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Stres psychiczny
a hadcisnienie tetnicze

apadalnosé na nadcis$nienie tetnicze wigze sie ze stop-

niem rozwoju cywilizacyjnego i narazeniem na bodz-

ce stresowe. Zaréwno powtarzajacy sie ostry, jak i dtugotrwaty
stres moze doprowadzi¢ do wystgpienia nadci$nienia u oséb po-
datnych. W populacji mozna wyodrebnic grupe, u ktérej docho-
dzi do nadmiernej aktywacji odpowiedzi wspoétczulnej na stres.
Grupa ta jest predysponowana do rozwoju choréb uktadu kra-
zenia, miedzy innymi nadcisnienia tetniczego. W zapobieganiu
nadmiernym wzrostom cisnienia tetniczego w odpowiedzi na
stres psychiczny wykorzystuje sie r6zne metody farmakologicz-
ne i niefarmakologiczne.

Stowa kluczowe: stres psychiczny, nadcisnienie tetnicze, nadcisnienie
biafego fartucha
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Zapadalno$¢ na pierwotne nadci$nienie tetnicze kore-
luje ze stopniem rozwoju cywilizacyjnego, ktory,
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oprocz niekwestionowanych dobrodziejstw, niesie ze
soba réwniez duza liczbe nowych bodzcéw stresowych.
Czes¢ z nich, w polaczeniu z wypracowanymi przez
ludzko$¢ normami kulturowymi, nie przystaje do wy-
tworzonego ewolucyjnie mechanizmu odpowiedzina
stres zwigzany z zagrozeniemintegralnosci organizmu
— czy to fizycznej, czy psychicznej.

Reakcja stresowa ma na celu takie przystosowanie
funkcji metabolicznych i immunologicznych organi-
zmu, aby umozliwi¢ mu przezycie w sytuacji zagroze-
nia zewnetrznego. Oprécz czynnikéw fizycznych



wywolujacych stres, takich jak: skrajnie niska lub wy-
soka temperatura otoczenia, gtéd, wysilek fizyczny z
duzym obcigzeniem, mamy do czynienia ze stresem
psychicznym, ktéry wywoluja konfliktowe relacje mie-
dzyludzkie lubnadmiar probleméw dorozwigzania po-
jawiajacych sie w krétkich odstepach czasu.

WPLYW STRESU NA UKLAD KRAZENIA

Stres uaktywnia uklad wspotczulny, 0§ podwzgérzowo-
-przysadkowaiuklad renina-angiotensyna, powodujac
miedzy innymi wzrost wydzielania katecholamin, gliko-
kortykosteroidow, glukagonu, hormonu wzrostuireni-
ny [1, 2]. Obserwuje sie¢ wplyw stresu na parametry re-
ologiczne krwi oraz na procesy immunologiczne [3].
Poniewaz pierwotnie stres wigzat sie z urazem fizycz-
nym, w procesie ewolugji najbardziej korzystne bylowy-
tworzenie odpowiedzi na niego, Iaczacej dziatanie pro-
koagulacyjne z prozapalnym.

Dlatego w przebiegu stresu pojawia sie tendencjado
wzmozonej agregacji plytek krwi, zwieksza sie stezenie
osoczowych czynnikéw krzepniecia, dochodzi doredy-
strybucji przeplywu krwi. Nastepuje mobilizacja limfo-
cytow NK (natural killers) uczestniczacych w mechani-
zmie natychmiastowej odpowiedzi immunologicz-
nej [4]. Ponadto wzrasta wytwarzanie cytokin prozapal-
nych, takichjak: interferony, TINF-ciinterleukina6[5, 6].
Istniejg dowodyna to, ze zar6wno powtarzajacy sie ostry,
jakidlugotrwaty stres, moze prowadzi¢ dorozwoju prze-
wleklego procesu zapalnego w $cianie naczyn, miedzy
innymi przyspieszajgc rozwoj miazdzycy [2].

W odpowiedzi na psychiczny bodziec stresowy ini-
jujacq role odgrywa aktywacja ukladu wspoétczulnego
orazwyrzutkatecholamin zrdzenia nadnerczy, co przez
pobudzenie receptoréw 3;-if3,-adrenergicznych powo-
duje przyspieszenie czynnosci serca oraz wazodylatacje
i wzrost przeptywu krwi w miesniach szkieletowych.
Efekt ten podtrzymuje tlenek azotu, wydzielany lokal-
niew odpowiedzina mechaniczna stymulacje $rédbton-
ka przez zwiekszony przeptyw krwi [7-9]. Tlenek azotu
jest przekaznikiem odgrywajacym role regulujacg auto-
nomiczne funkgje organizmu, zaréwno w mechanizmie
obwodowym, jak i osrodkowym [10]. Rezultatem dzia-
tania nanaczynialokalnie wydzielanego tlenku azotu jest
ich rozkurcz i zwiekszenie przeptywu krwi, dotyczace
gléwnie obszaru miesni szkieletowych [11].

74

A. Kaczynska, Z. Gaciong

Gdy przedluzasig czas dzialania stresu psychiczne-
go, zaczyna dominowac¢ pobudzenie receptoréw
a-adrenergicznychiobserwuje sie wzrost oporu obwo-
dowego [7]. Wlozysku nerkowym dochodzi natomiast
do powodowanego przez angiotensyne Il zwezenia na-
czynh oraz wzrostu filtracji klebuszkowej. U 0s6b zdro-
wych obserwuje sie woéwczas wzrost wydalania sodu
z moczem [12].

W przypadku pierwotnego nadcisnienia tetniczego,
zwlaszcza wspdistniejacego z zespotem metabolicz-
nym, obserwuje sie miedzy innymi odmienne niz
u o0s6b zdrowych funkcjonowanie ukladu renina-
-angiotensyna-aldosteron i syntazy tlenku azotu [13]
oraz zaburzenie rOwnowagimiedzy wytwarzaniem na-
czyniorozszerzajacego tlenku azotu i naczyniokurcza-
cej endoteliny [14]. Istniejg dane wskazujace, ze stres
psychiczny, poprzez receptor dla endoteliny A, powo-
duje przejsciowe uposledzenie czynnosci sSrodblonka,
wyrazajace sie ograniczeniem wazodylatacji [15].

Dzialanie stresu psychicznego na osoby z nadcis-
nieniem tetniczym oraz osoby z grupy ryzyka jego roz-
woju, z dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku
nadci$nienia tetniczego, sodowrazliwoscig, wysokimi
prawidlowymi warto$ciami ci$nienia w pomiarach
przypadkowych oraz na diecie wysokosodowej i ubo-
giej w potas [16], wykazuje pewne réznice w poréwna-
niu zreakcjg osob z prawidlowymi wartosciami ci$nie-
nia tetniczego.

NADCISNIENIE TETNICZE
WYWOLANE STRESEM

Istnieje pojecie nadci$nienia zwigzanego ze stresem. Juz
badania namodelach zwierzecych wykazaly, ze ekspo-
zycja na stres moze by¢ jednym z czynnikéw wywolu-
jacych nadci$nienie tetnicze u osobnikéw o zwiekszo-
nej podatnosci na jego rozwo;.

Badania epidemiologiczne wérdd ludzi wydaja sie
potwierdzac¢ zwigzek miedzy powtarzajacymi sie krot-
kimi bodZcami stresowymi oraz dlugotrwatym stresem
psychicznym a rozwojem nadci$nienia tetniczego.
W czasie dzialania bodZca stresowego (np. egzaminu),
ktérego poziom szacowano posrednio, mierzac wzrost
wydzielania kortyzoluizmiany w profilu cytokin, w ba-
danej populacjistudentéw obserwowanoistotny wzrost
wartosci ci$nienia tetniczego, ktéry jednak unormowat
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sie po ustapieniu czynnika wyzwalajacego [16,17].
W prospektywnych badaniach japonskich, obejmuja-
cych znaczna liczbe oséb, stwierdzono, ze narazenie na
stres w miejscu pracy mialo wplyw na wystgpienie
nadci$nienia. W jednym z nich badano wplyw wydtu-
Zenia godzin pracy urzednikéw na wzrost wzglednego
ryzykarozwoju nadci$nienia tetniczegow ciggu 5latob-
serwacji u mezczyzn w 4-6 dekadzie zycia z wyjsciowo
prawidlowymi wartosciami ci$nienia tetniczego [18].
W innej prébiebadang populacje rozszerzono, uwzgled-
niajac rowniez inne grupy zawodowe i stratyfikujac je
wedlug nateZenia stresu w miejscu pracy. Okreslano go
jako kombinacje wysokich wymagan pracodawcy z ni-
skim poczuciem kontroli nad wykonywanym zadaniem
upracownika [19,20]. W obydwu badaniach wykazano,
ze dlugotrwale dzialanie stresu psychicznego w miejscu
pracy, w polaczeniu z niedostateczna liczba godzin wy-
poczynku, wigze sie ze wzrostem czestosci nadci$nienia
tetniczego [18]. Podobne obserwacje poczyniono w la-
tach 80., kiedy retrospektywnie stwierdzono zwiagzek
miedzy stresem w miejscu pracy a czestoscig nadcisnienia
igestozy ukobiet ciezarnych [20]. Ostatnio opublikowa-
no wyniki finskiego prospektywnego badania kohorto-
wego, w ktérym przez 25 lat obserwowano pracowni-
kéw wybranego zakladu przemystowego. Wynika
z nich, Ze narazenie na stres w miejscu pracy czesciej wia-
zesie zrozwojem hipercholesterolemii, abrak rtéwnowa-
gi miedzy wymaganiami pracodawcy a wynagrodze-
niem — z podwyzszeniem wskaznika masy ciala,
zmniejszeniem aktywnosci fibrynolitycznej osocza,
zmniejszeniem napiecia nerwu blednego oraz zwieksze-
niem czestosci nadci$nienia tetniczego. Poza tym, oby-
dwa te czynniki zwiekszaja 2-krotnie ryzyko zgonu
z przyczyn sercowo-naczyniowych [21].

W trakcie trwajacego od kilkunastu lat programu
CARDIA (Coronary Artery Risk Development in Young
Adults) stwierdzono, ze ryzyko rozwoju nadci$nienia
tetniczego jest 2-krotnie wyzsze wérdd osob ,niecierpli-
wych”. Badacze wyréznili wzorzec zachowan nazwany
przeznich TUI (time urgency/impatience), ktory charaktery-
zuja: brak cierpliwosci, uczucie braku czasuikoniecznoé¢
ciaglego pospiechu, widocznego takze w czasie spozywa-
nia positkéw (AHA Scientific Sessions, 2002, Chicago).

Wiadomo, ze ludzie réznie reagujq na identyczne,
wystandaryzowane bodZce fizyczne i psychiczne
w czasie eksperymentéw laboratoryjnych. Jeszcze bar-
dziejréznice te uwidaczniajg sie w percepcjiireagowa-
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niunabodZce stresowe w codziennym zyciu. Wystepu-
jac dlugotrwale i w r6znych sekwencjach, maja niepo-
réwnanie wiekszy wplyw na zdrowie jednostki po-
strzegane w aspekcie fizycznym i psychicznym.

W kilku badaniach prospektywnych zauwazono, ze
nasilenie reakgji presyjnej na stres psychiczny moze by¢
pomocne przy wyodrebnianiu os6b zagrozonych rozwo-
jem nadci$nienia tetniczego w przyszlosci [22-24]. Na
podstawie stopnia reakcji uktadu sercowo-naczyniowego
w populacji mozna stwierdzi¢ staty dla danej osoby typ
odpowiedzi — staby lub nasilony. Ten drugi wiaze sie
z prawdopodobiefistwem rozwoju nadcisnienia tet-
niczego[25]. Jeston prawdopodobnie uwarunkowany ge-
netycznie, jednak wystepuje zaréwno u oséb obcigzo-
nych, jakinieobcigzonych rodzinnym wywiadem w kie-
runku nadci$nienia. Za obcigzajgce uznaje sie nadcisnie-
nie tetnicze u conajmniej jednego zrodzicow. Wydajessie
wiec, ze nie mozna go utozsamia¢ z dziedzicznym podio-
zem pierwotnegonadci$nienia [25]. Stwierdzonojednak,
zenasilonareakcja uktadu sercowo-naczyniowegona psy-
chiczny, laboratoryjny bodziec stresowy i stres psychicz-
ny w zyciucodziennym zwiekszaryzykorozwojunadcis-
nienia tetniczego zwigzane z obcigzeniem rodzinnym
[7, 25]. Istnieja rowniez dowody, ze takze sodowrazliwosc,
czyliwzrost ci$nienia tetniczego pod wplywem zwiekszo-
nej podazy sodu i jego spadek przy zmniejszeniu dowo-
zusodu do organizmu, wigze si¢ znasileniem reakcji pre-
syjnej na stres psychiczny i z nastepowym rozwojem
nadci$nienia tetniczego u 0s6b sodowrazliwych [26].

U os6b obcigzonych rodzinnym wystepowaniem
nadciénienia tetniczego obserwowano bardziej nasi-
long odpowiedZ naczyniorozszerzajaca w lozysku
mieSniowym, mierzong pletyzmograficznie jako prze-
plyw krwi w obrebie przedramienia. Towarzyszyt jej
jednak w réwnym stopniu nasilony skurcz tozyska
trzewnego. Dlatego znamiennie wieksze byly: wzrost
skurczowego i rozkurczowego ci$nienia tetniczego,
przyspieszenie czynnosci serca oraz retencja sodu i wo-
dy. Prawdopodobnie zmiany te sa gtéwnie skutkiem sil-
niejszej aktywacji ukladu wspdélczulnego podczas stre-
suubadanych z tym typem reakgcji stresowej. Na przy-
klad, namodelach zwierzecych po odnerwieniu nerek
nie obserwuje sie zwezenia naczyn i retencji sodu. Po-
wtarzajace sie epizody nadmiernej reaktywnoscifozy-
ska naczyniowego w odpowiedzi na stres psychiczny
moga, poprzez przebudowe Sciany naczyn, doprowa-
dzaé do rozwoju nadci$nienia tetniczego [7].
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REAKCJA ,,BIALEGO FARTUCHA”

Wiadomo, ze stres spowodowany kontaktem chore-
go z lekarzem lub pielegniarka moze wplywac na
uzyskanie wysokich wartosci ci$nienia tetniczego
w czasie pomiaru. Zjawisko to okre$la sie jako ,nad-
ci$nienie bialego fartucha” lub ,izolowane nadcis-
nienie gabinetu lekarskiego”. Mozna je rozpoznag,
gdy réznica miedzy ci$nieniem mierzonym w gabi-
necie lekarskim i poza nim wynosi co najmniej
20 mm Hg dla ci$nienia skurczowego i 10 mm Hg
—dlarozkurczowego [27]. Stwierdzono réwniez, ze
u mezczyzn z nadci$nieniem tetniczym reakcja pre-
syjna na stres psychiczny w postaci testu wykonywa-
nego w laboratorium koreluje ze stopniem wzrostu
ci$nienia w czasie pomiaru przez lekarza [28].

U chorych z nadci$nieniem bialego fartucha podda-
wanych testowi stymulacji hormonem stymulujagcym
wydzielanie kortykotropiny (CRH, corticotropin-releasing
hormon), obserwowanoistotnie wyzsze stezenie hormo-
nuadrenokortykotropowego (ACTH, adrenocorticotropic
hormone) ikortyzolu oraz wyzsze Srednieirozkurczowe
ci$nienie po podaniu CRHniz u oséb prawidtowymi war-
tosciami ciSnienia, przy takich samych wartosciach pod-
stawowych. Sugeruje to, ze ,nadciénienie biatego fartu-
cha” moze sie takze wigza¢ z nadwrazliwoscig na stres osi
podwzgodrze-przysadka-nadnercza [27].

Z przytoczonych danych wynika, Ze stres psychicz-
ny niekorzystnie wptywa na uklad sercowo-naczy-
niowy. W populacji stwierdza sie r6zne nasilenie odpo-
wiedzi na stres oraz rézny udziat narzadéw i ukladéw
efektorowych. Nawigzuje to do teorii wyodrebniajacej
dwa typy osobowosci — A i B, z ktérych ten pierwszy
w swoich reakcjach nabodZce ze srodowiska miat cecho-
wac sie nasilong odpowiedzig ze strony ukladu sercowo-
-naczyniowego, co mialo predysponowac go do czest-
szych choréb ukladu krazenia [29, 30].

MODYFIKACJA STYLU ZYCIA

Wiekszosci sytuacji odbieranych jako stresowe nie
mozna unikna¢, nie mozna tezich zwykle rozwigzaé za
pomoca wyksztalconych w procesie ewolugcji reakcji
,walki lub ucieczki” lub ,znieruchomienia” [31]. Moz-
nanatomiast modyfikowaé styl zycia— ograniczy¢ spo-
zycie soli kuchennej, poniewaznadmiar sodunasilare-
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akcje ukladu sercowo-naczyniowego na stres, oraz uni-
ka¢ kofeiny i nikotyny, ktére w sytuacji stresowej nasi-
laja reakcje presyjna [16].

Wazna role odgrywa takze wysilek fizyczny. Tre-
ning wytrzymato$ciowy obniza spoczynkowe stezenie
katecholamin w surowicy i zmniejsza nasilenie reakcji
stresowej [7]. Wraz ze wzrostem wydolnosci fizycznej
organizmu obserwuje si¢ rowniez szybszg normaliza-
cje ci$nienia tetniczego po stresie psychicznym [15].
Natomiast wykonywanie intensywnych ¢wiczen fi-
zycznych przed sytuacja stresowa takze zmniejsza od-
powiedzZ na nig poprzez zmniejszenie dostepnosci
(downregulation) receptoréw a-if-adrenergicznych [7].

Pewna role odgrywajq wsparcie spoteczne lub po-
moc w rozwoju zainteresowan osobie narazonej na
stres. Na przyklad obserwowano, ze posiadanie zwie-
rzecia domowego dawato efekt dodatkowy do terapii
lekami hipotensyjnymi [32].

TECHNIKI RELAKSACYJNE
W NADCISNIENIU ZWIAZANYM
ZE STRESEM PSYCHICZNYM

Wielu ludzi prébuje radzic¢ sobie ze stresem psychicz-
nym, stosujac rézne techniki relaksacyjne. Do najbar-
dziej znanych i rozpowszechnionych nalezg: trening
autogenny, terapiabehawioralna, medytacja transcen-
dentalna, joga i gimnastyka relaksacyjno-oddechowa
tai-chi.

Istnieja dowody na to, Ze u 0s6b z nadciSnieniem
tetniczym techniki te powoduja obnizenie skurczo-
wego ci$nienia tetniczego srednio o 10 mm Hg, a roz-
kurczowego — o 5 mm Hg [32, 33] oraz spadek cal-
kowitego oporu obwodowego [34] i pojemnosci mi-
nutowej [35].

Wydaje sig, ze przede wszystkim joga, ale takze
inne formy medytacji zmniejszajg spoczynkowa ak-
tywnosc¢ uktadu wspétczulnego [35, 36] u 0s6b zdro-
wych, zwysokimi prawidlowymi warto$ciami cinie-
nia tetniczego i z nadci$nieniem. Podobnie odpo-
wiedz ukladu wspoéltczulnego na stres psychiczny
byla mniej nasilona u 0séb systematycznie stosuja-
cych techniki relaksacyjne [35, 37]. Wyrazalo sie to
mniejszym wzrostem ci$nienia tetniczego i mniej-
szym przyspieszeniem czynnosci serca po zadziata-
niu psychicznego bodZca stresowego.
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W badaniu prowadzonym w grupie nastolatkdw ze
stwierdzanymi wysokimi prawidlowymi wartoéciami
ci$nienia tetniczego wykazano korzystny wpltyw ¢wi-
czen relaksacyjnych na odpowiedz wspoéltczulng na
stres psychiczny [35].

Wiadomo, ze u czesciosdb, uktérych w mlodoscistwier-
dzanowysokie prawidlowe wartosci ci$nienia tetniczego,
w przyszlocimoze sie rozwingé nadci$nienie. Mozna pré-
bowac zapobiec powstaniu utrwalonegonadci$nienia tet-
niczego poprzez zmniejszenie aktywnosci wspolczulnej
w odpowiedzi na psychiczne bodZce stresowe.

Wymienione wyzej techniki polegaly na czynnym
wprowadzeniu sie w stan odprezenia. Istniejg réwniez
techniki, w ktérych w stan relaksu wprowadza druga
osoba, poprzez stymulacje odpowiednich receptoréw
oraz zmniejszenie napiecia migéni posturalnych —jest
totakzwana terapia manualna. Jednak dotychczas nie
udowodniono jej skutecznosci w redukcji wzrostow
ci$nienia zwigzanych ze stresem [38].

Ciekawych informacji dostarcza badanie wptywu re-
cytacjimantryiodmawiania rézanca potacinie naaktyw-
nos$¢ ukladu autonomicznego [39]. Stwierdzono, ze
osrodkowy oscylator rytmoéw biologicznych generuje
cykliczne zmiany ci$nienia tetniczego. Dlugosé cyklu
wynosi 10 sekund, czyli w ciggu minuty pojawiasieich
6. Powolne oddychanie, w rytmie 6 oddechéw na mi-
nute, wymuszane przezrytmiczng recytacje mantrylub
r6zanca, synchronizuje rytm oddechowy i sercowo-
-naczyniowy. Poza tym zwieksza zmienno$¢ rytmu ser-
ca i czulos¢ baroreceptoréw. Wiadomo natomiast, ze
zmniejszenie oscylacji rytmu serca i wartosci ci$nienia
pogarsza rokowanie w chorobach ukladu krazenia. By¢
moze niektére praktyki religijne, poprzez wplyw nie
tylkona sfere duchowag, ale takze na uklad autonomicz-
ny mogg by¢ pomocne w zapobieganiu i leczeniu nad-
ci$nienia zwigzanego ze stresem psychicznym.

FARMAKOTERAPIA NADCISNIENIA
TETNICZEGO ZWIAZANEGO
ZE STRESEM PSYCHICZNYM

Lekhipotensyjny powinien utrzymywac wartosci ci$nienia
tetniczegow granicach prawidlowych, z uwzglednieniem
wystepowania reakcji presyjnej na bodzce stresowe.
Stwierdzono, ze stosowanie inhibitorow konwerta-
zy angiotensyny, takich jak fosinopril [40] i ramipril [41],
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redukowalo ci$nienie tetnicze i czestos¢ akeji serca, ob-
nizajac tym samym nastepcze obcigzenie serca w reak-
¢ji na stres psychiczny.

Réwniez u chorych otrzymujacych lek blokujacy
kanaty wapniowe — amlodipine — w spoczynku
i w czasie stresu psychicznego, stwierdzono istotnie
nizsze wartosci ci$nienia tetniczego i catkowitego opo-
ru obwodowego w poréwnaniu z grupa przyjmujaca
placebo, jednak przy wyzszym stezeniu katecholamin
osoczowych. Sugeruje to korzystny wplyw laczenia
blokeréw kanaléw wapniowych z antagonistami re-
ceptoréw f-adrenergicznych [42].

Zaobserwowano takze znamienng redukcje skur-
czowego ci$nienia tetniczego i czynnosci serca w reak-
¢jina pomiar ci$nienia u chorych z ,nadci$nieniem bia-
legofartucha”, ktérym podawano kilnidipine (dihydro-
piridinowy bloker kanaléw wapniowych typu LiN),
w poréwnaniu z nifediping (bloker kanatéw typu L)
[43]. Kanaly wapniowe typu N znajduja sie w zakoncze-
niach nerwowych uktadu wspoélczulnego, gdzie biorg
udzial w mechanizmie uwalniania neurotransmiteréw.
Ich blokada hamuje miedzy innymi presyjna odpo-
wiedZ wywolywana przez uklad wspolczulny [44].

Istnieje grupalekéw, ktére poprzez dziatanie oérod-
kowe hamuja aktywnos¢ uktadu wspélczulnego. Na-
lezy donich klonidina—agonista presynaptycznychre-
ceptoréw a,-adrenergicznych, znajdujacych sig miedzy
innymi w jadrze pasma samotnego. W wyniku ich po-
budzenia dochodzi do ostabienia aktywnosci neuro-
néw wspdlczulnychido pobudzenia nerwu blednego.
Klonidina jest skutecznym lekiem hipotensyjnym
u chorych z podwyzszong aktywnoscia ukladu wspot-
czulnego, jednak ma réwniez kilka ucigzliwych dziatan
niepozadanych. Jej stosowanie moze powodowac
uczucie suchosciw ustachisedacje. Przy dlugotrwatym
leczeniu dochodzi do zwiekszenia dostepnosci obwo-
dowych receptoréw adrenergicznych. Dlatego nagle
przerwanie stosowania leku moze prowadzi¢ do nasi-
lonej reakcji hipertensyjnej.

Drugim najbardziej znanym lekiem z tej grupy jest
a-metyldopa. Jej aktywny metabolit, ¢-metylonora-
drenalina, jest takze agonista receptoréw a,-adrener-
gicznych. Ze wzgledu na dodatkowe hamowanie
przez metyldope ukladu dopaminergicznego w cen-
tralnym uktadzie nerwowym moze dochodzi¢ do hi-
perprolaktynemii i wystapienia objawéw parkinso-
nowskich.

77



Wszystko to powoduje, ze obydwa te leki stosuje sie
rzadko w monoterapiiijako leki pierwszego rzutu, na-
wet u chorych z nadmierng aktywacja uktadu wsp6i-
czulnego w odpowiedzi na stres.

Zprzeprowadzonych wlatach 90. badaii wynika, ze
role modulujaca dla ukladu wspdtczulnego pelni tak-
Ze obszarrdzenia przediuzonego, tak zwany rostral ven-
trolateral medulla, ktérego neurony za posrednictwem
receptorow imidazolinowych hamujg aktywnosé
wspolczulna [45, 46].

Stabe dzialanie agonistyczne dla receptor6éw imida-
zolinowych (I;) wykazuje takze klonidina. Natomiast le-
kami o silnym dziataniu na receptory I;, a niewielkim
—nareceptory a,-adrenergiczne, sa rilmenidinaimok-
sonidina [47]. Dzigki temu cechuja si¢ mniej nasilony-
mi dzialaniami niepozadanymi w poréwnaniu z kloni-
dina [48], nie opisywano tez reakgji hipertensyjnej zwig-
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zanej zich nagltym odstawieniem [49]. Jako leki do sto-
sowaniaraznadobe, dobrze tolerowane przez chorych,
sa zalecane przy nadci$nieniu zwigzanym ze wzmo-
zong aktywnoscig wsp6lczulna [50, 51].

Z powyzszego krotkiego przegladu wynika, ze co-
dzienne narazenie na stres psychiczny wplywana funk-
cjonowanie wielu narzadéw i uktadéw, w tym wyraz-
nie uktadu naczyniowego.

Moze prowadzi¢ do rozwoju nadci$nienia u oséb na
nie podatnych, moze réwniez utrudnia¢ uzyskanie opty-
malnej kontroli ci$nienia u chorych na nadci$nienie tet-
nicze. Stresu psychicznego nie da sie usunaéz zycia czlo-
wieka. Mozna jednak wplywac¢ na jego odbiér i efekty.
Koniecznejest dalsze poznawanie mechanizméw pato-
fizjologicznych zaangazowanych w reakcjenastresw ce-
lu znalezienia sposobéw ich modulacji i zapobiegania
utrwaleniu sie ich niekorzystnych efektow.
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