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STRESZCZENIE

Zachorowalno$¢ na nadcisnienie tetnicze jest w duzym stopniu
zwigzana z rozwojem cywilizacyjnym i narazeniem na rézne
bodzce stresowe. Cyklicznie powtarzajacy sie zaréwno ostry, jak
i dtugotrwaty stres moze skutkowa¢ wystapieniem lub progresja
nadcisnienia tetniczego u 0s6b z obnizonym progiem odpornosci
na ten bodziec. W populacji ogéinej mozemy wyodrebni¢ grupg
0s0b, u ktorej dochodzi do nadmiernej aktywaciji intensywnej
odpowiedzi wspotczulnej na bodziec stresowy. Ta grupa oséb
posiada predyspozycje do rozwoju choréb uktadu sercowo-na-
czyniowego, w tym nadcisnienia tetniczego. Jako profilaktyke
nadmiernych wzrostow cisnienia tetniczego, bedacych odpo-
wiedzig na stres psychofizyczny wykorzystuje sig rézne metody
farmakologiczne i niefarmakologiczne [1-4].

StOWA KLUCZOWE: nadci$nienie tetnicze, stres psychofizyczny,
neuroendokrynna reakcja na stres, profilaktyka stresu.

Wprowadzenie

Zachorowalnos¢ na pierwotne nadcisnienie tetnicze
asocjuje z poziomem rozwoju cywilizacyjnego, ktéry
poza oczywistymi i nie kwestionowanymi dobrodziej-
stwami niesie za sobg obcigzenie w postaci bodzcow
stresowych. Poprawna odpowiedz organizmu na za-
istniatg sytuacje stresowg ma za zadanie przystoso-
wac jego funkcje metaboliczne i immunologiczne tak,
aby umozliwi¢ mu przezycie w sytuacji bezposrednie-
go zagrozenia zewnetrznego. Poza czynnikami fizycz-
nymi wywotujgcymi stres, takimi jak skrajnie niska lub
wysoka temperatura otoczenia, gtéd, wysitek fizyczny
z duzym natezeniu, mamy do czynienia takze ze stre-
sem psychicznym. Stres psychiczny, jak dowiadujemy
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ABSTRACT

The incidence of hypertension is largely related to the develop-
ment of civilization and exposure to various stress stimuli. Cyc-
lical repeated both acute and long-lasting stress may result in
the occurrence or progression of hypertension in people with
a reduced threshold of resistance to this stimulus. In the gene-
ral population, we can distinguish a group of people who over-
activate an intense sympathetic response to a stressful stimulus.
This group of people has a predisposition to the development of
cardiovascular diseases, including hypertension. As prevention
of excessive increases in blood pressure, which are a response
to psychophysical stress, various pharmacological and non-phar-
macological methods are used [1-4].

KEYWORDS: hypertension, psychophysical stress, neuroendo-
crine stress response, stress prevention.

sie z dostepnej literatury, najczesciej wywotujg konflik-
towe relacje miedzyludzkie lub nadmiar probleméw do
rozwigzania, pojawiajgcych sie w waskich odstgpach
czasu [1-5].

Autonomiczny uktad nerwowy (AUN) odgrywa fun-
damentalng role w regulacji pracy uktadu sercowo-
naczyniowego. Dotyczy to nie tylko spoczynku, ale
i wzmozonej aktywnos$ci psychicznej lub fizycznej,
a takze reakcji na bodzce pochodzace ze Srodowiska
zewnetrznego. Autonomicznie dziatajgca homeosta-
tyczna regulacja cisnienia tetniczego, funkcjonuje za
pomocg petli sprzezen zwrotnych, ktére obejmujg swo-
im zasiegiem baroreceptory tetnicze, chemoreceptory
tetnicze, receptory objetosciowe, osrodki sercowo-na-
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czyniowe mozgu oraz efektory obwodowe m.in. naczy-
nia, serce, nerki i gruczoty. Wtékna AUN tworzg drogi
eferentne i aferentne petli reakcji odruchowych. Sty-
mulacja autonomicznego ukfadu nerwowego przyczy-
nia sie do natychmiastowej adaptacji uktadu krazenia
adekwatnie do zaistniatych czynnikéw zewnetrznych,
wywotujgcych stres psychofizyczny [1, 5-8].

Pomimo ze badania nad patogenezg nadcisnienia
tetniczego (NT) siegajag XIX wieku, to nadal sg przed-
miotem zainteresowania wielu badaczy. Juz na poczat-
ku XX wieku oczywistym stat sie fakt, ze na rozwéj NT
sktada sie wiele czynnikbw biologicznych pochodzenia,
min.: humoralnego, nerkowego, nerwowego lub biofi-
zycznego, ktére bezposrednio wptywajg na wysokos¢
ci$nienia tetniczego krwi. Nadci$nienie tetnicze nigdy
nie jest skutkiem dziatania tylko jednego czynnika pa-
togennego [1-5].

Cztowiek we wspotczesnym $Swiecie narazony jest
na stres wywotany presjg o roznym podtozu, jak praca,
finanse, rodzina, choroby wspotistniejgce, czesto tak-
ze posiadajgce podtoze somatyczne. Ponadto istniejg
rowniez zagrozenia zewnetrzne zycia i zdrowia, jak cho-
ciazby atak terrorystyczny [1, 3-5].

Z danych statystycznych jasno wynika, ze popula-
cje zyjgce obecnie w izolacji przed cywilizacjg, jak np.
Malezja, Kenia czy Indianie z Ameryki Potudniowej,
charakteryzujg sie nizszymi wartoSciami ci$nienia tet-
niczego krwi bez wzgledu na wiek badanych. Migracja
tych grup etnicznych na obszary wysoko uprzemysto-
wione skutkuje wzrostem zapadalno$ci na nadcisnienie
tetnicze. W przeprowadzonych metaanalizach jednym
z czynnikbw odpowiedzialnych za to zjawisko jest hatas,
ktory Scisle wigze sie z rozwojem cywilizacji, a takze
wymuszona poprzez prace czy szkote i obowigzki zmia-
na rytméw dobowych, co z kolei zwigksza aktywno$¢
uktadu wspotczulnego i wydzielanie hormonoéw stresu,
rownolegle nastepuje nasilenie stresu oksydacyjnego
w komérkach, a to prowadzi w efekcie do uszkodzenia
srodbtonka naczyn [1, 4, 5, 7].

Koncepcja ogodlna stresu

Definicie medyczng stresu wprowadzit Hans Sayle
w 1973 roku, opisujgc go jako niespecyficzng reak-
cje nerwowo-hormonalng na szkodliwy dla organizmu
czynnik. Zgodnie z teorig Soylego ,czynnik szkodliwy”
stresor zapoczgtkowuje w organizmie reakcje bedace
fundamentem ,0gélnego zespotu adaptacyjnego”, ktéry
sktada sie z 3 faz. Pierwszg z nich jest ,reakcja alar-
mowa” — bedaca wynikiem konfrontacji z nowg sytuacja
w ktoérej caty organizm mobilizuje sie do postawienia
czota nadchodzacym trudnos$ciom lub wycofania sie
Jfight or flight”. Faza druga umozliwia adaptacje organi-
zmu do dziatania czynnika emocjonalnego/stresu. Faza
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trzecia wystepuje w przypadku przewlektego dziatania
czynnika stresu, co skutkuje wyczerpaniem i zatama-
niem mechanizméw adaptacyjnych, a kontynuacja eks-
pozycji na stres moze doprowadzi¢ do rozwoju chordb
psychosomatycznych oraz uktadu sercowo-naczynio-
wego. Rozwinieciem pierwotnej koncepcji Selyego jest
teoria Bruce’a McEwena z 2007 roku, ktéry byt autorem
pojecie allostazy opisujgcej zesp6t procesoéw, poprzez
ktére organizm jest w stanie utrzyma¢ homeostaze,
przystosowujac sie jednoczes$nie do przewlektego dzia-
tania stresora. Dochodzi do tego poprzez przestrojenie
najwazniejszych mechanizméw regulacyjnych i umoz-
liwia sprawne funkcjonowanie w zmieniajagcych sie
warunkach. Zespét proceséw sktadajgcych sie na me-
chanizmy allostazy negatywnie wptywa na organizm,
w uktadzie, kiedy trwajg zbyt dtugo lub sg niepopraw-
nie regulowane. Zgodnie z koncepcjg Bruce’a McEwena
dochodzi woéwczas do przecigzenia ,allostatycznego”,
ktérego efektem jest rozwéj choréb sercowo-naczy-
niowych, zaburzen metabolicznych i schorzen psy-
chicznych. Czynnikami, ktore inicjujg stres, mogg by¢
zarbwno bodzce fizyczne powodujace urazy tkanek lub
zagrazajgce jego wystgpieniem, np.: bardzo niska czy
wysoka temperatura, przedtuzajgcy sie wysitek fizyczny
i hatas oraz bél lub psychiczne, np.: przecigzenie pra-
cg umystowa, niemoznos¢ sprostowania wymaganiom,
poczucie izolacji, konflikty [1-4, 10-13].

Dr Walter B. Cannon - badanie wtasne
- ,skoordynowane procesy fizjologiczne
podtrzymujace wiekszos$é stabilnych
stanow organizmu”

Bazujgc na badaniach przeprowadzonych na zwierze-
tach, dr Walter B. Cannon opisat specyficzne mechani-
zmy fizjologiczne majgce za zadanie chroni¢ organizm
przed wptywem czynnikow szkodliwych, ktére mogtyby
zaktoci¢c homeostaze. Wyjgtkowe znaczenie przypisuje
sie stymulacji wspotczulnego (sympatycznego) uktadu
nerwowego w warunkach zagrozenia (wptyw stresu).
W wyniku aktywacji uktadu wspétczulnego dochodzi do
uwolnienia katecholamin, w tym gtéwnie noradrenaliny
i adrenaliny poprzez gruczoty wydzielania wewnetrzne-
go. Powyzej opisane autonomiczne procesy powodujg
z kolei zmiany w uktadzie sercowo naczyniowym, jak:
wzrost ci$nienia tetniczego krwi, co skutkuje zwiekszo-
nym doptywem krwi do migéni i mozgu, przy$pieszenie
akcji serca, wzrost stezenia glukozy we krwi, przyspie-
szenie oddechu i rozszerzenie zrenic. W ten sposéb
organizm przygotowuje sie do walki lub ucieczki. Row-
noczesnie na korzy$¢ jednych, ulega zahamowaniu
czynno$¢ innych uktadéw organizmu. Kiedy zagrozenie
ustepuje, nastepuje stopniowe odwroécenie tych zmian,
ktore sg regulowane przez uktad przywspotczulny (pa-



rasympatyczny). Przedstawiona powyzej reakcja ukta-
du nerwowego w warunkach zagrozenia biologicznego
mobilizuje organizm do walki lub ucieczki i posiada
w uktadzie pozytywne znaczenie adaptacyjne. Jed-
nakze przedtuzajgca sie aktywizacja zasobdw energe-
tycznych organizmu w reakcji na czynnik emocjonalny/
stres nieuchronnie prowadzi do ich wyczerpania, co
okreslamy mianem wyczerpania réwnowagi homeosta-
tycznej. Zasadniczym wiec w podejsciu teoretycznym
dr. Waltera B. Cannon jest pojecie homeostazy i reakciji
»fight or flight response” co oznacza ,walcz lub ucieka;j”.
W rozumieniu codziennym mozemy zaadoptowaé jg do
emocji przezywanych przez ludzi. Z poziomu organi-
zmu objawia sie to klasycznie wzmozong akcjg serca
oraz wzrostem cisnienia tetniczego, wzmozong potliwo-
§cig i mozliwoscig wystagpienia zaburzen zotadkowych,
w tym biegunek. Objawy te typowo powinny towarzy-
szy¢ wytgcznie sytuacjom ekstremalnego zagrozenia,
natomiast w codziennym dniu z reguty wystepujg w sy-
tuacji, kiedy znajdujemy sie w obcym Srodowisku, gdzie
zachodzi obawa o wtasny dobrostan lub gdy stajemy
przed licznym audytorium z zamiarem prezentacji. Po
ustgpieniu czynnikow stresogennych wszystkie objawy
samoistnie mijajg. Dlatego w tym miejscu warto doda¢,
ze w sytuacjach zagrozenia spotecznego, specyficz-
nych dla cztowieka, fizjologiczne objawy reakcji ,walcz
lub uciekaj” majg znikome znaczenie adaptacyjne, sta-
nowigc jedynie ryzyko cigzkich w efekcie powiktan dla
zdrowia. | mozna je jedynie przyjg¢ jako wyjatkowo nie-
korzystne dla zdrowia, a w szczeg6lnosci uktadu krgze-
nia[t, 5,9, 11-15].

Sytuacyjna reakcja na bodziec emocjonalny
yreakcja biatego fartucha”

Jak wiadomo, podwyzszone warto$ci ci$nienia tetnicze-
go moga by¢ spowodowane kontaktem pacjenta z leka-
rzem lub pielegniarka. Zjawisko te okre$la si¢ mianem
»nadci$nienia biatego fartucha” lub ,izolowanego nad-
ci$nienia gabinetu lekarskiego”. Rozpoznaje sie je, gdy
roznice pomiedzy pomiarami zmierzonym w gabinecie
lekarskim i poza nim wynoszg co najmniej 20 mmHg dla
ci$nienia skurczowego i 10 mmHg dla rozkurczowego.
Ustalono réwniez, ze u mezczyzn chorujgcych na nad-
ciSnienie reakcja presyjna na stres psychiczny, wykony-
wany w laboratorium za pomocg testu standaryzowa-
nego, nawigzuje do stopnia wzrostu cisnienia w trakcie
pomiaru w gabinecie lekarskim. U pacjentow z nadci-
$nieniem ,biatego fartucha”, ktérzy poddawani zostali
testowi stymulacji (CRH — eng. corticotropin releasing
hormon — hormon stymulujacy wydzielanie kortykotro-
piny), zaobserwowano podwyzszone stezenia adreno-
corticotropic hormone (ACTH — hormon adrenokortyko-
tropowy) oraz kortyzolu i znacznie wyzsze $rednie jak

i rozkurczowe ciénienie po podaniu CRH, niz u pacjen-
tow z prawidtowymi wartosciami ci$nienia tetniczego,
przy jednakowych warto$ciach wyjsciowych. Przyj-
muje sie rbwniez, ze nadcisnienie sytuacyjne ,biatego
fartucha” jest zwigzane z nadwrazliwo$cig na stres,
ktory powoduje aktywacje osi podwzgorze-przysad-
ka-nadnercze. Z uzyskanych danych jasno wynika, ze
stres psychofizyczny niekorzystnie wptywa na ukfad
sercowo-naczyniowy. W ogolnej populacji stwierdzono
zréznicowane odpowiedzi na stres i bezposredni udziat
narzadow i uktadow efektorowych. Nawigzuje to bezpo-
$rednio do teorii wyr6zniajacej dwa typu osobowosci,
typ A i B. Typ A w reakcjach na bodzce srodowiska ze-
wnetrznego cechuje sie bardzo nasilong odpowiedzig
ze strony uktadu sercowo-naczyniowego, co predyspo-
nuje dang osobe do czestszych chordb uktadu krgzenia
[1, 6, 8, 16-19].

Aktualne wytyczne PTNT

W Polsce nadcisnienie tetnicze wystepuje u blisko
30% dorostej populacji. Wedtug najnowszych prognoz
w roku 2035 az co drugi Polak bedzie zagrozony zacho-
rowaniem.

Nadcisnienie tetnicze jest najistotniejszym czyn-
nikiem globalnego ryzyka rozwoju choréb uktadu ser-
cowo-naczyniowego, zwieksza miedzy innymi ryzyko
choroby wiencowej, udaru mézgu, miazdzycy tetnic
obwodowych oraz niewydolno$ci nerek i serca, a tak-
ze dysfunkcji narzgdu wzroku [1, 8]. Zgodnie z wytycz-
nymi Polskiego Towarzystwa Nadcisnienia Tetniczego
(PTNT) z 2015 r. [1] nadci$nienie tetnicze (NT) mozna
rozpoznaé, gdy Srednie wartosci cisnienia tetnicze-
go BP (blood pressure) sg réwne lub wyzsze niz 140
mmHg - ciénienie skurczowe SBP (systolic blood
pressure) i/bgdz 90 mmHg dla ci$nienia rozkurczowe-
go DBP (diasystolic blood pressure). Nalezy bra¢ pod
uwage wartosci z co najmniej dwoch pomiaréw, prze-
prowadzonych w czasie dwéch réznych wizyt lekar-
skich. U os6b, u ktérych warto$ci BP sg wigksze lub
rowne 180/110 mmHg dopuszczalnym jest rozpoznanie
choroby w czasie pierwszej (jedynej wizyty). Niezbed-
nym warunkiem do spetnienia powyzszych kryteriow,
umozliwiajgcych postawienie prawidtowej diagnozy,
jest jednoczesne wykluczenie czynnikéw wptywajacych
na podwyzszenie warto$ci ci$nienia tetniczego krwi, tj.
faktu bycia pod wptywem bolu, leku, choréb psychicz-
nych lub somatycznych, probleméw psychologicznych,
alkoholu, badz lekow czy narkotykéw. Z danych staty-
stycznych wynika, ze nadci$nienie tetnicze najczesciej
diagnozuje sie w trakcie przypadkowego badania ci-
$nienia tetniczego. Najliczniejszg grupe wsrdéd cho-
rych na nadci$nienie tetnicze stanowig osoby w wieku
35-60 lat. Zdecydowana wiekszos¢ jest nieswiadoma
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swojej choroby, poniewaz najczesciej ma ona przebieg
bezobjawowy. Nadci$nienie tetnicze i intensywnos¢
odpowiedzi na odebrany bodziec stesogenny jest uwa-
runkowana genetycznie. Kazdy cztowiek reaguje w inny
sposéb na dang sytuacje stresowg, co udowodniono
w czasie przeprowadzanych badan i eksperymentow
laboratoryjnych. Podwyzszona reaktywno$¢ na stres
przektada sie negatywnie na funkcjonowanie uktadu
sercowo-naczyniowego. Wysoka reaktywno$¢ predys-
ponuje do rozwoju nadciénienia tetniczego [1, 2, 6, 8,
20-22]. Najczestszymi powiktaniami bagatelizowanego
lub niezdiagnozowanego nadci$nienia tetniczego, ktére
niosg za sobg ciezkie konsekwencje w postaci dysfunk-
cji réznych organ6w sg m.in.:

nerki — ma wskutek stale podwyzszonych wartosci
cisnienia tetniczego dochodzi do uszkodzenia ktgbusz-
kéw nerkowych odpowiedzialnych za filtracje krwi, co
moze doprowadzi¢ do koniecznoéci leczenia nerkoza-
stepczego;

serce — przewlekta elewacja ci$nienia tetniczego
doprowadza do pogrubienia i przerostu $ciany miesnia
sercowego, zwtaszcza komory lewej, co doprowadza
do rozwoju miazdzycy i uogélnionej niewydolnosci kra-
zenia z zawatem serca wigcznie;

moézg — nadciénienie tetnicze prowadzi do uszko-
dzenia naczyn zapewniajgcych prawidtowg perfuzje
mozgowa, haczynia stajg sie kruche i podatne na wyna-
czynianie Krwi, to z kolei istotnie zwieksza ryzyko udaru
mozgu i krwawien wewnatrz mézgowych;

naczynia krwionosne — w sytuaciji, w ktorej nadci-
$nienie tetnicze wystepuje przewlekle u chorego pro-
wadzi do statego, maksymalnego przeptywu w danym
naczyniu, to z kolei skutkuje utratg elastycznosci naczy-
nia i predysponuje do powiktania w postaci np. rozwar-
stwienia aorty;

oczy — narzad wzroku ciezko znosi wysokie war-
tosci cisnienia, tak jak juz wczes$niej wspominaliSmy
pod wptywem wysokiego ci$nienia dochodzi do zmian
w obrebie wszystkich naczyn krwionos$nych, dochodzi
wtedy do uszkodzenia siatkéwki, np. retinopatia nadci-
$nieniowa, krwawien, ognisk degeneracji oraz obrzeku
tarczy nerwu wzrokowego.

Reasumujgc, na skutek przewlekle utrzymujgcego
sie wysokiego ci$nienia tetniczego dochodzi do nieko-
rzystnych zmian w budowie naczyn i narzadow, co prze-
ktada sie na ich nieprawidtowe funkcjonowanie. Tempo
i progres rozwoju tych zmian bezposrednio zalezy od
wysokosci cisnienia, czasu trwania choroby jak rowniez
powigzania z pozostatymi juz istniejgcymi chorobami
u danej osoby. W tym miejscu nalezy podkresli¢ wage
modyfikowalnych czynnikéw ryzyka i bardzo korzystny
wptyw profilaktyki nadci$nienia tetniczego [1, 6, 8, 13].

PIELEGNIARSTWO POLSKIE NR 4 (74) 2019

Neuroendokrynna odpowiedz na stres

Kazdy bodziec stresowy powoduje aktywacje neuronéw
z poszczeg6lnych pieter OUN (o$rodkowego uktadu
nerwowego). Za odbioér i analize bodzcow stresowych
dostarczanych za pomocg neurondéw wywotujgcych
reakcje emocjonalne, neuroendokrynne, behawioralne
bedace odpowiedzg na stres odpowiedzialna jest kora
przedczotowa, ciato migdatkowate, przegrodzie oraz
PVN (jadro przykomorowe) i PBN (jadro okotoramienio-
we). Odpowiednie grupy neuronéw wspotuczestniczg
w funkcjonowaniu i regulacji uktadu krazenia. Zmiana
ich aktywnosci na skutek powtarzajgcych sie epizodéw
stresogennych lub przewlekle wystepujgcego stresu,
prowadzi do zmian w napieciu uktadu autonomiczne-
go i moze modulowa¢ neurohormonalng odpowiedz
z osi HPA eng. hypothalamic-pituitary-adrenal axis (0$
podwzgbze-przysadka-nadnercza) prowadzgcych bez-
posrednio do rozwoju choréb uktadu sercowo-naczy-
niowego.

Dziatanie stresu na organizm wywotuje szereg
zmian neuroendokrynnych, emocjonalnych i behawio-
ralnych. W trakcie neurohormonalnej reakcji na bodziec
stresogenny aktywizujg sie nastepujgce uktady neu-
roendokrynne: RAA (renina-angiotensyna-aldosteron),
CRH (kortykoliberyna bedgaca hormonem adrenokor-
tykotropowym), ACTH (kortykotropina — hormon adre-
nokortykotropowy), uktad wspotczulno-nadnerczowy,
uktad wazopresyenergiczny, GHRH (uktad uwalniajacy
hormon wzrostu), GH (hormon wzrostu).

Istotne znaczenie dla zainicjowania reakcji streso-
gennych ma impulsacja, pochodzaca z telereceptoréw,
tj. stuch i wzrok oraz eksteroreceptoréw, tj. zmiana tem-
peratury czy bél. Wszystkie bodzce stresowe sg prze-
kazywanie za pomocg autonomicznych receptorow,
drog aferentnych lub potaczen neuronalnych w danych
strukturach moézgu, co w efekcie prowadzi do aktywa-
cji neuronéw podwzgérza. W wyniku syntezy komorek
podwzgérza CRH (kortykoliberyna bedgca hormonem
adrenokortykotropowym) i GHRH (uktad uwalniajgcy
hormon wzrostu) oraz AVP (wazopresyna argininowa)
i wielu innych neuropeptydéw, bezposrednio dochodzi
do zaburzen i zmiany w endokrynnym funkcjonowaniu
przysadki mézgowej, odpowiedzialnej za uktad krgze-
nia oraz metabolizm [1-4].

CRH wspo6tdziatajac z AVP na przedni ptat przysadki
moézgowej pobudza wydzielanie ACTH (kortykotropina
—hormon adrenokortykotropowy), ktéry z kolei poteguje
sekrecje glikokortykosteroidow uwalnianych z komorek
kory nadnerczy. W przypadku cyklicznie powtarzajgcej
sie sytuacji stresowej, dochodzi do zaburzen w regulaciji
neuroendokrynnej, natomiast uwalniane w nadmiernej
ilosci hormony moga doprowadzi¢ do wystgpienia zmian



anatomicznych w budowie strukturalnej tkanek. Dzieje
sie tak poprzez wptyw hormonu wzrostu i glikokorty-
kosteroidéw. Natomiast na modyfikacje behawioru oraz
zmiany hemodynamiczne majg wptyw angiotensyna |,
kortyzol i oksytocyna, w wyniku powtérnych proceséw
i przemian metabolizujgcych, sposobu funkcjonowania
uktadu immunologicznego oraz wtasciwosci reologicz-
nych krwi i funkcjonowania uktadu immunologicznego
[1-4, 8, 20].

Zdecydowana wiekszo$¢ neuroprzekaznikéw za-
rowno peptydowych, jaki i klasycznych, ktore posredni-
czg w reakcjach na stres, uczestniczy réwniez w o$rod-
kowej regulacji uktadu krgzenia. Wiele badan wykazato,
ze w schorzeniach uktadu sercowo-naczyniowego wy-
dzielanie lub dziatanie tych przekaznikéw jest nieade-
kwatne do fizjologicznego zapotrzebowania. W efekcie
zaburzenia funkcjonowania tych uktadéw, dochodzi
do rozwoju choréb takich, jak m.in. nadci$nienie tetni-
cze. Zostato to szczegélnie dobrze udokumentowane
w przypadku wytwarzanych w strukturach mézgu neu-
ropeptyddw, jak: ANG Il (angiotensyna Il) i AVP [1-4].

Stres posiada cechy reakcji ogoélnoustrojowej,
zwiekszajgcej sktonnos¢ do podjecia wysitku psychicz-
nego lub fizycznego za pomocg aktywacji proceséw
nerwowych, immunologicznych i endokrynnych. Prze-
prowadzane badania epidemiologiczne potwierdzajg
zalezno$¢ pomiedzy krétkimi cyklicznymi bodzcami
stresowymi wystepujgcymi w dtugotrwatym okresie
czasu a wystepowaniem nadciénienia tetniczego. Nad-
miernie wzmozona lub przewlekle utrzymujgca sie re-
akcja stresowa negatywnie oddziatywuje na organizm,
poprzez przewlektg aktywacje uktadu wspoétczulnego
i osi podwzgoérzowo-przysadkowo-nadnerczowej oraz
ukfadu angiotensynergicznego i wazopresynergicznego
mozgu. ANG Il i AVP biorg bezpo$redni udziat w dopa-
sowywaniu czynnosci uktadu krgzenia do wystepujace-
go stresu, a ich nadmierne i przedtuzajgce sie dziatanie
moze doprowadzi¢ do szybkiego rozwoju nadcisnienia
tetniczego oraz innych choréb uktadu sercowo-naczy-
niowego [1-5, 7, 11-13].

Techniki relaksacyjne w nadcisnieniu
tetniczym zwigzanym ze stresem
psychicznym

W dzisiejszych czasach spoteczenstwo probuje sobie
radzi¢ z nasilajgcym sig stresem psychofizycznym, sto-
sujac rozmaite techniki relaksacyjne. Do najczesciej
stosowanych technik nalezg m.in.: terapia behawioral-
na, trening autogenny, joga, medytacja transcenden-
talna i gimnastyka relaksacyjno-oddechowa z kontro-
lg toru oddechowego tai-chi. Istniejg silne dowody na
to, ze u chorych z nadci$nieniem tetniczym powyzsze
techniki skutkujg obnizeniem skurczowego cisnienia

tetniczego $rednio o 10 mm Hg, natomiast rozkurczo-
wego 0 5 mm Hg [21, 22], a takze spadkiem catkowite-
go oporu obwodowego oraz pojemno$ci minutowej [23,
24]. Przeprowadzone badania i analizy potwierdzajg, ze
szczegoOlnie joga, ale rowniez pozostate formy medy-
tacji skutecznie zmniejszajg spoczynkowg aktywnosé
ukfadu wspoétczulnego, dotyczy to osdb zdrowych,
zwysokimi prawidtowymiwarto$ciamiciénieniatetnicze-
go. Stwierdzono, ze cyklicznie powtarzajgce sig treningi
technik relaksacyjnych zmniejszajg odpowiedz uktadu
wspotczulnego na stres psychiczny. W badanej grupie
pacjentow wyrazato sie to mniejszym wzrostem cisnie-
nia tetniczego i nizszg czynnoscig serca pod wptywem
psychofizycznego bodzca stresowego [24—-26]. W bada-
niu, ktére zostato przeprowadzone w grupie nastolatkéw
ze stwierdzonymi wysokimi prawidtowymi wartosciami
cisnienia tetniczego, wykazano pozytywny wptyw ¢wi-
czen relaksacyjnych na odpowiedz wspotczulng stresu
psychofizycznego [24]. Z lektury naukowej wynika, ze
u zdecydowanej wigkszosci oséb, u ktérych w mtodo-
§ci stwierdzono wysokie prawidtowe ci$nienie tetnicze,
w pbzniejszym czasie doszto do rozwoju nadcisnienia
tetniczego. Sktania nas to do wniosku, ze nalezy do-
tozy¢ wszelkich staran, prowadzgcych do zmniejszenia
aktywnosci wspotczulnej organizmu w odpowiedzi na
psychofizyczne bodzce stresowe [27-28]. Wymienione
powyzej techniki polegajg na czynnym wprowadzeniu
danej osoby w stan og6lnego odprezenia. Stosuje sig
rowniez techniki, w ktorych w stan relaksu pacjent jest
wprowadzany przez inng osobe za posrednictwem sty-
mulacji odpowiednich receptoréw, jak i zmniejszenia
napiecia mieéni posturalnych, terapie taka okre$la sie
mianem manualnej [7, 24-28].

Modyfikacja stylu zycia u oséb narazonych
na czynnik stresu

Zdecydowang wiekszos¢ sytuacji identyfikowanych
jako stresowe nie mozna unikngé, nie jesteSmy tez
w stanie ich zwykle réwniez rozwigza¢ za pomoca za-
chowan wyksztatconych w procesie ewolucji w postaci
reakcji ,2walki i ucieczki” lub ,znieruchomienia”. Moze-
my natomiast podjg¢ dziatania majgce na celu modyfi-
kacje czynnikdw ryzyka, ktore klasycznie dzieli sie na
3 grupy. Modyfikacja stylu zycia: poprzez ograniczenie
m.in. spozycia soli kuchennej, albowiem nadmiar sodu
nasila reakcje ukfadu sercowo-naczyniowego na czyn-
nik stresu. Nalezy réwniez unikaé wszelakich uzywek
jak nikotyny, kofeiny i alkoholu, ktére w sytuacji stre-
sowej istotnie nasilajg reakcje presyjng organizmu [12,
13, 34-35]. Wdrozenie aktywnego stylu zycia: albowiem
bardzo wazng role odgrywa réwniez cyklicznie powta-
rzajgcy sie wysitek fizyczny, a w szczeg6lnosci trening
wytrzymatosciowy. To wtasnie intensywna aktywnos$é
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fizyczna skutkuje obnizeniem spoczynkowego steze-
nia katecholamin w surowicy i powoduje zmniejszenie
nasilenia reakcji stresowej i redukcje pobudliwosci na
bodziec. W wyniku wzrostu wydolno&ci fizycznej orga-
nizmu obserwuje sie dodatkowo szybszg normalizacje
ci$nienia tetniczego po ekspozycji na stres psychiczny
[10, 11]. Stosowanie technik relaksacyjnych. Do najcze-
$ciej stosowanych technik nalezg m.in. terapia behawio-
ralna, trening autogenny, joga, medytacja transcenden-
talna i gimnastyka relaksacyjno-oddechowa z kontrolg
toru oddechowego tai-chi [22-28].

Intensywna aktywnos$é fizyczna skutkuje obnize-
niem spoczynkowego stezenia katecholamin w surowi-
cy i powoduje zmniejszenie nasilenia reakcji stresowej
i redukcje pobudliwosci na bodziec. W potaczeniu ze
wzrostem wydolnosci fizycznej organizmu obserwuje
sie takze szybszg normalizacje ci$nienia tetniczego po
ekspozycji na stres psychiczny [1, 16, 30, 31].

Farmakoterapia nadcisnienia tetniczego
zwigzanego ze stresem psychicznym

Skuteczny lek o dziataniu hipotensyjnym powinien utrzy-
mywac wartos$ci ci$nienia tetniczego w granicach prawi-
dtowych, réwniez podczas reakcji presyjnych na bodzce
stresowe. Badania przeprowadzone przez Yesilbursa
D., Serdar A. o efektach leczenia potwierdzity, ze zasto-
sowanie inhibitorow konwertazy angiotensyny, takich
jak fosinopril i ramipril, skutecznie redukowato ci$nienie
tetnicze i czynnos¢ akeji serca, jednoczesnie obnizajgc
nastepcze obcigzenie serca w reakcji na stres psychofi-
zyczny [29]. Podobne dziatanie wykazano w przypadku
chorych otrzymujgcych lek blokujacy kanaty wapniowe,
tj. amlodipine [30-31]. W przeprowadzonych badaniach
i analizach stwierdzono istotne obnizone wartosci ci-
$nienia tetniczego oraz catkowitego oporu obwodowego
w analogicznym poréwnaniu z grupg przyjmujgcg wy-
tacznie placebo, przy jednoczesnie wyzszym stezeniu
katecholamin osoczowych. Sugeruje to korzystny wptyw
taczenia blokeréw kanatéw wapniowych z antagonistami
receptoréw b-adrenergicznych [31]. W wyniku przepro-
wadzonych badan zaobserwowano takze istotng reduk-
cje skurczowego cisnienia tetniczego oraz czynnosci
serca w reakcji, pomiarach ci$nienia u chorych wyka-
zujgcych reaktywnos¢é na czynnik emocjonalny tzw.
»nadciénienie biatego fartucha”, ktéorym podawano kil-
nidipine (dihydropiridinowy bloker kanatéw wapniowych
typu L i N), w zestawieniu z nifediping (bloker kanatow
typu L) [32]. Kanaty wapniowe typu N sg umiejscowione
w zakonczeniach nerwowych uktadu wspotczulnego,
gdzie biorg czynny udziat w mechanizmach uwalnia-
nia neurotransmiteréw. Blokada powyzszych kanatow
hamuje m.in. presyjng odpowiedz wywotywang przez
uktad wspoétczulny [33]. Wystepuje réwniez grupa le-
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kow, ktore poprzez intensywne dziatanie osrodkowe ha-
muje aktywnos¢ uktadu wspotczulnego. Do tych lekdéw
nalezy w szczeg6lnoéci klonidina bedaca agonistg pre-
synaptycznych receptoréw a2-adrenergicznych umiej-
scowionych miedzy innymi w jadrze pasma samotnego.
W wyniku ich stymulacji dochodzi do ostabienia aktyw-
nosci neurondéw wspo6tczulnych i do aktywaciji nerwu
btednego. Klonidina jest bardzo skutecznym lekiem hi-
potensyjnym u chorych z podwyzszong reaktywnoscig
uktadu wspotczulnego, jednakze posiada kilka dziatan
niepozadanych. Zastosowanie klonidyny moze powo-
dowac uczucie suchosci w ustach i sedacje. Natomiast
przy dtugotrwatym leczeniu dochodzi do intensyfikaciji
osiggalnosci obwodowych receptoréw adrenergicznych
[32]. Z tego powodu nagte przerwanie stosowania leku
moze doprowadzi¢ do nadmiernie nasilonej reakgcji hi-
pertensyjnej [1, 6-8, 32].

Podsumowanie

Zaréwno srodowiska medyczne, jak i przedstawiciele
z zakresu psychologii jako dziedziny empirycznej, zaj-
mujgcej sie badaniem zjawisk psychicznych zachodzg-
cych na wskutek odbieranych bodzcoéw zewnetrznych,
sg zgodni co do faktu, ze stan psychofizyczny danego
organizmu, bezposrednio przektada sie na funkcjono-
wanie uktadu sercowo-naczyniowego [5, 9].

W dzisiejszych czasach zachorowalno$¢ na pierwot-
ne nadcisnienie tetnicze asocjuje z poziomem rozwoju
cywilizacji, ktory poza oczywistymi i nie kwestionowa-
nymi dobrodziejstwami niesie za sobg liczne dodatko-
we bodzce stresowe i egzystencjonalne.

Nie podlega najmniejszej watpliwosci fakt, iz auto-
nomiczny uktad nerwowy (AUN) odgrywa zasadniczg
role w regulacji pracy uktadu sercowo-naczyniowego.
Aktywizacja autonomicznego uktadu nerwowego przy-
czynia sie do natychmiastowej adaptacji uktadu kraze-
nia do zaistniatych czynnikéw zewnetrznych powoduja-
cych stres psychofizyczny [1-10, 20] .

Bazujgc na badaniach przeprowadzonych nad zwie-
rzetami dr Walter B. Cannon opisat wiele mechanizmoéw
fizjologicznych majgcych za zadanie chroni¢ organizm
przed wptywem czynnikow szkodliwych, ktére mogtyby
zaktoci¢ homeostaze. Opisane przez dr. Waltera B. Can-
non autonomiczne procesy adaptacyjne powodujg z ko-
lei zmiany w uktadzie sercowo naczyniowym w postaci:
wzrostu ci$nienia krwi przektadajgcym sie na zwiekszo-
ny doptyw krwi do migséni i mozgu, przys$pieszenia akcji
serca, wzrostu stezenia cukru we krwi, przy$pieszenia
oddechu i rozszerzenia zrenic [1-10, 20].

Z uwagi na stale podnoszacy sie prog stresu w zyciu
codziennym wskazane jest rozpoczecie wczesnej pro-
filaktyki walki z nawarstwiajgcym sie czynnikiem stre-
sogennym w postaci: zastosowania modyfikacji stylu



zycia, a w szczegoInosci ograniczenia ilosci uzywek,
wdrozenia aktywnego stylu zycia, poprzez stale powta-
rzajgcy sie wysitek fizyczny oraz zastosowania technik
relaksacyjnych, jak m.in.: joga, terapia behawioralna,
medytacja [22-28].

Ostatecznie kiedy nie osiggniemy pozadanego efek-
tu terapeutycznego po zastosowaniu wyzej wymienio-
nej profilaktyki zawigzanej z ryzykiem rozwoju choréb
uktadu sercowo-naczyniowego, nasze oczy bedg zmu-
szone zwrOci¢ sie w strone farmakoterapii nadci$nienia
tetniczego zwigzanego ze stresem psychicznym. Wy-
stepujg obecnie generalnie dwa trendy postepowania tj.
leczenie stricte lekami o dziataniu hipotensyjnym oraz
leczenie lekami o dziataniu hipotensyjnym przewiedzio-
ne farmakoterapig wykazujgca dziatanie przeciwdepre-
syjne lub przeciwlekowe. Nalezy mie¢ na uwadze, ze
pozostawienie problemu, jakim jest nawarstwiajacy sie
czynnik stresogenny doprowadzi w efekcie do katastro-
falnych nastepstw zaréwno po stronie uktadu krgzenia,
jaki i sfery psychicznej cztowieka [1-10, 34-36].
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