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Stres psychiczny a nadcisnienie tetnicze

Mental Stress and Hypertension

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.
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Zapadalno$¢ na pierwotne nadci$nienie tetnicze
koreluje ze stopniem rozwoju cywilizacyjnego, ktory
oprécz nickwestionowanych dobrodziejstw niesie ze
sobg rowniez duzg liczb¢ nowych bodZcow streso-
wych. Cz¢$¢ z nich, w polgczeniu z wypracowanymi
przez ludzko$¢ normami kulturowymi, nie przystaje
do wytworzonego ewolucyjnie mechanizmu odpowie-
dzi na stres zwigzany z zagrozeniem integralnosci or-
ganizmu — czy to fizycznej, czy psychiczne;.

Reakgja stresowa ma na celu takie przystosowanie
funkgji metabolicznych i immunologicznych organi-
zmu, aby umozIliwi¢ mu przezycie w sytuacji zagro-
zenia zewnetrznego. Oprocz czynnikéw fizycznych
wywolujgcych stres, takich jak skrajnie niska lub
wysoka temperatura otoczenia, glod, wysitek fizyczny
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z duzym obcigzeniem, mamy do czynienia ze stresem
psychicznym, ktéry wywotuja konfliktowe relacje mig-
dzyludzkie czy nadmiar probleméw do rozwigzania
pojawiajacych si¢ w krétkich odstepach czasu.

Wptyw stresu na uktad krazenia

Stres uaktywnia uklad wspélczulny, 0§ podwzgd-
rzowo-przysadkowg 1 uklad renina-angiotensyna,
powodujac migdzy innymi wzrost wydzielania kate-
cholamin, glikokortykosteroidéw, glukagonu, hormo-
nu wzrostu i reniny [1, 2]. Obserwuje si¢ wplyw stresu
na parametry reologiczne krwi oraz na procesy im-
munologiczne [3]. Poniewaz pierwotnie stres wigzal
si¢ z urazem fizycznym, w procesie ewolucji najbar-
dziej korzystne bylo wytworzenie odpowiedzi na niego,
laczacej dziatanie prokoagulacyjne z prozapalnym.

Dlatego w przebiegu stresu pojawia si¢ tendencja
do wzmozonej agregacji plytek krwi, zwicksza si¢
stezenie osoczowych czynnikéw krzepniecia, docho-
dzi do redystrybucji przeptywu krwi. Nastepuje mo-
bilizacja limfocytéw NK (natural killers) uczestni-
czacych w mechanizmie natychmiastowej odpowie-
dzi immunologicznej [4]. Wzrasta ponadto wytwa-
rzanie cytokin prozapalnych, takich jak interferon y,
TNF-a 11interleukina 6 [5, 6]. Istnieja dowody na to,
ze zarOwno powtarzajacy si¢ ostry, jak 1 dlugotrwaly
stres, moze prowadzi¢ do rozwoju przewleklego pro-
cesu zapalnego w $cianie naczyfn, migdzy innymi
przyspieszajgc rozw6j miazdzycy [2].

W odpowiedzi na psychiczny bodziec stresowy ini-
cjujaca role odgrywa aktywacja uktadu wspdtczulnego
oraz wyrzut katecholamin z rdzenia nadnerczy, co
przez pobudzenie receptoréw f3- 1 f,-adrenergicznych
powoduje przyspieszenie czynnosci serca oraz wazody-
latacje 1 wzrost przepltywu krwi w mi¢$niach szkieleto-
wych. Efekt ten podtrzymuje tlenek azotu, wydzielany
lokalnie w odpowiedzi na mechaniczng stymulacje
srodblonka przez zwigkszony przeplyw krwi [7-9].
Tlenek azotu jest przekaznikiem odgrywajacym role
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regulujgcg autonomiczne funkeje organizmu, zaréwno
w mechanizmie obwodowym, jak i o§rodkowym [10].
Rezultatem dzialania na naczynia lokalnie wydziela-
nego tlenku azotu jest ich rozkurcz i zwigkszenie
przeplywu krwi, dotyczace gléwnie obszaru mie$ni
szkieletowych [11].

Gdy przediuza si¢ czas dzialania stresu psychicz-
nego, zaczyna dominowal pobudzenie receptoréw
a-adrenergicznych 1 obserwuje si¢ wzrost oporu
obwodowego [7]. W lozysku nerkowym dochodzi
natomiast do powodowanego przez angiotensyng II
zwezenia naczyf oraz wzrostu filtracji kigbuszko-
wej. U osdb zdrowych obserwuje si¢ wowczas wzrost
wydalania sodu z moczem [12].

W przypadku pierwotnego nadci$nienia tetnicze-
go, zwlaszcza wspoistniejgcego z zespolem metabo-
licznym, obserwuje si¢ migdzy innymi odmienne niz
u 0s6b zdrowych funkcjonowanie uktadu renina-angio-
tensyna-aldosteron 1 syntazy tlenku azotu [13] oraz
zaburzenie rownowagi mi¢dzy wytwarzaniem naczy-
niorozszerzajacego tlenku azotu i naczyniokurczacej
endoteliny [14]. Istniejg dane wskazujace, ze stres psy-
chiczny, poprzez receptor dla endoteliny A, powoduje
przejsciowe uposledzenie czynnosci $rddblonka, wy-
razajjce si¢ ograniczeniem wazodylatacji [15].

Dzialanie stresu psychicznego na osoby z nadcis-
nieniem t¢tniczym oraz osoby z grupy ryzyka jego
rozwoju, z dodatnim wywiadem rodzinnym w kie-
runku nadcis$nienia tetniczego, sodowrazliwoscia,
wysokimi prawidlowymi warto$ciami ciSnienia w po-
miarach przypadkowych oraz na diecie wysokosodo-
wej 1 ubogiej w potas [16], wykazuje pewne réznice
w poréwnaniu z reakcja oséb z prawidlowymi war-
toSciami ci$nienia tetniczego.

Nadcisnienie tetnicze wywotane stresem

Istnieje pojecie nadciSnienia zwigzanego ze stre-
sem. Juz badania na modelach zwierzgcych wykaza-
ly, ze ekspozycja na stres moze by¢ jednym z czynni-
kéw wywolujacych nadci$nienie t¢tnicze u osobni-
kow o zwigkszonej podatnosci na jego rozwdj.

Badania epidemiologiczne wsrdd ludzi wydaja si¢
potwierdzal zwigzek migdzy powtarzajacymi si¢
krotkimi bodZcami stresowymi oraz dlugotrwalym
stresem psychicznym a rozwojem nadci$nienia tet-
niczego. W czasie dzialania bodZca stresowego (np.
egzaminu), ktorego poziom szacowano posrednio,
mierzgc wzrost wydzielania kortyzolu 1 zmiany
w profilu cytokin, w badanej populacji studentow
obserwowano istotny wzrost warto$ci ci$nienia tetni-
czego, ktéry jednak unormowal si¢ po ustgpieniu
czynnika wyzwalajacego [16, 17]. W prospektyw-

nych badaniach japonskich obejmujacych znaczng
liczbe o0s6b stwierdzono, ze narazenie na stres
w miejscu pracy mialo wplyw na wystapienie nadcis-
nienia. W jednym z nich badano wplyw wydtuzenia
godzin pracy urzednikow na wzrost wzglednego ry-
zyka rozwoju nadci$nienia tetniczego w ciggu 5 lat
obserwacji u mezczyzn w 4-6 dekadzie zycia z wyj-
Sciowo prawidlowymi wartoSciami ciSnienia t¢tni-
czego [18]. W innej prébie badang populacj¢ rozsze-
rzono, uwzgledniajgc réwniez inne grupy zawodo-
we 1 stratyfikujgc je wedlug nat¢zenia stresu w miej-
scu pracy. OkreSlano go jako kombinacje wysokich
wymagan pracodawcy z niskim poczuciem kontroli
nad wykonywanym zadaniem u pracownika [19, 20].
Obydwa badania wykazaly, ze dlugotrwale dziala-
nie stresu psychicznego w miejscu pracy, w polgcze-
niu z niedostateczng liczbg godzin wypoczynku,
wigze si¢ ze wzrostem czgsto$ci nadciSnienia tetni-
czego [18]. Podobne obserwacje poczyniono w la-
tach 80., kiedy retrospektywnie stwierdzono zwigzek
miedzy stresem w miejscu pracy i czesto$cia nadcis-
nienia i gestozy u kobiet cigzarnych [20]. Ostatnio
opublikowano wyniki fifiskiego prospektywnego ba-
dania kohortowego, w ktérym przez 25 lat obserwo-
wano pracownikéw wybranego zakladu przemyslo-
wego. Wynika z niego, ze narazenie na stres w miej-
scu pracy czeSciej wigze si¢ z rozwojem hiperchole-
sterolemii, a brak réwnowagi mi¢dzy wysokoScig wy-
magan pracodawcy i wynagrodzeniem — z podwyz-
szeniem wskaznika masy ciala, zmniejszeniem ak-
tywnosci fibrynolitycznej osocza, zmniejszeniem na-
pigcia nerwu blednego oraz zwigkszeniem czgstosci
nadci$nienia tetniczego. Poza tym obydwa te czyn-
niki zwigkszaja dwukrotnie ryzyko zgonu z przy-
czyn sercowo-naczyniowych [21].

W trakcie trwajacego od kilkunastu lat programu
CARDIA (Coronary Artery Risk Development in
Young Adults) stwierdzono, ze ryzyko rozwoju nad-
ci$nienia tetniczego jest dwukrotnie wyzsze wsrdd
osob ,niecierpliwych”. Badacze wyréznili wzorzec
zachowan nazwany przez nich TUI (time urgency/
[impatience), ktory charakteryzuje brak cierpliwosci,
uczucie braku czasu 1 koniecznos¢ ciaglego po$pie-
chu, widocznego takze w czasie spozywania posit-
kow (AHA Scientific Sessions, 2002, Chicago).

Wiadomo, ze ludzie réznie reaguja na identycz-
ne, wystandaryzowane bodzce fizyczne i psychicz-
ne w czasie eksperymentéw laboratoryjnych. Jesz-
cze bardziej r6znice te uwidaczniajg si¢ w percepcji
1 reagowaniu na bodZce stresowe w codziennym
zyciu. Wystepujac dlugotrwale 1 w r6znych sekwen-
¢jach, maja nieporéwnanie wickszy wplyw na zdro-
wie jednostki postrzegane w aspekcie fizycznym
1 psychicznym.
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W kilku badaniach prospektywnych zauwazono, ze
nasilenie reakeji presyjnej na stres psychiczny moze by¢
pomocne przy wyodrebnianiu oséb zagrozonych roz-
wojem nadci$nienia tetniczego w przyszlosci [22-24].
Na podstawie stopnia reakeji uktadu sercowo-naczy-
niowego w populacji mozna stwierdziC staly dla danej
osoby typ odpowiedzi — staby lub nasilony. Ten dru-
gl wigze si¢ z prawdopodobiefistwem rozwoju nadcis-
nienia tetniczego [25]. Jest on prawdopodobnie uwa-
runkowany genetycznie, jednak wystepuje zaréwno
u 0s6b obciazonych, jak i nieobcigzonych rodzinnym
wywiadem w kierunku nadci$nienia. Za obcigzajace
uznaje si¢ nadci$nienie t¢tnicze u co najmniej jedne-
go z rodzicow. Wydaje si¢ wigc, Ze nie mozna go utoz-
samia¢ z dziedzicznym podlozem pierwotnego nadcis-
nienia [25]. Stwierdzono jednak, ze nasilona reakcja
uktadu sercowo-naczyniowego na psychiczny labora-
toryjny bodziec stresowy i stres psychiczny w zyciu co-
dziennym zwicksza ryzyko rozwoju nadci$nienia tet-
niczego zwigzane z obcigzeniem rodzinnym [7, 25].
Istnieja réwniez dowody, ze takze sodowrazliwosc,
czyli wzrost ci$nienia t¢tniczego pod wplywem zwick-
szonej podazy sodu 1 jego spadek przy zmniejszeniu
dowozu sodu do organizmu, wigze si¢ z nasileniem
reakcji presyjnej na stres psychiczny i z nastgpowym
rozwojem nadci$nienia t¢tniczego u osdb sodo-
wrazliwych [26].

U o0s6b obcigzonych rodzinnym wystepowaniem
nadcisnienia tetniczego obserwowano bardziej nasilong
odpowiedZ naczyniorozszerzajaca w tozysku migs-
niowym, mierzong pletyzmograficznie jako przeplyw
krwi w obrebie przedramienia. Towarzyszyl jej jednak
w réwnym stopniu nasilony skurcz fozyska trzewnego.
Dlatego znamiennie wigksze byly: wzrost skurczowego
1 rozkurczowego ciSnienia tgtniczego, przyspieszenie
czynnoscl serca oraz retencja sodu i wody. Prawdopo-
dobnie zmiany te sg glownie skutkiem silniejszej akty-
wacji ukladu wspélczulnego podczas stresu u bada-
nych z tym typem reakgji stresowej. Na przyklad, na
modelach zwierzgcych po odnerwieniu nerek nie ob-
serwuje si¢ zwezenia naczyn i retencji sodu. Powtarza-
jace si¢ epizody nadmiernej reaktywnosci fozyska na-
czyniowego w odpowiedzi na stres psychiczny, moga
poprzez przebudowe Sciany naczyn, doprowadzac do
rozwoju nadci$nienia tgtniczego [7].

Reakcja , biatego fartucha”

Wiadomo, ze stres spowodowany kontaktem cho-
rego z lekarzem lub pielegniarka moze wplywaé na
uzyskanie wysokich warto$ci ci$nienia tetniczego
w czasie pomiaru. Zjawisko to okre§la si¢ jako ,,nad-
ciSnienie biatego fartucha” lub ,izolowane nadcis-

nienie gabinetu lekarskiego”. Mozna je rozpoznad,
gdy réznica mi¢dzy ci$nieniem mierzonym w gabi-
necie lekarskim i poza nim wynosi co najmniej
20 mm Hg dla ci$nienia skurczowego 1 10 mm Hg
— dla rozkurczowego [27]. Stwierdzono réwniez,
ze u mezezyzn z nadci$nieniem tetniczym reakcja
presyjna na stres psychiczny w postaci testu wykony-
wanego w laboratorium koreluje ze stopniem wzro-
stu ci§nienia w czasie pomiaru przez lekarza [28].

U chorych z nadci$nieniem biatego fartucha pod-
dawanych testowi stymulacji CRH (corticotropin-
-releasing hormon, hormon stymulujacy wydzielanie
kortykotropiny) obserwowano istotnie wyzsze steze-
nie ACTH (adrenocorticotropic hormone, hormon
adrenokortykotropowy) i kortyzolu oraz wyzsze
srednie 1 rozkurczowe ci$nienie po podaniu CRH
niz u os6b prawidlowymi warto§ciami ci$nienia, przy
takich samych warto$ciach podstawowych. Sugeruje
to, ze ,nadci$nienie bialego fartucha” moze si¢ takze
wigzal z nadwrazliwo$cig na stres osi podwzgobrze-
-przysadka-nadnercze [27].

Z przytoczonych danych wynika, ze stres psychicz-
ny niekorzystnie wplywa na uklad sercowo-naczy-
niowy. W populagji stwierdza si¢ rézne nasilenie od-
powiedzi na stres i rozny udzial narzadéw i ukladow
efektorowych. Nawigzuje to do teorii wyodrebniajgcej
dwa typu osobowosci — A 1 B, z ktérych ten pierwszy
w swoich reakcjach na bodZce ze Srodowiska mial
cechowac si¢ nasilong odpowiedzig ze strony ukladu
sercowo-naczyniowego, co miato predysponowal go

do czestszych chordb ukiadu krazenia [29, 30].

Modyfikacja stylu zycia

Wigkszosci sytuacji odbieranych jako stresowe nie
mozna unikng¢, nie mozna tez ich zwykle rozwigzaé
za pomocg wyksztalconych w procesie ewolugji reak-
qji ,walki lub ucieczki” czy ,znieruchomienia” [31].
Mozna natomiast modyfikowa¢ styl zycia — ograni-
czyé spozycie soli kuchennej, poniewaz nadmiar sodu
nasila reakcje ukladu sercowo-naczyniowego na stres,
oraz unika¢ kofeiny 1 nikotyny, ktore w sytuacji streso-
wej nasilajg reakeje presyjnag [16].

Wazng rolg odgrywa takze wysilek fizyczny. Tre-
ning wytrzymalo$ciowy obniza spoczynkowe stezenie
katecholamin w surowicy 1 zmniejsza nasilenie reakeji
stresowej [7]. Wraz ze wzrostem wydolnosci fizycznej
organizmu obserwuje si¢ rowniez szybsza normaliza-
cj¢ ciSnienia tetniczego po stresie psychicznym [15].
Natomiast wykonywanie intensywnych ¢wiczen fizycz-
nych przed sytuacjy stresowg takze zmniejsza odpo-
wiedZ na nig poprzez zmniejszenie dostgpnosci (down-
regulation) receptoréw a- 1 f-adrenergicznych [7].
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Pewna rol¢ odgrywa wsparcie spoleczne czy po-
moc w rozwoju zainteresowah osobie narazonej na
stres. Na przyklad obserwowano, ze posiadanie zwie-
rze¢cia domowego dawalo efekt dodatkowy do terapii
lekami hipotensyjnymi [32].

Techniki relaksacyjne w nadcisnieniu
zwigzanym ze stresem psychicznym

Wielu ludzi prébuje radzi¢ sobie ze stresem psy-
chicznym, stosujac rézne techniki relaksacyjne. Do
najbardziej znanych i rozpowszechnionych nalezg:
trening autogenny, terapia behawioralna, medytacja
transcendentalna, joga 1 gimnastyka relaksacyjno-od-
dechowa tai-chi.

Istnieja dowody na to, ze u oséb z nadci$nieniem
tetniczym techniki te powodujg obnizenie skurczowego
ci$nienia tetniczego Srednio o 10 mm Hg, a rozkurczo-
wego — o 5 mm Hg [32, 33] oraz spadek calkowitego
oporu obwodowego [34] 1 pojemnosci minutowej [35].

Wydaje sig, ze przede wszystkim joga, ale takze
inne formy medytacji zmniejszajg spoczynkowg ak-
tywno$¢ ukladu wspotczulnego [35, 36] u 0s6b zdro-
wych, z wysokimi prawidtowymi warto§ciami ci$nie-
nia t¢tniczego 1 z nadciSnieniem. Podobnie odpo-
wiedZ ukladu wspolczulnego na stres psychiczny
byla mniej nasilona u 0séb systematycznie stosuja-
cych techniki relaksacyjne [35, 37]. Wyrazalo si¢ to
mniejszym wzrostem ciSnienia tetniczego 1 mniej-
szym przyspieszeniem czynnosci serca po zadziala-
niu psychicznego bodZca stresowego.

W badaniu prowadzonym w grupie nastolatkow
ze stwierdzanymi wysokimi prawidlowymi warto-
Sciami ci$nienia t¢tniczego wykazano korzystny
wplyw ¢wiczen relaksacyjnych na odpowiedZ wspdl-
czulna na stres psychiczny [35].

Wiadomo, ze u cz¢sci 0sob, u ktorych w mlodosci
stwierdzano wysokie prawidlowe wartosci cis$nienia
tetniczego, w przyszlosci moze si¢ rozwing¢ nadcis-
nienie. Mozna prébowal zapobiec powstaniu utrwa-
lonego nadci$nienia tetniczego poprzez zmniejszenie
aktywnosci wspélczulnej w odpowiedzi na psychicz-
ne bodZce stresowe.

Wymienione wyzej techniki polegaly na czynnym
wprowadzeniu si¢ w stan odprezenia. Istniejg row-
niez techniki, w ktorych w stan relaksu wprowadza
druga osoba, za pomocg stymulacji odpowiednich re-
ceptorOw oraz zmniejszania napigcia mie$ni postural-
nych — jest to tak zwana terapia manualna. Jednak
dotychczas nie udowodniono jej skutecznosci w re-
dukeji wzrostéw ci$nienia zwigzanych ze stresem [38].

Ciekawych informacji dostarcza badanie wplywu
recytacji mantry i odmawiania r6zafica po lacinie na

aktywnos¢ ukladu autonomicznego [39]. Stwierdzo-
no, ze oSrodkowy oscylator rytméw biologicznych
generuje cykliczne zmiany ci$nienia tgtniczego. Diu-
go$¢ cyklu wynosi 10 sekund, czyli w ciggu minuty
pojawia si¢ ich 6. Powolne oddychanie, w rytmie
6 oddechéw na minutg, wymuszane przez rytmiczng
recytacj¢ mantry lub rézanca, synchronizuje rytm
oddechowy i sercowo-naczyniowy. Poza tym zwick-
sza zmienno$¢ rytmu serca 1 czulo$é barorecepto-
réw. Wiadomo natomiast, ze zmniejszenie oscylacji
rytmu serca i warto$ci ciSnienia pogarsza rokowanie
w chorobach ukladu krgzenia. By¢ moze niektore
praktyki religijne poprzez wplyw nie tylko na sfer¢
duchows, ale takze na ukiad autonomiczny moga
by¢ pomocne w zapobieganiu i leczeniu nadci$nie-
nia zwigzanego ze stresem psychicznym.

Farmakoterapia nadcisnienia tetniczego
zwigzanego ze stresem psychicznym

Lek hipotensyjny powinien utrzymywaé wartosci
ci$nienia tetniczego w granicach prawidlowych,
z uwzglednieniem wystepowania reakeji presyjnej na
bodZce stresowe.

Stwierdzono, ze stosowanie inhibitoréw konwer-
tazy angiotensyny, takich jak fosinopril [40] i rami-
pril [41], redukowalo ci$nienie tetnicze i czestos¢ ak-
¢ji serca, obnizajac tym samym nastgpcze obciazenie
serca w reakgcji na stres psychiczny.

Réwniez u chorych otrzymujacych lek blokujacy
kanaly wapniowe — amlodiping — w spoczynku
1 w czasie stresu psychicznego, stwierdzono istotnie
nizsze wartoSci ci$nienia tgtniczego i catkowitego opo-
ru obwodowego w poréwnaniu z grupa przyjmujacg
placebo, jednak przy wyzszym stezeniu katecholamin
osoczowych. Sugeruje to korzystny wplyw lgczenia
blokeréw kanaléw wapniowych z antagonistami re-
ceptoréw fB-adrenergicznych [42].

Zaobserwowano takze znamienng redukcje skurczo-
wego ciSnienia tgtniczego i czynnosci serca w reakeji na
pomiar ci$nienia u chorych z ,nadci$nieniem bialego
fartucha”, ktérym podawano kilnidiping (dihydropiridi-
nowy bloker kanaléw wapniowych typu L 1 N), w po-
rownaniu z nifediping (bloker kanaléw typu L) [43].
Kanaly wapniowe typu N znajdujg si¢ w zakoficze-
niach nerwowych ukladu wspélczulnego, gdzie biorg
udzial w mechanizmie uwalniania neurotransmiteréw.
Ich blokada hamuje migdzy innymi presyjng odpo-
wiedz wywolywang przez uklad wspélczulny [44].

Istnieje grupa lekéw, ktére poprzez dziatanie osrod-
kowe hamujg aktywno$¢ ukladu wspétczulnego. Na-
lezy do nich klonidina — agonista presynaptycznych
receptorow a,-adrenergicznych, znajdujgcych si¢ mie-
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dzy innymi w jadrze pasma samotnego. W wyniku ich
pobudzenia dochodzi do ostabienia aktywnosci neuro-
néw wspolezulnych 1 do pobudzenia nerwu bigdnego.
Klonidina jest skutecznym lekiem hipotensyjnym
u chorych z podwyzszong aktywnoscig ukladu wspdt-
czulnego, jednak ma réwniez kilka uciazliwych dzia-
lan niepozadanych. Jej stosowanie moze powodowac
uczucie suchosci w ustach 1 sedacj¢. Przy dlugotrwa-
tym leczeniu dochodzi do zwigkszenia dostgpnosci ob-
wodowych receptoréw adrenergicznych. Dlatego na-
gle przerwanie stosowania leku moze prowadzi¢ do
nasilonej reakeji hipertensyjne;.

Drugim z najbardziej znanych lekéw tej grupy jest
a-metyldopa. Jej aktywny metabolit, a-metylonoradre-
nalina, jest takze agonistg receptoréw a,-adrenergicz-
nych. Ze wzgledu na dodatkowe hamowanie przez
metyldope ukladu dopaminergicznego w centralnym
uktadzie nerwowym moze dochodzi¢ do hiperprolak-
tynemil 1 wystgpienia objawow parkinsonowskich.

Wszystko to powoduje, ze obydwa te leki stosuje
si¢ rzadko w monoterapii 1 jako leki pierwszego rzu-
tu, nawet u chorych z nadmierng aktywacja ukladu
wspolczulnego w odpowiedzi na stres.

Z przeprowadzonych w latach 90. bada wynika,
ze role modulujgca dla uktadu wspéiczulnego pelni
takze obszar rdzenia przedluzonego, tzw. rostral ven-
trolateral medulla, ktérego neurony za poSrednic-
twem receptoréw imidazolinowych hamujg akeyw-
no$¢ wspolczulng [45, 46].

Stabe dzialanie agonistyczne dla receptoréw imida-
zolinowych (I;) wykazuje takze klonidina. Natomiast
lekami o silnym dzialaniu na receptory I, a niewielkim
— na receptory a,-adrenergiczne, sa rilmenidina i mok-
sonidina [47]. Dzigki temu cechujg si¢ mniej nasilony-
mi dzialaniami niepozadanymi w poréwnaniu z kloni-
ding [48], nie opisywano tez reakcji hipertensyjnej zwia-
zanej z ich naglym odstawieniem [49]. Jako leki do
stosowania raz na dobe, dobrze tolerowane przez cho-
rych s3 zalecane przy nadci$nieniu zwigzanym ze
wzmozong aktywnoscig wspolczulng [50, 51].

Z powyzszego krotkiego przegladu wynika, ze co-
dzienne narazenie na stres psychiczny wplywa na
funkcjonowanie wielu narzadéw 1 ukladéw, w tym
wyraznie ukladu naczyniowego.

Moze prowadzié do rozwoju nadci$nienia u os6b
na nie podatnych, moze réwniez utrudniaé uzyska-
nie optymalnej kontroli ci$nienia u chorych na nad-
ci$nienie tetnicze. Stresu psychicznego nie da sig
usungé z zycia czlowieka. Mozna jednak wplywacé
na jego odbiér i efekty. Konieczne jest dalsze pozna-
wanie mechanizméw patofizjologicznych zaangazo-
wanych w reakcje na stres w celu znalezienia sposo-
bow ich modulacji i zapobiegania utrwaleniu si¢ ich
niekorzystnych efektow.

Streszczenie

Zapadalno$¢ na nadciSnienie t¢tnicze wigze si¢ ze
stopniem rozwoju cywilizacyjnego i narazeniem na
bodZce stresowe. Zaréwno powtarzajacy si¢ ostry, jak
1 dlugotrwaly stres moze doprowadzi¢ do wystapie-
nia nadci$nienia u oséb podatnych. W populacji
mozna wyodrebnié grupe, u ktérej dochodzi do nad-
miernej aktywacji odpowiedzi wspdlczulnej na stres.
Grupa ta jest predysponowana do rozwoju chordb
ukladu krazenia, mi¢dzy innymi nadci$nienia tetni-
czego. W zapobieganiu nadmiernym wzrostom cis-
nienia tgtniczego w odpowiedzi na stres psychiczny
wykorzystuje si¢ rézne metody farmakologiczne
i niefarmakologiczne.

slowa kluczowe: stres psychiczny, nadci$nienie
tetnicze, nadci$nienie bialego fartucha
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