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powodowac wzrost ciSnienia tetniczego

Selected food products that may cause increase of hlood 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
non-pharmacological treatment of hypertension.
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Wstep

W celu zapobiegania i leczenia nadci$nienia tetni-
czego, zalecana jest odpowiednia modyfikacja stylu
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zycia. Jedng z istotnych metod leczenia niefarma-
kologicznego jest stosowanie diety z ograniczeniem
spozycia soli, alkoholu oraz tluszczé6w nasyconych
1 zwickszeniem spozycia warzyw [1]. W niniejszym
artykule zostang oméwione grupy produktow zyw-
nosciowych, ktérych spozycie moze spowodowac
wzrost ci$nienia tetniczego.

Pokarmy o duzej zawartosci sodu

Wyniki badan do$wiadczalnych na zwierzgtach
1 badan klinicznych sugeruja, ze dlugotrwale sto-
sowanie diety z duza zawartosci sodu prowadzi do
nadci$nienia tetniczego. W niniejszej pracy zostanie
przedstawiony jedynie wplyw jednorazowego spozy-
cia pokarmu bogatosodowego na ci$nienie t¢tnicze.

Zawarty w pozywieniu sod pochodzi z trzech
zrodel: a) jest naturalnym skladnikiem produktéw
spozywczych pochodzenia roSlinnego 1 zwierzgcego,
b) jest podstawowym skladnikiem soli kuchennej sto-
sowanej w czasie przyprawiania i dosalania positkow,
¢) podobnie jak w przypadku soli kuchennej, s6d jest
dodawany do zywnosci przetwarzanej przemyslowo.
Nalezy zwroci¢ uwage na fakt, iz zawarto§¢ sodu
w zywnosci przetworzonej przemyslowo wielokrotnie
przewyzsza ilo$¢ sodu pochodzacego z naturalnych
produktow [2]. Najwiccej sodu wsrdd produktow na-
turalnych zawieraja jajka 1 podroby (ok. 120 mg/100 g
produktu), co jest jednak iloScig wcigz znacznie
mniejsza w poréwnaniu z produktami przetworzo-
nymi przemystowo (tab. I) [3]. O zawarto$ci sodu
w przetworzonej przemyslowo zywnosci decyduja
dodatek soli do surowca spozywczego, jak i stosowane
zabiegi technologiczne oraz substancje dodatkowe, ta-
kie jak glutaminian sodu czy benzoesan sodu.

Guyton 1 wsp., czterdziesci lat temu, jako jedni
z pierwszych przedstawili mozliwy patomechanizm
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Tabela I. Zawarto$¢ soli w wybranych produktach spozywczych $wiezych i przetworzonych przemystowo (na podstawie [3])
Table I. Salt contents in selected fresh or processed food products (based on [3])

Produkty Swieze Zawartos¢ soli [g] Produkty przetworzone przemystowo Zawartos¢ soli [g]
Groszek zielony 0,005 Groszek zielony konserwowy, bez zalewy 0,45
Fasola szparagowa 0,015 Fasola cigta konserwowa, bez zalewy 0,64
Pomidor 0,020 Keczup 2,40
Ogorek 0,028 Ogorek kiszony 1,76
Kapusta biafa 0,048 Kapusta kiszona 0,65
Ser twarogowy pétttusty 0,110 Ser typu ,,feta” 2,75
Wieprzowina, szynka surowa 0,120 Szynka wiejska 2,57
Sled? $wiezy 0,223 Sled? marynowany 2,73
Dorsz $wiezy, filet bez skory 0,223 Dorsz wedzony 2,93

wplywu sodu na wysokos¢ ciénienia tetniczego [4].
Badacze ci sugerowali, ze glowng role w utrzyma-
niu réwnowagi gospodarki sodowej odgrywa regu-
lacja objetosci plynu pozakomoérkowego za pomocy
tak zwanej natriurezy ci$nieniowej. Oznacza to, ze
w warunkach fizjologicznych wraz ze wzrostem ste-
zenia sodu w osoczu dochodzi do zwigkszenia ob-
jeto$¢ wewnatrznaczyniowej. Wykazano, ze u osob
z nadci$nieniem tetniczym czgsto stwierdza sig
uposledzenie eliminacji sodu przez nerki poprzez
mechanizm natriurezy ci$nieniowej. U takich osob
w celu utrzymania réwnowagi sodowej i w celu zapo-
biegania zwi¢kszenia przestrzeni wodnej niezbedne
jest zwigkszenie ci$nienia tetniczego [5]. W ostatnich
latach badania przeprowadzone przez Titze 1 wsp.
[6] istotnie poszerzyly naszg wiedz¢ na temat gospo-
darki sodowej mi¢dzy innymi poprzez opisanie nie-
osmotycznych zasobéw sodu w tkance podskorne;.
Omoéwienie wynikéw powyzszych badaf przekracza
jednak ramy biezacego artykutu.

W badaniach epidemiologicznych wykazano, ze
zwigkszenie spozycia soli wigze si¢ ze wzrostem cis-
nienia tetniczego, a takze ze zwickszeniem ryzyka
choréb uktadu krgzenia (zawalu serca, udaru mé-
zgu [5], przerostu lewej komory migsnia sercowego,
niewydolnosci serca [7]). Nadmierne spozycie sodu
w diecie jest takze niezaleznym od ci$nienia tetnicze-
go czynnikiem ryzyka postepu przewleklej choroby
nerek i biatkomoczu [§].

Dotychczas przeprowadzono wiele badan, w kto-
rych wykazano nickorzystny dla zdrowia wplyw
dlugotrwalego stosowania diety bogatosolnej [2, 9].
W ostatnich latach stwierdzono, ze s6d w sposéb nie-
zalezny od zwigkszania objetosci plynu pozakomor-
kowego wplywa na wysokos¢ ci$nienia tetniczego.

W badaniach wykonanych na zwierzetach wyka-
zano, ze dieta z duzg zawarto$cia sodu wigze si¢ ze
zwiekszeniem stezenia jonéw Na® w osoczu o oko-

o 2-4 mmol/l [10]. Ponadto stwierdzono, ze osoby
z wyzszym ci$nieniem tetniczym charakteryzuja si¢
wyzsza natremia (o ok. 1-3 mmol/l), co najpewniej
jest spowodowane uposledzong zdolnoscig nerck do
wydalania sodu z moczem [11].

W pracy Suckling 1 wsp. wykazano, ze zmiany
stezenia sodu w osoczu mogg wplywaé na ci$nie-
nie tetnicze szczegolnie u chorych z uposledzeniem
czynnosci wydalniczej nerek. Badaniem objeto
10 chorych ze schylkowa niewydolno$cig nerek,
ktérzy zostali poddani hemodializie izowolemicz-
nej z plynem dializacyjnym o réznym stezeniu sodu
(135 mmol/l lub 145 mmol/l). Jak nalezalo si¢ spo-
dziewad, plyn z nizszym st¢zeniem sodu powodowal
zmniejszenie natremii z 139 do 136 mmol/l. Obni-
zenie stezenia sodu w osoczu o 1 mmol/l wigzato
si¢ z obnizeniem skurczowego ci$nienia t¢tniczego
o2 mm Hg [12].

W badaniu na szczurach stwierdzono, ze zwigk-
szenie natremii o 10—15 mmol/l, mimo zmniejszenia
objetosci plynu pozakomérkowego za pomocy dializ
otrzewnowych, prowadzi do gwaltownego wzrostu
ci$nienia tetniczego. Zmniejszenie natremii powo-
dowalo natomiast obnizenie ci$nienia t¢tniczego.
Badacze stwierdzili, ze uzyskane zmiany ci$nienia
tetniczego s3 zwijzane ze zmianami st¢zenia we-
wnatrzkomorkowego sodu, ktéry ma istotny wplyw
na stan napiecia Sciany naczyn krwiono$nych [6].

Gléwnym czynnikiem regulujacym napiecie Scia-
ny naczyh krwiono$nych jest jednak wydzielanie
tlenku azotu (NO) przez komérki $rédblonka. Li
1 wsp. badali zwigzek miedzy st¢zeniem sodu a ak-
tywnoscig syntazy tlenku azotu (eNOS). Poprzez
bezpo$redni pomiar aktywnosci eNOS w hodowli
komoérek Srodblonka aorty bydlat stwierdzono, ze juz
niewielki (w granicach zmian fizjologicznych) wzrost
stezenia sodu w roztworze perfuzyjnym (z 137 do
142 mmol/l), powodowal zmniejszenie aktywnosci
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eNOS az o 25 % [13]. Podobne wyniki otrzymali
Oberleithner i wsp. badajac hodowle ludzkich komo-
rek Srodblonka. Wykazali oni, ze zwigkszanie steze-
nia sodu w roztworze (w zakresie 135-145 mmol/l)
powoduje zmniejszanie uwalniania NO [14]. Wyniki
powyzszych do$wiadczen sugeruja, ze nawet nie-
wielki wzrost natremii wystepujacy u chorych z nad-
ciSnieniem tetniczym moze wywieral istotny wplyw
hamujgcy aktywnos¢ eNOS.

W ostatnich latach wykazano, ze czynno$¢ naczyn
krwiono$nych zalezy w znacznym stopniu od wila-
Sciwosci fizycznych komorek srodblonka. W obrebie
komorek §rodblonka mozna wyr6znic strefe podblo-
nowa o grubosci kilkuset nanometréw, nazywang
wskorupa komoérkowa”, w ktorej wystepuje aktyna
w postaci monomerycznej (globularna G-aktyna)
oraz wlokienkowej (F-aktyna) [15]. Stosunek stezen
G-aktyny do F-aktyny w warstwie podblonowej decy-
dujg o sztywnosci tych komorek. Oberleithner 1 wsp.
wykazali przy uzyciu mikroskopu sil atomowych,
ze wzrost stezenia sodu w zakresie wartosci fizjolo-
gicznych (od 135 do 145 mmol/l) powodowal wzrost
sztywnosci komoérek §rodblonka az o 22%. Tak istotny
wzrost sztywnosci komoérek Srodblonka obserwowa-
no juz w czasie kilku minut po zwigkszeniu st¢zenia
sodu w roztworze [16]. Wykazano, ze wzrost stezenia
sodu w osoczu wplywal na grubos¢ tak zwanej skoru-
py komdrkowej (prowadzil do zwigkszenia stezenia
F-aktyny 1 zmniejszenia st¢zenia G-aktyny), powo-
dujgc zwigkszenie sztywnosci komoérek Srodblonka.
Wzrostowi sztywnosci komérek towarzyszylo zmniej-
szenie wytwarzania NO [15].

Wykazano, ze wzrost st¢zenia sodu wplywa row-
niez niekorzystnie na glikokaliks komérek srodblon-
ka naczyniowego, bedgcy mechanoreceptorem regu-
lujacym ich przepuszczalnosé. Uszkodzenie glikoka-
liksu wigze si¢ uposledzeniem rozkurczu naczynia,
sprzyja powstawaniu stanu zapalnego w obrebie Scia-
ny naczynia, nasilajac przyleganie leukocytow oraz
rozwoj procesu miazdzycy [17]. W pracy Oberleith-
ner 1 wsp. oceniano in vitro wplyw zwickszenia st¢ze-
nia pozakomoérkowego sodu na glikokaliks komorek
srodblonka. Wykazano, ze zwigkszenie st¢zenia sodu
w roztworze z 135 to 150 mmol/l prowadzilo do
zmniejszenia wysokosci glikokaliksu o okoto 50%
oraz do wzrostu jego sztywnosci o 130%. Ponad-
to stwierdzono, ze wyzsze stezenie sodu powoduje
jako$ciowe zmiany w budowie glikokaliksu, dopro-
wadzajac do zmniejszenia ilosci siarczanu heparanu
0 68%. Tak istotne zmiany skladu przyczyniajg si¢ do
destabilizacji czynnosci glikokaliksu [18]. Glikoka-
liks, w ktorego sklad wchodzg ujemnie naladowane
proteoglikany, moze stanowi¢ wazny bufor dla jo-
néw sodowych, uniemozliwiajacy przenikanie jonéw

T [Na+]

v v

T sztywnosci glikokaliksu 1 grubosci skorupy
| wysokosci glikokaliksu komorkowej endotelium
(7 stezenia F-aktyny
| stezenia G-aktyny)

v

1 sztywnosci
komorek srddbtonka

v

| wytwarzania NO

—>| T oporu obwodowego |<—
v

| T cinienia tetniczego |

Rycina 1. Wptyw zwigkszenia stezenia sodu w osoczu na ci$nie-
nie tetnicze

Figure 1. Effect of increased plasma sodium concentration on
blood pressure

sodowych do Srodblonka 1 glgbszych warstw Sciany
naczyniowej. Jednak, jak to podano powyzej, utrzy-
mujgca si¢ wysoka natremia prowadzi do zaburzenia
budowy i czynnosci glikokaliksu oraz zwigkszenia
liczby kanaléw sodowych w blonie komérkowe;j en-
dotelium, zwigkszajac tym samych jego przepusz-
czalno$¢ dla jonow sodu (ryc. 1) [19].

Jak wykazujg badania kliniczne, juz jednorazowe
spozycie pokarmu bogatosodowego powoduje zwick-
szenie stezenia sodu w osoczu, prowadzac do zwigk-
szenia ci$nienia tetniczego.

W pracy Suckling i wsp. u 10 ochotnikéw porow-
nano wplyw spozycia zupy zawierajacej 6 g soli (ok.
2,4 g sodu) oraz zupy bez dodatku soli na stezenie
sodu w osoczu. Wykazano, ze u 0sob po spozyciu
solonej zupy natremia wzrastala o 3 mmol/l w po-
réwnaniu z natremig osob spozywajacych ten positek
bez zawartosci soli. Ponadto stwierdzono dodatnig
korelacj¢ mig¢dzy stezeniem sodu w osoczu a skur-
czowym ciSnieniem tetniczym. Wzrost natremii
o 1 mmol/l wigzal si¢ ze wzrostem ci$nienia tetnicze-
go o 1,9 mm Hg [20].

Dickinson 1 wsp. wykazali bezposredni, niekorzyst-
ny wplyw slonego positku na czynno$¢ $§rodblonka
naczyf krwiono$nych. Badacze oceniali popositkowa
czynno$¢ $rodblonka na podstawie ultrasonograficz-
nego pomiaru stopnia rozkurczu tetnicy w odpowie-
dzi na niedokrwienie (FMD, flow-mediated dilata-
tion). W badaniu uczestniczylo 16 zdrowych ochotni-
kow. Por6wnywano efekt dzialania positku z duzg za-
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wartoscig sodu (65 mmol) lub malg zawartoscig sodu
(5 mmol/l). Wykazano istotne uposledzenie FMD po
spozyciu positku z wicksza zawarto$cig sodu w 30.
1 60. minucie w poréwnaniu z pokarmem z nizsza
zawartoscig sodu [21]. Wyniki te sugerujg, ze spozycie
bogatosodowego positku ma szybki, bezposredni i nie-
korzystny wplyw na czynno$¢ rozkurczowa miesni
gladkich Sciany naczyf krwiono$nych krwiono$nych.

Kutlugiin 1 wsp. w badaniu przeprowadzonym
z udzialem 30 chorych ze schylkowg niewydolno-
Scig nerek leczonych powtarzanymi hemodializami
wykazali, ze w trakcie dializoterapii przy uzyciu
koncentratu plynu dializacyjnego o nizszym steze-
niu sodu (137 mEq/]) chorzy charakteryzowali si¢
wyzszym wskaznikiem FMD 1 nizszym ci$nieniem
tetniczym mierzonym za pomoca 24-godzinnego
automatycznego pomiaru ci$nienia t¢tniczego w po-
réwnaniu z okresem, w ktérym wykonywano zabiegi
hemodializy przy uzyciu koncentratu o wyzszym ste-
zeniu sodu (143 mEq/1) [22].

Zgodnie z zaleceniami Polskiego Towarzystwa
Nadci$nienia Tetniczego (PTNT), jak 1 Swiatowej
Organizacji Zdrowia (WHO) dzienne spozycie
soli nie powinno przekraczaé 5 g, co odpowiada 2 g
(85 mmol) sodu [1, 23]. Nalezy zwrécié uwage na
fakt, ze najwigkszym Zrédlem sodu w diecie sa po-
karmy przetworzone przemyslowo, tak zwane dania
instant lub positki nieprzygotowywane w warunkach
domowych. W badaniu Jezewskiej 1 wsp. oceniano
zawartoS¢ soli w koncentratach tak zwanych zup in-
stant, zup do gotowania, zup z duzg iloscig makaro-
nu oraz soséw. W badaniu wykazano, iz jedna porcja
zupy typu instant zawierala od 1,9 g do 2,4 g solj,
natomiast zupy z duza iloScig makaronu zawieraly
2,8-4,1 g soli [24].

Duza zawartoscia soli charakteryzuja si¢ rowniez
tak zwane dania na wynos. Jaworowska i wsp. podda-
li ocenie najczesciej zamawiane przez Brytyjezykow
dania 1 analizowali w nich zawartos¢ soli. Najwick-
sz3 Srednig zawarto$¢ soli w pojedynczej porcji miala
pizza — 9,5 g (7-12,8 g), nastgpnie dania kuchni
chifskiej — 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 1 wsp. oceniali natomiast zawarto$¢ soli
w produktach podawanych w tak zwanych barach
szybkicj obstugi. Srednia zawartos¢ soli w badanych
produktach (kanapkach) z 3 sieciowych restauracji
typu fast food wynosila 1,2-2,6 g w jednej porcji [26].
Zakladajac, ze zestaw obiadowy sklada si¢ z kanapki,
frytek (ok. 1 g soli) oraz salatki z sosem (ok. 1 g soli)
[27], caly posilek moze zawieral do 4,5 g soli, co
pokrywa az 90% zalecanego dziennego spozycia soli.
Biorgc pod uwage wezesniej przedstawione wyniki

badan klinicznych, nalezy przypuszczad, ze spozycie
opisanego zestawu obiadowego moglo spowodowac
wzrost ci§nienia tetniczego nawet o 5 mm Hg.

Uwzgledniajac przedstawione powyzej wyniki
badan, stwierdzajacych niekorzystny wplyw jedno-
razowego spozycia positku o wysokiej zawartosci
sodu na ci$nienie tetnicze, nalezy u chorych na nad-
ci$nienie tetnicze zalecal unikanie nawet incyden-
talnego spozywania produktow spozywczych z duzg
zawarto$cia soli.

Napoje energetyzujace

Napoje energetyzujgce (NE) wedlug producen-
tow przeznaczone s3 dla osob poddawanych wzmo-
zonemu wysitkowi fizycznemu i intelektualnemu.
Od czasu wprowadzenia ich na polski rynek, w po-
lowie lat 90. ubieglego wieku, z roku na rok napoje te
zyskuja coraz wigksza popularnos¢ 1 sg przedmiotem
bardzo intensywnej reklamy, przeznaczonej zwlasz-
cza dla potencjalnych nabywcéw w mlodszym wicku.

Obecnie, zar6wno w Polsce, jak 1 na $wiecie, nie
prowadzi si¢ kontroli sprzedazy NE. Nie sg réw-
niez dostepne informacje o przeciwwskazaniach do
ich spozywania (zwlaszcza przy wspélistnieniu cho-
réb ze strony ukladu sercowo-naczyniowego) oraz
o mozliwych niekorzystnych skutkach ich spozycia.
Brak odpowiednich informacji, a w konsekwencji
brak swiadomosci konsumentéw powoduje, ze czgsto
sa one spozywane przez osoby z przeciwwskazania-
mi zdrowotnymi do ich przyjmowania.

Do podstawowych skfadnikéw napojow energe-
tyzujacych nalezg substancje majace na celu popra-
we wydolno$¢ psychofizycznej, to jest kofeina, tau-
ryna, glukuronolakton, inozytol, witaminy z grupy
B oraz duza zawarto$¢ cukru. W zaleznosci od pro-
ducenta dodatkowo w sklad NE moga wchodzi¢
takze ckstrakty z guarany, milorz¢bu japonskiego
1zen-szenia [28].

Kofeina jest substancja pochodzenia roslinnego.
Nalezy do grupy alkaloidéw purynowych — mety-
loksantyn (29, 30]. Przenika ona barier¢ krew—mozg,
dzigki czemu wplywa bezposrednio na os$rodkowy
uklad nerwowy (OUN). Przez podobienistwo struk-
turalne do czgsteczki adenozyny, kofeina wigze
si¢ z receptorami dla adenozyny, bez ich aktywacji,
pelnige role inhibitora kompetycyjnego [31, 32].
W warunkach fizjologicznych adenozyna ogranicza
aktywno$¢ neuronéw oraz zwigksza przepltyw krwi
w mozgu [33]. Kofeina, dzialajac przeciwstawnie do
adenozyny, posiada wlasciwosci pobudzajgce osrodki
wegetatywne: oddechowy, naczynioruchowy 1 nerwu
blednego. Ponadto kofeina zwigksza napigcie mig$ni
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gladkich Sciany naczyn krwionosnych, pobudza
wydzielanie soku zoladkowego oraz wykazuje takze
stabe dzialanie diuretyczne.

W badaniach oceniajgcych wplyw kofeiny na
ukiad krazenia wykazano, ze zwigksza ona opdr ob-
wodowy naczyf — gléwnie poprzez skurcz mig$ni
gladkich $ciany naczyn krwionosnych tetniczych
[34, 35]. Konsekwencjg takiego dzialania kofeiny
jest wzrost ciSnienia tetniczego [34, 36]. Kofeina po-
woduje réwniez wzrost ci$nienia tetniczego poprzez
obkurczenie lozyska naczyniowego w mechanizmie
zaleznym od angiotensyny II [37]. Poprzez zmniej-
szanie hamujgcego wplywu adenozyny na produkeje
reniny, powoduje wzrost wytwarzania angiotensy-
ny II [38, 39]. Kofeina, hamujac aktywnos¢ fosfo-
diesterazy ¢cGMP, prowadzi do obnizenia st¢zenia
c¢GMP i zmniejsza wytwarzanie NO przez komdrki
srodblonka [34, 36, 40, 41]. Zwigksza ona réwniez
site skurczu migsnia sercowego [42].

W ostatnich latach przeprowadzono wiele badan
oraz wykonano metaanalizy uzyskanych wynikow
oceniajacych wplyw kofeiny na ciSnienie tetnicze.
Whioski wynikajace z tych analiz nie s3 jednak
jednoznaczne. Wyniki licznych badan sugeruja, ze
wzrost ciSnienia t¢tniczego po spozyciu napojow za-
wierajacych kofeine, wystepuje jedynie u osob, ktore
spozywaja te napoje sporadycznie [43]. Stwierdzono
ponadto, ze regularne spozywanie kofeiny pozwala
na wytworzenie tolerancji na jej dzialanie oraz usta-
lenie wartosci ci$nienia tetniczego w okresie 2-3 dni
na poziomie obserwowanym przed rozpoczeciem
przyjmowania produktéw zawierajacych kofeing
[43-45]. W odroznieniu jednak od tych obserwacji
Superko 1 wsp. wykazali, ze u mlodych os6b doro-
stych, dlugotrwale naduzywajacych kofeiny, wyka-
zano znamienne obnizenie ci$nienia tgtniczego po
2 miesigcach od zaprzestania nalogowego uprzednio
picia napojow zawierajacych kofeing [46].

W badaniu Papamichael i wsp. z udzialem mlodych,
zdrowych dorostych, poréwnywano wplyw jednorazo-
wego spozycia napoju zawierajacego 80 mg kofeiny na
FMD w poréwnaniu z napojem zawierajgcym jedynie
2 mg kofeiny. Wykazano zmniejszona wielkos¢ FMD
jeszcze po 2 godzinach po spozyciu napoju, przy czym
efekt ten byl najwigkszy w 30. 1 60. minucie (zmniejsze-
nie FMD z 8% do odpowiednio 312%) [34].

Mahmud i Feely badali wplyw kofeiny na sztywno$¢
naczyi na podstawie oceny predkosci fali tetna (PWYV,
pulse wave-velocity) oraz wspolczynnika wzmocnienia
(Alx, augmentation index). Na podstawie analizy tych
parametrow stwierdzono wzrost sztywnosci naczyi
juz w 30., a takze 60. 1 90. minucie oraz wzrost cen-
tralnego ci$nienia tetniczego w 30 minut po spozyciu
napoju zawierajacej 150 mg kofeiny [36].

Przyjeta doustnie kofeina wchlania si¢ juz w jamie
ustnej [47], nastepnie w zoladku oraz jelicie cien-
kim [48]. Okres poltrwania kofeiny wynosi okolo
5 godzin i zalezy od wielu czynnikéw: plci, wieku,
rownoczesnie przyjmowanych lekéw oraz czynnosci
watroby [49].

Uwaza si¢, ze niewielkie dawki kofeiny mogg by¢
korzystne, migdzy innymi zmniejszaja ryzyko cu-
krzycy typu 2 czy choroby Parkinsona [50, 51]. Daw-
ka kofeiny ponizej 3 mg/kg masy ciala jest uznawana
za dawke bezpieczna [52]. Jest to jednak ilos¢ latwa
do przekroczenia, gdyz zrédlem kofeiny jest nie tylko
kawa, ale réwniez liScie herbaty, ziarna kakaowca
i orzeszki cola. Przy jednorazowym spozyciu kofeiny
w dawce przewyzszajacej 500 mg obserwowano sil-
ne pobudzenie psychoruchowe, przyspieszenie i nie-
miarowo$¢ czynnosci serca, wzrost diurezy, nudnosci,
wymioty i oslabienie [28].

Przeci¢tna zawartos¢ kofeiny w NE wynosi 80—
-300 mg w 250 ml [28]. Pojemno$¢ opakowania NE
wynosi 250—-1000 ml, a jedno opakowanie moze za-
wiera¢ od 80—-1200 mg kofeiny [53].

Kolejnym skladnikiem NE jest tauryna. Jest to
substancja bedaca stabym antagonistg ukladu dopa-
minergicznego [54], powszechnie wystepuje w tkan-
kach ssakéw, w najwickszym stezeniu w mig$niach
szkieletowych, sercu, mozgu oraz siatkowce oka.
W warunkach fizjologicznych tauryna uczestniczy
w regulacji stezenia wapnia zjonizowanego w ko-
morkach, wytwarzaniu kwaséw zotciowych [55, 56].
Dodatkowo pelni funkcje neuromodulatora 1 neu-
roprzekaznika. Tauryna wykazuje przeciwstawne
dzialanie w stosunku do angiotensyny II — uczest-
niczy w reakcjach rozkurczu naczyn obwodowych,
a takze w procesach prowadzacych do zahamowania
wymiany Na*/H" w kanaliku blizszym nefronu oraz
do zmniejszenia wydzielania aldosteronu [57]. W su-
mie wszystkie te reakcje prowadzg do zmniejszenia
oporu naczyh obwodowych, obnizenia st¢zenia sodu
w osoczu 1 w konsekwencji do zmniejszenia objetosci
plynéw ustrojowych [57]. Tauryna powoduje ponadto
wzrost uwalniania jondéw wapnia z siateczki §rédpla-
zmatycznej komorek migsnia sercowego, co prowadzi
do zmniejszenia sily skurczu widkien kurczliwych
[58]. W koficu nalezy dodaé, ze tauryna uczestniczy
réwniez w modulacji reakeji zapalnych ustroju [56].

Mimo bardzo szczegdélowo poznanego wplywu
poszczegdlnych skladowych NE na ludzki organizm,
badania oceniajgce efekt ich tacznego podawania sg
nieliczne.

W badaniach klinicznych stwierdzono, ze NE wy-
kazujg wlasciwosci hipertensyjne [59-61].

W badaniu Franks i wsp. porownywano wplyw
NE (zawierajacego 80 mg kofeiny i 1000 mg tauryny)
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oraz roztworu samej kofeiny (80 mg) na ci$nienie
skurczowe w 24-godzinnym ambulatoryjnym pomia-
rze ci$nienia. Wykazano, ze spozycie NE w poréw-
naniu ze spozyciem samej kofeiny powoduje wickszy
wzrost ci$nienia tgtniczego [59].

Szotowska 1 wsp. w badaniu klinicznym z uzy-
ciem placebo badali wplyw jednorazowego spozycia
NE o réznej zawartosci kofeiny na ci$nienie tetni-
cze 1 tetno u 18 miodych, zdrowych oséb doroslych.
Ochotnicy zostali poddani randomizacji, po czym
podczas 3 kolejnych wizyt otrzymywali jeden z roz-
tworéw: a) roztwor placebo, b) roztwér NE zawie-
rajacy 120 mg kofeiny, ¢) roztwér NE zawierajacy
360 mg kofeiny. W badaniu wykazano wzrost skur-
czowego ci$nienia tetniczego o 4% w 15. minucie
po podaniu roztworu zawierajgcego 360 mg kofeiny
(120 2. 115 mm Hg). Stwierdzono tez wzrost rozkur-
czowego ciSnienia tetniczego o 11% w 30. minucie
po podaniu roztworu zawierajacego 360 mg kofeiny
(84 v. 76 mm Hg) oraz wzrost czgstoéci tetna o 4%
w 90. minucie po podaniu roztworu zawierajacego
360 mg kofeiny w poréwnaniu z roztworem kontrol-
nym (76 v. 73 uderzef/min) [62].

Steinke i wsp. wykazali, ze zaréwno wielokrotne
(codziennie przez 7 dni), jak i jednorazowe spozycie
stezonego roztworu NE powoduje wzrost zaréwno
skurczowego (odpowiednio o 10 1 8%), jak 1 rozkur-
czowego (odpowiednio o 817%) ci$nienia t¢tniczego.
Spozywanie NE powodowalo takze przyspieszanie
czgstosci akgji serca [60].

Podobnie w badaniu Del Coso 1 wsp. wykazano
zalezny od dawki wzrost ci$nienia tetniczego zarow-
no skurczowego, jak i rozkurczowego juz w godzing
po spozyciu NE [61].

W badaniach poréwnujacych wplyw NE na cis-
nienie tetnicze u pacjentéw z nadciSnieniem tetni-
czym i 0s0b zdrowych stwierdzono, ze wzrost ci$nie-
nia skurczowego i rozkurczowego jest wigkszy u cho-
rych z nadci$nieniem tetniczym [63, 64]. Opisano
réwniez liczne przypadki wystepowania po spozyciu
NE zaburzef rytmu serca lub zwigkszenia nasilenia
dolegliwosci u chorych, u ktérych uprzednio wyste-
powaly zaburzenia rytmu serca [65-67].

Wyniki badaf epidemiologicznych wskazuja na ro-
sngcg czestos¢ nadci$nienia tetniczego wirod miodziezy
[68-70]. Coraz wigksza sprzedaz NE na $wiecie i coraz
czgstsze przyjmowanie tego typu napojéow przez mio-
dziez moze budzi¢ podejrzenie wystepowania zwigzku
miedzy tymi zjawiskami. Opisano przypadek 16-let-
niego chlopca, u ktérego po spozywaniu przez okolo
2 tygodnie 3 NE na dobg wystgpita tachykardia 110
uderzefy/min oraz wzrost ci$nienia tetniczego do war-
tosci 150/95 mm Hg [71]. Wyzej wymienione objawy
ustapily po zaprzestaniu spozywania NE.

Wyniki opisanych powyzej badan oraz opisy przy-
padkow kazuistycznych wskazuja na to, ze spozywa-
nie wigkszych iloSci NE moze nie by¢ obojetne dla
stanu zdrowia. Szczegélnie narazone na wystapienie
objawow niepozgdanych mogg by¢ osoby ze wspdl-
istniejacymi chorobami ukladu krazenia i kobiety

w cigzy [67, 72-74].

Lukrecja

Lukrecja jest bylina, ktorej korzen znajduje zasto-
sowanie w ziololecznictwie 1 przemysle spozywezym.
Wyciag z korzenia lukrecji jest dodawany do niekt6rych
stodyczy i alkoholi (np. do wloskiego likieru Sambuca)
[75]. Lukrecja zawiera w swoim skladzie kwas glicyry-
zynowy (GZA), ktory wjelicie cienkim ulega hydrolizie
zmieniajgc si¢ w czynny farmakologicznie kwas glicyre-
tynowy (GTA). Kwas ten wykazuje dzialanie podobne
do mineralokortykoidow [75, 76].

Kwas GT zmniejsza aktywno$¢ izoenzymu dehy-
drogenazy 11B-hydroksysteroidowej 2 (113-HSD2),
przez co uniemozliwia przemiang kortyzolu do kor-
tyzonu [77]. Izoforma 118-HSD 2 nazywana nerko-
wa, zlokalizowana jest w tkankach 1 narzagdach boga-
tych w receptory mineralokortykosteroidowe (MR),
czyli migdzy innymi w nerkach 1 jelicie grubym,
przeksztalcajac kortyzol w nieaktywny kortyzon
uniemozliwia aktywacje receptora MR [78]. W ba-
daniach in vitro stwierdzono, ze kortyzol wykazuje
podobne powinowactwo do receptora MR, jak ich
fizjologiczny agonista — aldosteron. Uwzgledniajac
fakt, ze kortyzol w organizmie wystepuje w iloSciach
nawet 1000-krotnie przewyzszajacych aldosteron,
unieczynnienie tego hormonu przez 115-HSD2 za-
pewnia aldosteronowi swobodny dostep do recep-
torow MR (ryc. 2). Kwas GT zmniejsza aktywno$é
11B-HSD2, co prowadzi do aktywacji MR przez kor-
tyzol w dystalnym kanaliku nerkowym i powoduje
nasilenie resorpcji jondow sodowych oraz zwigkszenie
wydalania z moczem jonéw K* i H". W nastepstwie
tego dochodzi do retencji sodu i wody w organizmie,
cow efekcie prowadzi do wzrostu przestrzeni wodnej
pozakomoérkowej, nadcis$nienia tetniczego 1 zasado-
wicy hipokalemicznej [79].

Sigurjonsdottir 1 wsp. podawali lukrecje 64 ochot-
nikom w dawkach 50-200 g na dobe (co odpowiada
75-540 mg GZA) przez 2-4 tygodnie. Stwierdzono
liniowy, zalezny od dawki spozytej lukrecji wzrost
skurczowego ci$nienia tetniczego 3—14 mm Hg [75].

Dotychczas opisano w literaturze wiele przypadkow
zagrazajgcego zyciu, naglego wzrostu ci$nienia tetni-
czego spowodowanego spozyciem lukrecji [80, 81].
Russo 1 wsp. opisali 2 przypadki encefalopatii nadcis-
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Rycina 2. Nastepstwa hamujacego wptywu kwasu glicyryzy-
nowego zawartego w lukrecji na aktywno$¢ dehydrogenazy
11B-hydroksysteroidowej 2 (GZA — kwas glicyryzynowy; GTA

— kwas glicyretynowy; 1138-HSD2 — dehydrogenaza 114-hydrok-
systeroidowa 2; MR — receptor mineralokortykosteroidowy)

Figure 2. Inhibitory effects of glycyrrhizinic acid contained in
licorice on 118-hydroxysteroid dehydrogenase 2 activity (GTA —
glycyrrhetinic acid; 118-HSD2 — 118-hydroxysteroid dehydroge-
nase 2; MR — mineralocorticoid receptor)

nieniowej, spowodowanej rzekomym hiperaldoste-
ronizmem wywolanym przez regularne spozywanie
malych dawek lukrecji [82]. Spozycie duzych ilosci
lukrecji moze takze prowadzi¢ do zespotu tylnej od-
wracalnej encefalopatii (PRES) spowodowanej wzro-
stem ciS$nienia tetniczego [83—85].

Nie ustalono dotad, jaka zawarto$¢ lukrecji spozy-
wana w pokarmach moze spowodowal wystapienie
przefomu nadci$nieniowego. Na podstawie danych
z dostepnego piSmiennictwa ustalono, ze zawartos¢ lu-
krecji w pozywieniu wywolujaca wystgpienie groznych
dla zycia objawéw ze strony ukladu sercowo-naczy-
niowego jest bardzo zmienna. U jednej osoby ilos¢ ta
wynosila 0,25 kg slodyczy zawierajacych lukrecje tygo-
dniowo [81], a u innego chorego az 1020 g lukrecji (co
odpowiada 3,6 g GZA) podawanej w ciggu 3 dni [86].

Podsumowanie

Uwzgledniajac opisane w niniejszej pracy skutki
spozywania potraw zawierajacych nadmierng zawar-
to$¢ sodu, napojéw energetyzujacych oraz stodyczy
zawierajacych lukrecje, nalezy pamictal, ze jedno-
razowe spozycie wyzej wymienionych pokarméw
moze powodowal wzrost ci$nienia tetniczego. Jest
to szczegdlnie istotne u osob, u ktérych wezesniej
rozpoznano nadci$nienie tetnicze lub inne choroby
ukladu sercowo-naczyniowego. W zwiazku z tym
unikanie nawet sporadycznego spozywania wyzej
wymienionych produktéw spozywczych powinno
stanowi¢ jedno z zaleceni leczenia niefarmakologicz-
nego nadcis$nienia tetniczego.

Streszczenie

W niniejszym artykule oméwiono wybrane gru-
py produktéw zywnosciowych, ktérych spozycie
moze spowodowal wzrost ciSnienia tetniczego.
W doswiadczeniach na zwierzg¢tach i badaniach
klinicznych wykazano, ze jednorazowe spozycie
positku z duzg zawartoscig sodu powoduje wzrost
natremil, ktéry moze przyczyni¢ si¢ do wzrostu
ci$nienia tetniczego w nastgpstwie nickorzystnego
wplywu sodu na wlasciwosci fizyczne i czynno$é
srodblonka naczyn. Do produktéw spozywezych
o wlasciwosciach hipertensynogennych nalezy za-
liczy¢ takze napoje energetyzujace, w ktérych sktad
wchodzg m.in. kofeina, tauryna, inozytol oraz duza
ilo§¢ cukru. W badaniach klinicznych wykazano, ze
spozycie wigkszej iloSci napojow energetyzujacych
powoduje wzrost ciSnienia tetniczego. Produkty
spozywcze zawierajace wyciag z korzenia lukrecji
majg rowniez dzialanie hipertensynogenne. Lukre-
cja zawiera w swoim skladzie kwas glicyryzynowy,
ktérego metabolit — kwas glicyretynowy — posia-
da wlasciwosci podobne do mineralokortykoidow.
Z tego powodu nie powinien dziwié fakt, ze spo-
zycie produktéw zawierajacych lukrecje powoduje
wzrost ciSnienia tetniczego. Unikanie spozywania,
nawet jednorazowego, opisanych w tym artykule
produktéw zywnoSciowych o dzialaniu hiperten-
synogennym powinno stanowi¢ jedno z waznych
zalecefi leczenia niefarmakologicznego nadcisnie-
nia tetniczego.

stowa kluczowe: ci$nienie tetnicze, produkty spozywcze
z duzg zawartoScig soli, napoje energetyzujace, lukrecja
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