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Summary

Stress is an inescapable part of the modern life. It is an
adaptive response and the body’s reaction to events. Stress
also plays a great role in the development of hypertension.
The evidence is based on the indicators that people with
high blood pressure experience an increase in overall activ-
ity of nervous system involved in response to stress. It is
also known that people with hypertension have increased
activity of particular structures in the brain that respond to
stress. Finally, people with high blood pressure release
higher amount of the stress hormones than people with
normal blood pressure.
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Nadcisnienie tetnicze

Nadci$nienie tetnicze jest najczestsza chorobg
przewlekla spotykang w praktyce lekarzy podstawo-
wej opieki zdrowotnej. Czgsto$¢ nadci$nienia jest
zréznicowana, znacznie wigkszg czestotliwosc za-
chorowan obserwuje si¢ w spoleczefstwach bardziej
uprzemystowionych. Istnieje rowniez zalezno$¢ po-
miedzy warto$cia ciSnienia tetniczego, wickiem
1 plcia [1]. Do osiggnigcia dojrzalosci plciowej cis-
nienie tetnicze u osdb obu plei jest takie samo, po-
tem zaczyna rosnaé, z tym, ze u dziewczynek nara-
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sta ono wolniej niz u chlopcéw. W wieku dojrzatym
obserwuje si¢ wzrost ci$nienia zaréwno skurczowe-
g0, jak i rozkurczowego, a poniewaz u kobiet wzrost
ten jest nieco szybszy, okolo 70 roku zycia wartos¢
ci$nienia tetniczego u kobiet 1 mezczyzn si¢ zrow-
nuje. Dlatego nadci$nienie czgSciej obserwuje si¢
u mezcezyzn 1 u oséb starszych. Czesto$¢ jego wyste-
powania ro$nie od 18 roku zycia o okolo 10% z kazda
dekady. Z tego wzgledu w wieku 65-75 lat okoto
60% ludzi ma podwyzszone ci$nienie.

Nadci$nienie tetnicze prowadzi do wielu patolo-
gicznych zmian w ukladzie sercowo-naczyniowym:
strukturalnej przebudowy naczyn, prowadzac w kon-
sekwencji do pojawienia si¢ zmian miazdzycowych,
lub niewydolnosci serca bedacej efektem przerostu
migsnia lewej komory (LVH, left ventricular hypertro-
phy). Dodatkowo te patofizjologiczne zmiany sprzy-
jaja zawalom serca, udarom moézgu, niewydolnosci
nerek czy retinopatii nadciSnieniowe;.

Nadcisnienie tetnicze jest zwykle klasyfikowane jako
pierwotne lub wtérne. O pierwotnym lub samoistnym
moéwimy, gdy nie mozna znalez¢ przyczyny podwyz-
szonego ciSnienia. Wtdrne jest spowodowane przez
znane i czasem mozliwe do usunigcia przyczyny.

Wigkszos¢ pacjentdow (ok. 90-95%) cierpi na pier-
wotne nadci$nienie tetnicze. Istnieje wiele hipotez
patogenezy nadci$nienia, wigze si¢ je z podlozem
genetycznym, dietg (otyloScig, nadmiernym spozy-
ciem soli, zbyt niskim st¢zeniem potasu 1 wapnia),
czynnikami socjoekonomicznymi (nadci$nienie wy-
stepuje czeSciej w Srodowiskach robotniczych oraz
u rodzin licznych i/lub zyjacych na malej powierzch-
ni, jest rowniez zwigzane z ostrym stanem napiecia
psychicznego).

Nadci$nienie tgtnicze wtdrne moze by¢ spowodo-
wane wieloma r6znymi, mozliwymi do rozpoznania
przyczynami. Jednymi z najczestszych sg przewlekle
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choroby nerek 1 naduzywanie alkoholu. Inne przy-
czyny to: zespoly endokrynne (guz chromochlonny
nadnerczy, pierwotny hiperaldosteronizm, zespol
Cushinga, nadczynno$¢ tarczycy), koarktacja aorty
czy zesp6t bezdechu sennego.

Czynniki spoteczne

Migracja i odzywianie

Nadci$nienie tetnicze nie dotyczy wszystkich po-
pulacji w jednakowy sposéb. Liczne czynniki zwig-
zane z tak zwang presja spoleczng (alkoholizm, bez-
robocie, niepewnoS¢ 1 stres) zwigkszajg ryzyko wy-
stapienia nadci$nienia i sprzyjaja ciezszemu prze-
biegowi choroby. W populacjach zyjacych w krajach
nicuprzemystowionych nie spotyka si¢ problemu
nadci$nienia. Sg to Eskimosi, koczujace plemiona
Kenii, Pigmeje z Konga, plemiona Melanez;ji i Poli-
nezji oraz Indianie z Ameryki Potudniowej. W po-
pulacjach tych nie obserwuje si¢ réwniez zwigzane-
go z wiekiem wzrostu ci$nienia tetniczego. Kiedy
natomiast przedstawiciele tych grup przeniosg si¢ do
krajow uprzemyslowionych, obserwuje si¢ u nich
wzrost warto$ci ciSnienia tetniczego przewyzszajacy
warto$ci wystepujace u ludnosci miejscowej. Jest to
zwigzane z przejmowaniem stylu zycia: zwyczajow
dietetycznych (nadmierne spozycie soli i alkoholu,
otylo$¢), sposobu spedzania czasu, a takze presji spo-
lecznej zwigzanej z koniecznoscig adaptacji do no-
wego Srodowiska czy nowej pracy.

Presja spoleczna

Juz w XIX wieku powszechnie zauwazano zalez-
no$¢ migdzy ,,skfonnoscig do wzruszen” a nadci$nie-
niem tetniczym, rézna byla natomiast interpretacja
tych obserwacji. Cz¢$¢ badaczy sadzila, ze hipoten-
sja jest ,obiektywnym objawem psychastenii”, inni,
ze wzrost ci$nienia tetniczego jest wtorny do nerwo-
wosci. W 1957 roku francuski lekarz René Lacroix
glosit poglad, ze nadci$nienie jest chorobg cywiliza-
cyjna. Twierdzit on, ze ,nowoczesne zycie z natury
dziala wazokonstrykcyjnie; wywoluje ono skurcz tet-
niczek, ktory jest mechanizmem nadci$nienia tetni-
czego”. Jego zdaniem prawdziwymi sprawcami nad-
ci$nienia tetniczego s3: halas, przemoc, ubdstwo,
bezrobocie i alkoholizm.

Zanim do literatury przedmiotu wprowadzono po-
jecie stresu, postugiwano si¢ takimi zastepczymi poje-
ciami, jak: lek, frustracja, konflikt, zaburzenie emo-
¢jonalne czy uraz. Po raz pierwszy w 1936 roku Hans
Selye uzyl terminu stres i sprecyzowal nim ,nieswo-
iste reakcje organizmu na wszelkie stawiane mu zada-

nia” [2]. Umozliwiajg one przystosowanie do zmie-
niajacych si¢ czynnikéw Srodowiska zewnetrznego
oraz do zmian w obrebie aktywnosci wlasnej, co jest
filogenetycznym, a zarazem ontogenetycznym atry-
butem czlowieka. W 1980 roku ten sam autor nazwal
czynniki wywolujgce stres stresorami [3].

Koncepcje stresu

Koncepcje stresu dzieli si¢ na biologiczne 1 psy-
chologiczne. Do najstarszych biologicznych koncep-
¢ji stresu nalezy teoria homeostazy Waltera Canno-
na, ktorg oglosit w 1932 roku. Istotg tej koncepeji jest
wlasciwos¢ utrzymania przez organizm stalosci $ro-
dowiska wewnetrznego w warunkach dzialania roz-
nych czynnikéw presji. W takim znaczeniu koncep-
¢ja homeostazy Cannona jest pierwsza naukowsg
1 fizjologiczna koncepcja stresu [4]. Dojrzatos¢ me-
todologiczna tego podejscia pozwalala na ilosciows,
mierzalng oceng stopnia obcigzenia stresem na przy-
kiad poprzez pomiar temperatury, ciSnienia tetni-
czego czy zawartosci tlenu [5].

Kolejne, fizjologiczne podejscie do problematyki
stresu przedstawil w teorii adaptacji Hans Selye. Jego
zdaniem dzialanie na organizm czynnikéw szkodli-
wych (stresoréw) wywoluje w organizmie zespol
zmian fizjologicznych o charakterze przystosowaw-
czym, ktore stuza jego obronie, czyli stan stresu. Jest
to stan, ktory jawi si¢ jako swoisty zespol obejmujacy
wszystkie nieswoiste zmiany w ukladzie biologicz-
nym. Zmiany te nazwal zespolem uogélnionej ada-
ptacji (GAS, general adaptation system) [6-8]. Na
przyktad charakter przystosowawczy ma podwyzszo-
na temperatura wywolana dzialaniem czynnikéw
szkodliwych na organizm (zranienia, infekcje). Przy-
stosowanie to wystepuje pod dwiema postaciami.
Pierwsza z nich to lokalny zesp6t adaptacyjny (LAS,
local adaptation syndrome), czyli specyficzne zmiany
zachodzgce w miejscu wystgpowania stresora. Dru-
ga forma przystosowania to wspomniany wczesniej
zespol uogdlnionej adaptacji (GAS), ktdry podzielo-
no na trzy fazy [9] (tab. I).

Wedlug Selye’go stres jest suma wszystkich pato-
fizjologicznych zjawisk, ktore s3 niezalezne od czyn-
nika wyzwalajacego. Traktuje on stres jako fizjolo-
giczng reakeje niezalezna od rodzaju wyzwalajacego
go bodzca [6]. Oznacza to, ze rézne bodzce moga
prowadzi¢ do podobnych — nieswoistych skutkow [9].
Pobudzenie emocjonalne powoduje wzrost stgzenia
hormonow stresowych we krwi (a nastgpnie w mo-
czu), przyspieszenie akeji serca i szybkosci oddechu,
podwyzszenie skurczowego 1 rozkurczowego cisnie-
nia tetniczego, a nawet zwickszenie stgzenia kwasu

www.nt.viamedica.pl



Joanna Mory$ i wsp. Nadci$nienie a stres

Tabela I. Fazy ogdInego zespotu adaptacyjnego wraz z dziatajagcymi mechanizmami
Table . Particular stages of the General Adaptation System with acting mechanisms

Fazy GAS

Dziatajace mechanizmy

Pierwsza faza ogdlnego zespotu adaptacyjnego

Alarm — uaktywnienie mechanizméw obronnych umozliwiajace obrong
przed czynnikiem zagrazajacym

Druga faza ogéInego zespotu adaptacyjnego

Adaptacja do dziatajacego czynnika (o ile nie jest on bardzo niebezpieczny
i gdy dalsza walka z nim pochtonetaby zbyt duzo energii)

Trzecia faza ogdlnego zespotu adaptacyjnego

Zatamanie sie¢ mechanizméw obronnych, mogace prowadzi¢ do choroby
czy nawet $mierci

mlekowego we krwi [9]. Przezywanie zar6wno przy-
jemnych, jak 1 nieprzyjemnych emocji prowadzi do
wzrostu ci$nienia tetniczego. Czeste zwyzki ciSnie-
nia moga prowadzi¢ do przebudowy 1 przerostu Scian
naczyn krwiono$nych 1 w konsekwencji do utrwale-
nia nadci$nienia tetniczego [10].

Hormony stresowe

Do hormonéw stresowych zalicza si¢ adrenaling i no-
radrenaling. Wielkos¢ ich wydalania w moczu stanowi
(wraz z 17-hydroksykortykosteroidami [17-OHCS])
kryterium oceny stanu stresu. Wydalanie dobowe w mo-
czu w warunkach prawidlowych wynosi 4-5 ug w przy-
padku adrenaliny 1 28-30 ug noradrenaliny. Podczas
stresu dobowe wydalanie adrenaliny 1 noradrenaliny
wzrasta odpowiednio do 10-15 ug 1 50-70 ug. W sytu-
acji skrajnego stresu stezenie katecholamin w dobowrej
zborce moczu moze przekroczy¢ 15 pg adrenaliny
170 ug noradrenaliny [11]. Wyniki badan [12, 13] wyka-
zaly, ze istnieja roznice stezen amin katecholowych
(A, NA) u poszczegdlnych osob. Niewielkie zmiany
w spoczynku okazujg si¢ bardzo istotne w sytuacji stre-
sowej [12, 13]. Frankenhacuser [12, 13] wykazal, ze
sprawno$¢ wykonania zadania (liczba prawidlowo wy-
konanych testow) w sytuacji tak zwanej podstymulacji
(sytuacji, w ktorej stresorem jest niemozno$¢ pelnego
wykorzystania swoich mozliwosci) jest wicksza u osob
z wyzszym spoczynkowym stezeniem katecholamin.
Natomiast w sytuacji nadstymulagji (gdy stresorem jest
nadmiar czynnosci koniecznych do wykonania w okre-
Slonym czasie) lepiej radzg sobie osoby z nizszym ste-
zeniem adrenaliny 1 noradrenaliny [9, 12, 13].

Réznice te wigzg si¢ z podzialem ludzi na typ
osobowosci A 1 B [14, 15]. Podzial ten opiera si¢
na odmiennych sposobach zachowania 1 reagowania
w zroznicowanych sytuacjach. Cechy charakterystycz-
ne dla osdb o typie osobowosci A to silna sklonno$¢ do
rywalizacji (niezaleznie od tego, czego dotyczy), a tak-
ze czgsto przejawiana wrogo$¢ w stosunku do innych

os6b [9, 12, 13]. Osoby zaliczone do typu B nie wyka-
zuja lub wykazujg znacznie mniejszg sklonnosé do
rywalizowania 1 wykazuja znacznie mniejsza reak-
tywno$¢ w sytuacjach stresowych. Badania Franken-
haeusera [12, 13] wykazaly, ze we krwi 0s6b typu A
stezenie hormondéw stresowych bylo znacznie wyzsze
niz u 0sob o typie B. Osoby o typie A reaguja znacznie
silniej na stres (poprzez duze skoki skurczowego cis-
nienia tgtniczego 1 znaczne przyspieszenie akeji ser-
ca) niz osoby nalezace do typu B.

Badania Schneidera 1 wsp. [16-18] sugeruja, ze
u osdb o typie A pobudzenie ukiadu wspdéiczulnego
jest wicksze niz u o0séb o typie B. Autorzy ci oparli
swoje wnioski na obserwacji szerokosci Zrenic 1 zwia-
zanych z plytkami krwi katecholamin. Stgzenie
zwigzanych z plytkami krwi katecholamin jest
wskaznikiem stresu. U 0séb o typie A obserwuje si¢
wicksza ilos¢ katecholamin zwigzanych z plytkami
1 szersze zrenice nawet w spoczynku. W sytuacji stre-
sowej osoby te prezentujg znacznie wigkszy odruch
rozszerzenia zrenic 1 dalszy wzrost stezenia amin
katecholowych niz osoby o typie B.

Osoby o typie A 1 B r6znia si¢ réwniez pod wzgle-
dem interpretacji sytuacji stresowych. Osoby o typie
A traktuja znacznie wigcej sytuacji jako stresogenne
1 dlatego czg¢Sciej dochodzi u nich do aktywacji reak-
¢ji stresowych. Jest to prawdopodobnie zwigzane
z nizszym progiem pobudliwosci, ktéry sprawia, ze
drobne bodZce mogg by¢ interpretowane jako zagra-
zajace. BodZce te moga wyzwalac lek, ktory moze
byé motorem wrogo$ci 1 nadmiernej rywalizacji
w stosunku do innych ludzi.

Wryniki badan [9, 12, 13, 19-23] wykazaly, ze ist-
nieje zalezno$¢ migdzy rodzajem bodZca psychospo-
lecznego a przewagg wydzielania adrenaliny badz
noradrenaliny [9] (tab. II).

Wydzielanie adrenaliny jest tym silniejsze, im sil-
niejszy jest dzialajacy stresor, badz im dluzej bedzie
on dzialal. Nadmierne st¢zenie tego hormonu moze
prowadzi¢ do etapu zespotu uogdlnionej adaptacji
1 do zalamania mechanizméw obronnych.
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Tabela Il. Sytuacje, w ktérych wystepuje przewaga wydzielania adrenaliny badz noradrenaliny
Table Il. Situations when there is majority of epinephrine or norepinephrine release found

Sytuacje, w ktorych obserwuije sig przewage
wydzielania noradrenaliny

Sytuacje, w ktorych obserwuije si¢ przewage
wydzielania adrenaliny

Stres psychiczny wywotujgcy umiarkowane emocje

Stres psychiczny wywotujacy silne emocje

Przezywanie pozytywnych emocji

Przezywanie nieprzyjemnych emocji

Gdy istnieje mozliwo$¢ przeciwdziatania sytuacji stresowej
(nie jest to sytuacja ,beznadziejna”)

Gdy emocije sa wywotane sytuacja, ktorej nie mozna przeciwdziatac,
ktdéra wydaje sig¢ bez wyjscia

Gdy mamy do czynienia z osobami starszymi

Gdy stres psychiczny jest zwigzany z oczekiwaniem na co$
(niemozno$¢ roztadowania narastajacego napigcia)

W sytuacji publicznych wystepéw

0$ podwzgorzowo-przysadkowo-
-nadnerczowa

O3 podwzgdrzowo-przysadkowo-nadnerczowa (HPA,
hypothalamopituitaroadrenal axis) poprzez regulacje
syntezy i uwalniania glikokortykoidéw wplywa na
wiele podstawowych funkgji zyciowych. U czlowieka
najwazniejszym  glikokortykoidem jest kortyzol.
Hormon kortykotropowy (CRH, corticotropin-rele-
asing hormone), uwalniany w jadrze przykomoro-
wym okolicy nadwzrokowej podwzgorza, jest trans-
portowany do przedniego plata przysadki. Hormon
kortykotropowy oraz arginino-wazopresyna (AVP,
arginine vasopressin), dzialajac synergistycznie, sty-
mulujg komorki kortykotropowe przysadki do uwal-
niania hormonu adrenokortykotropowego (ACTH,
adrenocorticotropic hormone). Hormon ten powstaje
z substancji prekursorowej — pro-opiomelanokor-
tyny (POMC, pro-opiomelanocortin), ktéra w komor-
kach kortykotropowych jest rozkladana na ACTH
1 f-endorfing. Hormon adrenokortykotropowy po-
budza syntez¢ i uwalnianie z kory nadnerczy gliko-
kortykosteroidéw. Wydzielanie glikokortykoidow jest
regulowane poprzez zasad¢ ujemnego sprz¢zenia
zwrotnego poprzez hipokamp, podwzgorze 1 przy-
sadke mozgowsa (ryc. 1) [24, 25]. Dobowy rytm uwal-
niania glikokortykoidéw jest regulowany przez jadro
nadskrzyzowaniowe.

Oprécz aktywacji kory nadnerczy podwzgorze
wplywa réwniez stymulujgco na rdzen nadnerczy.
Poprzez droge podwzgorzowo-rdzeniowa wplywa
ono bezposrednio na neurony wspétczulne stupa po-
Srednio-bocznego 1 za ich poSrednictwem aktywuje
komorki rdzenia nadnerczy do wydzielania adrena-
liny i noradrenaliny.

Oznacza to, ze rézne reakcje stresowe s3 wywo-
tane aktywacja HPA prowadzaca do pobudzenia
kory nadnerczy badZ aktywacja ukladu podwzgé-

rzowo-wspdlczulnego prowadzgca do stymulacji
rdzenia nadnerczy (ryc. 2).

W sytuacji stresowej HPA ulega aktywacji. Uru-
chamiajg jg fizjologiczne czynniki stresogenne: glod,
pragnienie, uraz, ale réwniez Cwiczenia fizyczne.
Wszystkie te czynniki mogg prowadzié do zaburze-
nia homeostazy organizmu. Aktywacja HPA ma na
celu przywrécenie homeostazy, ma zatem charakter
adaptacyjny. Innymi, oprécz stresoréw fizjologicz-
nych, czynnikami uruchamiajgcymi HPA s3 czynni-
ki psychologiczne. Nie wplywaja one bezposrednio
na zaburzenie homeostazy, ale prowadzac do poja-
wienia si¢ stanow emocjonalnych: leku, strachu, fru-
stracji czy depresji, mogg na nig wplywaé. Podwyz-
szony poziom wydzielania glikokortykoidow w sytu-
acji stresowej wywiera pozytywny wplyw na orga-
nizm, poniewaz prowadzi do mobilizacji organizmu,
ktora sprzyja pokonaniu czynnikéw stresogennych:

— aktywuje neurony noradrenergiczne w miej-
scu sinawym, ktdre z kolei majg bezposrednie pola-
czenia z jadrem przykomorowym;

— aktywuje neurony $rédmézgowia i mostu,
przesylajace do jadra przykomorowego informacje
wzrokowe, sluchowe i somatosensoryczne (nocycep-
tywne) dotyczgce sytuacji stresowej;

— aktywuje te jadra podwzgdrza, ktdre maja po-
laczenia z jadrem przykomorowym (wigkszos¢); po-
laczenia te przesylajg informacje o sytuacji stresowej
z kory przedczolowej 1 struktur ukladu limbicznego
(ciala migdalowatego 1 hipokampa).

Wrysokie stezenie glikokortykosteroidow powo-
duje aktywacj¢ receptorow dla glikokortykoidéw
w hipokampie, co prowadzi (poprzez ujemne sprze-
zenie zwrotne) do wyhamowania reakcji stresowe;.
Os§ podwzgorzowo-przysadkowo-nadnerczowa jest
bardziej wrazliwa na aktywacje 1 hamowanie
zwrotne, gdy stezenie glikokortykoidow jest niskie.
Dtugotrwala aktywacja HPA powoduje ,przesty-
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Rycina 1. 0§ podwzgérzowo-przysadkowo-nadnerczowa i jej wptyw na giéwne struktury ukiadu limbicznego
+ wplyw pobudzajacy, — wptyw hamujacy, CRF, hormon kortykotropowy, ACTH, hormon adrenokortykotropowy

Figure 1. Hypothalamopituitaroadrenal axis and its influence on the main structures of the limbic system
+, excitatory influence; —, inhibitory influence; CRF, corticotrophin releasing factor; ACTH, adrenocorticotrophic hormone

mulowanie” (naptyw nadmiernej ilosci jondow wap-
nia) neuronéw hipokampa, co moze prowadzi¢ do
obumierania komorek na drodze zaprogramowa-
nej $mierci (apoptozy). Efektem tego jest uposle-
dzenie mechanizméw regulujacych reakeje streso-
we, przez co dzialanie stresu jest jeszcze bardziej
szkodliwe.

Dodatkowo dlugotrwale utrzymujgce si¢ wysokie
stezenie glikokortykoidéw hamuje czynno$é komo-
rek ukladu immunologicznego, co prowadzi do
wzrostu ryzyka infekeji 1 zachorowania na choroby
nowotworowe. Stresory aktywizuja réwniez inne
struktury osrodkowego ukladu nerwowego. O tym,
jaki bedzie charakter i nat¢zenie reakeji stresowej,
decyduje podwzgorze wraz z innymi strukturami
ukladu limbicznego [24].

Uktad limbiczny

Osrodkowy uklad nerwowy wplywa na uklad au-
tonomiczny nie tylko poprzez podwzgbrze, ale przez
znacznie wickszy ukiad struktur — uklad limbicz-
ny. Jest to uklad, kt6ry uczestniczy w powstawaniu
1 kontroli emocji zwiazanych z motywacja (ryc. 3).
J.W. Papez byl pierwszg osobg, ktora przyczynifa si¢
w znacznym stopniu do zidentyfikowania okolic
kontrolujacych czynnos¢ podwzgbrza. Stworzyl on
popularny do dzi§ model (zwany kregiem Papeza)
wzajemnych polaczen uktadu limbicznego, umozli-
wiajgcy kierowanie emocjami [26, 27]. Autonomicz-
ny uklad nerwowy, mimo ze jest w znacznym stop-
niu autonomiczny, posiada polgczenia ze struktura-
mi, ktére kontroluja wole 1 Swiadomie dokonywane
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[ Uktad limbiczny ]
CRF . .
Przysadka Podwzgorze Uktad wspétczulny
ACTH
Kora nadnerczy Rdzen nadnerczy
. . Adrenalina
Glikokortykoidy
— mobilizacja rezerw ttuszczowych — wazrost pojemnosci minutowej serca
— wazrost stezenia glukozy we krwi — zwezenie naczyn krwiono$nych skory
— redukcja stanu zapalnego — rozszerzenie naczyn krwiono$nych migséni i mézgu
— wazrost stezenia glukozy we krwi

Rycina 2. Wptyw aktywacji osi podwzgérzowo-przysadkowo-nadnerczowej na kore i rdzef nadnerczy
Figure 2. The result of the stimulation of the HPA axis on the adrenal cortex or/and medulla release
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Rycina 3. Wzajemne powigzania struktur ukfadu limbicznego
Figure 3. Reciprocal functional connections particular parts of the limbic system
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wybory odpowiedniego sposobu reagowania w okre-
Slonej sytuacji. W 1937 roku Heinrich Kliiver i Paul
Bucy po raz pierwszy oglosili wyniki swoich badan
dotyczacych roli przysrodkowych czgsci plata skro-
niowego [28]. Zauwazyli oni, ze znajdujace si¢ w tej
okolicy cialo migdalowate odgrywa podstawowa rolg
w wyrazaniu 1 regulowaniu lgku 1 strachu. Ma ono
réwniez kluczowe znaczenie w regulacji wydziela-
nia hormonéw stresowych. Po rozpoznaniu niebez-
pieczenstwa cialo migdalowate wysyla sygnal do
podwzgorza. Jest to bardzo szybka droga, poniewaz
cialo migdalowate otrzymuje informacje niemal bez-
posrednio z narzagdéow zmysléw. W pobiezny sposdb
ocenia ono bodZce zmyslowe i przeklada je na reak-
cje zwigzane z obrong, atakiem lub ucieczka [29].
Podwzgérze z kolei wysyla impulsy do przysadki,
pobudzajac ja do wydzielania ACTH — hormonu,
ktéry, gdy dotrze z krwig do kory nadnerczy, wy-
zwala wydzielanie hormonu steroidowego (kortyzo-
lu) [30]. Kortyzol dociera wraz z krwig do wszyst-
kich okolic ciala, w tym réwniez do oSrodkowego
ukladu nerwowego 1 struktur uktadu limbicznego
(cialo migdalowate, hipokamp), ktory jest czgscia
regulujaca wydzielanie hormonéw stresowych.
Whplyw stresu na cialo migdalowate jest catkowicie
inny niz na hipokamp. Przez zesp6l hipokampa
biegnie druga, wolna droga reagowania. W tym sys-
temie informacja jest przesylana ze wzgérza do hi-
pokampa 1 kory nowej, gdzie dochodzi do doklad-
nej analizy naptywajacych bodzcow. Wysokie ste-
zenie kortyzolu pobudza cialo migdalowate do dal-
szej stymulacji podwzgorza, hipokamp natomiast
hamuje podwzgdrze i tym samym wydzielanie
czynnika uwalniajgcego hormon acetylokortykotro-
powy. Podwéjny obieg bodZcow powoduje, ze cze-
sto dochodzi do niecuzasadnionej aktywacji HPA,
a takze moze dojs¢ do nieswiadomego warunkowa-
nia strachu prowadzacego do pojawiania si¢ stanéw
lekowych.

Cialo migdalowate ma rowniez bezposrednie po-
laczenia z miejscem sinawym, gléownym oSrodko-
wym zroédlem noradrenaliny. Poprzez jego stymula-
cje cialo migdalowate przygotowuje organizm na
niebezpieczenstwo, aktywujgc reakeje umozliwiaja-
ce radzenie sobie ze stresem. Przejawia si¢ to stanem
czujnosci 1 oczekiwania zagrozenia, a wysokie steze-
nie noradrenaliny wywoluje tak zwang pamigé
flash’owa — bardzo dokladne wdrukowanie infor-
macji dotyczgcych traumatycznego wydarzenia.

Podobnie jak hipokamp, réwniez kora przedczo-
lowa hamuje reakcje stresowe poprzez hamowanie
bezposrednio ciala migdalowatego [31, 32]. Kontro-
luje ona regulacje afektu poprzez uklad kary 1 na-
grody oraz warunkowanie lgku [29].

Osrodkowa i autonomiczna
regulacja sercowo-naczyniowa

W spoczynku 1 w dlugich przedzialach czasowych
regulacja ci$nienia tgtniczego polega na kontroli obje-
tosci krwi 1 jej osmolarnosci poprzez wazopresyng oraz
kaskade renina-angiotensyna-aldosteron. Uklad wspdt-
czulny zwigksza wydzielanie reniny przez komorki
ziarniste aparatu przyklebuszkowego nerki. Jest ona
wydzielana, gdy dochodzi do zmniejszenia si¢ objeto-
Sci krwi. Renina jest enzymem prowadzgcym do po-
wstania angiotensyny II, ktéra stymuluje narzad pod-
sklepieniowy (jeden z narzadow okolokomorowych
o niepelnej barierze krew-moézg), co z kolei prowadzi
do pobudzenia sekrecji arginino-wazopresyny — hor-
monu antydiuretycznego. Jednoczesnie angiotensyna
IT wywotuje silny skurcz naczyn 1 pobudza wydziela-
nie aldosteronu przez kore nadnerczy. Dzialanie aldo-
steronu polega na zwickszeniu resorpcji wstecznej Na ™
przez nefrony, co prowadzi w efekcie do zwigkszenia
objetosci krwi. Natomiast angiotensyna II wywoluje
uczucie pragnienia 1 pobudza do pobierania wody.
Obie reakeje prowadza w sumie do przywrocenia wla-
Sciwej objetoscl 1 ciSnienia tetniczego [25, 33].

Przy krotkotrwalej regulacji autonomiczny ukiad
nerwowy odgrywa decydujacg role w regulacii Srednie-
go ci$nienia tetniczego. Jest ono kontrolowane przez
autonomiczny uklad nerwowy. Warto$¢ Sredniego cis-
nienia tetniczego zalezy od minutowej objetosci krwi
przepompowywanej przez lewa komorg serca oraz od
oporu naczyf obwodowych zaleznego od Srednicy tet-
nic oporowych. Autonomiczny uklad nerwowy regu-
luje minutowa objeto$¢ krwi za poSrednictwem zaréw-
no wldkien wspolczulnych, jak i przywspélczulnych
tworzgcych splot sercowy. Obie cz¢$ci ukiadu autono-
micznego kontroluja pracg serca, natomiast opor na-
czyniowy jest kontrolowany przez neurony wspélczul-
ne unerwiajgce migsnie gladkie naczyn. Zmiany ak-
tywnosci uktadu wspélczulnego wplywajg na serce, po-
wodujgc zmiany czgstosci 1 sily skurczéw. Pobudzenie
uktadu wspélczulnego dociera do migsni gladkich na-
czyh krwiono$nych 1 kontroluje $rednic¢ naczyi opo-
rowych, a w konsekwencji opér krazenia obwodowe-
go. Nasilenie aktywnosci ukladu wspélczulnego wy-
woluje wzrost oporu obwodowego.

Cisnienie tetnicze jest monitorowane przez barore-
ceptory aorty 1 tetnic szyjnych, skad widkna doprowa-
dzajace prowadza do jadra pasma samotnego (ryc. 4).
Jadro pasma samotnego kontroluje unerwienie wspot-
czulne serca za poSrednictwem jader tworu siatkowate-
go znajdujgcych si¢ w tylnej brzuszno-bocznej czesci
rdzenia przedluzonego (CVLM, caudal ventrolateral
medulla) oraz przedniej brzuszno-bocznej czgsci rdze-
nia przedtuzonego (RVLM, rostral ventrolateral medula).
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DNX NST DRG
5 5 n. IX
{ n. X Baroreceptory
Jadro dwuznaczne
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Istota szara Zwij

! posrednia boczna

. : / przywspétczulny
. rdzenia kregowego /

Rycina 4. Os$rodkowa i autonomiczna regulacja sercowo-naczyniowa
DNX, jadro grzbietowe nerwu btednego; NST, jadro pasma samotnego; DRG, zwdj rdzeniowy; CVLM, tylna brzuszno-boczna cze$¢ rdzenia
przedtuzonego; RVLM, przednia brzuszno-boczna cze$¢ rdzenia przediuzonego; + wptyw pobudzajacy; — wptyw hamujacy

Figure 4. Central and autonomic regulation of the cardiovascular system
DNX, dorsal nucleus of vagus (CN. X); NST, nucleus of the solitary tract; DRG, dorsal root gandlion; CVLM, caudal ventrolateral medulla;
RVLM, rostral ventrolateral medulla; +, excitatory influence; —, inhibitory influence

Aksony komoérek jadra RVLM biegng do neuronéw
wspolczulnych w jadrze posrednio-bocznym rozcigga-
jacym si¢ od odcinka TH, do L; rdzenia kregowego.
Baroreceptory znajduja si¢ w zatoce szyjnej oraz w fuku
aorty 1 reagujg na szybkie zmiany Sredniego ci$nienia
tetniczego (sa aktywowane rozcigganiem Sciany tych
naczyn). Wibkna z baroreceptoréw biegng nerwem je-
zykowo-gardlowym 1 blednym do jadra pasma samot-
nego. Stad informacja dociera do jadra dwuznacznego
1jadra grzbietowego nerwu blednego, skad jako przed-
zwojowe widkna przywspdlczulne biegng nerwem
blednym do serca. Podwyzszenie $redniego ciSnienia
tetniczego pobudza baroreceptory, aktywujac neurony
przywspolczulne. Powoduje to zwolnienie akgeji serca
1 zmniejszenie oporu obwodowego, prowadzac do ob-
nizenia ci$nienia tetniczego. Jednoczesnie pobudzenie
neurondéw hamujacych (GABA-ergicznych) jadra
CVLM przez impulsy z baroreceptoréw prowadzi do
hamowania wspélczulnych widkien docierajacych do
serca. Laczne dzialanie obu drog prowadzi do obnize-
nia ci$nienia tetniczego do ustalonego poziomu.
Dlugotrwale utrzymujace si¢ podwyzszone lub
obnizone cis$nienie tetnicze prowadzi do ustalenia

tego ciSnienia i ten poziom bedzie utrzymywany
przez odruchy z baroreceptoréw. W ten sposob moze
doj$¢ do utrwalenia si¢ podwyzszonego ci$nienia tet-
niczego (> 140/90 mm Hg).

Ci$nienie tetnicze zmienia si¢ w zalezno$ci od
sytuacji. Podczas reakeji obronnej wystepujacej sy-
tuacji naglego zagrozenia dochodzi do zwezenia ob-
wodowych naczyn krwiono$nych, znacznego wzro-
stu ci$nienia oraz wzrostu czestosci skurczow serca.
Reakeja ta jest zwigzana z aktywacja przedniej cze-
Sci podwzgdrza. Stymulacja tej okolicy prowadzi do
hamowania komoérek jadra pasma samotnego,
utrudniajgc wywolanie odruchéw z baroreceptoréw.
Modulacyjny wplyw na odpowiedZ ukladu serco-
wo-naczyniowego wywierajg rowniez inne struktu-
ry oSrodkowego ukladu nerwowego zwiazane
z emocjami (struktury ukladu limbicznego: cialo
migdalowate 1 kora zakretu obreczy) 1 aktywnoscig
fizyczna (kora mé6zdzku i kora mézgowa) [25, 33].
W badaniach dotyczacych poziomu wydzielania
katecholamin w r6znych okolicach o$rodkowego ukla-
du nerwowego u osob z nadci$nieniem t¢tniczym wy-
kazano wyzsze stezenie tych substancji w okolicach
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podkorowych zwiazanych ze stresem [34, 35]. Do-
datkowo obserwowano wigksza aktywacje adrener-

giczng u osob z depresja [36].

Psychologiczne koncepcje stresu

Psychologiczne koncepgje stresu rozwijajg si¢ dwu-
biegunowo. Jedne z nich precyzuja stres, uwzglednia-
jac czynniki zewngtrzne, natomiast drugie skupiaja
si¢ na tym, co si¢ dzieje wewnatrz czlowieka. Zwolen-
nicy obu stanowisk sa jednak zgodni co do tego, ze
istnieje zalezno$¢ (interakcja) czynnikdow wewnetrz-
nych 1 zewngtrznych.

Nim ostatecznie wprowadzono pojecie stresu, psy-
chologiczne koncepcje tego zjawiska opisywano w li-
teraturze przedmiotu, postugujac si¢ koncepcjami psy-
chosomatycznymi, teoriami leku czy frustracji.

Najbardziej znang (uznang) 1 popularng teorig stresu
psychologicznego jest transakeyjna teoria stresu R.S. La-
zarusa 1 S. Folkmana. Wedlug tej koncepgji stres to
wokreslona interakcja miedzy osoba a otoczeniem, ktéra
jest oceniana przez osobe jako obcigzajgca lub przekra-
czajaca jej zasoby i zagrazajaca jej dobrostanowi” [37].

Transakeyjny charakter tej teorii oznacza, ze czlo-
wiek 1 Srodowisko pozostaja w zwigzku dynamicznym
1 wzajemnie na siebie oddzialywaja. Autorzy w miejsce
pojecia yinterakeji” wprowadzili termin ,transakcja”,
podkreslajac, ze nie tylko zgodnie z wzorem bodziec-
reakcja otoczenie oddziatuje na czlowicka, ale czlowick
takze wplywa na otoczenie. W tym rozumieniu stres
jest dynamicznym stanem poznawczo-emocjonalnym.
Powoduje przerwanie homeostazy, zagrazajac dobro-
stanowi czlowicka 1 obcigza jego zasoby, a ponadto
wzbudza potrzebe przywrocenia réwnowagi [38].
W codziennej praktyce psychologicznej bardzo wazne
miejsce zajmuje teoria sytuacji trudnych T. Tomaszew-
skiego. Jej autor przez ,sytuacje trudne rozumie takie
sytuacje, w ktorych zachodzi rozbiezno$¢ migdzy po-
trzebami lub zadaniami czlowieka a mozliwosciami za-
spokojenia tych potrzeb lub wykonania zadan” [39].
Takie podejscie rownowazy sytuacje trudng ze stresem.

Streszczenie

Stres jest nieunikniona cz¢scia wspolczesnego zycia.
Jest on mechanizmem przystosowawczym oraz re-
akejg organizmu na wydarzenia. Migdzy innymi stres
odgrywa wielka role w rozwoju nadci$nienia tgtnicze-
go. Dane opierajg si¢ na stwierdzeniu, ze ludzie
z wysokim ci$nieniem tetniczym odznaczajg si¢ ogol-
nie zwickszong aktywnoscig uktadu nerwowego w od-

powiedzi na sytuacje stresowe. Takze u 0s6b z nadcis-
nieniem tetniczym wystepujg szczegblnie wrazliwe na
stres miejsca w mozgu. Ostatecznie, osoby z nadcis-
nieniem tetniczy uwalniajg zwickszona ilos¢ hormo-
néw zwigzanych ze stresem, niz osoby wykazujace
prawidlowe wartosci ci$nienia t¢tniczego.

stowa kluczowe: stres psychiczny, czynniki
psychologiczne, nadci$nienie tetnicze
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