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Wprowadzenie
Zachorowalność na pierwotne nadciśnienie tętnicze 
asocjuje z poziomem rozwoju cywilizacyjnego, który 
poza oczywistymi i nie kwestionowanymi dobrodziej-
stwami niesie za sobą obciążenie w postaci bodźców 
stresowych. Poprawna odpowiedź organizmu na za-
istniałą sytuację stresową ma za zadanie przystoso-
wać jego funkcje metaboliczne i immunologiczne tak, 
aby umożliwić mu przeżycie w sytuacji bezpośrednie-
go zagrożenia zewnętrznego. Poza czynnikami fi zycz-
nymi wywołującymi stres, takimi jak skrajnie niska lub 
wysoka temperatura otoczenia, głód, wysiłek fi zyczny 
z dużym natężeniu, mamy do czynienia także ze stre-
sem psychicznym. Stres psychiczny, jak dowiadujemy 

się z dostępnej literatury, najczęściej wywołują konfl ik-
towe relacje międzyludzkie lub nadmiar problemów do 
rozwiązania, pojawiających się w wąskich odstępach 
czasu [1–5].

Autonomiczny układ nerwowy (AUN) odgrywa fun-
damentalną rolę w regulacji pracy układu sercowo-
naczyniowego. Dotyczy to nie tylko spoczynku, ale 
i wzmożonej aktywności psychicznej lub fi zycznej,
a także reakcji na bodźce pochodzące ze środowiska 
zewnętrznego. Autonomicznie działająca homeosta-
tyczna regulacja ciśnienia tętniczego, funkcjonuje za 
pomocą pętli sprzężeń zwrotnych, które obejmują swo-
im zasięgiem baroreceptory tętnicze, chemoreceptory 
tętnicze, receptory objętościowe, ośrodki sercowo-na-
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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].
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STRESZCZENIE

Zachorowalność na nadciśnienie tętnicze jest w dużym stopniu 
związana z rozwojem cywilizacyjnym i narażeniem na różne 
bodźce stresowe. Cyklicznie powtarzający się zarówno ostry, jak 
i długotrwały stres może skutkować wystąpieniem lub progresją 
nadciśnienia tętniczego u osób z obniżonym progiem odporności 
na ten bodziec. W populacji ogólnej możemy wyodrębnić grupę 
osób, u której dochodzi do nadmiernej aktywacji intensywnej 
odpowiedzi współczulnej na bodziec stresowy. Ta grupa osób 
posiada predyspozycje do rozwoju chorób układu sercowo-na-
czyniowego, w tym nadciśnienia tętniczego. Jako profi laktykę 
nadmiernych wzrostów ciśnienia tętniczego, będących odpo-
wiedzią na stres psychofi zyczny wykorzystuje się różne metody 
farmakologiczne i niefarmakologiczne [1–4].

SŁOWA KLUCZOWE: nadciśnienie tętnicze, stres psychofi zyczny, 
neuroendokrynna reakcja na stres, profi laktyka stresu. 
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czyniowe mózgu oraz efektory obwodowe m.in. naczy-
nia, serce, nerki i gruczoły. Włókna AUN tworzą drogi 
eferentne i aferentne pętli reakcji odruchowych. Sty-
mulacja autonomicznego układu nerwowego przyczy-
nia się do natychmiastowej adaptacji układu krążenia 
adekwatnie do zaistniałych czynników zewnętrznych, 
wywołujących stres psychofi zyczny [1, 5–8]. 

Pomimo że badania nad patogenezą nadciśnienia 
tętniczego (NT) sięgają XIX wieku, to nadal są przed-
miotem zainteresowania wielu badaczy. Już na począt-
ku XX wieku oczywistym stał się fakt, że na rozwój NT 
składa się wiele czynników biologicznych pochodzenia, 
min.: humoralnego, nerkowego, nerwowego lub biofi -
zycznego, które bezpośrednio wpływają na wysokość 
ciśnienia tętniczego krwi. Nadciśnienie tętnicze nigdy 
nie jest skutkiem działania tylko jednego czynnika pa-
togennego [1–5].

Człowiek we współczesnym świecie narażony jest 
na stres wywołany presją o różnym podłożu, jak  praca, 
fi nanse, rodzina, choroby współistniejące, często tak-
że posiadające podłoże somatyczne. Ponadto istnieją 
również zagrożenia zewnętrzne życia i zdrowia, jak cho-
ciażby atak terrorystyczny [1, 3–5].

Z danych statystycznych jasno wynika, że popula-
cje żyjące obecnie w izolacji przed cywilizacją, jak np. 
Malezja, Kenia czy Indianie z Ameryki Południowej, 
charakteryzują się niższymi wartościami ciśnienia tęt-
niczego krwi bez względu na wiek badanych. Migracja 
tych grup etnicznych na obszary wysoko uprzemysło-
wione skutkuje wzrostem zapadalności na nadciśnienie 
tętnicze. W przeprowadzonych metaanalizach jednym 
z czynników odpowiedzialnych za to zjawisko jest hałas, 
który ściśle wiąże się z rozwojem cywilizacji, a także 
wymuszona poprzez pracę czy szkołę i obowiązki zmia-
na rytmów dobowych, co z kolei zwiększa aktywność 
układu współczulnego i wydzielanie hormonów stresu, 
równolegle następuje nasilenie stresu oksydacyjnego 
w komórkach, a to prowadzi w efekcie do uszkodzenia 
śródbłonka naczyń [1, 4, 5, 7].

Koncepcja ogólna stresu
Defi nicję medyczną stresu wprowadził Hans Sayle 
w 1973 roku, opisując go jako niespecyfi czną reak-
cję nerwowo-hormonalną na szkodliwy dla organizmu 
czynnik. Zgodnie z teorią Soylego „czynnik szkodliwy” 
stresor zapoczątkowuje w organizmie reakcje będące 
fundamentem „ogólnego zespołu adaptacyjnego”, który 
składa się z 3 faz. Pierwszą z nich jest „reakcja alar-
mowa” – będąca wynikiem konfrontacji z nową sytuacją 
w której cały organizm mobilizuje się do postawienia 
czoła nadchodzącym trudnościom lub wycofania się  
„fi ght or fl ight”. Faza druga umożliwia adaptację organi-
zmu do działania czynnika emocjonalnego/stresu. Faza 

trzecia występuje w przypadku przewlekłego działania 
czynnika stresu, co skutkuje wyczerpaniem i załama-
niem mechanizmów adaptacyjnych, a kontynuacja eks-
pozycji na stres może doprowadzić do rozwoju chorób 
psychosomatycznych oraz układu sercowo-naczynio-
wego. Rozwinięciem pierwotnej koncepcji Selyego jest 
teoria Bruce’a McEwena z 2007 roku, który był autorem 
pojęcie allostazy opisującej zespół procesów, poprzez 
które organizm jest w stanie utrzymać homeostazę, 
przystosowując się jednocześnie do przewlekłego dzia-
łania stresora. Dochodzi do tego poprzez przestrojenie 
najważniejszych mechanizmów regulacyjnych i umoż-
liwia sprawne funkcjonowanie w zmieniających się 
warunkach. Zespół procesów składających się na me-
chanizmy allostazy negatywnie wpływa na organizm, 
w układzie, kiedy trwają zbyt długo lub są niepopraw-
nie regulowane. Zgodnie z koncepcją Bruce’a McEwena 
dochodzi wówczas do przeciążenia „allostatycznego”, 
którego efektem jest rozwój chorób sercowo-naczy-
niowych, zaburzeń metabolicznych i schorzeń psy-
chicznych. Czynnikami, które inicjują stres, mogą być 
zarówno bodźce fi zyczne powodujące urazy tkanek lub 
zagrażające jego wystąpieniem, np.: bardzo niska czy 
wysoka temperatura, przedłużający się wysiłek fi zyczny 
i hałas oraz ból lub psychiczne, np.: przeciążenie pra-
cą umysłową, niemożność sprostowania wymaganiom, 
poczucie izolacji, konfl ikty [1–4, 10–13].

Dr Walter B. Cannon – badanie własne 
– „skoordynowane procesy fi zjologiczne 
podtrzymujące większość stabilnych 
stanów organizmu”
Bazując na badaniach przeprowadzonych na zwierzę-
tach, dr Walter B. Cannon opisał specyfi czne mechani-
zmy fi zjologiczne mające za zadanie chronić organizm 
przed wpływem czynników szkodliwych, które mogłyby 
zakłócić homeostazę. Wyjątkowe znaczenie przypisuje 
się stymulacji współczulnego (sympatycznego) układu 
nerwowego w warunkach zagrożenia (wpływ stresu). 
W wyniku aktywacji układu współczulnego dochodzi do 
uwolnienia katecholamin, w tym głównie noradrenaliny 
i adrenaliny poprzez gruczoły wydzielania wewnętrzne-
go. Powyżej opisane autonomiczne procesy powodują 
z kolei zmiany w układzie sercowo naczyniowym, jak: 
wzrost ciśnienia tętniczego krwi, co skutkuje zwiększo-
nym dopływem krwi do mięśni i mózgu, przyśpieszenie 
akcji serca, wzrost stężenia glukozy we krwi, przyśpie-
szenie oddechu i rozszerzenie źrenic. W ten sposób 
organizm przygotowuje się do walki lub ucieczki. Rów-
nocześnie na korzyść jednych, ulega zahamowaniu 
czynność innych układów organizmu. Kiedy zagrożenie 
ustępuje, następuje stopniowe odwrócenie tych zmian, 
które są regulowane przez układ przywspółczulny (pa-
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rasympatyczny). Przedstawiona powyżej reakcja ukła-
du nerwowego w warunkach zagrożenia biologicznego 
mobilizuje organizm do walki lub ucieczki i posiada 
w układzie pozytywne znaczenie adaptacyjne. Jed-
nakże przedłużająca się aktywizacja zasobów energe-
tycznych organizmu w reakcji na czynnik emocjonalny/
stres nieuchronnie prowadzi do ich wyczerpania, co 
określamy mianem wyczerpania równowagi homeosta-
tycznej. Zasadniczym więc w podejściu teoretycznym 
dr. Waltera B. Cannon jest pojęcie homeostazy i reakcji 
„fi ght or fl ight response” co oznacza „walcz lub uciekaj”. 
W rozumieniu codziennym możemy zaadoptować ją do 
emocji przeżywanych przez ludzi. Z poziomu organi-
zmu objawia się to klasycznie wzmożoną akcją serca 
oraz wzrostem ciśnienia tętniczego, wzmożoną potliwo-
ścią i możliwością wystąpienia zaburzeń żołądkowych, 
w tym biegunek. Objawy te typowo powinny towarzy-
szyć wyłącznie sytuacjom ekstremalnego zagrożenia, 
natomiast w codziennym dniu z reguły występują w sy-
tuacji, kiedy znajdujemy się w obcym środowisku, gdzie 
zachodzi obawa o własny dobrostan lub gdy stajemy 
przed licznym audytorium z zamiarem prezentacji. Po 
ustąpieniu czynników stresogennych wszystkie objawy 
samoistnie mijają. Dlatego w tym miejscu warto dodać, 
że w sytuacjach zagrożenia społecznego, specyfi cz-
nych dla człowieka, fi zjologiczne objawy reakcji „walcz 
lub uciekaj” mają znikome znaczenie adaptacyjne, sta-
nowiąc jedynie ryzyko ciężkich w efekcie powikłań dla 
zdrowia. I można je jedynie przyjąć jako wyjątkowo nie-
korzystne dla zdrowia, a w szczególności układu krąże-
nia [1, 5, 9, 11–15].

Sytuacyjna reakcja na bodziec emocjonalny 
„reakcja białego fartucha”
Jak wiadomo, podwyższone wartości ciśnienia tętnicze-
go mogą być spowodowane kontaktem pacjenta z leka-
rzem lub pielęgniarką. Zjawisko te określa się mianem 
„nadciśnienia białego fartucha” lub „izolowanego nad-
ciśnienia gabinetu lekarskiego”. Rozpoznaje się je, gdy 
różnice pomiędzy pomiarami zmierzonym w gabinecie 
lekarskim i poza nim wynoszą co najmniej 20 mmHg dla 
ciśnienia skurczowego i 10 mmHg dla rozkurczowego. 
Ustalono również, że u mężczyzn chorujących na nad-
ciśnienie reakcja presyjna na stres psychiczny, wykony-
wany w laboratorium za pomocą testu standaryzowa-
nego, nawiązuje do stopnia wzrostu ciśnienia w trakcie 
pomiaru w gabinecie lekarskim. U pacjentów z nadci-
śnieniem „białego fartucha”, którzy poddawani zostali 
testowi stymulacji (CRH – eng. corticotropin releasing 
hormon – hormon stymulujący wydzielanie kortykotro-
piny), zaobserwowano podwyższone stężenia  adreno-
corticotropic hormone (ACTH – hormon adrenokortyko-
tropowy) oraz kortyzolu i znacznie wyższe średnie jak 

i rozkurczowe ciśnienie po podaniu CRH, niż u pacjen-
tów z prawidłowymi wartościami ciśnienia tętniczego, 
przy jednakowych wartościach wyjściowych. Przyj-
muje się również, że nadciśnienie sytuacyjne „białego 
fartucha” jest związane z nadwrażliwością na stres, 
który powoduje aktywację osi podwzgórze-przysad-
ka-nadnercze. Z uzyskanych danych jasno wynika, że 
stres psychofi zyczny niekorzystnie wpływa na układ 
sercowo-naczyniowy. W ogólnej populacji stwierdzono 
zróżnicowane odpowiedzi na stres i bezpośredni udział 
narządów i układów efektorowych. Nawiązuje to bezpo-
średnio do teorii wyróżniającej dwa typu osobowości, 
typ A i B. Typ A w reakcjach na bodźce środowiska ze-
wnętrznego cechuje się bardzo nasiloną odpowiedzią 
ze strony układu sercowo-naczyniowego, co predyspo-
nuje daną osobę do częstszych chorób układu krążenia 
[1, 6, 8, 16–19].

Aktualne wytyczne PTNT 
W Polsce nadciśnienie tętnicze występuje u blisko 
30% dorosłej populacji. Według najnowszych prognoz 
w roku 2035 aż co drugi Polak będzie zagrożony zacho-
rowaniem.

Nadciśnienie tętnicze jest najistotniejszym czyn-
nikiem globalnego ryzyka rozwoju chorób układu ser-
cowo-naczyniowego, zwiększa między innymi ryzyko 
choroby wieńcowej, udaru mózgu, miażdżycy tętnic 
obwodowych oraz niewydolności nerek i serca, a tak-
że dysfunkcji narządu wzroku [1, 8]. Zgodnie z wytycz-
nymi Polskiego Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego 
(PTNT) z 2015 r. [1] nadciśnienie tętnicze (NT) można 
rozpoznać, gdy średnie wartości ciśnienia tętnicze-
go BP (blood pressure) są równe lub wyższe niż 140 
mmHg – ciśnienie skurczowe SBP (systolic blood 
pressure) i/bądź 90 mmHg dla ciśnienia rozkurczowe-
go DBP (diasystolic blood pressure). Należy brać pod 
uwagę wartości z co najmniej dwóch pomiarów, prze-
prowadzonych w czasie dwóch różnych wizyt lekar-
skich. U osób, u których wartości BP są większe lub 
równe 180/110 mmHg dopuszczalnym jest rozpoznanie 
choroby w czasie pierwszej (jedynej wizyty). Niezbęd-
nym warunkiem do spełnienia powyższych kryteriów, 
umożliwiających postawienie prawidłowej diagnozy, 
jest jednoczesne wykluczenie czynników wpływających 
na podwyższenie wartości ciśnienia tętniczego krwi, tj. 
faktu bycia pod wpływem bólu, lęku, chorób psychicz-
nych lub somatycznych, problemów psychologicznych, 
alkoholu, bądź leków czy narkotyków. Z danych staty-
stycznych wynika, że nadciśnienie tętnicze najczęściej 
diagnozuje się w trakcie przypadkowego badania ci-
śnienia tętniczego. Najliczniejszą grupę wśród cho-
rych na nadciśnienie tętnicze stanowią osoby w wieku 
35–60 lat. Zdecydowana większość jest nieświadoma 
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swojej choroby, ponieważ najczęściej ma ona przebieg 
bezobjawowy. Nadciśnienie tętnicze i intensywność 
odpowiedzi na odebrany bodziec stesogenny jest uwa-
runkowana genetycznie. Każdy człowiek reaguje w inny 
sposób na daną sytuację stresową, co udowodniono 
w czasie przeprowadzanych badań i eksperymentów 
laboratoryjnych. Podwyższona reaktywność na stres 
przekłada się negatywnie na funkcjonowanie układu 
sercowo-naczyniowego. Wysoka reaktywność predys-
ponuje do rozwoju nadciśnienia tętniczego [1, 2, 6, 8, 
20–22]. Najczęstszymi powikłaniami bagatelizowanego 
lub niezdiagnozowanego nadciśnienia tętniczego, które 
niosą za sobą ciężkie konsekwencje w postaci dysfunk-
cji różnych organów są m.in.: 

nerki – ma wskutek stale podwyższonych wartości 
ciśnienia tętniczego dochodzi do uszkodzenia kłębusz-
ków nerkowych odpowiedzialnych za fi ltrację krwi, co 
może doprowadzić do konieczności leczenia nerkoza-
stępczego;

serce – przewlekła elewacja ciśnienia tętniczego 
doprowadza do pogrubienia i przerostu ściany mięśnia 
sercowego, zwłaszcza komory lewej, co doprowadza 
do rozwoju miażdżycy i uogólnionej niewydolności krą-
żenia z zawałem serca włącznie;

mózg – nadciśnienie tętnicze prowadzi do uszko-
dzenia naczyń zapewniających prawidłową perfuzję 
mózgową, naczynia stają się kruche i podatne na wyna-
czynianie krwi, to z kolei istotnie zwiększa ryzyko udaru 
mózgu i krwawień wewnątrz mózgowych;

naczynia krwionośne – w sytuacji, w której nadci-
śnienie tętnicze występuje przewlekle u chorego pro-
wadzi do stałego, maksymalnego przepływu w danym 
naczyniu, to z kolei skutkuje utratą elastyczności naczy-
nia i predysponuje do powikłania w postaci np. rozwar-
stwienia aorty;

oczy – narząd wzroku ciężko znosi wysokie war-
tości ciśnienia, tak jak już wcześniej wspominaliśmy 
pod wpływem wysokiego ciśnienia dochodzi do zmian 
w obrębie wszystkich naczyń krwionośnych, dochodzi 
wtedy do uszkodzenia siatkówki, np. retinopatia nadci-
śnieniowa, krwawień, ognisk degeneracji oraz obrzęku 
tarczy nerwu wzrokowego.

Reasumując, na skutek przewlekle utrzymującego 
się wysokiego ciśnienia tętniczego dochodzi do nieko-
rzystnych zmian w budowie naczyń i narządów, co prze-
kłada się na ich nieprawidłowe funkcjonowanie. Tempo 
i progres rozwoju tych zmian bezpośrednio zależy od 
wysokości ciśnienia, czasu trwania choroby jak również 
powiązania z pozostałymi już istniejącymi chorobami 
u danej osoby. W tym miejscu należy podkreślić wagę 
modyfi kowalnych czynników ryzyka i bardzo korzystny 
wpływ profi laktyki nadciśnienia tętniczego [1, 6, 8, 13].

Neuroendokrynna odpowiedź na stres
Każdy bodziec stresowy powoduje aktywację neuronów 
z poszczególnych pięter OUN (ośrodkowego układu 
nerwowego). Za odbiór i analizę bodźców stresowych 
dostarczanych za pomocą neuronów wywołujących 
reakcje emocjonalne, neuroendokrynne, behawioralne 
będące odpowiedzą na stres odpowiedzialna jest kora 
przedczołowa, ciało migdałkowate, przegrodzie oraz 
PVN (jądro przykomorowe) i PBN (jądro okołoramienio-
we). Odpowiednie grupy neuronów współuczestniczą 
w funkcjonowaniu i regulacji układu krążenia. Zmiana 
ich aktywności na skutek powtarzających się epizodów 
stresogennych lub przewlekle występującego stresu, 
prowadzi do zmian w napięciu układu autonomiczne-
go i może modulować neurohormonalną odpowiedź 
z osi HPA  eng. hypothalamic-pituitary-adrenal axis (oś 
podwzgóże-przysadka-nadnercza) prowadzących bez-
pośrednio do rozwoju chorób układu sercowo-naczy-
niowego.

Działanie stresu na organizm wywołuje szereg 
zmian neuroendokrynnych, emocjonalnych i behawio-
ralnych. W trakcie neurohormonalnej reakcji na bodziec 
stresogenny aktywizują się następujące układy neu-
roendokrynne: RAA (renina-angiotensyna-aldosteron), 
CRH (kortykoliberyna będąca hormonem adrenokor-
tykotropowym), ACTH (kortykotropina – hormon adre-
nokortykotropowy), układ współczulno-nadnerczowy, 
układ wazopresyenergiczny, GHRH (układ uwalniający 
hormon wzrostu), GH (hormon wzrostu).

Istotne znaczenie dla zainicjowania reakcji streso-
gennych ma impulsacja, pochodząca z telereceptorów, 
tj. słuch i wzrok oraz eksteroreceptorów, tj. zmiana tem-
peratury czy ból. Wszystkie bodźce stresowe są prze-
kazywanie za pomocą autonomicznych receptorów, 
dróg aferentnych lub połączeń neuronalnych w danych 
strukturach mózgu, co w efekcie prowadzi do aktywa-
cji neuronów podwzgórza. W wyniku syntezy komórek 
podwzgórza CRH (kortykoliberyna będąca hormonem 
adrenokortykotropowym) i GHRH (układ uwalniający 
hormon wzrostu) oraz AVP (wazopresyna argininowa) 
i wielu innych neuropeptydów, bezpośrednio dochodzi 
do zaburzeń i zmiany w endokrynnym funkcjonowaniu 
przysadki mózgowej, odpowiedzialnej za układ krąże-
nia oraz metabolizm [1–4].

CRH współdziałając z AVP na przedni płat przysadki 
mózgowej pobudza wydzielanie ACTH (kortykotropina 
– hormon adrenokortykotropowy), który z kolei potęguje 
sekrecję glikokortykosteroidów uwalnianych z komórek 
kory nadnerczy. W przypadku cyklicznie powtarzającej 
się sytuacji stresowej, dochodzi do zaburzeń w regulacji 
neuroendokrynnej, natomiast uwalniane w nadmiernej 
ilości hormony mogą doprowadzić do wystąpienia zmian 
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anatomicznych w budowie strukturalnej tkanek. Dzieje 
się tak poprzez wpływ hormonu wzrostu i glikokorty-
kosteroidów. Natomiast na modyfi kację behawioru oraz 
zmiany hemodynamiczne mają wpływ angiotensyna II, 
kortyzol i oksytocyna, w wyniku powtórnych procesów 
i przemian metabolizujących, sposobu funkcjonowania 
układu immunologicznego oraz właściwości reologicz-
nych krwi i funkcjonowania układu immunologicznego 
[1–4, 8, 20].

Zdecydowana większość neuroprzekaźników za-
równo peptydowych, jaki i klasycznych, które pośredni-
czą w reakcjach na stres, uczestniczy również w ośrod-
kowej regulacji układu krążenia. Wiele badań wykazało, 
że w schorzeniach układu sercowo-naczyniowego wy-
dzielanie lub działanie tych przekaźników jest nieade-
kwatne do fi zjologicznego zapotrzebowania. W efekcie 
zaburzenia funkcjonowania tych układów, dochodzi 
do rozwoju chorób takich, jak m.in. nadciśnienie tętni-
cze. Zostało to szczególnie dobrze udokumentowane 
w przypadku wytwarzanych w strukturach mózgu neu-
ropeptydów, jak: ANG II (angiotensyna II) i AVP [1–4].

Stres posiada cechy reakcji ogólnoustrojowej, 
zwiększającej skłonność do podjęcia wysiłku psychicz-
nego lub fi zycznego za pomocą aktywacji procesów 
nerwowych, immunologicznych i endokrynnych. Prze-
prowadzane badania epidemiologiczne potwierdzają 
zależność pomiędzy krótkimi cyklicznymi bodźcami 
stresowymi występującymi w długotrwałym okresie 
czasu a występowaniem nadciśnienia tętniczego. Nad-
miernie wzmożona lub przewlekle utrzymująca się re-
akcja stresowa negatywnie oddziaływuje na organizm, 
poprzez przewlekłą aktywację układu współczulnego 
i osi podwzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowej oraz 
układu angiotensynergicznego i wazopresynergicznego 
mózgu. ANG II i AVP biorą bezpośredni udział w dopa-
sowywaniu czynności układu krążenia do występujące-
go stresu, a ich nadmierne i przedłużające się działanie 
może doprowadzić do szybkiego rozwoju nadciśnienia 
tętniczego oraz innych chorób układu sercowo-naczy-
niowego [1–5, 7, 11–13].

Techniki relaksacyjne w nadciśnieniu 
tętniczym związanym ze stresem 
psychicznym
W dzisiejszych czasach społeczeństwo próbuje sobie 
radzić z nasilającym się stresem psychofi zycznym, sto-
sując rozmaite techniki relaksacyjne. Do najczęściej 
stosowanych technik należą m.in.: terapia behawioral-
na, trening autogenny, joga, medytacja transcenden-
talna i gimnastyka relaksacyjno-oddechowa z kontro-
lą toru oddechowego tai-chi. Istnieją silne dowody na 
to, że u chorych z nadciśnieniem tętniczym powyższe 
techniki skutkują obniżeniem skurczowego ciśnienia 

tętniczego średnio o 10 mm Hg, natomiast rozkurczo-
wego o 5 mm Hg [21, 22], a także spadkiem całkowite-
go oporu obwodowego oraz pojemności minutowej [23, 
24]. Przeprowadzone badania i analizy potwierdzają, że 
szczególnie joga, ale również pozostałe formy medy-
tacji skutecznie zmniejszają spoczynkową aktywność 
układu współczulnego, dotyczy to osób zdrowych, 
z wysokimi prawidłowymi wartościami ciśnienia tętnicze-
go. Stwierdzono, że cyklicznie powtarzające się treningi 
technik relaksacyjnych zmniejszają odpowiedź układu 
współczulnego na stres psychiczny. W badanej grupie 
pacjentów wyrażało się to mniejszym wzrostem ciśnie-
nia tętniczego i niższą czynnością serca pod wpływem 
psychofi zycznego bodźca stresowego [24–26]. W bada-
niu, które zostało przeprowadzone w grupie nastolatków 
ze stwierdzonymi wysokimi prawidłowymi wartościami 
ciśnienia tętniczego, wykazano pozytywny wpływ ćwi-
czeń relaksacyjnych na odpowiedź współczulną stresu 
psychofi zycznego [24]. Z lektury naukowej wynika, że 
u zdecydowanej większości osób, u których w młodo-
ści stwierdzono wysokie prawidłowe ciśnienie tętnicze, 
w  późniejszym czasie doszło do rozwoju nadciśnienia 
tętniczego. Skłania nas to do wniosku, że należy do-
łożyć wszelkich starań, prowadzących do zmniejszenia 
aktywności współczulnej organizmu w odpowiedzi na 
psychofi zyczne bodźce stresowe [27–28]. Wymienione 
powyżej techniki polegają na czynnym wprowadzeniu 
danej osoby w stan ogólnego odprężenia. Stosuje się 
również techniki, w których w stan relaksu pacjent jest 
wprowadzany przez inną osobę za pośrednictwem sty-
mulacji odpowiednich receptorów, jak i zmniejszenia 
napięcia mięśni posturalnych, terapię taką określa się 
mianem manualnej [7, 24–28].

Modyfi kacja stylu życia u osób narażonych 
na czynnik stresu
Zdecydowaną większość sytuacji identyfi kowanych 
jako stresowe nie można uniknąć, nie jesteśmy też 
w stanie ich zwykle również rozwiązać za pomocą za-
chowań wykształconych w procesie ewolucji w postaci 
reakcji „walki i  ucieczki” lub „znieruchomienia”. Może-
my natomiast podjąć działania mające na celu modyfi -
kację czynników ryzyka, które klasycznie dzieli się na 
3 grupy. Modyfi kacja stylu życia: poprzez ograniczenie 
m.in. spożycia soli kuchennej, albowiem nadmiar sodu 
nasila reakcję układu sercowo-naczyniowego na czyn-
nik stresu. Należy również unikać wszelakich używek 
jak nikotyny, kofeiny i alkoholu, które w sytuacji stre-
sowej istotnie nasilają reakcję presyjną organizmu [12, 
13, 34–35]. Wdrożenie aktywnego stylu życia: albowiem 
bardzo ważną rolę odgrywa również cyklicznie powta-
rzający się wysiłek fi zyczny, a w szczególności trening 
wytrzymałościowy. To właśnie intensywna aktywność 
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fi zyczna skutkuje obniżeniem spoczynkowego stęże-
nia katecholamin w surowicy i powoduje zmniejszenie 
nasilenia reakcji stresowej i redukcję pobudliwości na 
bodziec. W wyniku wzrostu wydolności fi zycznej orga-
nizmu obserwuje się dodatkowo szybszą normalizację 
ciśnienia tętniczego po ekspozycji na stres psychiczny 
[10, 11]. Stosowanie technik relaksacyjnych. Do najczę-
ściej stosowanych technik należą m.in. terapia behawio-
ralna, trening autogenny, joga, medytacja transcenden-
talna i gimnastyka relaksacyjno-oddechowa z kontrolą 
toru oddechowego tai-chi [22–28].

Intensywna aktywność fi zyczna skutkuje obniże-
niem spoczynkowego stężenia katecholamin w surowi-
cy i powoduje zmniejszenie nasilenia reakcji stresowej 
i redukcję pobudliwości na bodziec. W połączeniu ze 
wzrostem wydolności fi zycznej organizmu obserwuje 
się także szybszą normalizację ciśnienia tętniczego po 
ekspozycji na stres psychiczny [1, 16, 30, 31]. 

Farmakoterapia nadciśnienia tętniczego 
związanego ze stresem psychicznym
Skuteczny lek o działaniu hipotensyjnym powinien utrzy-
mywać wartości ciśnienia tętniczego w granicach prawi-
dłowych, również podczas reakcji presyjnych na bodźce 
stresowe. Badania przeprowadzone przez Yesilbursa 
D., Serdar A. o efektach leczenia potwierdziły, że zasto-
sowanie inhibitorów konwertazy angiotensyny, takich 
jak fosinopril i ramipril, skutecznie redukowało ciśnienie 
tętnicze i czynność akcji serca, jednocześnie obniżając 
następcze obciążenie serca w reakcji na stres psychofi -
zyczny [29]. Podobne działanie wykazano w przypadku 
chorych otrzymujących lek blokujący kanały wapniowe, 
tj. amlodipinę [30–31]. W przeprowadzonych badaniach 
i analizach stwierdzono istotne obniżone wartości ci-
śnienia tętniczego oraz całkowitego oporu obwodowego 
w analogicznym porównaniu z grupą przyjmującą wy-
łącznie placebo, przy jednocześnie wyższym stężeniu 
katecholamin osoczowych. Sugeruje to korzystny wpływ 
łączenia blokerów kanałów wapniowych z antagonistami 
receptorów b-adrenergicznych [31]. W wyniku przepro-
wadzonych badań zaobserwowano także istotną reduk-
cję skurczowego ciśnienia tętniczego oraz czynności 
serca w reakcji, pomiarach ciśnienia u chorych wyka-
zujących reaktywność na czynnik emocjonalny tzw. 
„nadciśnienie białego fartucha”, którym podawano kil-
nidipinę (dihydropiridinowy bloker kanałów wapniowych 
typu L i N), w zestawieniu z nifedipiną (bloker kanałów 
typu L) [32]. Kanały wapniowe typu N są umiejscowione 
w zakończeniach nerwowych układu współczulnego, 
gdzie biorą czynny udział w mechanizmach uwalnia-
nia neurotransmiterów. Blokada powyższych kanałów 
hamuje m.in. presyjną odpowiedź wywoływaną przez 
układ współczulny [33]. Występuje również grupa le-

ków, które poprzez intensywne działanie ośrodkowe ha-
muje aktywność układu współczulnego. Do tych leków 
należy w szczególności klonidina będąca agonistą pre-
synaptycznych receptorów a2-adrenergicznych umiej-
scowionych między innymi w jądrze pasma samotnego. 
W wyniku ich stymulacji dochodzi do osłabienia aktyw-
ności neuronów współczulnych i do aktywacji nerwu 
błędnego. Klonidina jest bardzo skutecznym lekiem hi-
potensyjnym u chorych z podwyższoną reaktywnością 
układu współczulnego, jednakże posiada kilka działań 
niepożądanych. Zastosowanie klonidyny może powo-
dować uczucie suchości w ustach i sedację. Natomiast 
przy długotrwałym leczeniu dochodzi do intensyfi kacji 
osiągalności obwodowych receptorów adrenergicznych 
[32]. Z tego powodu nagłe przerwanie stosowania leku 
może doprowadzić do nadmiernie nasilonej reakcji hi-
pertensyjnej [1, 6–8, 32]. 

Podsumowanie
Zarówno środowiska medyczne, jak i przedstawiciele 
z zakresu psychologii jako dziedziny empirycznej, zaj-
mującej się badaniem zjawisk psychicznych zachodzą-
cych na wskutek odbieranych bodźców zewnętrznych, 
są zgodni co do faktu, że stan psychofi zyczny danego 
organizmu, bezpośrednio przekłada się na funkcjono-
wanie układu sercowo-naczyniowego [5, 9]. 

W dzisiejszych czasach zachorowalność na pierwot-
ne nadciśnienie tętnicze asocjuje z poziomem rozwoju 
cywilizacji, który poza oczywistymi i nie kwestionowa-
nymi dobrodziejstwami niesie za sobą liczne dodatko-
we bodźce stresowe i egzystencjonalne. 

Nie podlega najmniejszej wątpliwości fakt, iż auto-
nomiczny układ nerwowy (AUN) odgrywa zasadniczą 
rolę w regulacji pracy układu sercowo-naczyniowego. 
Aktywizacja autonomicznego układu nerwowego przy-
czynia się do natychmiastowej adaptacji układu krąże-
nia do zaistniałych czynników zewnętrznych powodują-
cych stres psychofi zyczny [1–10, 20] .

Bazując na badaniach przeprowadzonych nad zwie-
rzętami dr Walter B. Cannon opisał wiele mechanizmów 
fi zjologicznych mających za zadanie chronić organizm 
przed wpływem czynników szkodliwych, które mogłyby 
zakłócić homeostazę. Opisane przez dr. Waltera B. Can-
non autonomiczne procesy adaptacyjne powodują z ko-
lei zmiany w układzie sercowo naczyniowym w postaci: 
wzrostu ciśnienia krwi przekładającym się na zwiększo-
ny dopływ krwi do mięśni i mózgu, przyśpieszenia akcji 
serca, wzrostu stężenia cukru we krwi, przyśpieszenia 
oddechu i rozszerzenia źrenic [1–10, 20].

Z uwagi na stale podnoszący się próg stresu w życiu 
codziennym wskazane jest rozpoczęcie wczesnej pro-
fi laktyki walki z nawarstwiającym się czynnikiem stre-
sogennym w postaci: zastosowania modyfi kacji stylu 
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życia, a w szczególności ograniczenia ilości używek, 
wdrożenia aktywnego stylu życia, poprzez stale powta-
rzający się wysiłek fi zyczny oraz zastosowania technik 
relaksacyjnych, jak m.in.: joga, terapia behawioralna, 
medytacja [22–28].

Ostatecznie kiedy nie osiągniemy pożądanego efek-
tu terapeutycznego po zastosowaniu wyżej wymienio-
nej profi laktyki zawiązanej z ryzykiem rozwoju chorób 
układu sercowo-naczyniowego, nasze oczy będą zmu-
szone zwrócić się w stronę farmakoterapii nadciśnienia 
tętniczego związanego ze stresem psychicznym. Wy-
stępują obecnie generalnie dwa trendy postępowania tj. 
leczenie stricte lekami o działaniu hipotensyjnym oraz 
leczenie lekami o działaniu hipotensyjnym przewiedzio-
ne farmakoterapią wykazującą działanie przeciwdepre-
syjne lub przeciwlękowe. Należy mieć na uwadze, że 
pozostawienie problemu, jakim jest nawarstwiający się 
czynnik stresogenny doprowadzi w efekcie do katastro-
falnych następstw zarówno po stronie układu krążenia, 
jaki i sfery psychicznej człowieka [1–10, 34–36].
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