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Wybrane produkty spożywcze, które mogą  
powodować wzrost ciśnienia tętniczego
Selected food products that may cause increase of blood pressure 

Summary

In this paper a food products with potential hypertensinoge
nic properties are discussed. Experimental and clinical stu
dies have demonstrated that intake a high salt diet increases 
plasma sodium concentration, which may lead to increase of 
blood pressure. This effect is due to adverse effects of sodium 
on the physical properties and function of vascular endothe
lium cells. Another group of foods with potential hypertensi
nogenic properties are energy drinks, which contain among 
others caffeine, taurine, inositol and a large amount of sugar. 
Clinical studies have shown that the consumption of large 
amounts of energy drinks increases blood pressure. Food pro
ducts containing licorice root extract have hypertensinogenic 
properties. There is glycyrrhizinic acid in the licorice. Meta
bolite of this acid — glycyrrhetinic acid — acts similarly to 
mineralocorticoids. Therefore, ingestion of foods containing 
licorice raise blood pressure. Avoiding even incidental con
sumption of products with hypertensinogenic properties dis
cussed in this paper, should be one of the recommendations of 
nonpharmacological treatment of hypertension.
key words: blood pressure, high dietary salt, energy 
drinks, licorice
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Wstęp
W celu zapobiegania i leczenia nadciśnienia tętni

czego, zalecana jest odpowiednia modyfikacja stylu 

życia. Jedną z istotnych metod leczenia niefarma
kologicznego jest stosowanie diety z ograniczeniem 
spożycia soli, alkoholu oraz tłuszczów nasyconych 
i zwiększeniem spożycia warzyw [1]. W niniejszym 
artykule zostaną omówione grupy produktów żyw
nościowych, których spożycie może spowodować 
wzrost ciśnienia tętniczego.

Pokarmy o dużej zawartości sodu
Wyniki badań doświadczalnych na zwierzętach 

i badań klinicznych sugerują, że długotrwałe sto
sowanie diety z dużą zawartości sodu prowadzi do 
nadciśnienia tętniczego. W niniejszej pracy zostanie 
przedstawiony jedynie wpływ jednorazowego spoży
cia pokarmu bogatosodowego na ciśnienie tętnicze.

Zawarty w pożywieniu sód pochodzi z trzech 
źródeł: a) jest naturalnym składnikiem produktów 
spożywczych pochodzenia roślinnego i zwierzęcego,  
b) jest podstawowym składnikiem soli kuchennej sto
sowanej w czasie przyprawiania i dosalania posiłków, 
c) podobnie jak w przypadku soli kuchennej, sód jest 
dodawany do żywności przetwarzanej przemysłowo. 
Należy zwrócić uwagę na fakt, iż zawartość sodu 
w żywności przetworzonej przemysłowo wielokrotnie 
przewyższa ilość sodu pochodzącego z naturalnych 
produktów [2]. Najwięcej sodu wśród produktów na
turalnych zawierają jajka i podroby (ok. 120 mg/100 g  
produktu), co jest jednak ilością wciąż znacznie 
mniejszą w porównaniu z produktami przetworzo
nymi przemysłowo (tab. I) [3]. O zawartości sodu 
w przetworzonej przemysłowo żywności decydują 
dodatek soli do surowca spożywczego, jak i stosowane 
zabiegi technologiczne oraz substancje dodatkowe, ta
kie jak glutaminian sodu czy benzoesan sodu. 

Guyton i wsp., czterdzieści lat temu, jako jedni 
z pierwszych przedstawili możliwy patomechanizm 
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wpływu sodu na wysokość ciśnienia tętniczego [4]. 
Badacze ci sugerowali, że główną rolę w utrzyma
niu równowagi gospodarki sodowej odgrywa regu
lacja objętości płynu pozakomórkowego za pomocą 
tak zwanej natriurezy ciśnieniowej. Oznacza to, że 
w warunkach fizjologicznych wraz ze wzrostem stę
żenia sodu w osoczu dochodzi do zwiększenia ob
jętość wewnątrznaczyniowej. Wykazano, że u osób 
z nadciśnieniem tętniczym często stwierdza się 
upośledzenie eliminacji sodu przez nerki poprzez 
mechanizm natriurezy ciśnieniowej. U takich osób 
w celu utrzymania równowagi sodowej i w celu zapo
biegania zwiększenia przestrzeni wodnej niezbędne 
jest zwiększenie ciśnienia tętniczego [5]. W ostatnich 
latach badania przeprowadzone przez Titze i wsp. 
[6] istotnie poszerzyły naszą wiedzę na temat gospo
darki sodowej między innymi poprzez opisanie nie
osmotycznych zasobów sodu w tkance podskórnej. 
Omówienie wyników powyższych badań przekracza 
jednak ramy bieżącego artykułu. 

W badaniach epidemiologicznych wykazano, że 
zwiększenie spożycia soli wiąże się ze wzrostem ciś
nienia tętniczego, a także ze zwiększeniem ryzyka 
chorób układu krążenia (zawału serca, udaru mó
zgu [5], przerostu lewej komory mięśnia sercowego, 
niewydolności serca [7]). Nadmierne spożycie sodu 
w diecie jest także niezależnym od ciśnienia tętnicze
go czynnikiem ryzyka postępu przewlekłej choroby 
nerek i białkomoczu [8].

Dotychczas przeprowadzono wiele badań, w któ
rych wykazano niekorzystny dla zdrowia wpływ 
długotrwałego stosowania diety bogatosolnej [2, 9]. 
W ostatnich latach stwierdzono, że sód w sposób nie
zależny od zwiększania objętości płynu pozakomór
kowego wpływa na wysokość ciśnienia tętniczego.

W badaniach wykonanych na zwierzętach wyka
zano, że dieta z dużą zawartością sodu wiąże się ze 
zwiększeniem stężenia jonów Na+ w osoczu o oko

ło 2–4 mmol/l [10]. Ponadto stwierdzono, że osoby 
z wyższym ciśnieniem tętniczym charakteryzują się 
wyższą natremią (o ok. 1–3 mmol/l), co najpewniej 
jest spowodowane upośledzoną zdolnością nerek do 
wydalania sodu z moczem [11]. 

W pracy Suckling i wsp. wykazano, że zmiany 
stężenia sodu w osoczu mogą wpływać na ciśnie
nie tętnicze szczególnie u chorych z upośledzeniem 
czynności wydalniczej nerek. Badaniem objęto  
10 chorych ze schyłkową niewydolnością nerek, 
którzy zostali poddani hemodializie izowolemicz
nej z płynem dializacyjnym o różnym stężeniu sodu 
(135 mmol/l lub 145 mmol/l). Jak należało się spo
dziewać, płyn z niższym stężeniem sodu powodował 
zmniejszenie natremii z 139 do 136 mmol/l. Obni
żenie stężenia sodu w osoczu o 1 mmol/l wiązało 
się z obniżeniem skurczowego ciśnienia tętniczego  
o 2 mm Hg [12].

W badaniu na szczurach stwierdzono, że zwięk
szenie natremii o 10–15 mmol/l, mimo zmniejszenia 
objętości płynu pozakomórkowego za pomocą dializ 
otrzewnowych, prowadzi do gwałtownego wzrostu 
ciśnienia tętniczego. Zmniejszenie natremii powo
dowało natomiast obniżenie ciśnienia tętniczego. 
Badacze stwierdzili, że uzyskane zmiany ciśnienia 
tętniczego są związane ze zmianami stężenia we
wnątrzkomórkowego sodu, który ma istotny wpływ 
na stan napięcia ściany naczyń krwionośnych [6]. 

Głównym czynnikiem regulującym napięcie ścia
ny naczyń krwionośnych jest jednak wydzielanie 
tlenku azotu (NO) przez komórki śródbłonka. Li 
i wsp. badali związek między stężeniem sodu a ak
tywnością syntazy tlenku azotu (eNOS). Poprzez 
bezpośredni pomiar aktywności eNOS w hodowli 
komórek śródbłonka aorty bydląt stwierdzono, że już 
niewielki (w granicach zmian fizjologicznych) wzrost 
stężenia sodu w roztworze perfuzyjnym (z 137 do 
142 mmol/l), powodował zmniejszenie aktywności 

Tabela I. Zawartość soli w wybranych produktach spożywczych świeżych i przetworzonych przemysłowo (na podstawie [3])
Table I. Salt contents in selected fresh or processed food products (based on [3])

Produkty świeże Zawartość soli [g] Produkty przetworzone przemysłowo Zawartość soli [g]

Groszek zielony 0,005 Groszek zielony konserwowy, bez zalewy 0,45

Fasola szparagowa 0,015 Fasola cięta konserwowa, bez zalewy 0,64

Pomidor 0,020 Keczup 2,40

Ogórek 0,028 Ogórek kiszony 1,76

Kapusta biała 0,048 Kapusta kiszona 0,65

Ser twarogowy półtłusty 0,110 Ser typu ,,feta” 2,75

Wieprzowina, szynka surowa 0,120 Szynka wiejska 2,57

Śledź świeży 0,223 Śledź marynowany 2,73

Dorsz świeży, filet bez skóry 0,223 Dorsz wędzony 2,93
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eNOS aż o 25 % [13]. Podobne wyniki otrzymali 
Oberleithner i wsp. badając hodowlę ludzkich komó
rek śródbłonka. Wykazali oni, że zwiększanie stęże
nia sodu w roztworze (w zakresie 135–145 mmol/l) 
powoduje zmniejszanie uwalniania NO [14]. Wyniki 
powyższych doświadczeń sugerują, że nawet nie
wielki wzrost natremii występujący u chorych z nad
ciśnieniem tętniczym może wywierać istotny wpływ 
hamujący aktywność eNOS. 

W ostatnich latach wykazano, że czynność naczyń 
krwionośnych zależy w znacznym stopniu od wła
ściwości fizycznych komórek śródbłonka. W obrębie 
komórek śródbłonka można wyróżnić strefę podbło
nową o grubości kilkuset nanometrów, nazywaną 
„skorupą komórkową”, w której występuje aktyna 
w postaci monomerycznej (globularna Gaktyna) 
oraz włókienkowej (Faktyna) [15]. Stosunek stężeń 
Gaktyny do Faktyny w warstwie podbłonowej decy
dują o sztywności tych komórek. Oberleithner i wsp. 
wykazali przy użyciu mikroskopu sił atomowych, 
że wzrost stężenia sodu w zakresie wartości fizjolo
gicznych (od 135 do 145 mmol/l) powodował wzrost 
sztywności komórek śródbłonka aż o 22%. Tak istotny 
wzrost sztywności komórek śródbłonka obserwowa
no już w czasie kilku minut po zwiększeniu stężenia 
sodu w roztworze [16]. Wykazano, że wzrost stężenia 
sodu w osoczu wpływał na grubość tak zwanej skoru
py komórkowej (prowadził do zwiększenia stężenia 
Faktyny i zmniejszenia stężenia Gaktyny), powo
dując zwiększenie sztywności komórek śródbłonka. 
Wzrostowi sztywności komórek towarzyszyło zmniej
szenie wytwarzania NO [15]. 

Wykazano, że wzrost stężenia sodu wpływa rów
nież niekorzystnie na glikokaliks komórek śródbłon
ka naczyniowego, będący mechanoreceptorem regu
lującym ich przepuszczalność. Uszkodzenie glikoka
liksu wiąże się upośledzeniem rozkurczu naczynia, 
sprzyja powstawaniu stanu zapalnego w obrębie ścia
ny naczynia, nasilając przyleganie leukocytów oraz 
rozwój procesu miażdżycy [17]. W pracy Oberleith
ner i wsp. oceniano in vitro wpływ zwiększenia stęże
nia pozakomórkowego sodu na glikokaliks komórek 
śródbłonka. Wykazano, że zwiększenie stężenia sodu 
w roztworze z 135 to 150 mmol/l prowadziło do 
zmniejszenia wysokości glikokaliksu o około 50% 
oraz do wzrostu jego sztywności o 130%. Ponad
to stwierdzono, że wyższe stężenie sodu powoduje 
jakościowe zmiany w budowie glikokaliksu, dopro
wadzając do zmniejszenia ilości siarczanu heparanu 
o 68%. Tak istotne zmiany składu przyczyniają się do 
destabilizacji czynności glikokaliksu [18]. Glikoka
liks, w którego skład wchodzą ujemnie naładowane 
proteoglikany, może stanowić ważny bufor dla jo
nów sodowych, uniemożliwiający przenikanie jonów 

sodowych do śródbłonka i głębszych warstw ściany 
naczyniowej. Jednak, jak to podano powyżej, utrzy
mująca się wysoka natremia prowadzi do zaburzenia 
budowy i czynności glikokaliksu oraz zwiększenia 
liczby kanałów sodowych w błonie komórkowej en
dotelium, zwiększając tym samych jego przepusz
czalność dla jonów sodu (ryc. 1) [19]. 

Jak wykazują badania kliniczne, już jednorazowe 
spożycie pokarmu bogatosodowego powoduje zwięk
szenie stężenia sodu w osoczu, prowadząc do zwięk
szenia ciśnienia tętniczego.

W pracy Suckling i wsp. u 10 ochotników porów
nano wpływ spożycia zupy zawierającej 6 g soli (ok. 
2,4 g sodu) oraz zupy bez dodatku soli na stężenie 
sodu w osoczu. Wykazano, że u osób po spożyciu 
solonej zupy natremia wzrastała o 3 mmol/l w po
równaniu z natremią osób spożywających ten posiłek 
bez zawartości soli. Ponadto stwierdzono dodatnią 
korelację między stężeniem sodu w osoczu a skur
czowym ciśnieniem tętniczym. Wzrost natremii  
o 1 mmol/l wiązał się ze wzrostem ciśnienia tętnicze
go o 1,9 mm Hg [20].

Dickinson i wsp. wykazali bezpośredni, niekorzyst
ny wpływ słonego posiłku na czynność śródbłonka 
naczyń krwionośnych. Badacze oceniali poposiłkową 
czynność śródbłonka na podstawie ultrasonograficz
nego pomiaru stopnia rozkurczu tętnicy w odpowie
dzi na niedokrwienie (FMD, flow-mediated dilata-
tion). W badaniu uczestniczyło 16 zdrowych ochotni
ków. Porównywano efekt działania posiłku z dużą za

Rycina 1. Wpływ zwiększenia stężenia sodu w osoczu na ciśnie-
nie tętnicze
Figure 1. Effect of increased plasma sodium concentration on 
blood pressure
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wartością sodu (65 mmol) lub małą zawartością sodu  
(5 mmol/l). Wykazano istotne upośledzenie FMD po 
spożyciu posiłku z większą zawartością sodu w 30. 
i 60. minucie w porównaniu z pokarmem z niższą 
zawartością sodu [21]. Wyniki te sugerują, że spożycie 
bogatosodowego posiłku ma szybki, bezpośredni i nie
korzystny wpływ na czynność rozkurczową mięśni 
gładkich ściany naczyń krwionośnych krwionośnych.

Kutlugün i wsp. w badaniu przeprowadzonym 
z udziałem 30 chorych ze schyłkową niewydolno
ścią nerek leczonych powtarzanymi hemodializami 
wykazali, że w trakcie dializoterapii przy użyciu 
koncentratu płynu dializacyjnego o niższym stęże
niu sodu (137 mEq/l) chorzy charakteryzowali się 
wyższym wskaźnikiem FMD i niższym ciśnieniem 
tętniczym mierzonym za pomocą 24godzinnego 
automatycznego pomiaru ciśnienia tętniczego w po
równaniu z okresem, w którym wykonywano zabiegi 
hemodializy przy użyciu koncentratu o wyższym stę
żeniu sodu (143 mEq/l) [22].

Zgodnie z zaleceniami Polskiego Towarzystwa 
Nadciśnienia Tętniczego (PTNT), jak i Światowej 
Organizacji Zdrowia (WHO) dzienne spożycie 
soli nie powinno przekraczać 5 g, co odpowiada 2 g  
(85 mmol) sodu [1, 23]. Należy zwrócić uwagę na 
fakt, że największym źródłem sodu w diecie są po
karmy przetworzone przemysłowo, tak zwane dania 
instant lub posiłki nieprzygotowywane w warunkach 
domowych. W badaniu Jeżewskiej i wsp. oceniano 
zawartość soli w koncentratach tak zwanych zup in
stant, zup do gotowania, zup z dużą ilością makaro
nu oraz sosów. W badaniu wykazano, iż jedna porcja 
zupy typu instant zawierała od 1,9 g do 2,4 g soli, 
natomiast zupy z dużą ilością makaronu zawierały 
2,8–4,1 g soli [24].

Dużą zawartością soli charakteryzują się również 
tak zwane dania na wynos. Jaworowska i wsp. podda
li ocenie najczęściej zamawiane przez Brytyjczyków 
dania i analizowali w nich zawartość soli. Najwięk
szą średnią zawartość soli w pojedynczej porcji miała 
pizza — 9,5 g (7–12,8 g), następnie dania kuchni 
chińskiej — 8,1 g (5,5–11 g), danie typu kebab — 
6,2 g (4–8,4 g) oraz dania kuchni indyjskiej — 4,7 g 
(3,6–6,1 g) [25].

Mojska i wsp. oceniali natomiast zawartość soli 
w produktach podawanych w tak zwanych barach 
szybkiej obsługi. Średnia zawartość soli w badanych 
produktach (kanapkach) z 3 sieciowych restauracji 
typu fast food wynosiła 1,2–2,6 g w jednej porcji [26]. 
Zakładając, że zestaw obiadowy składa się z kanapki, 
frytek (ok. 1 g soli) oraz sałatki z sosem (ok. 1 g soli) 
[27], cały posiłek może zawierać do 4,5 g soli, co 
pokrywa aż 90% zalecanego dziennego spożycia soli. 
Biorąc pod uwagę wcześniej przedstawione wyniki 

badań klinicznych, należy przypuszczać, że spożycie 
opisanego zestawu obiadowego mogło spowodować 
wzrost ciśnienia tętniczego nawet o 5 mm Hg.

Uwzględniając przedstawione powyżej wyniki 
badań, stwierdzających niekorzystny wpływ jedno
razowego spożycia posiłku o wysokiej zawartości 
sodu na ciśnienie tętnicze, należy u chorych na nad
ciśnienie tętnicze zalecać unikanie nawet incyden
talnego spożywania produktów spożywczych z dużą 
zawartością soli.

Napoje energetyzujące
Napoje energetyzujące (NE) według producen

tów przeznaczone są dla osób poddawanych wzmo
żonemu wysiłkowi fizycznemu i intelektualnemu. 
Od czasu wprowadzenia ich na polski rynek, w po
łowie lat 90. ubiegłego wieku, z roku na rok napoje te 
zyskują coraz większą popularność i są przedmiotem 
bardzo intensywnej reklamy, przeznaczonej zwłasz
cza dla potencjalnych nabywców w młodszym wieku. 

Obecnie, zarówno w Polsce, jak i na świecie, nie 
prowadzi się kontroli sprzedaży NE. Nie są rów
nież dostępne informacje o przeciwwskazaniach do 
ich spożywania (zwłaszcza przy współistnieniu cho
rób ze strony układu sercowonaczyniowego) oraz 
o możliwych niekorzystnych skutkach ich spożycia. 
Brak odpowiednich informacji, a w konsekwencji 
brak świadomości konsumentów powoduje, że często 
są one spożywane przez osoby z przeciwwskazania
mi zdrowotnymi do ich przyjmowania.

Do podstawowych składników napojów energe
tyzujących należą substancje mające na celu popra
wę wydolność psychofizycznej, to jest kofeina, tau
ryna, glukuronolakton, inozytol, witaminy z grupy 
B oraz duża zawartość cukru. W zależności od pro
ducenta dodatkowo w skład NE mogą wchodzić 
także ekstrakty z guarany, miłorzębu japońskiego 
i żeńszenia [28]. 

Kofeina jest substancją pochodzenia roślinnego. 
Należy do grupy alkaloidów purynowych — mety
loksantyn [29, 30]. Przenika ona barierę krew–mózg, 
dzięki czemu wpływa bezpośrednio na ośrodkowy 
układ nerwowy (OUN). Przez podobieństwo struk
turalne do cząsteczki adenozyny, kofeina wiąże 
się z receptorami dla adenozyny, bez ich aktywacji, 
pełniąc rolę inhibitora kompetycyjnego [31, 32]. 
W warunkach fizjologicznych adenozyna ogranicza 
aktywność neuronów oraz zwiększa przepływ krwi 
w mózgu [33]. Kofeina, działając przeciwstawnie do 
adenozyny, posiada właściwości pobudzające ośrodki 
wegetatywne: oddechowy, naczynioruchowy i nerwu 
błędnego. Ponadto kofeina zwiększa napięcie mięśni 
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gładkich ściany naczyń krwionośnych, pobudza 
wydzielanie soku żołądkowego oraz wykazuje także 
słabe działanie diuretyczne. 

W badaniach oceniających wpływ kofeiny na 
układ krążenia wykazano, że zwiększa ona opór ob
wodowy naczyń — głównie poprzez skurcz mięśni 
gładkich ściany naczyń krwionośnych tętniczych 
[34, 35]. Konsekwencją takiego działania kofeiny 
jest wzrost ciśnienia tętniczego [34, 36]. Kofeina po
woduje również wzrost ciśnienia tętniczego poprzez 
obkurczenie łożyska naczyniowego w mechanizmie 
zależnym od angiotensyny II [37]. Poprzez zmniej
szanie hamującego wpływu adenozyny na produkcję 
reniny, powoduje wzrost wytwarzania angiotensy
ny II [38, 39]. Kofeina, hamując aktywność fosfo
diesterazy cGMP, prowadzi do obniżenia stężenia 
cGMP i zmniejsza wytwarzanie NO przez komórki 
śródbłonka [34, 36, 40, 41]. Zwiększa ona również 
siłę skurczu mięśnia sercowego [42].

W ostatnich latach przeprowadzono wiele badań 
oraz wykonano metaanalizy uzyskanych wyników 
oceniających wpływ kofeiny na ciśnienie tętnicze. 
Wnioski wynikające z tych analiz nie są jednak 
jednoznaczne. Wyniki licznych badań sugerują, że 
wzrost ciśnienia tętniczego po spożyciu napojów za
wierających kofeinę, występuje jedynie u osób, które 
spożywają te napoje sporadycznie [43]. Stwierdzono 
ponadto, że regularne spożywanie kofeiny pozwala 
na wytworzenie tolerancji na jej działanie oraz usta
lenie wartości ciśnienia tętniczego w okresie 2–3 dni 
na poziomie obserwowanym przed rozpoczęciem 
przyjmowania produktów zawierających kofeinę 
[43–45]. W odróżnieniu jednak od tych obserwacji 
Superko i wsp. wykazali, że u młodych osób doro
słych, długotrwale nadużywających kofeiny, wyka
zano znamienne obniżenie ciśnienia tętniczego po 
2 miesiącach od zaprzestania nałogowego uprzednio 
picia napojów zawierających kofeinę [46].

W badaniu Papamichael i wsp. z udziałem młodych, 
zdrowych dorosłych, porównywano wpływ jednorazo
wego spożycia napoju zawierającego 80 mg kofeiny na 
FMD w porównaniu z napojem zawierającym jedynie 
2 mg kofeiny. Wykazano zmniejszoną wielkość FMD 
jeszcze po 2 godzinach po spożyciu napoju, przy czym 
efekt ten był największy w 30. i 60. minucie (zmniejsze
nie FMD z 8% do odpowiednio 3 i 2%) [34]. 

Mahmud i Feely badali wpływ kofeiny na sztywność 
naczyń na podstawie oceny prędkości fali tętna (PWV, 
pulse wave-velocity) oraz współczynnika wzmocnienia 
(AIx, augmentation index). Na podstawie analizy tych 
parametrów stwierdzono wzrost sztywności naczyń 
już w 30., a także 60. i 90. minucie oraz wzrost cen
tralnego ciśnienia tętniczego w 30 minut po spożyciu 
napoju zawierającej 150 mg kofeiny [36]. 

Przyjęta doustnie kofeina wchłania się już w jamie 
ustnej [47], następnie w żołądku oraz jelicie cien
kim [48]. Okres półtrwania kofeiny wynosi około 
5 godzin i zależy od wielu czynników: płci, wieku, 
równocześnie przyjmowanych leków oraz czynności 
wątroby [49]. 

Uważa się, że niewielkie dawki kofeiny mogą być 
korzystne, między innymi zmniejszają ryzyko cu
krzycy typu 2 czy choroby Parkinsona [50, 51]. Daw
ka kofeiny poniżej 3 mg/kg masy ciała jest uznawana 
za dawkę bezpieczną [52]. Jest to jednak ilość łatwa 
do przekroczenia, gdyż źródłem kofeiny jest nie tylko 
kawa, ale również liście herbaty, ziarna kakaowca 
i orzeszki cola. Przy jednorazowym spożyciu kofeiny 
w dawce przewyższającej 500 mg obserwowano sil
ne pobudzenie psychoruchowe, przyspieszenie i nie
miarowość czynności serca, wzrost diurezy, nudności, 
wymioty i osłabienie [28]. 

Przeciętna zawartość kofeiny w NE wynosi 80– 
–300 mg w 250 ml [28]. Pojemność opakowania NE 
wynosi 250–1000 ml, a jedno opakowanie może za
wierać od 80–1200 mg kofeiny [53].

Kolejnym składnikiem NE jest tauryna. Jest to 
substancja będąca słabym antagonistą układu dopa
minergicznego [54], powszechnie występuje w tkan
kach ssaków, w największym stężeniu w mięśniach 
szkieletowych, sercu, mózgu oraz siatkówce oka. 
W warunkach fizjologicznych tauryna uczestniczy 
w regulacji stężenia wapnia zjonizowanego w ko
mórkach, wytwarzaniu kwasów żółciowych [55, 56]. 
Dodatkowo pełni funkcję neuromodulatora i neu
roprzekaźnika. Tauryna wykazuje przeciwstawne 
działanie w stosunku do angiotensyny II — uczest
niczy w reakcjach rozkurczu naczyń obwodowych, 
a także w procesach prowadzących do zahamowania 
wymiany Na+/H+ w kanaliku bliższym nefronu oraz 
do zmniejszenia wydzielania aldosteronu [57]. W su
mie wszystkie te reakcje prowadzą do zmniejszenia 
oporu naczyń obwodowych, obniżenia stężenia sodu 
w osoczu i w konsekwencji do zmniejszenia objętości 
płynów ustrojowych [57]. Tauryna powoduje ponadto 
wzrost uwalniania jonów wapnia z siateczki śródpla
zmatycznej komórek mięśnia sercowego, co prowadzi 
do zmniejszenia siły skurczu włókien kurczliwych 
[58]. W końcu należy dodać, że tauryna uczestniczy 
również w modulacji reakcji zapalnych ustroju [56].

Mimo bardzo szczegółowo poznanego wpływu 
poszczególnych składowych NE na ludzki organizm, 
badania oceniające efekt ich łącznego podawania są 
nieliczne.

W badaniach klinicznych stwierdzono, że NE wy
kazują właściwości hipertensyjne [59–61]. 

W badaniu Franks i wsp. porównywano wpływ 
NE (zawierającego 80 mg kofeiny i 1000 mg tauryny) 
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oraz roztworu samej kofeiny (80 mg) na ciśnienie 
skurczowe w 24godzinnym ambulatoryjnym pomia
rze ciśnienia. Wykazano, że spożycie NE w porów
naniu ze spożyciem samej kofeiny powoduje większy 
wzrost ciśnienia tętniczego [59]. 

Szotowska i wsp. w badaniu klinicznym z uży
ciem placebo badali wpływ jednorazowego spożycia 
NE o różnej zawartości kofeiny na ciśnienie tętni
cze i tętno u 18 młodych, zdrowych osób dorosłych. 
Ochotnicy zostali poddani randomizacji, po czym 
podczas 3 kolejnych wizyt otrzymywali jeden z roz
tworów: a) roztwór placebo, b) roztwór NE zawie
rający 120 mg kofeiny, c) roztwór NE zawierający 
360 mg kofeiny. W badaniu wykazano wzrost skur
czowego ciśnienia tętniczego o 4% w 15. minucie 
po podaniu roztworu zawierającego 360 mg kofeiny 
(120 v. 115 mm Hg). Stwierdzono też wzrost rozkur
czowego ciśnienia tętniczego o 11% w 30. minucie 
po podaniu roztworu zawierającego 360 mg kofeiny  
(84 v. 76 mm Hg) oraz wzrost częstości tętna o 4% 
w 90. minucie po podaniu roztworu zawierającego 
360 mg kofeiny w porównaniu z roztworem kontrol
nym (76 v. 73 uderzeń/min) [62].

Steinke i wsp. wykazali, że zarówno wielokrotne 
(codziennie przez 7 dni), jak i jednorazowe spożycie 
stężonego roztworu NE powoduje wzrost zarówno 
skurczowego (odpowiednio o 10 i 8%), jak i rozkur
czowego (odpowiednio o 8 i 7%) ciśnienia tętniczego. 
Spożywanie NE powodowało także przyspieszanie 
częstości akcji serca [60]. 

Podobnie w badaniu Del Coso i wsp. wykazano 
zależny od dawki wzrost ciśnienia tętniczego zarów
no skurczowego, jak i rozkurczowego już w godzinę 
po spożyciu NE [61]. 

W badaniach porównujących wpływ NE na ciś
nienie tętnicze u pacjentów z nadciśnieniem tętni
czym i osób zdrowych stwierdzono, że wzrost ciśnie
nia skurczowego i rozkurczowego jest większy u cho
rych z nadciśnieniem tętniczym [63, 64]. Opisano 
również liczne przypadki występowania po spożyciu 
NE zaburzeń rytmu serca lub zwiększenia nasilenia 
dolegliwości u chorych, u których uprzednio wystę
powały zaburzenia rytmu serca [65–67].

Wyniki badań epidemiologicznych wskazują na ro
snącą częstość nadciśnienia tętniczego wśród młodzieży 
[68–70]. Coraz większa sprzedaż NE na świecie i coraz 
częstsze przyjmowanie tego typu napojów przez mło
dzież może budzić podejrzenie występowania związku 
między tymi zjawiskami. Opisano przypadek 16let
niego chłopca, u którego po spożywaniu przez około 
2 tygodnie 3 NE na dobę wystąpiła tachykardia 110 
uderzeń/min oraz wzrost ciśnienia tętniczego do war
tości 150/95 mm Hg [71]. Wyżej wymienione objawy 
ustąpiły po zaprzestaniu spożywania NE.

Wyniki opisanych powyżej badań oraz opisy przy
padków kazuistycznych wskazują na to, że spożywa
nie większych ilości NE może nie być obojętne dla 
stanu zdrowia. Szczególnie narażone na wystąpienie 
objawów niepożądanych mogą być osoby ze współ
istniejącymi chorobami układu krążenia i kobiety 
w ciąży [67, 72–74]. 

Lukrecja
Lukrecja jest byliną, której korzeń znajduje zasto

sowanie w ziołolecznictwie i przemyśle spożywczym. 
Wyciąg z korzenia lukrecji jest dodawany do niektórych 
słodyczy i alkoholi (np. do włoskiego likieru Sambuca) 
[75]. Lukrecja zawiera w swoim składzie kwas glicyry
zynowy (GZA), który w jelicie cienkim ulega hydrolizie 
zmieniając się w czynny farmakologicznie kwas glicyre
tynowy (GTA). Kwas ten wykazuje działanie podobne 
do mineralokortykoidów [75, 76]. 

Kwas GT zmniejsza aktywność izoenzymu dehy
drogenazy 11ßhydroksysteroidowej 2 (11ßHSD2), 
przez co uniemożliwia przemianę kortyzolu do kor
tyzonu [77]. Izoforma 11ßHSD 2 nazywana nerko
wą, zlokalizowana jest w tkankach i narządach boga
tych w receptory mineralokortykosteroidowe (MR), 
czyli między innymi w nerkach i jelicie grubym, 
przekształcając kortyzol w nieaktywny kortyzon 
uniemożliwia aktywację receptora MR [78]. W ba
daniach in vitro stwierdzono, że kortyzol wykazuje 
podobne powinowactwo do receptora MR, jak ich 
fizjologiczny agonista — aldosteron. Uwzględniając 
fakt, że kortyzol w organizmie występuje w ilościach 
nawet 1000krotnie przewyższających aldosteron, 
unieczynnienie tego hormonu przez 11ßHSD2 za
pewnia aldosteronowi swobodny dostęp do recep
torów MR (ryc. 2). Kwas GT zmniejsza aktywność 
11ßHSD2, co prowadzi do aktywacji MR przez kor
tyzol w dystalnym kanaliku nerkowym i powoduje 
nasilenie resorpcji jonów sodowych oraz zwiększenie 
wydalania z moczem jonów K+ i H+. W następstwie 
tego dochodzi do retencji sodu i wody w organizmie, 
co w efekcie prowadzi do wzrostu przestrzeni wodnej 
pozakomórkowej, nadciśnienia tętniczego i zasado
wicy hipokalemicznej [79]. 

Sigurjónsdóttir i wsp. podawali lukrecję 64 ochot
nikom w dawkach 50–200 g na dobę (co odpowiada 
75–540 mg GZA) przez 2–4 tygodnie. Stwierdzono 
liniowy, zależny od dawki spożytej lukrecji wzrost 
skurczowego ciśnienia tętniczego 3–14 mm Hg [75]. 

Dotychczas opisano w literaturze wiele przypadków 
zagrażającego życiu, nagłego wzrostu ciśnienia tętni
czego spowodowanego spożyciem lukrecji [80, 81].  
Russo i wsp. opisali 2 przypadki encefalopatii nadciś
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nieniowej, spowodowanej rzekomym hiperaldoste
ronizmem wywołanym przez regularne spożywanie 
małych dawek lukrecji [82]. Spożycie dużych ilości 
lukrecji może także prowadzić do zespołu tylnej od
wracalnej encefalopatii (PRES) spowodowanej wzro
stem ciśnienia tętniczego [83–85]. 

Nie ustalono dotąd, jaka zawartość lukrecji spoży
wana w pokarmach może spowodować wystąpienie 
przełomu nadciśnieniowego. Na podstawie danych 
z dostępnego piśmiennictwa ustalono, że zawartość lu
krecji w pożywieniu wywołująca wystąpienie groźnych 
dla życia objawów ze strony układu sercowonaczy
niowego jest bardzo zmienna. U jednej osoby ilość ta 
wynosiła 0,25 kg słodyczy zawierających lukrecję tygo
dniowo [81], a u innego chorego aż 1020 g lukrecji (co 
odpowiada 3,6 g GZA) podawanej w ciągu 3 dni [86].

Podsumowanie
Uwzględniając opisane w niniejszej pracy skutki 

spożywania potraw zawierających nadmierną zawar
tość sodu, napojów energetyzujących oraz słodyczy 
zawierających lukrecję, należy pamiętać, że jedno
razowe spożycie wyżej wymienionych pokarmów 
może powodować wzrost ciśnienia tętniczego. Jest 
to szczególnie istotne u osób, u których wcześniej 
rozpoznano nadciśnienie tętnicze lub inne choroby 
układu sercowonaczyniowego. W związku z tym 
unikanie nawet sporadycznego spożywania wyżej 
wymienionych produktów spożywczych powinno 
stanowić jedno z zaleceń leczenia niefarmakologicz
nego nadciśnienia tętniczego. 

Streszczenie

W niniejszym artykule omówiono wybrane gru
py produktów żywnościowych, których spożycie 
może spowodować wzrost ciśnienia tętniczego. 
W doświadczeniach na zwierzętach i badaniach 
klinicznych wykazano, że jednorazowe spożycie 
posiłku z dużą zawartością sodu powoduje wzrost 
natremii, który może przyczynić się do wzrostu 
ciśnienia tętniczego w następstwie niekorzystnego 
wpływu sodu na właściwości fizyczne i czynność 
śródbłonka naczyń. Do produktów spożywczych 
o właściwościach hipertensynogennych należy za
liczyć także napoje energetyzujące, w których skład 
wchodzą m.in. kofeina, tauryna, inozytol oraz duża 
ilość cukru. W badaniach klinicznych wykazano, że 
spożycie większej ilości napojów energetyzujących 
powoduje wzrost ciśnienia tętniczego. Produkty 
spożywcze zawierające wyciąg z korzenia lukrecji 
mają również działanie hipertensynogenne. Lukre
cja zawiera w swoim składzie kwas glicyryzynowy, 
którego metabolit — kwas glicyretynowy — posia
da właściwości podobne do mineralokortykoidów. 
Z tego powodu nie powinien dziwić fakt, że spo
życie produktów zawierających lukrecję powoduje 
wzrost ciśnienia tętniczego. Unikanie spożywania, 
nawet jednorazowego, opisanych w tym artykule 
produktów żywnościowych o działaniu hiperten
synogennym powinno stanowić jedno z ważnych 
zaleceń leczenia niefarmakologicznego nadciśnie
nia tętniczego.
słowa kluczowe: ciśnienie tętnicze, produkty spożywcze 
z dużą zawartością soli, napoje energetyzujące, lukrecja
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