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sta ono wolniej niż u chłopców. W wieku dojrzałym
obserwuje się wzrost ciśnienia zarówno skurczowe-
go, jak i rozkurczowego, a ponieważ u kobiet wzrost
ten jest nieco szybszy, około 70 roku życia wartość
ciśnienia tętniczego u kobiet i mężczyzn się zrów-
nuje. Dlatego nadciśnienie częściej obserwuje się
u mężczyzn i u osób starszych. Częstość jego wystę-
powania rośnie od 18 roku życia o około 10% z każdą
dekadą. Z tego względu w wieku 65–75 lat około
60% ludzi ma podwyższone ciśnienie.

Nadciśnienie tętnicze prowadzi do wielu patolo-
gicznych zmian w układzie sercowo-naczyniowym:
strukturalnej przebudowy naczyń, prowadząc w kon-
sekwencji do pojawienia się zmian miażdżycowych,
lub niewydolności serca będącej efektem przerostu
mięśnia lewej komory (LVH, left ventricular hypertro-
phy). Dodatkowo te patofizjologiczne zmiany sprzy-
jają zawałom serca, udarom mózgu, niewydolności
nerek czy retinopatii nadciśnieniowej.

Nadciśnienie tętnicze jest zwykle klasyfikowane jako
pierwotne lub wtórne. O pierwotnym lub samoistnym
mówimy, gdy nie można znaleźć przyczyny podwyż-
szonego ciśnienia. Wtórne jest spowodowane przez
znane i czasem możliwe do usunięcia przyczyny.

Większość pacjentów (ok. 90–95%) cierpi na pier-
wotne nadciśnienie tętnicze. Istnieje wiele hipotez
patogenezy nadciśnienia, wiąże się je z podłożem
genetycznym, dietą (otyłością, nadmiernym spoży-
ciem soli, zbyt niskim stężeniem potasu i wapnia),
czynnikami socjoekonomicznymi (nadciśnienie wy-
stępuje częściej w środowiskach robotniczych oraz
u rodzin licznych i/lub żyjących na małej powierzch-
ni, jest również związane z ostrym stanem napięcia
psychicznego).

Nadciśnienie tętnicze wtórne może być spowodo-
wane wieloma różnymi, możliwymi do rozpoznania
przyczynami. Jednymi z najczęstszych są przewlekłe

Nadciśnienie tętnicze
Nadciśnienie tętnicze jest najczęstszą chorobą

przewlekłą spotykaną w praktyce lekarzy podstawo-
wej opieki zdrowotnej. Częstość nadciśnienia jest
zróżnicowana, znacznie większą częstotliwość za-
chorowań obserwuje się w społeczeństwach bardziej
uprzemysłowionych. Istnieje również zależność po-
między wartością ciśnienia tętniczego, wiekiem
i płcią [1]. Do osiągnięcia dojrzałości płciowej ciś-
nienie tętnicze u osób obu płci jest takie samo, po-
tem zaczyna rosnąć, z tym, że u dziewczynek nara-
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choroby nerek i nadużywanie alkoholu. Inne przy-
czyny to: zespoły endokrynne (guz chromochłonny
nadnerczy, pierwotny hiperaldosteronizm, zespół
Cushinga, nadczynność tarczycy), koarktacja aorty
czy zespół bezdechu sennego.

Czynniki społeczne

Migracja i odżywianie
Nadciśnienie tętnicze nie dotyczy wszystkich po-

pulacji w jednakowy sposób. Liczne czynniki zwią-
zane z tak zwaną presją społeczną (alkoholizm, bez-
robocie, niepewność i stres) zwiększają ryzyko wy-
stąpienia nadciśnienia i sprzyjają cięższemu prze-
biegowi choroby. W populacjach żyjących w krajach
nieuprzemysłowionych nie spotyka się problemu
nadciśnienia. Są to Eskimosi, koczujące plemiona
Kenii, Pigmeje z Konga, plemiona Melanezji i Poli-
nezji oraz Indianie z Ameryki Południowej. W po-
pulacjach tych nie obserwuje się również związane-
go z wiekiem wzrostu ciśnienia tętniczego. Kiedy
natomiast przedstawiciele tych grup przeniosą się do
krajów uprzemysłowionych, obserwuje się u nich
wzrost wartości ciśnienia tętniczego przewyższający
wartości występujące u ludności miejscowej. Jest to
związane z przejmowaniem stylu życia: zwyczajów
dietetycznych (nadmierne spożycie soli i alkoholu,
otyłość), sposobu spędzania czasu, a także presji spo-
łecznej związanej z koniecznością adaptacji do no-
wego środowiska czy nowej pracy.

Presja społeczna
Już w XIX wieku powszechnie zauważano zależ-

ność między „skłonnością do wzruszeń” a nadciśnie-
niem tętniczym, różna była natomiast interpretacja
tych obserwacji. Część badaczy sądziła, że hipoten-
sja jest „obiektywnym objawem psychastenii”, inni,
że wzrost ciśnienia tętniczego jest wtórny do nerwo-
wości. W 1957 roku francuski lekarz René Lacroix
głosił pogląd, że nadciśnienie jest chorobą cywiliza-
cyjną. Twierdził on, że „nowoczesne życie z natury
działa wazokonstrykcyjnie; wywołuje ono skurcz tęt-
niczek, który jest mechanizmem nadciśnienia tętni-
czego”. Jego zdaniem prawdziwymi sprawcami nad-
ciśnienia tętniczego są: hałas, przemoc, ubóstwo,
bezrobocie i alkoholizm.

Zanim do literatury przedmiotu wprowadzono po-
jęcie stresu, posługiwano się takimi zastępczymi poję-
ciami, jak: lęk, frustracja, konflikt, zaburzenie emo-
cjonalne czy uraz. Po raz pierwszy w 1936 roku Hans
Selye użył terminu stres i sprecyzował nim „nieswo-
iste reakcje organizmu na wszelkie stawiane mu żąda-

nia” [2]. Umożliwiają one przystosowanie do zmie-
niających się czynników środowiska zewnętrznego
oraz do zmian w obrębie aktywności własnej, co jest
filogenetycznym, a zarazem ontogenetycznym atry-
butem człowieka. W 1980 roku ten sam autor nazwał
czynniki wywołujące stres stresorami [3].

Koncepcje stresu
Koncepcje stresu dzieli się na biologiczne i psy-

chologiczne. Do najstarszych biologicznych koncep-
cji stresu należy teoria homeostazy Waltera Canno-
na, którą ogłosił w 1932 roku. Istotą tej koncepcji jest
właściwość utrzymania przez organizm stałości śro-
dowiska wewnętrznego w warunkach działania róż-
nych czynników presji. W takim znaczeniu koncep-
cja homeostazy Cannona jest pierwszą naukową
i fizjologiczną koncepcją stresu [4]. Dojrzałość me-
todologiczna tego podejścia pozwalała na ilościową,
mierzalną ocenę stopnia obciążenia stresem na przy-
kład poprzez pomiar temperatury, ciśnienia tętni-
czego czy zawartości tlenu [5].

Kolejne, fizjologiczne podejście do problematyki
stresu przedstawił w teorii adaptacji Hans Selye. Jego
zdaniem działanie na organizm czynników szkodli-
wych (stresorów) wywołuje w organizmie zespół
zmian fizjologicznych o charakterze przystosowaw-
czym, które służą jego obronie, czyli stan stresu. Jest
to stan, który jawi się jako swoisty zespół obejmujący
wszystkie nieswoiste zmiany w układzie biologicz-
nym. Zmiany te nazwał zespołem uogólnionej ada-
ptacji (GAS, general adaptation system) [6–8]. Na
przykład charakter przystosowawczy ma podwyższo-
na temperatura wywołana działaniem czynników
szkodliwych na organizm (zranienia, infekcje). Przy-
stosowanie to występuje pod dwiema postaciami.
Pierwsza z nich to lokalny zespół adaptacyjny (LAS,
local adaptation syndrome), czyli specyficzne zmiany
zachodzące w miejscu występowania stresora. Dru-
ga forma przystosowania to wspomniany wcześniej
zespół uogólnionej adaptacji (GAS), który podzielo-
no na trzy fazy [9] (tab. I).

Według Selye’go stres jest sumą wszystkich pato-
fizjologicznych zjawisk, które są niezależne od czyn-
nika wyzwalającego. Traktuje on stres jako fizjolo-
giczną reakcję niezależną od rodzaju wyzwalającego
go bodźca [6]. Oznacza to, że różne bodźce mogą
prowadzić do podobnych — nieswoistych skutków [9].
Pobudzenie emocjonalne powoduje wzrost stężenia
hormonów stresowych we krwi (a następnie w mo-
czu), przyspieszenie akcji serca i szybkości oddechu,
podwyższenie skurczowego i rozkurczowego ciśnie-
nia tętniczego, a nawet zwiększenie stężenia kwasu
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mlekowego we krwi [9]. Przeżywanie zarówno przy-
jemnych, jak i nieprzyjemnych emocji prowadzi do
wzrostu ciśnienia tętniczego. Częste zwyżki ciśnie-
nia mogą prowadzić do przebudowy i przerostu ścian
naczyń krwionośnych i w konsekwencji do utrwale-
nia nadciśnienia tętniczego [10].

Hormony stresowe
Do hormonów stresowych zalicza się adrenalinę i no-

radrenalinę. Wielkość ich wydalania w moczu stanowi
(wraz z 17-hydroksykortykosteroidami [17-OHCS])
kryterium oceny stanu stresu. Wydalanie dobowe w mo-
czu w warunkach prawidłowych wynosi 4–5 µg w przy-
padku adrenaliny i 28–30 µg noradrenaliny. Podczas
stresu dobowe wydalanie adrenaliny i noradrenaliny
wzrasta odpowiednio do 10–15 µg i 50–70 µg. W sytu-
acji skrajnego stresu stężenie katecholamin w dobowej
zbórce moczu może przekroczyć 15 µg adrenaliny
i 70 µg noradrenaliny [11]. Wyniki badań [12, 13] wyka-
zały, że istnieją różnice stężeń amin katecholowych
(A, NA) u poszczególnych osób. Niewielkie zmiany
w spoczynku okazują się bardzo istotne w sytuacji stre-
sowej [12, 13]. Frankenhaeuser [12, 13] wykazał, że
sprawność wykonania zadania (liczba prawidłowo wy-
konanych testów) w sytuacji tak zwanej podstymulacji
(sytuacji, w której stresorem jest niemożność pełnego
wykorzystania swoich możliwości) jest większa u osób
z wyższym spoczynkowym stężeniem katecholamin.
Natomiast w sytuacji nadstymulacji (gdy stresorem jest
nadmiar czynności koniecznych do wykonania w okre-
ślonym czasie) lepiej radzą sobie osoby z niższym stę-
żeniem adrenaliny i noradrenaliny [9, 12, 13].

Różnice te wiążą się z podziałem ludzi na typ
osobowości A i B [14, 15]. Podział ten opiera się
na odmiennych sposobach zachowania i reagowania
w zróżnicowanych sytuacjach. Cechy charakterystycz-
ne dla osób o typie osobowości A to silna skłonność do
rywalizacji (niezależnie od tego, czego dotyczy), a tak-
że często przejawiana wrogość w stosunku do innych

osób [9, 12, 13]. Osoby zaliczone do typu B nie wyka-
zują lub wykazują znacznie mniejszą skłonność do
rywalizowania i wykazują znacznie mniejszą reak-
tywność w sytuacjach stresowych. Badania Franken-
haeusera [12, 13] wykazały, że we krwi osób typu A
stężenie hormonów stresowych było znacznie wyższe
niż u osób o typie B. Osoby o typie A reagują znacznie
silniej na stres (poprzez duże skoki skurczowego ciś-
nienia tętniczego i znaczne przyspieszenie akcji ser-
ca) niż osoby należące do typu B.

Badania Schneidera i wsp. [16–18] sugerują, że
u osób o typie A pobudzenie układu współczulnego
jest większe niż u osób o typie B. Autorzy ci oparli
swoje wnioski na obserwacji szerokości źrenic i zwią-
zanych z płytkami krwi katecholamin. Stężenie
związanych z płytkami krwi katecholamin jest
wskaźnikiem stresu. U osób o typie A obserwuje się
większą ilość katecholamin związanych z płytkami
i szersze źrenice nawet w spoczynku. W sytuacji stre-
sowej osoby te prezentują znacznie większy odruch
rozszerzenia źrenic i dalszy wzrost stężenia amin
katecholowych niż osoby o typie B.

Osoby o typie A i B różnią się również pod wzglę-
dem interpretacji sytuacji stresowych. Osoby o typie
A traktują znacznie więcej sytuacji jako stresogenne
i dlatego częściej dochodzi u nich do aktywacji reak-
cji stresowych. Jest to prawdopodobnie związane
z niższym progiem pobudliwości, który sprawia, że
drobne bodźce mogą być interpretowane jako zagra-
żające. Bodźce te mogą wyzwalać lęk, który może
być motorem wrogości i nadmiernej rywalizacji
w stosunku do innych ludzi.

Wyniki badań [9, 12, 13, 19–23] wykazały, że ist-
nieje zależność między rodzajem bodźca psychospo-
łecznego a przewagą wydzielania adrenaliny bądź
noradrenaliny [9] (tab. II).

Wydzielanie adrenaliny jest tym silniejsze, im sil-
niejszy jest działający stresor, bądź im dłużej będzie
on działał. Nadmierne stężenie tego hormonu może
prowadzić do etapu zespołu uogólnionej adaptacji
i do załamania mechanizmów obronnych.

Tabela I. Fazy ogólnego zespołu adaptacyjnego wraz z działającymi mechanizmami
Table I. Particular stages of the General Adaptation System with acting mechanisms

Fazy GAS Działające mechanizmy

Pierwsza faza ogólnego zespołu adaptacyjnego Alarm — uaktywnienie mechanizmów obronnych umożliwiające obronę
przed czynnikiem zagrażającym

Druga faza ogólnego zespołu adaptacyjnego Adaptacja do działającego czynnika (o ile nie jest on bardzo niebezpieczny
i gdy dalsza walka z nim pochłonęłaby zbyt dużo energii)

Trzecia faza ogólnego zespołu adaptacyjnego Załamanie się mechanizmów obronnych, mogące prowadzić do choroby
czy nawet śmierci
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Oś podwzgórzowo-przysadkowo-
-nadnerczowa

Oś podwzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowa (HPA,
hypothalamopituitaroadrenal axis) poprzez regulację
syntezy i uwalniania glikokortykoidów wpływa na
wiele podstawowych funkcji życiowych. U człowieka
najważniejszym glikokortykoidem jest kortyzol.
Hormon kortykotropowy (CRH, corticotropin-rele-
asing hormone), uwalniany w jądrze przykomoro-
wym okolicy nadwzrokowej podwzgórza, jest trans-
portowany do przedniego płata przysadki. Hormon
kortykotropowy oraz arginino-wazopresyna (AVP,
arginine vasopressin), działając synergistycznie, sty-
mulują komórki kortykotropowe przysadki do uwal-
niania hormonu adrenokortykotropowego (ACTH,
adrenocorticotropic hormone). Hormon ten powstaje
z substancji prekursorowej — pro-opiomelanokor-
tyny (POMC, pro-opiomelanocortin), która w komór-
kach kortykotropowych jest rozkładana na ACTH
i b-endorfinę. Hormon adrenokortykotropowy po-
budza syntezę i uwalnianie z kory nadnerczy gliko-
kortykosteroidów. Wydzielanie glikokortykoidów jest
regulowane poprzez zasadę ujemnego sprzężenia
zwrotnego poprzez hipokamp, podwzgórze i przy-
sadkę mózgową (ryc. 1) [24, 25]. Dobowy rytm uwal-
niania glikokortykoidów jest regulowany przez jądro
nadskrzyżowaniowe.

Oprócz aktywacji kory nadnerczy podwzgórze
wpływa również stymulująco na rdzeń nadnerczy.
Poprzez drogę podwzgórzowo-rdzeniową wpływa
ono bezpośrednio na neurony współczulne słupa po-
średnio-bocznego i za ich pośrednictwem aktywuje
komórki rdzenia nadnerczy do wydzielania adrena-
liny i noradrenaliny.

Oznacza to, że różne reakcje stresowe są wywo-
łane aktywacją HPA prowadzącą do pobudzenia
kory nadnerczy bądź aktywacją układu podwzgó-

rzowo-współczulnego prowadzącą do stymulacji
rdzenia nadnerczy (ryc. 2).

W sytuacji stresowej HPA ulega aktywacji. Uru-
chamiają ją fizjologiczne czynniki stresogenne: głód,
pragnienie, uraz, ale również ćwiczenia fizyczne.
Wszystkie te czynniki mogą prowadzić do zaburze-
nia homeostazy organizmu. Aktywacja HPA ma na
celu przywrócenie homeostazy, ma zatem charakter
adaptacyjny. Innymi, oprócz stresorów fizjologicz-
nych, czynnikami uruchamiającymi HPA są czynni-
ki psychologiczne. Nie wpływają one bezpośrednio
na zaburzenie homeostazy, ale prowadząc do poja-
wienia się stanów emocjonalnych: lęku, strachu, fru-
stracji czy depresji, mogą na nią wpływać. Podwyż-
szony poziom wydzielania glikokortykoidów w sytu-
acji stresowej wywiera pozytywny wpływ na orga-
nizm, ponieważ prowadzi do mobilizacji organizmu,
która sprzyja pokonaniu czynników stresogennych:

— aktywuje neurony noradrenergiczne w miej-
scu sinawym, które z kolei mają bezpośrednie połą-
czenia z jądrem przykomorowym;

— aktywuje neurony śródmózgowia i mostu,
przesyłające do jądra przykomorowego informacje
wzrokowe, słuchowe i somatosensoryczne (nocycep-
tywne) dotyczące sytuacji stresowej;

— aktywuje te jądra podwzgórza, które mają po-
łączenia z jądrem przykomorowym (większość); po-
łączenia te przesyłają informacje o sytuacji stresowej
z kory przedczołowej i struktur układu limbicznego
(ciała migdałowatego i hipokampa).

Wysokie stężenie glikokortykosteroidów powo-
duje aktywację receptorów dla glikokortykoidów
w hipokampie, co prowadzi (poprzez ujemne sprzę-
żenie zwrotne) do wyhamowania reakcji stresowej.
Oś podwzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowa jest
bardziej wrażliwa na aktywacje i hamowanie
zwrotne, gdy stężenie glikokortykoidów jest niskie.
Długotrwała aktywacja HPA powoduje „przesty-

Tabela II. Sytuacje, w których występuje przewaga wydzielania adrenaliny bądź noradrenaliny
Table II. Situations when there is majority of epinephrine or norepinephrine release found

Sytuacje, w których obserwuje się przewagę Sytuacje, w których obserwuje się przewagę
wydzielania noradrenaliny wydzielania adrenaliny

Stres psychiczny wywołujący umiarkowane emocje Stres psychiczny wywołujący silne emocje

Przeżywanie pozytywnych emocji Przeżywanie nieprzyjemnych emocji

Gdy istnieje możliwość przeciwdziałania sytuacji stresowej Gdy emocje są wywołane sytuacją, której nie można przeciwdziałać,
(nie jest to sytuacja „beznadziejna”) która wydaje się bez wyjścia

Gdy mamy do czynienia z osobami starszymi Gdy stres psychiczny jest związany z oczekiwaniem na coś
(niemożność rozładowania narastającego napięcia)

W sytuacji publicznych występów
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mulowanie” (napływ nadmiernej ilości jonów wap-
nia) neuronów hipokampa, co może prowadzić do
obumierania komórek na drodze zaprogramowa-
nej śmierci (apoptozy). Efektem tego jest upośle-
dzenie mechanizmów regulujących reakcje streso-
we, przez co działanie stresu jest jeszcze bardziej
szkodliwe.

Dodatkowo długotrwale utrzymujące się wysokie
stężenie glikokortykoidów hamuje czynność komó-
rek układu immunologicznego, co prowadzi do
wzrostu ryzyka infekcji i zachorowania na choroby
nowotworowe. Stresory aktywizują również inne
struktury ośrodkowego układu nerwowego. O tym,
jaki będzie charakter i natężenie reakcji stresowej,
decyduje podwzgórze wraz z innymi strukturami
układu limbicznego [24].

Układ limbiczny
Ośrodkowy układ nerwowy wpływa na układ au-

tonomiczny nie tylko poprzez podwzgórze, ale przez
znacznie większy układ struktur — układ limbicz-
ny. Jest to układ, który uczestniczy w powstawaniu
i kontroli emocji związanych z motywacją (ryc. 3).
J.W. Papez był pierwszą osobą, która przyczyniła się
w znacznym stopniu do zidentyfikowania okolic
kontrolujących czynność podwzgórza. Stworzył on
popularny do dziś model (zwany kręgiem Papeza)
wzajemnych połączeń układu limbicznego, umożli-
wiający kierowanie emocjami [26, 27]. Autonomicz-
ny układ nerwowy, mimo że jest w znacznym stop-
niu autonomiczny, posiada połączenia ze struktura-
mi, które kontrolują wolę i świadomie dokonywane

Rycina 1. Oś podwzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowa i jej wpływ na główne struktury układu limbicznego
+ wpływ pobudzający, – wpływ hamujący, 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
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Rycina 2. Wpływ aktywacji osi podwzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowej na korę i rdzeń nadnerczy
Figure 2. The result of the stimulation of the HPA axis on the adrenal cortex or/and medulla release

ACTH

CRF

Glikokortykoidy Adrenalina 
Noradrenalina

Kora nadnerczy Rdzeń nadnerczy

Podwzgórze Układ współczulnyPrzysadka

Układ limbiczny

— mobilizacja rezerw tłuszczowych 
— wzrost stężenia glukozy we krwi 
— redukcja stanu zapalnego

— wzrost pojemności minutowej serca 
— zwężenie naczyń krwionośnych skóry 
— rozszerzenie naczyń krwionośnych mięśni i mózgu 
— wzrost stężenia glukozy we krwi

Rycina 3. Wzajemne powiązania struktur układu limbicznego
Figure 3. Reciprocal functional connections particular parts of the limbic system
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wybory odpowiedniego sposobu reagowania w okre-
ślonej sytuacji. W 1937 roku Heinrich Klüver i Paul
Bucy po raz pierwszy ogłosili wyniki swoich badań
dotyczących roli przyśrodkowych części płata skro-
niowego [28]. Zauważyli oni, że znajdujące się w tej
okolicy ciało migdałowate odgrywa podstawową rolę
w wyrażaniu i regulowaniu lęku i strachu. Ma ono
również kluczowe znaczenie w regulacji wydziela-
nia hormonów stresowych. Po rozpoznaniu niebez-
pieczeństwa ciało migdałowate wysyła sygnał do
podwzgórza. Jest to bardzo szybka droga, ponieważ
ciało migdałowate otrzymuje informacje niemal bez-
pośrednio z narządów zmysłów. W pobieżny sposób
ocenia ono bodźce zmysłowe i przekłada je na reak-
cje związane z obroną, atakiem lub ucieczką [29].
Podwzgórze z kolei wysyła impulsy do przysadki,
pobudzając ją do wydzielania ACTH — hormonu,
który, gdy dotrze z krwią do kory nadnerczy, wy-
zwala wydzielanie hormonu steroidowego (kortyzo-
lu) [30]. Kortyzol dociera wraz z krwią do wszyst-
kich okolic ciała, w tym również do ośrodkowego
układu nerwowego i struktur układu limbicznego
(ciało migdałowate, hipokamp), który jest częścią
regulującą wydzielanie hormonów stresowych.
Wpływ stresu na ciało migdałowate jest całkowicie
inny niż na hipokamp. Przez zespół hipokampa
biegnie druga, wolna droga reagowania. W tym sys-
temie informacja jest przesyłana ze wzgórza do hi-
pokampa i kory nowej, gdzie dochodzi do dokład-
nej analizy napływających bodźców. Wysokie stę-
żenie kortyzolu pobudza ciało migdałowate do dal-
szej stymulacji podwzgórza, hipokamp natomiast
hamuje podwzgórze i tym samym wydzielanie
czynnika uwalniającego hormon acetylokortykotro-
powy. Podwójny obieg bodźców powoduje, że czę-
sto dochodzi do nieuzasadnionej aktywacji HPA,
a także może dojść do nieświadomego warunkowa-
nia strachu prowadzącego do pojawiania się stanów
lękowych.

Ciało migdałowate ma również bezpośrednie po-
łączenia z miejscem sinawym, głównym ośrodko-
wym źródłem noradrenaliny. Poprzez jego stymula-
cję ciało migdałowate przygotowuje organizm na
niebezpieczeństwo, aktywując reakcje umożliwiają-
ce radzenie sobie ze stresem. Przejawia się to stanem
czujności i oczekiwania zagrożenia, a wysokie stęże-
nie noradrenaliny wywołuje tak zwaną pamięć
flash’ową — bardzo dokładne wdrukowanie infor-
macji dotyczących traumatycznego wydarzenia.

Podobnie jak hipokamp, również kora przedczo-
łowa hamuje reakcje stresowe poprzez hamowanie
bezpośrednio ciała migdałowatego [31, 32]. Kontro-
luje ona regulacje afektu poprzez układ kary i na-
grody oraz warunkowanie lęku [29].

Ośrodkowa i autonomiczna
regulacja sercowo-naczyniowa

W spoczynku i w długich przedziałach czasowych
regulacja ciśnienia tętniczego polega na kontroli obję-
tości krwi i jej osmolarności poprzez wazopresynę oraz
kaskadę renina-angiotensyna-aldosteron. Układ współ-
czulny zwiększa wydzielanie reniny przez komórki
ziarniste aparatu przykłębuszkowego nerki. Jest ona
wydzielana, gdy dochodzi do zmniejszenia się objęto-
ści krwi. Renina jest enzymem prowadzącym do po-
wstania angiotensyny II, która stymuluje narząd pod-
sklepieniowy (jeden z narządów okołokomorowych
o niepełnej barierze krew-mózg), co z kolei prowadzi
do pobudzenia sekrecji arginino-wazopresyny — hor-
monu antydiuretycznego. Jednocześnie angiotensyna
II wywołuje silny skurcz naczyń i pobudza wydziela-
nie aldosteronu przez korę nadnerczy. Działanie aldo-
steronu polega na zwiększeniu resorpcji wstecznej Na+

przez nefrony, co prowadzi w efekcie do zwiększenia
objętości krwi. Natomiast angiotensyna II wywołuje
uczucie pragnienia i pobudza do pobierania wody.
Obie reakcje prowadzą w sumie do przywrócenia wła-
ściwej objętości i ciśnienia tętniczego [25, 33].

Przy krótkotrwałej regulacji autonomiczny układ
nerwowy odgrywa decydującą rolę w regulacji średnie-
go ciśnienia tętniczego. Jest ono kontrolowane przez
autonomiczny układ nerwowy. Wartość średniego ciś-
nienia tętniczego zależy od minutowej objętości krwi
przepompowywanej przez lewą komorę serca oraz od
oporu naczyń obwodowych zależnego od średnicy tęt-
nic oporowych. Autonomiczny układ nerwowy regu-
luje minutową objętość krwi za pośrednictwem zarów-
no włókien współczulnych, jak i przywspółczulnych
tworzących splot sercowy. Obie części układu autono-
micznego kontrolują pracę serca, natomiast opór na-
czyniowy jest kontrolowany przez neurony współczul-
ne unerwiające mięśnie gładkie naczyń. Zmiany ak-
tywności układu współczulnego wpływają na serce, po-
wodując zmiany częstości i siły skurczów. Pobudzenie
układu współczulnego dociera do mięśni gładkich na-
czyń krwionośnych i kontroluje średnicę naczyń opo-
rowych, a w konsekwencji opór krążenia obwodowe-
go. Nasilenie aktywności układu współczulnego wy-
wołuje wzrost oporu obwodowego.

Ciśnienie tętnicze jest monitorowane przez barore-
ceptory aorty i tętnic szyjnych, skąd włókna doprowa-
dzające prowadzą do jądra pasma samotnego (ryc. 4).
Jądro pasma samotnego kontroluje unerwienie współ-
czulne serca za pośrednictwem jąder tworu siatkowate-
go znajdujących się w tylnej brzuszno-bocznej części
rdzenia przedłużonego (CVLM, caudal ventrolateral
medulla) oraz przedniej brzuszno-bocznej części rdze-
nia przedłużonego (RVLM, rostral ventrolateral medula).
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Aksony komórek jądra RVLM biegną do neuronów
współczulnych w jądrze pośrednio-bocznym rozciąga-
jącym się od odcinka TH1 do L3 rdzenia kręgowego.
Baroreceptory znajdują się w zatoce szyjnej oraz w łuku
aorty i reagują na szybkie zmiany średniego ciśnienia
tętniczego (są aktywowane rozciąganiem ściany tych
naczyń). Włókna z baroreceptorów biegną nerwem ję-
zykowo-gardłowym i błędnym do jądra pasma samot-
nego. Stąd informacja dociera do jądra dwuznacznego
i jądra grzbietowego nerwu błędnego, skąd jako przed-
zwojowe włókna przywspółczulne biegną nerwem
błędnym do serca. Podwyższenie średniego ciśnienia
tętniczego pobudza baroreceptory, aktywując neurony
przywspółczulne. Powoduje to zwolnienie akcji serca
i zmniejszenie oporu obwodowego, prowadząc do ob-
niżenia ciśnienia tętniczego. Jednocześnie pobudzenie
neuronów hamujących (GABA-ergicznych) jądra
CVLM przez impulsy z baroreceptorów prowadzi do
hamowania współczulnych włókien docierających do
serca. Łączne działanie obu dróg prowadzi do obniże-
nia ciśnienia tętniczego do ustalonego poziomu.

Długotrwale utrzymujące się podwyższone lub
obniżone ciśnienie tętnicze prowadzi do ustalenia

tego ciśnienia i ten poziom będzie utrzymywany
przez odruchy z baroreceptorów. W ten sposób może
dojść do utrwalenia się podwyższonego ciśnienia tęt-
niczego (> 140/90 mm Hg).

Ciśnienie tętnicze zmienia się w zależności od
sytuacji. Podczas reakcji obronnej występującej sy-
tuacji nagłego zagrożenia dochodzi do zwężenia ob-
wodowych naczyń krwionośnych, znacznego wzro-
stu ciśnienia oraz wzrostu częstości skurczów serca.
Reakcja ta jest związana z aktywacją przedniej czę-
ści podwzgórza. Stymulacja tej okolicy prowadzi do
hamowania komórek jądra pasma samotnego,
utrudniając wywołanie odruchów z baroreceptorów.
Modulacyjny wpływ na odpowiedź układu serco-
wo-naczyniowego wywierają również inne struktu-
ry ośrodkowego układu nerwowego związane
z emocjami (struktury układu limbicznego: ciało
migdałowate i kora zakrętu obręczy) i aktywnością
fizyczną (kora móżdżku i kora mózgowa) [25, 33].
W badaniach dotyczących poziomu wydzielania
katecholamin w różnych okolicach ośrodkowego ukła-
du nerwowego u osób z nadciśnieniem tętniczym wy-
kazano wyższe stężenie tych substancji w okolicach

Rycina 4. Ośrodkowa i autonomiczna regulacja sercowo-naczyniowa
DNX, jądro grzbietowe nerwu błędnego; NST, jądro pasma samotnego; DRG, zwój rdzeniowy; CVLM, tylna brzuszno-boczna część rdzenia
przedłużonego; RVLM, przednia brzuszno-boczna część rdzenia przedłużonego; + wpływ pobudzający; – wpływ hamujący
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
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podkorowych związanych ze stresem [34, 35]. Do-
datkowo obserwowano większą aktywację adrener-
giczną u osób z depresją [36].

Psychologiczne koncepcje stresu
Psychologiczne koncepcje stresu rozwijają się dwu-

biegunowo. Jedne z nich precyzują stres, uwzględnia-
jąc czynniki zewnętrzne, natomiast drugie skupiają
się na tym, co się dzieje wewnątrz człowieka. Zwolen-
nicy obu stanowisk są jednak zgodni co do tego, że
istnieje zależność (interakcja) czynników wewnętrz-
nych i zewnętrznych.

Nim ostatecznie wprowadzono pojęcie stresu, psy-
chologiczne koncepcje tego zjawiska opisywano w li-
teraturze przedmiotu, posługując się koncepcjami psy-
chosomatycznymi, teoriami lęku czy frustracji.

Najbardziej znaną (uznaną) i popularną teorią stresu
psychologicznego jest transakcyjna teoria stresu R.S. La-
zarusa i S. Folkmana. Według tej koncepcji stres to
„określona interakcja między osobą a otoczeniem, która
jest oceniana przez osobę jako obciążająca lub przekra-
czająca jej zasoby i zagrażająca jej dobrostanowi” [37].

Transakcyjny charakter tej teorii oznacza, że czło-
wiek i środowisko pozostają w związku dynamicznym
i wzajemnie na siebie oddziaływają. Autorzy w miejsce
pojęcia „interakcji” wprowadzili termin „transakcja”,
podkreślając, że nie tylko zgodnie z wzorem bodziec-
reakcja otoczenie oddziałuje na człowieka, ale człowiek
także wpływa na otoczenie. W tym rozumieniu stres
jest dynamicznym stanem poznawczo-emocjonalnym.
Powoduje przerwanie homeostazy, zagrażając dobro-
stanowi człowieka i obciąża jego zasoby, a ponadto
wzbudza potrzebę przywrócenia równowagi [38].
W codziennej praktyce psychologicznej bardzo ważne
miejsce zajmuje teoria sytuacji trudnych T. Tomaszew-
skiego. Jej autor przez „sytuacje trudne rozumie takie
sytuacje, w których zachodzi rozbieżność między po-
trzebami lub zadaniami człowieka a możliwościami za-
spokojenia tych potrzeb lub wykonania zadań” [39].
Takie podejście równoważy sytuację trudną ze stresem.
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