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Summary
A great progress has been made lately in our knowledge of
the role of the peripheral dopaminergic system in the
pathogenesis of arterial hypertension. The techniques of
molecular biology enabled the better understanding of the
structure and function of the dopaminergic receptors. It
has been shown that the function of renal dopaminergic
system is disturbed in some patients with essential and sec-
ondary hypertension. Also the dysfunction of this system
was revealed in some types of experimental hypertension.
This article summarises recent views on the role of
dopamine in the development of hypertension. The clini-
cal implication of specific D1 agonist fenoldopam is also
discussed.
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W dotychczasowych badaniach nad patogenezą
nadciśnienia tętniczego uwaga skupiała się głównie
na noradrenalinie i adrenalinie. Mniejsze znaczenie
przypisywano trzeciej aminie katecholowej — dopa-
minie [1–7]. Badania prowadzone w ciągu ostatnich
dziesięcioleci znacząco pogłębiły wiedzę lekarską
dotyczącą patofizjologicznej roli dopaminy w roz-
woju nadciśnienia tętniczego. Ważne znaczenie
miało zastosowanie technik biologii molekularnej,
które pozwoliły na poznanie struktury i funkcji re-
ceptorów dopaminowych, a także zastosowanie ich

agonistów i antagonistów. W początkowym okresie
badania koncentrowały się głównie wokół roli dopa-
miny jako neuroprzekaźnika w ośrodkowym układzie
nerwowym i były głównie domeną neurobiologii, póź-
niej latach coraz intensywniej prowadzono prace nad
obwodowym układem dopaminergicznym [8–10].
Dotyczyły one przede wszystkim nerek oraz, w mniej-
szym stopniu, nadnerczy i układu naczyniowego.

Uważa się, że dopamina jest wytwarzana głównie
w nerkach w cewce bliższej na drodze dekarboksyla-
cji dihydroksyfenyloalaniny (DOPA — dihydroxy-
phenyloalanine), która jest pobierana z krwi.
W znacznie mniejszym stopniu pochodzi z zakoń-
czeń nerwowych. Wytwarzana jest także w komór-
kach chromochłonnych rdzenia nadnerczy. Dopami-
na jest bezpośrednim prekursorem noradrenaliny.
Powstaje z DOPY pod wpływem enzymu dekarbok-
sylazy, a następnie przy udziale b-hydroksylazy ule-
ga przemianie do noradrenaliny.

Dopamina wywiera swoje działanie fizjologiczne
za pośrednictwem pięciu różnych genetycznie spe-
cyficznych receptorów [11–19].

Receptory te są klasyfikowane do dwóch rodzin:
D1-podobne (D1-like): D1 i D5 oraz D2-podobne
(D2-like): D2, D3 i D4. Pobudzenie receptorów z ro-
dziny D1-podobnych stymuluje, podczas gdy recepto-
rów D2-podobnych hamuje aktywność cyklazy adeny-
lowej. Tę klasyfikację receptorów dopaminowych po-
twierdza organizacja ich genomów, należących do
dwóch rodzin różniących się nieobecnością lub obec-
nością intronów w sekwencjach kodujących. Geny re-
ceptorów D1 i D5 nie zawierają intronów, co jest cha-
rakterystyczne dla receptorów powiązanych z biał-
kiem G. Natomiast geny receptorów D2-podobnych
są przedzielane intronami. Receptor D2 zawiera sześć
intronów, D3 — pięć, a D4 — trzy. Obecność intronów
w regionach kodujących receptory D2-podobne powo-
duje występowanie różnych „wariantów obróbko-
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wych” (splice variants) receptora D2 zwanych D2S

i D2L, powstających przez alternatywną obróbkę 87-bp
egzonu między intronem 4. a 5. Zidentyfikowano rów-
nież wariant receptora D3 kodujący nieaktywne białko
receptora. Analiza genu ludzkiego receptora D4 wyka-
zała występowanie polimorficznych różnic w sekwen-
cjach kodujących. Zidentyfikowano sekwencję 48-bp
kodującą 16-aminokwasowy fragment w 3. cytopla-
zmatycznej pętli receptora, która może występować
w wielokrotnych powtórzeniach (multiplikacja
genu). Wariant D4.4 występuje u około 66% popula-
cji, D4.7 u 14%, a D4.2 u około 10%.

Analiza pierwszorzędowej struktury sklonowane-
go receptora dopaminowego wykazała jego przyna-
leżność do rodziny receptorów związanych z białkiem
G i zawierających 7 domen wewnątrzbłonowych. Re-
ceptory D1 i D5 (D1-podobne) wykazują 80-procen-
tową zgodność domen wewnątrzbłonowych. Podo-
bieństwo tych domen w receptorach D2 i D3 wynosi
75%, a w receptorach D2 i D4 jedynie 53%. Aminowy
koniec łańcucha zawiera podobną liczbę aminokwa-
sów we wszystkich podtypach receptorów, ale zawiera
różną ilość miejsc N-glikozylacji. Receptory D1 i D5

zawierają dwa takie miejsca, podczas gdy receptory
D2 — cztery, D3 — trzy, a D4 — tylko jedno. Karbok-
sylowy koniec łańcucha receptorów D1-podobnych jest
około 7-krotnie dłuższy niż w receptorach D2-podob-
nych. C-końcowy fragment receptorów jest bogaty
w reszty seryny i treoniny, a także zawiera resztę cy-
steiny, która podobnie jak w innych receptorach zwią-
zanych z białkiem G, jest prawdopodobnym miejscem
palmitylacji. Reszty cysteinowe występują także w pę-
tlach zewnątrzkomórkowych w domenach 2 i 3, two-
rząc pomiędzy nimi mostek dwusiarczkowy stabilizu-
jący strukturę receptora.

Dla receptorów dopaminowych zidentyfikowano
wiele drugorzędowych przekaźników, takich jak
cAMP, jony wapnia i potasu oraz kwas arachidonowy.
Receptory te modulują pośrednio także inne efektory,
jak: system transportu Na+/H+ i Na+- K+- ATPazę
oraz procesy wzrostu i różnicowania komórek. Pobu-
dzenie receptorów z rodziny D1-podobnych prowadzi
do wzrostu stężenia cAMP przez stymulację aktywno-
ści cyklazy adenylanowej (AC — adenylyl cyclase).
Aktywacja enzymu następuje poprzez interakcję
z podjednostką GSa białka G. Ogólną właściwością
receptorów z rodziny D2-podobnych i różniących je od
receptorów D1-podobnych jest hamowanie aktywności
AC. Receptory D1-podobne modulują stężenie we-
wnątrzkomórkowego wapnia w wielu różnych mecha-
nizmach. Jednym z nich jest stymulacja hydrolizy fos-
fatydyloinozytolu przez fosfolipazę E. Powstający
1-, 4-, 5-trifosfoinozytol powoduje uwolnienie jonów
wapnia z wewnątrzkomórkowych depozytów. Innym

możliwym mechanizmem prowadzącym do wzrostu
stężenia wewnątrzkomórkowego wapnia jest stymula-
cja aktywności AC i aktywacja przez cAMP kinazy
białkowej A. Również receptory D2-podobne modu-
lują stężenie wewnątrzkomórkowego wapnia. Wyka-
zano wzrost stężenia wapnia poprzez stymulację hy-
drolizy fosfatydyloinozytolu. Pobudzenie receptorów
D2-podobnych może jednak także prowadzić do obni-
żenia stężenia wapnia. Mechanizm tego zjawiska po-
lega prawdopodobnie na aktywacji transportu potasu,
której efektem jest zmiana potencjału błonowego i ak-
tywacja białka G, bezpośrednio hamującego niektóre
kanały wapniowe. Receptory D2-podobne w przeci-
wieństwie do D1-podobnych powodują wzrost uwal-
niania kwasu arachidonowego wywoływanego przez
wapń. Mechanizm tego procesu nie jest jasny, ale praw-
dopodobnie nie zależy on od cAMP, a główna rola jest
raczej przypisywana fosfolipazie C lub A2. Receptory
dopaminowe wpływają również na aktywność syste-
mu wymiany Na+/H+, który jest odpowiedzialny za
regulacje wewnątrzkomórkowego pH i objętości ko-
mórki. Ten system również wpływa na absorpcję sodu
w komórkach nabłonkowych. Agoniści receptora D1

powodują hamowanie tego systemu w mechanizmie
zależnym i niezależnym od cAMP, natomiast recepto-
ry D2 aktywują system wymiany Na+/K+ w wielu ko-
mórkach. Dopamina reguluje także wymienny trans-
port sodu i potasu poprzez wpływ na aktywność
Na+- K+- ATPazy, która wprowadza jony potasu do
wnętrza komórki, a wypompowuje jony sodu. Ten sys-
tem jest podstawą utrzymania odpowiedniego gradien-
tu elektrochemicznego, który jest odpowiedzialny za
pobudzenie komórek nerwowych i mięśniowych,
a także jest motorem transportu płynów przez błony
komórek nabłonka. Większość autorów twierdzi, że
dopamina wpływa na ten system przez aktywację re-
ceptorów D1 i D2. Mechanizm hamowania aktywności
Na+- K+- ATPazy przez dopaminę polega na urucho-
mieniu kaskady fosforylacji, w którą jest zaangażowa-
na zarówno kinaza białkowa A, jak i C.

Jak już wspomniano, dopamina wywiera swoje
działanie poprzez wpływ na receptory D1- i D2-po-
dobne obecne w ścianie naczynia, serca, nerkach
i nadnerczach. W obrębie nerek poprzez zahamowa-
nie Na+- K+- ATPazy i wymiany Na+/K+ wzmaga
wydalanie sodu z moczem. Zwiększa przepływ krwi
przez nerki i przesączanie kłębuszkowe. W warun-
kach ostrego wzrostu objętości wewnątrznaczynio-
wej i wzmożonego dostarczania sodu wpływa na
natriurezę [20–23] — zatem bierze udział w utrzy-
maniu równowagi gospodarki sodowej. Dopamina
działa naczyniorozszerzająco, hamuje sekrecję al-
dosteronu. Jej wpływ na sekrecję reniny jest zróżni-
cowany. W zależności od warunków doświadczal-
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nych powoduje obniżenie bądź wzrost aktywności
tego enzymu [23–27].

Nowe światło na wpływ dopaminy na układ ser-
cowo-naczyniowy rzuciły ostatnio opublikowane
wyniki badań. Wykazano w nich, że w warunkach
doświadczalnych zmniejsza stres oksydacyjny i wy-
wiera działanie antyproliferacyjne na komórki mię-
śni gładkich ściany naczynia [28, 29].

Stężenie wolnej dopaminy we krwi jest bardzo
niskie, dlatego jej oznaczanie nie odzwierciedla rze-
czywistego wytwarzania tej aminy katecholowej.
Podstawowym mechanizmem pozaneuronalnego
unieczynniania dopaminy jest wiązanie z siarczana-
mi. Wolna dopamina stanowi około 1–2% całkowitej
dopaminy, z czego około 98% znajduje się w postaci
siarczanu dopaminy. Oznaczanie związanej dopa-
miny wykazuje wyraźną przewagę nad oznaczaniem
wolnej dopaminy we krwi. Trzeba też pamiętać, że
niektóre składniki pożywienia, jak również zawar-
tość sodu w diecie, wpływają na wynik, dlatego nale-
ży wykonać badania w kilka godzin po posiłku
i w warunkach kontrolowanego dostarczania sodu.
Znajomość powyższych faktów jest konieczna, aby
prawidłowo zinterpretować wyniki [21, 30].

Powstaje pytanie, czy dopamina z racji swoich
właściwości fizjologicznych odgrywa rolę w patoge-
nezie nadciśnienia tętniczego.

Istnieją obserwacje wskazujące na zmniejszone
wydalanie dopaminy z moczem u chorych z nadciś-
nieniem tętniczym pierwotnym [31]. Dotyczy to
zwłaszcza chorych z nadciśnieniem wrażliwym na
sód i z nadciśnieniem niskoreninowym [32, 33].
Szczególnie interesujące są badania, których wyniki
wykazały zmniejszoną aktywność układu dopami-
nergicznego u osób z prawidłowymi wartościami ci-
śnienia krwi z obciążającym wywiadem w kierunku
nadciśnienia tętniczego [34, 35].

Patomechanizm obniżonego wydalania dopami-
ny z moczem u chorych z nadciśnieniem pierwot-
nym nie jest w pełni wyjaśniony. Przypuszcza się, że
może być za to odpowiedzialny defekt dekarboksyla-
cji DOPY do dopaminy [36, 37]. Z kolei inni auto-
rzy uważają, że upośledzone jest zarówno pobiera-
nie L-DOPY z krwi przez komórki cewki bliższej
nerki, jak i jej przemiana do dopaminy [38].

Świadczyć o tym może wzmożone wydalanie
DOPY oraz obniżone wydalanie dopaminy z mo-
czem u chorych z nadciśnieniem pierwotnym so-
dowrażliwym w warunkach zwiększonego dostar-
czania sodu w diecie [38]. Na możliwość upośledze-
nia wytwarzania dopaminy z DOPY wskazują
badania przeprowadzone u chorych z utrwalonym
pierwotnym nadciśnieniem przebiegającym z niskim
stężeniem reniny. Po doustnym podaniu DOPY

stwierdzono jej obniżoną dekarboksylację do wolnej
dopaminy w porównaniu z grupą kontrolną [36, 39].

Dane pochodzące z piśmiennictwa wskazują, że
u chorych z nadciśnieniem tętniczym w wyniku ob-
niżonego wytwarzania dopaminy dochodzi do prze-
strojenia receptorów dopaminowych na wyższy po-
ziom. Można z tym wiązać wzmożoną natriurezę po
podaniu dopaminy u chorych z nadciśnieniem prze-
biegającym z niskim stężeniem reniny, a także
wzmożone wydalanie cyklicznego AMP z moczem
pod wpływem infuzji dopaminy u chorych z nadciś-
nieniem [40, 41].

Należy zwrócić uwagę na badania, których rezul-
taty wskazują na odmienne zachowanie się dopaminy
— u chorych z nadciśnieniem tętniczym granicznym
uważanym za wczesny okres nadciśnienia pierwotne-
go [42]. U tych chorych stwierdzono podwyższone
stężenie dopaminy we krwi i jej zwiększone wydala-
nie z moczem [43–45]. Przypuszcza się, że wzrasta
wytwarzanie dopaminy z DOPY przy jednoczesnym
obniżeniu aktywności b-hydroksylazy — enzymu
przekształcającego dopaminę do noradrenaliny [42].
W innych badaniach wykazano zwiększone stężenie
siarczanu dopaminy we krwi u chorych z nadciśnie-
niem tętniczym [48]. Na uwagę zasługuje fakt, że
u większości chorych z podwyższonymi wartościami
siarczanu dopaminy we krwi wykazano obniżone wią-
zanie noradrenaliny i adrenaliny z siarczanami. Uwa-
ża się, że zwiększone wiązanie dopaminy odbywa się
kosztem wiązania noradrenaliny i adrenaliny z siar-
czanami, które na tej drodze wykazują zwiększone
działanie presyjne. Z kolei zwiększone wiązanie do-
paminy zmniejsza pulę postaci wolnej, co obniża dzia-
łanie wazodylatacyjne [49].

Spośród innych hipotez postulujących znaczenie
dopaminy w rozwoju nadciśnienia granicznego na
uwagę zasługuje koncepcja, że zaburzona regulacja
dopaminergiczna w ośrodkowym układzie nerwo-
wym prowadzi do zwiększonej aktywności układu
adrenergicznego [40].

Kuchel, wybitny badacz kanadyjski, stwierdził, że
chorzy z nadciśnieniem tętniczym wykazują odręb-
ności w aktywności układu dopaminergicznego w za-
leżności nie tylko od typu nadciśnienia, ale także od
okresu jego rozwoju. Jest ona zdaniem tego badacza
wzmożona u chorych z nadciśnieniem granicznym
i obniża się w okresie nadciśnienia utrwalonego.

Ważne znaczenie dla poznania roli układu dopami-
nergicznego w rozwoju nadciśnienia tętniczego miały
badania przeprowadzone na zwierzętach z nad-
ciśnieniem wywołanym doświadczalnie. U szczurów
szczepu Dahla wrażliwych na sód obserwowano zabu-
rzoną funkcję receptora D1 oraz wykazano obniżenie
zawartości dopaminy w nerce w warunkach zwiększo-
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nego dostarczania sodu [50]. Obserwowano także brak
wzrostu wydalania dopaminy z moczem w czasie
ostrego zwiększenia objętości wewnątrznaczyniowej
[51–53]. Z kolei u szczurów z genetycznie uwarunko-
wanym nadciśnieniem (SHR — spontaneously hy-
pertensive rats) wydalanie dopaminy z moczem było
prawidłowe, a nawet podwyższone [54]. Wykazano
jednak u nich zmniejszenie natriurezy i diurezy pod
wpływem dopaminy i agonisty receptora D1 — fenolo-
lopamu, w porównaniu ze zwierzętami z prawidłowy-
mi wartościami ciśnienia [55, 56]. Uważa się, że przy-
czyną omawianego zjawiska może być zaburzona funk-
cja receptorów dopaminowych w obrębie nerek [57–61].

Na udział dopaminy w regulacji ciśnienia krwi
wskazuje też wystąpienie nadciśnienia u myszy
knock out pozbawionych receptora D1A [62].

Rozważając znaczenie dopaminy w regulacji ciśnie-
nia tętniczego krwi, trzeba wspomnieć o bardzo rzad-
kim zespole chorobowym wywołanym niedoborem
b-hydroksylazy — enzymu odpowiedzialnego za prze-
mianę dopaminy do noradrenaliny. Został on po raz
pierwszy opisany prawie w tym samym czasie przez
autorów amerykańskich i holenderskich [63–65]. Naj-
bardziej zauważalnym objawem klinicznym u tych cho-
rych jest znaczna hipotonia ortostatyczna, uniemożli-
wiająca często utrzymanie pionowej pozycji ciała. Do
innych objawów należy opadnięcie powiek, obrzmienie
błony śluzowej nosa oraz wsteczna ejakulacja u męż-
czyzn. We krwi stwierdza się wybitnie podwyższone
stężenie dopaminy i obniżone stężenie noradrenaliny
i adrenaliny. W moczu wzrasta wydalanie metabolitów
dopaminy — kwasu homowanilinowego i 3-metoksy-
tyraminy. Opisany zespół chorobowy wywołany nad-
miarem dopaminy w ustroju wskazuje na jej znaczenie
w regulacji ciśnienia tętniczego krwi.

Dotychczasowe badania wskazują na udział do-
paminy w patogenezie niektórych postaci nadciśnie-
nia wtórnego. W piśmiennictwie zawarte są dane
o podwyższonym stężeniu siarczanu dopaminy we
krwi u chorych z pierwotnym hiperaldosteronizmem
wywołanym przez gruczolak kory nadnerczy wy-
dzielający w nadmiarze aldosteron [66, 67]. Opera-
cyjne usunięcie guza powodowało normalizację stę-
żenia dopaminy we krwi. Wykazano, że u chorych
z pierwotnym hiperaldosteronizmem wzrasta wy-
twarzanie dopaminy z DOPY w obrębie nerek. Moż-
na sądzić, że u tych chorych wzrost dopaminy ma
charakter wtórny do hiperwolemii oraz retencji sodu,
a także może przyczyniać się wraz z ANP do skory-
gowania hiperwolemii i retencji sodu. Trzeba dodać,
że badania własne nie wykazały zwiększonego wy-
dalania dopaminy z moczem w tej postaci nadciśnie-
nia. Wzmożone wydalanie dopaminy obserwowano
u chorych z zespołem Cushinga [68].

Szerszego omówienia wymaga inna postać nadciś-
nienia uwarunkowanego hormonalnie — guz chro-
mochłonny wytwarzający w nadmiarze katecholaminy
[69, 70]. W latach 1956–1998 w II Klinice Chorób We-
wnętrznych przemianowanej następnie na Katedrę
i Klinikę Chorób Wewnętrznych i Nadciśnienia Tętni-
czego AM w Warszawie (Kierownik pracowni bioche-
micznej prof. Bożena Wocial) oznaczono wydalanie
dopaminy i kwasu homowanilinowego u 120 chorych
z pheochromocytoma [69]. W badanej grupie u 37 pa-
cjentów stwierdzono zwiększone wydalanie dopaminy
i jej metabolitu — kwasu homowanilinowego, co sta-
nowiło odpowiednio 35 i 37,5%. Na uwagę zasługuje
fakt częstszej lokalizacji pozanadnerczowej guza u po-
wyższych chorych w porównaniu z osobami z prawi-
dłowym wydalaniem dopaminy. Obserwowano także
częściej napadowy charakter nadciśnienia. Doświad-
czenie własne wskazuje, że u niektórych chorych ozna-
czanie wydalania dopaminy i kwasu homowanilino-
wego z moczem może być pomocne w ustaleniu wła-
ściwego rozpoznania pheochromocytoma. Warto dodać,
że w piśmiennictwie opisano sporadyczne przypadki
guza chromochłonnego wytwarzającego dopaminę
i DOPA przebiegające z prawidłowymi wartościami
ciśnienia krwi [71].

Niektórzy autorzy twierdzą, że zwiększone wy-
dalanie z moczem DOPA, dopaminy i kwasu homo-
wanilinowego, a także zwiększone stężenie DOPA
we krwi może wskazywać na złośliwy charakter guza
chromochłonnego. Badania własne wykazały zwięk-
szone wydalanie dopaminy i kwasu homowanilino-
wego u wszystkich badanych chorych z pheochro-
mocytoma. Z kolei wzmożone wydalanie tej aminy
katecholowej obserwowano także u chorych z łagod-
nym guzem chromochłonnym, zatem oznaczanie
dopaminy i jej metabolitu kwasu homowanilinowe-
go nie jest swoistym biochemicznym wskaźnikiem
charakteru guza [69].

Omawiając rolę dopaminy w patofizjologii nadciś-
nienia, należy wspomnieć o badaniach, których wyni-
ki wykazały zmiany w aktywności układu dopami-
nergicznego u chorych z nadciśnieniem pochodzenia
nerkowego.

U chorych z nadciśnieniem tętniczym wywołanym
zwężeniem tętnicy nerkowej obserwowano zmniej-
szone wydalanie dopaminy z moczem [72, 73]. Praw-
dopodobnie obniżona aktywność dopaminergiczna
może odgrywać rolę w patomechanizmie tej postaci
nadciśnienia. Na uwagę zasługują badania Więcka
i wsp., którzy stwierdzili obniżone stężenie dopami-
ny we krwi żylnej pochodzącej z nerki ze zwężoną
tętnicą. Stężenie noradrenaliny i adrenaliny we krwi
żylnej pochodzącej z niedokrwionej nerki było pod-
wyższone [74].
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Trzeba też wspomnieć o podwyższonym wydala-
niu dopaminy z moczem u chorych z autosomalną
torbielakowatością nerek przebiegającą z nadciśnie-
niem granicznym. Przypuszcza się, że może to być
mechanizm wyrównawczy sprzyjający wydalaniu
sodu z moczem w sytuacji, w której doszło do
zmniejszenia czynnego miąższu nerek. Dożylne po-
danie DOPA powodowało u tych chorych wzrost wy-
dalania dopaminy z moczem i normalizację wskaź-
ników hemodynamicznych nerek [75].

Przytoczone powyżej fakty wskazują, że aktyw-
ność dopaminergiczna może ulec zmianie nie tylko
w nadciśnieniu pierwotnym, ale także w niektórych
postaciach nadciśnienia objawowego.

Właściwości fizjologiczne dopaminy sprawiły, że
znalazła ona zastosowanie w praktyce klinicznej.
Wybiórczy agonista receptora D1 — fenoldopam, od-
znacza się dużą skutecznością hipotensyjną u cho-
rych wymagających szybkiego obniżenia wartości
ciśnienia krwi [76–78]. Podkreśla się korzystny pro-
fil farmakologiczny leku, co w dużym stopniu wiąże
się ze zwiększonym przepływem krwi przez nerki
i wzmożonym wydalaniem sodu [79, 80]. Może to
świadczyć o potencjalnym działaniu nefroprotekcyj-
nym. Wyczerpujące omówienie dotychczasowych
doświadczeń klinicznych z fenoldopamem przedsta-
wiono na konferencji, która odbyła się w ubiegłym
roku w Stanach Zjednoczonych [81].

Podsumowując, należy stwierdzić, że wyniki do-
tychczasowych badań wskazują, że dopamina jest jed-
nym z czynników o potencjalnym znaczeniu patoge-
netycznym w rozwoju nadciśnienia tętniczego [82].
Złożony charakter i ścisłe wzajemne powiązania me-
chanizmów biorących udział w regulacji ciśnienia
krwi nastręczają trudności w bliższym określeniu roli
tej aminy katecholowej w patogenezie nadciśnienia.

Dalsze badania dotyczące mechanizmów wytwa-
rzania dopaminy i działania na układ sercowo-na-
czyniowy, zwłaszcza na poziomie molekularnym,
mogą mieć istotne znaczenie dla wyjaśnienia związ-
ku między nadciśnieniem tętniczym a układem do-
paminergicznym.

Można też oczekiwać, że wkrótce przydatność ago-
nistów receptorów dopaminowych w farmakoterapii
nadciśnienia tętniczego zostanie określona dokładniej.

Streszczenie
Badania prowadzone w ciągu ostatnich lat znacząco
pogłębiły wiedzę lekarzy o roli dopaminy w patoge-
nezie nadciśnienia tętniczego. Istotne znaczenie
miało zastosowanie technik biologii molekularnej,
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