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Summary
There is an association between hypertension, modern life-
-style and exposition to stress factors. Both recurrent acute
and chronic stress may play a role in development of hy-
pertension in susceptible individuals. In human popula-
tion one group displays hyper-reactive sympathetic re-
sponse to stress. This group is predisposed to development
of cardio-vascular diseases such as hypertension. To pre-
vent exaggerated blood pressure responses to mental stress,
pharmacological and not pharmacological interventions
may be effective.
key words: mental stress, hypertension, white coat
hypertension
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Zapadalność na pierwotne nadciśnienie tętnicze
koreluje ze stopniem rozwoju cywilizacyjnego, który
oprócz niekwestionowanych dobrodziejstw niesie ze
sobą również dużą liczbę nowych bodźców streso-
wych. Część z nich, w połączeniu z wypracowanymi
przez ludzkość normami kulturowymi, nie przystaje
do wytworzonego ewolucyjnie mechanizmu odpowie-
dzi na stres związany z zagrożeniem integralności or-
ganizmu — czy to fizycznej, czy psychicznej.

Reakcja stresowa ma na celu takie przystosowanie
funkcji metabolicznych i immunologicznych organi-
zmu, aby umożliwić mu przeżycie w sytuacji zagro-
żenia zewnętrznego. Oprócz czynników fizycznych
wywołujących stres, takich jak skrajnie niska lub
wysoka temperatura otoczenia, głód, wysiłek fizyczny

z dużym obciążeniem, mamy do czynienia ze stresem
psychicznym, który wywołują konfliktowe relacje mię-
dzyludzkie czy nadmiar problemów do rozwiązania
pojawiających się w krótkich odstępach czasu.

Wpływ stresu na układ krążenia
Stres uaktywnia układ współczulny, oś podwzgó-

rzowo-przysadkową i układ renina-angiotensyna,
powodując między innymi wzrost wydzielania kate-
cholamin, glikokortykosteroidów, glukagonu, hormo-
nu wzrostu i reniny [1, 2]. Obserwuje się wpływ stresu
na parametry reologiczne krwi oraz na procesy im-
munologiczne [3]. Ponieważ pierwotnie stres wiązał
się z urazem fizycznym, w procesie ewolucji najbar-
dziej korzystne było wytworzenie odpowiedzi na niego,
łączącej działanie prokoagulacyjne z prozapalnym.

Dlatego w przebiegu stresu pojawia się tendencja
do wzmożonej agregacji płytek krwi, zwiększa się
stężenie osoczowych czynników krzepnięcia, docho-
dzi do redystrybucji przepływu krwi. Następuje mo-
bilizacja limfocytów NK (natural killers) uczestni-
czących w mechanizmie natychmiastowej odpowie-
dzi immunologicznej [4]. Wzrasta ponadto wytwa-
rzanie cytokin prozapalnych, takich jak interferon g,
TNF-a i interleukina 6 [5, 6]. Istnieją dowody na to,
że zarówno powtarzający się ostry, jak i długotrwały
stres, może prowadzić do rozwoju przewlekłego pro-
cesu zapalnego w ścianie naczyń, między innymi
przyspieszając rozwój miażdżycy [2].

W odpowiedzi na psychiczny bodziec stresowy ini-
cjującą rolę odgrywa aktywacja układu współczulnego
oraz wyrzut katecholamin z rdzenia nadnerczy, co
przez pobudzenie receptorów b1- i b2-adrenergicznych
powoduje przyspieszenie czynności serca oraz wazody-
latację i wzrost przepływu krwi w mięśniach szkieleto-
wych. Efekt ten podtrzymuje tlenek azotu, wydzielany
lokalnie w odpowiedzi na mechaniczną stymulację
śródbłonka przez zwiększony przepływ krwi [7–9].
Tlenek azotu jest przekaźnikiem odgrywającym rolę
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regulującą autonomiczne funkcje organizmu, zarówno
w mechanizmie obwodowym, jak i ośrodkowym [10].
Rezultatem działania na naczynia lokalnie wydziela-
nego tlenku azotu jest ich rozkurcz i zwiększenie
przepływu krwi, dotyczące głównie obszaru mięśni
szkieletowych [11].

Gdy przedłuża się czas działania stresu psychicz-
nego, zaczyna dominować pobudzenie receptorów
a-adrenergicznych i obserwuje się wzrost oporu
obwodowego [7]. W łożysku nerkowym dochodzi
natomiast do powodowanego przez angiotensynę II
zwężenia naczyń oraz wzrostu filtracji kłębuszko-
wej. U osób zdrowych obserwuje się wówczas wzrost
wydalania sodu z moczem [12].

W przypadku pierwotnego nadciśnienia tętnicze-
go, zwłaszcza wspóistniejącego z zespołem metabo-
licznym, obserwuje się między innymi odmienne niż
u osób zdrowych funkcjonowanie układu renina-angio-
tensyna-aldosteron i syntazy tlenku azotu [13] oraz
zaburzenie równowagi między wytwarzaniem naczy-
niorozszerzającego tlenku azotu i naczyniokurczącej
endoteliny [14]. Istnieją dane wskazujące, że stres psy-
chiczny, poprzez receptor dla endoteliny A, powoduje
przejściowe upośledzenie czynności śródbłonka, wy-
rażające się ograniczeniem wazodylatacji [15].

Działanie stresu psychicznego na osoby z nadciś-
nieniem tętniczym oraz osoby z grupy ryzyka jego
rozwoju, z dodatnim wywiadem rodzinnym w kie-
runku nadciśnienia tętniczego, sodowrażliwością,
wysokimi prawidłowymi wartościami ciśnienia w po-
miarach przypadkowych oraz na diecie wysokosodo-
wej i ubogiej w potas [16], wykazuje pewne różnice
w porównaniu z reakcją osób z prawidłowymi war-
tościami ciśnienia tętniczego.

Nadciśnienie tętnicze wywołane stresem
Istnieje pojęcie nadciśnienia związanego ze stre-

sem. Już badania na modelach zwierzęcych wykaza-
ły, że ekspozycja na stres może być jednym z czynni-
ków wywołujących nadciśnienie tętnicze u osobni-
ków o zwiększonej podatności na jego rozwój.

Badania epidemiologiczne wśród ludzi wydają się
potwierdzać związek między powtarzającymi się
krótkimi bodźcami stresowymi oraz długotrwałym
stresem psychicznym a rozwojem nadciśnienia tęt-
niczego. W czasie działania bodźca stresowego (np.
egzaminu), którego poziom szacowano pośrednio,
mierząc wzrost wydzielania kortyzolu i zmiany
w profilu cytokin, w badanej populacji studentów
obserwowano istotny wzrost wartości ciśnienia tętni-
czego, który jednak unormował się po ustąpieniu
czynnika wyzwalającego [16, 17]. W prospektyw-

nych badaniach japońskich obejmujących znaczną
liczbę osób stwierdzono, że narażenie na stres
w miejscu pracy miało wpływ na wystąpienie nadciś-
nienia. W jednym z nich badano wpływ wydłużenia
godzin pracy urzędników na wzrost względnego ry-
zyka rozwoju nadciśnienia tętniczego w ciągu 5 lat
obserwacji u mężczyzn w 4–6 dekadzie życia z wyj-
ściowo prawidłowymi wartościami ciśnienia tętni-
czego [18]. W innej próbie badaną populację rozsze-
rzono, uwzględniając również inne grupy zawodo-
we i stratyfikując je według natężenia stresu w miej-
scu pracy. Określano go jako kombinację wysokich
wymagań pracodawcy z niskim poczuciem kontroli
nad wykonywanym zadaniem u pracownika [19, 20].
Obydwa badania wykazały, że długotrwałe działa-
nie stresu psychicznego w miejscu pracy, w połącze-
niu z niedostateczną liczbą godzin wypoczynku,
wiąże się ze wzrostem częstości nadciśnienia tętni-
czego [18]. Podobne obserwacje poczyniono w la-
tach 80., kiedy retrospektywnie stwierdzono związek
między stresem w miejscu pracy i częstością nadciś-
nienia i gestozy u kobiet ciężarnych [20]. Ostatnio
opublikowano wyniki fińskiego prospektywnego ba-
dania kohortowego, w którym przez 25 lat obserwo-
wano pracowników wybranego zakładu przemysło-
wego. Wynika z niego, że narażenie na stres w miej-
scu pracy częściej wiąże się z rozwojem hiperchole-
sterolemii, a brak równowagi między wysokością wy-
magań pracodawcy i wynagrodzeniem — z podwyż-
szeniem wskaźnika masy ciała, zmniejszeniem ak-
tywności fibrynolitycznej osocza, zmniejszeniem na-
pięcia nerwu błędnego oraz zwiększeniem częstości
nadciśnienia tętniczego. Poza tym obydwa te czyn-
niki zwiększają dwukrotnie ryzyko zgonu z przy-
czyn sercowo-naczyniowych [21].

W trakcie trwającego od kilkunastu lat programu
CARDIA (Coronary Artery Risk Development in
Young Adults) stwierdzono, że ryzyko rozwoju nad-
ciśnienia tętniczego jest dwukrotnie wyższe wśród
osób „niecierpliwych”. Badacze wyróżnili wzorzec
zachowań nazwany przez nich TUI (time urgency/
/impatience), który charakteryzuje brak cierpliwości,
uczucie braku czasu i konieczność ciągłego pośpie-
chu, widocznego także w czasie spożywania posił-
ków (AHA Scientific Sessions, 2002, Chicago).

Wiadomo, że ludzie różnie reagują na identycz-
ne, wystandaryzowane bodźce fizyczne i psychicz-
ne w czasie eksperymentów laboratoryjnych. Jesz-
cze bardziej różnice te uwidaczniają się w percepcji
i reagowaniu na bodźce stresowe w codziennym
życiu. Występując długotrwale i w różnych sekwen-
cjach, mają nieporównanie większy wpływ na zdro-
wie jednostki postrzegane w aspekcie fizycznym
i psychicznym.
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W kilku badaniach prospektywnych zauważono, że
nasilenie reakcji presyjnej na stres psychiczny może być
pomocne przy wyodrębnianiu osób zagrożonych roz-
wojem nadciśnienia tętniczego w przyszłości [22–24].
Na podstawie stopnia reakcji układu sercowo-naczy-
niowego w populacji można stwierdzić stały dla danej
osoby typ odpowiedzi — słaby lub nasilony. Ten dru-
gi wiąże się z prawdopodobieństwem rozwoju nadciś-
nienia tętniczego [25]. Jest on prawdopodobnie uwa-
runkowany genetycznie, jednak występuje zarówno
u osób obciążonych, jak i nieobciążonych rodzinnym
wywiadem w kierunku nadciśnienia. Za obciążające
uznaje się nadciśnienie tętnicze u co najmniej jedne-
go z rodziców. Wydaje się więc, że nie można go utoż-
samiać z dziedzicznym podłożem pierwotnego nadciś-
nienia [25]. Stwierdzono jednak, że nasilona reakcja
układu sercowo-naczyniowego na psychiczny labora-
toryjny bodziec stresowy i stres psychiczny w życiu co-
dziennym zwiększa ryzyko rozwoju nadciśnienia tęt-
niczego związane z obciążeniem rodzinnym [7, 25].
Istnieją również dowody, że także sodowrażliwość,
czyli wzrost ciśnienia tętniczego pod wpływem zwięk-
szonej podaży sodu i jego spadek przy zmniejszeniu
dowozu sodu do organizmu, wiąże się z nasileniem
reakcji presyjnej na stres psychiczny i z następowym
rozwojem nadciśnienia tętniczego u osób sodo-
wrażliwych [26].

U osób obciążonych rodzinnym występowaniem
nadciśnienia tętniczego obserwowano bardziej nasiloną
odpowiedź naczyniorozszerzającą w łożysku mięś-
niowym, mierzoną pletyzmograficznie jako przepływ
krwi w obrębie przedramienia. Towarzyszył jej jednak
w równym stopniu nasilony skurcz łożyska trzewnego.
Dlatego znamiennie większe były: wzrost skurczowego
i rozkurczowego ciśnienia tętniczego, przyspieszenie
czynności serca oraz retencja sodu i wody. Prawdopo-
dobnie zmiany te są głównie skutkiem silniejszej akty-
wacji układu współczulnego podczas stresu u bada-
nych z tym typem reakcji stresowej. Na przykład, na
modelach zwierzęcych po odnerwieniu nerek nie ob-
serwuje się zwężenia naczyń i retencji sodu. Powtarza-
jące się epizody nadmiernej reaktywności łożyska na-
czyniowego w odpowiedzi na stres psychiczny, mogą
poprzez przebudowę ściany naczyń, doprowadzać do
rozwoju nadciśnienia tętniczego [7].

Reakcja „białego fartucha”
Wiadomo, że stres spowodowany kontaktem cho-

rego z lekarzem lub pielęgniarką może wpływać na
uzyskanie wysokich wartości ciśnienia tętniczego
w czasie pomiaru. Zjawisko to określa się jako „nad-
ciśnienie białego fartucha” lub „izolowane nadciś-

nienie gabinetu lekarskiego”. Można je rozpoznać,
gdy różnica między ciśnieniem mierzonym w gabi-
necie lekarskim i poza nim wynosi co najmniej
20 mm Hg dla ciśnienia skurczowego i 10 mm Hg
— dla rozkurczowego [27]. Stwierdzono również,
że u mężczyzn z nadciśnieniem tętniczym reakcja
presyjna na stres psychiczny w postaci testu wykony-
wanego w laboratorium koreluje ze stopniem wzro-
stu ciśnienia w czasie pomiaru przez lekarza [28].

U chorych z nadciśnieniem białego fartucha pod-
dawanych testowi stymulacji CRH (corticotropin-
-releasing hormon, hormon stymulujący wydzielanie
kortykotropiny) obserwowano istotnie wyższe stęże-
nie ACTH (adrenocorticotropic hormone, hormon
adrenokortykotropowy) i kortyzolu oraz wyższe
średnie i rozkurczowe ciśnienie po podaniu CRH
niż u osób prawidłowymi wartościami ciśnienia, przy
takich samych wartościach podstawowych. Sugeruje
to, że „nadciśnienie białego fartucha” może się także
wiązać z nadwrażliwością na stres osi podwzgórze-
-przysadka-nadnercze [27].

Z przytoczonych danych wynika, że stres psychicz-
ny niekorzystnie wpływa na układ sercowo-naczy-
niowy. W populacji stwierdza się różne nasilenie od-
powiedzi na stres i różny udział narządów i układów
efektorowych. Nawiązuje to do teorii wyodrębniającej
dwa typu osobowości — A i B, z których ten pierwszy
w swoich reakcjach na bodźce ze środowiska miał
cechować się nasiloną odpowiedzią ze strony układu
sercowo-naczyniowego, co miało predysponować go
do częstszych chorób układu krążenia [29, 30].

Modyfikacja stylu życia
Większości sytuacji odbieranych jako stresowe nie

można uniknąć, nie można też ich zwykle rozwiązać
za pomocą wykształconych w procesie ewolucji reak-
cji „walki lub ucieczki” czy „znieruchomienia” [31].
Można natomiast modyfikować styl życia — ograni-
czyć spożycie soli kuchennej, ponieważ nadmiar sodu
nasila reakcję układu sercowo-naczyniowego na stres,
oraz unikać kofeiny i nikotyny, które w sytuacji streso-
wej nasilają reakcję presyjną [16].

Ważną rolę odgrywa także wysiłek fizyczny. Tre-
ning wytrzymałościowy obniża spoczynkowe stężenie
katecholamin w surowicy i zmniejsza nasilenie reakcji
stresowej [7]. Wraz ze wzrostem wydolności fizycznej
organizmu obserwuje się również szybszą normaliza-
cję ciśnienia tętniczego po stresie psychicznym [15].
Natomiast wykonywanie intensywnych ćwiczeń fizycz-
nych przed sytuacją stresową także zmniejsza odpo-
wiedź na nią poprzez zmniejszenie dostępności (down-
regulation) receptorów a- i b-adrenergicznych [7].
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Pewną rolę odgrywa wsparcie społeczne czy po-
moc w rozwoju zainteresowań osobie narażonej na
stres. Na przykład obserwowano, że posiadanie zwie-
rzęcia domowego dawało efekt dodatkowy do terapii
lekami hipotensyjnymi [32].

Techniki relaksacyjne w nadciśnieniu
związanym ze stresem psychicznym

Wielu ludzi próbuje radzić sobie ze stresem psy-
chicznym, stosując różne techniki relaksacyjne. Do
najbardziej znanych i rozpowszechnionych należą:
trening autogenny, terapia behawioralna, medytacja
transcendentalna, joga i gimnastyka relaksacyjno-od-
dechowa tai-chi.

Istnieją dowody na to, że u osób z nadciśnieniem
tętniczym techniki te powodują obniżenie skurczowego
ciśnienia tętniczego średnio o 10 mm Hg, a rozkurczo-
wego — o 5 mm Hg [32, 33] oraz spadek całkowitego
oporu obwodowego [34] i pojemności minutowej [35].

Wydaje się, że przede wszystkim joga, ale także
inne formy medytacji zmniejszają spoczynkową ak-
tywność układu współczulnego [35, 36] u osób zdro-
wych, z wysokimi prawidłowymi wartościami ciśnie-
nia tętniczego i z nadciśnieniem. Podobnie odpo-
wiedź układu współczulnego na stres psychiczny
była mniej nasilona u osób systematycznie stosują-
cych techniki relaksacyjne [35, 37]. Wyrażało się to
mniejszym wzrostem ciśnienia tętniczego i mniej-
szym przyspieszeniem czynności serca po zadziała-
niu psychicznego bodźca stresowego.

W badaniu prowadzonym w grupie nastolatków
ze stwierdzanymi wysokimi prawidłowymi warto-
ściami ciśnienia tętniczego wykazano korzystny
wpływ ćwiczeń relaksacyjnych na odpowiedź współ-
czulną na stres psychiczny [35].

Wiadomo, że u części osób, u których w młodości
stwierdzano wysokie prawidłowe wartości ciśnienia
tętniczego, w przyszłości może się rozwinąć nadciś-
nienie. Można próbować zapobiec powstaniu utrwa-
lonego nadciśnienia tętniczego poprzez zmniejszenie
aktywności współczulnej w odpowiedzi na psychicz-
ne bodźce stresowe.

Wymienione wyżej techniki polegały na czynnym
wprowadzeniu się w stan odprężenia. Istnieją rów-
nież techniki, w których w stan relaksu wprowadza
druga osoba, za pomocą stymulacji odpowiednich re-
ceptorów oraz zmniejszania napięcia mięśni postural-
nych — jest to tak zwana terapia manualna. Jednak
dotychczas nie udowodniono jej skuteczności w re-
dukcji wzrostów ciśnienia związanych ze stresem [38].

Ciekawych informacji dostarcza badanie wpływu
recytacji mantry i odmawiania różańca po łacinie na

aktywność układu autonomicznego [39]. Stwierdzo-
no, że ośrodkowy oscylator rytmów biologicznych
generuje cykliczne zmiany ciśnienia tętniczego. Dłu-
gość cyklu wynosi 10 sekund, czyli w ciągu minuty
pojawia się ich 6. Powolne oddychanie, w rytmie
6 oddechów na minutę, wymuszane przez rytmiczną
recytację mantry lub różańca, synchronizuje rytm
oddechowy i sercowo-naczyniowy. Poza tym zwięk-
sza zmienność rytmu serca i czułość barorecepto-
rów. Wiadomo natomiast, że zmniejszenie oscylacji
rytmu serca i wartości ciśnienia pogarsza rokowanie
w chorobach układu krążenia. Być może niektóre
praktyki religijne poprzez wpływ nie tylko na sferę
duchową, ale także na układ autonomiczny mogą
być pomocne w zapobieganiu i leczeniu nadciśnie-
nia związanego ze stresem psychicznym.

Farmakoterapia nadciśnienia tętniczego
związanego ze stresem psychicznym

Lek hipotensyjny powinien utrzymywać wartości
ciśnienia tętniczego w granicach prawidłowych,
z uwzględnieniem występowania reakcji presyjnej na
bodźce stresowe.

Stwierdzono, że stosowanie inhibitorów konwer-
tazy angiotensyny, takich jak fosinopril [40] i rami-
pril [41], redukowało ciśnienie tętnicze i częstość ak-
cji serca, obniżając tym samym następcze obciążenie
serca w reakcji na stres psychiczny.

Również u chorych otrzymujących lek blokujący
kanały wapniowe — amlodipinę — w spoczynku
i w czasie stresu psychicznego, stwierdzono istotnie
niższe wartości ciśnienia tętniczego i całkowitego opo-
ru obwodowego w porównaniu z grupą przyjmującą
placebo, jednak przy wyższym stężeniu katecholamin
osoczowych. Sugeruje to korzystny wpływ łączenia
blokerów kanałów wapniowych z antagonistami re-
ceptorów b-adrenergicznych [42].

Zaobserwowano także znamienną redukcję skurczo-
wego ciśnienia tętniczego i czynności serca w reakcji na
pomiar ciśnienia u chorych z „nadciśnieniem białego
fartucha”, którym podawano kilnidipinę (dihydropiridi-
nowy bloker kanałów wapniowych typu L i N), w po-
równaniu z nifedipiną (bloker kanałów typu L) [43].
Kanały wapniowe typu N znajdują się w zakończe-
niach nerwowych układu współczulnego, gdzie biorą
udział w mechanizmie uwalniania neurotransmiterów.
Ich blokada hamuje między innymi presyjną odpo-
wiedź wywoływaną przez układ współczulny [44].

Istnieje grupa leków, które poprzez działanie ośrod-
kowe hamują aktywność układu współczulnego. Na-
leży do nich klonidina — agonista presynaptycznych
receptorów a2-adrenergicznych, znajdujących się mię-
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dzy innymi w jądrze pasma samotnego. W wyniku ich
pobudzenia dochodzi do osłabienia aktywności neuro-
nów współczulnych i do pobudzenia nerwu błędnego.
Klonidina jest skutecznym lekiem hipotensyjnym
u chorych z podwyższoną aktywnością układu współ-
czulnego, jednak ma również kilka uciążliwych dzia-
łań niepożądanych. Jej stosowanie może powodować
uczucie suchości w ustach i sedację. Przy długotrwa-
łym leczeniu dochodzi do zwiększenia dostępności ob-
wodowych receptorów adrenergicznych. Dlatego na-
głe przerwanie stosowania leku może prowadzić do
nasilonej reakcji hipertensyjnej.

Drugim z najbardziej znanych leków tej grupy jest
a-metyldopa. Jej aktywny metabolit, a-metylonoradre-
nalina, jest także agonistą receptorów a2-adrenergicz-
nych. Ze względu na dodatkowe hamowanie przez
metyldopę układu dopaminergicznego w centralnym
układzie nerwowym może dochodzić do hiperprolak-
tynemii i wystąpienia objawów parkinsonowskich.

Wszystko to powoduje, że obydwa te leki stosuje
się rzadko w monoterapii i jako leki pierwszego rzu-
tu, nawet u chorych z nadmierną aktywacją układu
współczulnego w odpowiedzi na stres.

Z przeprowadzonych w latach 90. badań wynika,
że rolę modulującą dla układu współczulnego pełni
także obszar rdzenia przedłużonego, tzw. rostral ven-
trolateral medulla, którego neurony za pośrednic-
twem receptorów imidazolinowych hamują aktyw-
ność współczulną [45, 46].

Słabe działanie agonistyczne dla receptorów imida-
zolinowych (I1) wykazuje także klonidina. Natomiast
lekami o silnym działaniu na receptory I1, a niewielkim
— na receptory a2-adrenergiczne, są rilmenidina i mok-
sonidina [47]. Dzięki temu cechują się mniej nasilony-
mi działaniami niepożądanymi w porównaniu z kloni-
diną [48], nie opisywano też reakcji hipertensyjnej zwią-
zanej z ich nagłym odstawieniem [49]. Jako leki do
stosowania raz na dobę, dobrze tolerowane przez cho-
rych są zalecane przy nadciśnieniu związanym ze
wzmożoną aktywnością współczulną [50, 51].

Z powyższego krótkiego przeglądu wynika, że co-
dzienne narażenie na stres psychiczny wpływa na
funkcjonowanie wielu narządów i układów, w tym
wyraźnie układu naczyniowego.

Może prowadzić do rozwoju nadciśnienia u osób
na nie podatnych, może również utrudniać uzyska-
nie optymalnej kontroli ciśnienia u chorych na nad-
ciśnienie tętnicze. Stresu psychicznego nie da się
usunąć z życia człowieka. Można jednak wpływać
na jego odbiór i efekty. Konieczne jest dalsze pozna-
wanie mechanizmów patofizjologicznych zaangażo-
wanych w reakcję na stres w celu znalezienia sposo-
bów ich modulacji i zapobiegania utrwaleniu się ich
niekorzystnych efektów.

Streszczenie
Zapadalność na nadciśnienie tętnicze wiąże się ze
stopniem rozwoju cywilizacyjnego i narażeniem na
bodźce stresowe. Zarówno powtarzający się ostry, jak
i długotrwały stres może doprowadzić do wystąpie-
nia nadciśnienia u osób podatnych. W populacji
można wyodrębnić grupę, u której dochodzi do nad-
miernej aktywacji odpowiedzi współczulnej na stres.
Grupa ta jest predysponowana do rozwoju chorób
układu krążenia, między innymi nadciśnienia tętni-
czego. W zapobieganiu nadmiernym wzrostom ciś-
nienia tętniczego w odpowiedzi na stres psychiczny
wykorzystuje się różne metody farmakologiczne
i niefarmakologiczne.
słowa kluczowe: stres psychiczny, nadciśnienie
tętnicze, nadciśnienie białego fartucha
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