dza si¢ jednak wysokie wartosci ci$nienia t¢tniczego
pomimo optymalnego leczenia stosowanego przez
lekarza 1 mimo dobrej wspdlipracy chorego [3]. Wo-
bec wielkiego rozpowszechnienia nadcis$nienia tetni-
czego 3% chorych opornych na terapi¢ hipotensyjng
jest istotnym problemem 1 tylko w Polsce dotyczy
240 000 osob. W ostatnich latach rozpoczely si¢ proby
leczenia nadci$nienia tetniczego metody stalej elek-
trycznej stymulacji baroreceptoréw zlokalizowanych
w zatoce szyjnej [4]. Gdyby pierwsze préby przyniosty
pozytywne wyniki, zyskanoby nowa metode leczenia,
szczegdlnie przydatna u chorych z nadci$nieniem
tetniczym opornym na dotychczasowe metody terapii.

Od dawna wiadomo, ze w pierwotnym nadci$nie-
niu tetniczym wspolczulna aktywacja adrenergiczna
jest zwiekszona, przypuszczano natomiast, ze aktyw-
no$¢ ukladu przywspélczulnego jest zmniejszona.
Najprostszym wykladnikiem wspélczulnej aktywacji
adrenergicznej jest tachykardia. Zjawisko to opisano
juz w latach 50. XX wieku u miodych me¢zezyzn
z nadci$nieniem granicznym [5]. Tachykardi¢ 1 zwick-
szony rzut minutowy uznaje si¢ za wykladniki kra-
zenia hiperkinetycznego, charakterystycznego dla
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obrazu hemodynamicznego wczesnych faz nadcis-
nienia t¢tniczego [6]. Badania epidemiologiczne wy-
kazaly, ze szybsza akcja serca w wysokim stopniu
wigze si¢ z wyzszymi warto$ciami ci$nienia t¢tnicze-
go [7]. Tachykardi¢ uznaje si¢ takze za niezalezny
czynnik wystgpienia zaburzef rytmu serca i naglej
Smierci sercowej. Zaburzenie to jest zwigzane
z mniejsza zmiennoscia rytmu zatokowego. Analizg
zmiennos$ci rytmu serca mozna wykonaé za pomocg
szybkiej transformacji Fouriera. W badaniu widma
mocy skladowa niskich czestotliwo$ci $wiadczaca
o pobudzeniu uktadu sympatycznego w nadci$nieniu
jest bardziej wyrazona. O wzmozonej aktywacji
ukladu sympatycznego u chorych z pierwotnym nad-
ciSnieniem tetniczym $wiadczg takze wyniki ozna-
czen amin katecholowych w surowicy krwi. Wedlug
metaanalizy Goldsteina st¢zenie tych amin jest
u chorych z nadci$nieniem tetniczym (zwlaszeza
mlodych) istotnie wyzsze [8]. Metody regionalnego
uwalniania katecholamin wykazaly, ze w niektérych
narzgdach wzrost aktywnosci ukladu sympatyczne-
go jest znacznie wyzszy niz w calym ustroju. I tak,
w sercu jest on ponad 2-krotnie, a w nerkach o 70%
Wwyzszy niz u o0séb z prawidlowym ci$nieniem tetni-
czym [9]. Ostatecznych dowodéw na udzial ukladu
sympatycznego w patogenezie pierwotnego nadcis-
nienia tetniczego dostarczyly badania mikroneuro-
graficzne [10]. Wykazaly one nie tylko zwigkszony po-
ziom aktywacji adrenergicznej widkien wspélczulnych
podazajacych do naczyn migsniowych, lecz takze istnie-
nie wzajemnej zaleznosci migdzy stopniem nadci$nienia
tetniczego a natgzeniem pobudzenia adrenergicznego.
Przyczyny zwigkszonej aktywnosci ukladu adre-
nergicznego s3 przedmiotem licznych badan. Wia-
domo, ze aktywno$¢ ta wzrasta z wiekiem, bardziej
u kobiet niz u m¢zczyzn. Czynniki Srodowiskowe,
a zwlaszcza palenie tytoniu 1 spozywanie alkoholu,
maja istotny wplyw na aktywacje uktadu wspélczul-
nego [11]. Waznym czynnikiem s3 nadwaga i oty-
los¢, ktére zdecydowanie zwickszajg pobudzenie
ukladu adrenergicznego [9]. Badania do§wiadczalne
wykazaly, ze podawanie leptyny prowadzi do wzro-
stu aktywnosci uktadu wspdéiczulnego we widknach
zaopatrujgcych nerki. [12]. Obserwowano réwniez,
ze hiperinsulinemia (wywolywana w tzw. klamrze
metabolicznej) zwicksza aktywno$é wspbiczulna.
Zdaniem Juliusa wzrost aktywnosci ukladu wspot-
czulnego nie jest skutkiem, lecz przyczyna insulino-
opornosci [13]. Wedlug tego autora pierwotny wzrost
aktywnosci wspdlczulnej prowadzi do wtdrnej insu-
linoopornosci przez czynno$ciowe zwezenie Swiatla
naczyf i — w zwigzku z tym — mniejsza podaz
glukozy do komérek mieSniowych. Istotna jest réw-
niez rola czynnikow genetycznych. Badania metoda

mikroangiografii wykazaly wzrost aktywacji wspol-
czulnej u dzieci rodzicéw z nadci$nieniem t¢tni-
czym, a takze wigkszy wzrost aktywnosci wspélczul-
nej podczas emocjonalnego stresu u chorych z nad-
ci$nieniem niz u osob zdrowych [14].

Zwickszona aktywacja wspélczulna podnosi ci-
$nienie tetnicze nie tylko przez przyspieszenie cze-
stosci akeji serca 1 zwigkszenie oporu obwodowego,
lecz takze przez zwickszona sekrecj¢ reniny 1 wyzsze
stezenie angiotensyny I, przerost lewej komory serca
1 przebudowe naczyn [15]. Obecnie uwaza sig, ze efek-
ty troficzne pobudzenia ukladu wspélczulnego moga
by¢ niezalezne od czynnikéw hemodynamicznych.
Nowe badania doswiadczalne wskazujg, ze ukfad
wspdlczulny stymuluje synteze kolagenu za posred-
nictwem receptora a;. Wykazano takze, ze receptory
a, — w przeciwiefistwie do receptoréw § — nie tracg
wraz z wiekiem wrazliwosci na ich pobudzenie. Moze
to odgrywac istotna role w zmniejszaniu si¢ podatno-
§ci naczyh w podesztym wieku. Pobudzenie widkien
wspdlczulnych dazacych do nerek podnosi ciSnienie
krwi 1 zwigksza retencje wody w ustroju [16]. W ten
sposob uklad wspélczulny moze wplywal na diugo-
okresowg regulacje ciSnienia tetniczego.

Nadmiernemu wzrostowi nadcis$nienia tetniczego
zapobiega odruch z baroreceptoréw tetniczych. Roz-
cigganie Sciany naczyniowej pod wplywem nadci-
$nienia prowadzi do wzmozonej aktywacji ukiadu
przywspolczulnego, zwolnienia czynnosci serca 1 wa-
zodylatacji. Wedlug obowigzujacych dotychczas za-
patrywan odruch z baroreceptoréw zapobiega gwal-
townej zwyzce ciSnienia, nie wplywa natomiast (w
przeciwienstwie do ukladu sympatycznego) na dlu-
gookresowe zmiany ci$nienia. W przebiegu nadci-
$nienia aktywno$¢ baroreceptoréw ulega przestawie-
niu na inny poziom. W zwiazku z tym uwazano, ze
nie mozna wykorzystywa¢ pobudzenia barorecepto-
réw do leczenia nadci$nienia t¢tniczego, tym bardziej
ze nie ma obecnie zadnej sprawdzonej metody farma-
kologicznej zwigkszajacej napigcie uktadu przywspol-
czulnego 1 trwale obnizajacej ci$nienie tetnicze.

Prace doswiadczalne 1 ostatnie obserwacje klinicz-
ne przemawiaja jednak za mozliwoscig diugotrwale-
go obnizenia ci$nienia t¢tniczego przez przewlekla
stymulacj¢ baroreceptoréw.

Pierwsze prace kliniczne z zastosowaniem elek-
trycznej stymulacji baroreceptoréw zatoki szyjnej
przeprowadzono juz w latach 60. ubieglego wieku.
Za pomocg tej metody Schwartz 1 wsp. skutecznie
obnizali ci$nienie tetnicze u chorych z nadcisnie-
niem, jednak z powodéw technicznych wstrzymano
dalsze prace kliniczne [17, 18]. Stosowany wowczas
wewnetrzny generator impulséw elektrycznych byt
znacznych rozmiaréw 1 wymagat dotadowywania co
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kilka dni, nie bylo takze mozliwosci modyfikacji
bodZcow elektrycznych z zewnatrz. Ponadto stoso-
wane w tamtym czasie elektrody powodowaly bo-
lesng stymulacje okolicznych migsni i nerwéw. Nie-
co pozniej skonstruowano ulepszone urzadzenia, za-
silane zewng¢trznym generatorem, ktéry stymulowat
wewnetrzny odbiornik pradem o czestotliwosci fal
radiowych, z wykorzystaniem sprze¢zenia indukeyj-
nego. Urzgdzenia te umozliwialy regulacj¢ parame-
tréw stymulacji z zewnatrz. Zastosowane do lecze-
nia u chorych, skutecznie redukowaly nadci$nienie,
umozliwiajac odstawienie lub znaczne zmniejszenie
dawek lekow hipotensyjnych [19, 20]. Jednak urza-
dzenia te nadal cz¢sto powodowaly bolesng stymula-
cje okolicznych migs$ni i nerwdw, a chorzy byli zmu-
szeni do noszenia duzych zewng¢trznych generato-
réw. Wprowadzenie 3-blokerdow do leczenia nadci-
$nienia tetniczego 1 opisane powyzej dzialania nie-
pozadane spowodowaly, ze zaniechano tej metody
leczenia nadci$nienia t¢tniczego.

Dopiero postep techniczny w ostatnich latach
przynidst odpowiednia miniaturyzacj¢ ukladu sty-
mulujacego oraz udoskonalenie techniki zakladania
elektrod. W 2004 roku Lehmeier 1 wsp. wszczepili
elektrode nowego typu w poblize zatoki szyjnej
u 6 pséw 1 uzyli generatora impulséw firmy CVRx.
Inc. [21]. Po 3 tygodniach od implantacji stymulatora
rozpocze¢to pobudzanie baroreceptordéw prawej i lewej
zatoki szyjnej w cyklach zlozonych z 9 minut stymu-
lacji 1 1 minuty przerwy. Natezenie, czestotliwo$é
pradu i dtugos¢ pulséw ustalono poprzednio w celu
optymalizacji pobudzefr widkien aferentnych baro-
receptoréw. Tygodniowa stymulacja baroreceptorow
powodowala natychmiastowy spadek $redniego cis-
nienia tetniczego 20-25 mm Hg. Obnizone ci$nie-
nie tetnicze utrzymywalo si¢ przez caly okres stymu-
lacji 1 stopniowo wzrastalo, poczawszy od dnia po
zaprzestaniu stymulacji. Czynno$¢ serca zmniejszy-
la si¢ 0 13 uderzefi na minutg. Powyzszy ekspery-
ment dowodzi, ze stymulacja baroreceptoréw, wbhrew
dotychczasowym zapatrywaniom, obniza ci$nienie
tetnicze w dtuzszym przedziale czasu. Autorzy cyto-
wanej pracy udowodnili takze, ze spadek ci$nienia
tetniczego jest proporcjonalny do intensywnosci sty-
mulacji, a odpowiednia korelacja jest wysoka 1 wyno-
si —0,7. Wydalanie sodu zmniejszylo si¢ 0 20 mmol/
/dobe, nie zmienilo si¢ natomiast wydalanie potasu.
Mimo to stezenie potasu w surowicy krwi nieznacz-
nie, lecz istotnie, wzrosto. Stezenie noradrenaliny
w surowicy krwi obnizylo si¢ w czasie stymulacji baro-
receptorow o 30%, nie zmienily si¢ natomiast aktyw-
no$¢ reninowa osocza (mimo ze spodziewano si¢ jej
wzrostu), stezenie aldosteronu 1 kortyzonu w suro-
wicy krwi. Brak zmiany w aktywnosci reninowej oso-

cza moze by¢ wynikiem zmniejszenia aktywnosci
ukladu sympatycznego (Swiadczy o tym takze spa-
dek stezenia noradrenaliny).

Stezenie biatka w surowicy krwi 1 hematokryt ulegly
istotnemu zmniejszeniu, stezenie potasu obnizylo si¢
nieznacznie i nieistotnie statystycznie. Te dane jedno-
znacznie przemawiajg za retencja plynéw w ustroju
1 moga przeciwdziata¢ spadkowi ciSnienia t¢tniczego.

W kolejnych badaniach Lohmeier i wsp. oceniali
wplyw stymulacji baroreceptoréw u zwierzat z nad-
ci$nieniem tetniczym [22]. Wzrost aktywnosci ukla-
du sympatycznego jest szczegblnie widoczny w nad-
ci$nieniu tetniczym wywolanym nadwagg lub otylo-
Scia. Z tego wzgledu cytowani autorzy wybrali do
badan psy, u ktorych nadci$nienie tetnicze wywoly-
wano dietg wysokottuszczowy. Srednie ciénienie tet-
nicze bylo u tych zwierzat 0 30% wyzsze, a st¢zenie
noradrenaliny 3-krotnie wyzsze niz u zwierzat kon-
trolnych. Siedmiodniowa stymulacja baroreceptorow
zatoki szyjnej spowodowala normalizacj¢ ciSnienia
tetniczego 1 stezenia noradrenaliny w surowicy krwi.
W przeciwiehstwie do zwierzgt z prawidlowym cis-
nieniem tetniczym  stymulacja  baroreceptorow
u pséw z nadci$nieniem wywolala spadek aktywnosci
reninowej osocza. Redukcja ciSnienia tgtniczego
utrzymywala si¢ przez caly okres stymulacji barore-
ceptordéw 1 nie obserwowano zjawiska ,odbicia” —
gwaltownego wzrostu ci$nienia po zaprzestaniu sty-
mulacji, a warto$ci ci$nienia po zakoficzeniu do-
Swiadczenia stopniowo wzrastaly do wartosci wyj-
sciowych. Wzrost ci$nienia u zwierzat do§wiadczal-
nych mozna wywola¢ wieloma sposobami. Jednym
z nich jest dozylny wlew angiotensyny. Grupa Loh-
meiera oceniala takze wplyw stymulacji barorecepto-
réw na zachowanie si¢ nadci$nienia w przebiegu do-
zylnego podawania angiotensyny [23]. Zwigzek ten
powodowal wzrost Sredniego ci$nienia u badanych
psow z warto$ci 93 do 129 mm Hg i niewielki spadek
stezenia noradrenaliny. Kilkudniowa stymulacja ba-
roreceptorow powodowala jedynie nieznamienny,
niewielki spadek ciSnienia t¢tniczego, wynoszacy
srednio 5 mm Hg [23]. Wyniki tego do§wiadczenia
wskazujg, ze stymulacja baroreceptoréw nie zawsze
prowadzi do redukeji nadci$nienia t¢tniczego 1 praw-
dopodobnie chorzy z wysoka aktywnoscig reninows
osocza (1 wysokim stezeniem angiotensyny II) beda
oporni na ten rodzaj niefarmakologicznej terapii.

Jak juz wspomniano, bodZcem dla barorecepto-
réw tetniczych jest rozcigganie $ciany naczyniowej
pod wplywem zwigkszonego ci$nienia t¢tniczego.
Sygnaly, jakie plyng woéwczas z baroreceptoréw
przez nerw bledny, pobudzajg jadro pasma samotne-
go (nucleus tractus solitari), zlokalizowanego w gor-
nym odcinku rdzenia przediuzonego. Nastepstwem
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tego pobudzenia jest zwigkszona aktywnos¢ ukladu
przywspolczulnego, ale jednocze$nie zahamowanie
tonicznej aktywnosci wspéiczulnej [24] .

Uzyskane przez Lohmeiera i wsp. wyniki sg obie-
cujgce, lecz nie mozna ich ekstrapolowaé bez dal-
szych badan, wykazujacych przydatno$¢ stymulacji
baroreceptoréw w znacznie dluzszych przedzialach
czasowych. Mimo to Schmidli 1 wsp. rozpoczeli
pierwsze préby kliniczne 1 (w miejscowym znieczu-
leniu) wprowadzili elektrody w poblize barorecepto-
réw zatoki szyjnej u 11 pacjentow [4]. Redukeja nad-
ci$nienia tetniczego byla zalezna od natezenia sty-
mulacji baroreceptoréw. Wedtug Lohmeiera 1 wsp.
wielooSrodkowe badanie przydatnosci tej metody le-
czenia juz si¢ rozpocze¢lo w Europie, a niedlugo roz-
pocznie si¢ w Stanach Zjednoczonych [22]. Skutecz-
no$¢ tej metody leczenia moze byé duza, zwlaszcza
u chorych z nadci$nieniem te¢tniczym i niewydolno-
Scig serca lub niewydolnoscig nerek, a takze u cho-
rych z opornym na dotychczasowy terapi¢ nadci$nie-
niem t¢tniczym.

Dotychczas leczenie niefarmakologiczne nadcis-
nienia tetniczego obejmowalo redukcje nadwagi,
stosowanie odpowiedniej diety, w tym unikanie nad-
miernego spozywania alkoholu, wzmozong aktyw-
no$¢ fizyczng oraz wystrzeganie si¢ nadmiernego
stresu. Wszystkie te skladowe niefarmakologicznej
terapii nadci$nienia istotnie wplywaja na uklad
wspodlczulny. Redukeja nadwagi znaczaco zmniejsza
aktywacj¢ uktadu adrenergicznego. Zaskakujace sg
natomiast obserwacje, ktore wskazuja, ze ogranicze-
nie soli w diecie prowadzi do wzrostu aktywnosci
ukladu sympatycznego 1 uposledzenia funkeji baro-
recepotoréw [25]. Zaréwno palenie tytoniu, jak i spo-
zywanie alkoholu prowadzi do wzrostu aktywnosci
ukladu wspélczulnego. Z kolei zwickszenie aktyw-
nosci fizycznej w okresach spoczynku zwalnia akeje
serca oraz zwicksza zmiennoSci rytmu zatokowego,
co $wiadczy o korzystnym wplywie wysitku fizycz-
nego na skladowg przywspoélczulng odruchu z baro-
receptoréw [26]. Postugujac si¢ mikroneurografia,
stwierdzono takze, ze regularny wysilek fizyczny
zmniejsza impulsacje we wioknach wspolczulnych,
podazajacych do migsni szkieletowych [27]. Ci$nie-
nie tetnicze mozna takze obnizyé, zalecajac wolne,
glebokie oddechy, ktére stymulujg aktywno$é baro-
receptorow. Natomiast gleboka 1 szybka czynnos¢ od-
dechowa prowadzi do hiperwentylacji i hamuje ak-
tywno$¢ baroreceptorow. Przeprowadzono wiele ba-
dan wskazujacych na mozliwosci zastosowania tego
postepowania w praktyce klinicznej [28, 29]. Joseph
1 wsp. zalecali stosowanie wolnych (6/min), glebokich
oddechéw 26 zdrowym ochotnikom oraz 20 chorym
z nadci$nieniem tetniczym [28]. Srednie ciénienie

skurczowe wyjsciowo w tej ostatniej grupie wynosito
149,7 £ 3,7, a rozkurczowe 82,7 = 3. Glebokie, wol-
ne oddychanie spowodowalo obnizenie ci$nienia
skurczowego do 141,1 = 4 mm Hg i rozkurczowego
do 77,8 * 3,7 mm Hg (p < 0,01). Redukcj¢ wartosci
ciSnienia obserwowano réwniez u osob zdrowych.
Jednocze$nie cytowani autorzy wykazali istotny
wzrost aktywnosci baroreceptoréw zaréwno u osob
zdrowych, jak i chorych z nadci$nieniem tgtniczym.
Wedlug Scheina i1 Rosethala codzienna 10-minuto-
wa sesja glebokiego wolnego oddychania, stosowana
przez kilka miesi¢cy, obniza ciSnienie t¢tnicze nie
tylko w tym okresie, lecz redukeja ciSnienia utrzy-
muje si¢ przez dalsze 2-3 miesigce [30, 31]. Naj-
czestszym bledem popelnianym przez chorych jest
tendencja do zbyt szybkiego oddychania w czasie
omawianych éwiczen oddechowych, co niweczy ich
korzystny wplyw na ci$nienie t¢tnicze. W celu unik-
ni¢cia hiperwentylacji autorzy proponuja stosowanie
specjalnie skonstruowanego aparatu, ktéry koryguje
czestos¢ oddechow. Aparat ten jest dostepny w Sta-
nach Zjednoczonych. Zdaniem Rosenthala oraz
Mori i wsp. tylko te metody relaksacyjne, ktore pro-
wadzg do znacznego zwolnienia poglebionych od-
dechow w czasie stosowanych éwiczen, istotnie ob-
nizaja ci$nienie t¢tnicze [31, 32].

W Polsce metody relaksacyjne w terapii nadci$nie-
nia tetniczego sg stosowane rzadko, a leczenie nadcis-
nienia opiera si¢ na farmakoterapii. Mozna si¢ spo-
dziewal, ze najblizsze lata pozwolg zweryfikowaé
skuteczno$¢ stosowania oméwionych éwiczen odde-
chowych w terapii wysokiego prawidiowego ciSnie-
nia tetniczego lub tagodnego nadci$nienia. Chorzy
z opornym na terapi¢ farmakologiczna wysokim nad-
ci$nieniem tetniczym by¢ moze uzyskajg mozliwosé
leczenia przez elektryczng stymulacje barorecepto-
row. Jesli wyniki rozpoczetych badan klinicznych
okazg si¢ rownie korzystne w terapii wielomiesi¢cz-
nej lub wieloletniej 1 nie bedg powodowaly objawéw
niepozgdanych, to ta nowa metoda moze stanowié
istotny postep w leczeniu nadci$nienia tgtniczego.

Streszczenie

Wzmozona aktywacja ukladu sympatycznego odgry-
wa istotna rol¢ w patogenezie pierwotnego nadci$nie-
nia tetniczego. Dysponujemy licznymi dowodami na
to, ze zwigkszone pobudzenie ukladu adrenergicz-
nego nastepuje zarowno w poczatkowych okresach
nadci$nienia, jak i w juz utrwalonym nadci$nieniu.
Swiadcza o tym tachykardia — czesta u chorych
z hiperkinetycznym krazeniem — oraz zwigkszone
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stezenie noradrenaliny u czgsci chorych, zwlaszcza
miodych, z podwyzszonymi warto$ciami ci$nienia.
Badania regionalnego uwalniania katecholamin
wykazaly znaczny wzrost aktywnosci ukladu
sympatycznego w sercu 1 nerkach, a mikroneurogra-
fia — wzrost aktywnosci widkien wspotczulnych,
podazajacych do naczyn migsni. Zwigkszona akty-
wacja adrenergiczna wspétdziala ponadto w przero-
Scie migsnia sercowego, przebudowie naczyn i reten-
¢ji sodu oraz wody przez nerki. Moze ona prowadzié
do wystapienia zaburzen rytmu serca 1 zwigksza ry-
zyko naglego zgonu. Modyfikacja stylu zycia polega-
jaca na redukeji nadwagi 1 zwigkszonej aktywnosci
fizycznej istotnie zmniejsza aktywacja adrenergiczng
1 obniza ci$nienie t¢tnicze. Réwniez wolne, glebokie
oddechy prowadza do istotnego spadku ci$nienia tet-
niczego. Ostatnio ukazaly si¢ doniesienia, ze kilku-
dniowa stymulacja baroreceptoréw zatoki szyjnej
za pomoca udoskonalonego sprzetu istotnie zmniej-
sza aktywacje¢ ukladu sympatycznego i obniza ci$nie-
nie tgtnicze u zwierzat, zaréwno u tych z prawidlo-
wym ci$nieniem tetniczym, jak 1 u tych, u ktérych
jest ono podwyzszone. Rozpoczely si¢ badania
kliniczne z zastosowaniem tej nowej metody niefar-
makologicznego leczenia nadci$nienia.

slowa kluczowe: leczenie niefarmakologiczne,
uklad sympatyczny, baroreceptory
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