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Wprowadzenie

Nadciśnienie tętnicze jest chorobą cywilizacyjną. 
W badaniu Beaney i wsp. wykazano, że na nadciś-
nienie tętnicze choruje około 34% dorosłych na 
świecie [1]. W Polsce odsetek dorosłych chorych 
na nadciśnienie tętnicze, według wyników bada-
nia przeprowadzonego na niereprezentatywnej 
grupie ochotników przez Sęk-Mastej i wsp., może 
sięgać nawet 55,4%. Co więcej, zadowalającą 
kontrolę ciśnienia tętniczego, czyli utrzymywa-

nie się wartości poniżej 140/90 mm Hg, w Polsce 
uzyskuje jedynie 47% chorych z nadciśnieniem 
tętniczym [2]. 

Biorąc pod uwagę powyższe dane epidemio-
logiczne, rodzi się pytanie: dlaczego nadciśnienie 
tętnicze jest tak częstą chorobą? Dlaczego stopień 
kontroli ciśnienia tętniczego u chorych z nadciś-
nieniem tętniczym jest tak niski? Przyczyn takiego 
stanu jest wiele, niewątpliwie jednak istotną rolę 
odgrywają modyfikowalne czynniki ryzyka związa-
ne ze stylem życia (m.in. mała aktywność fizyczna, 

streszczenie

Częstość występowania nadciśnienia tętniczego jest duża, a przyczyną tego zjawiska są przede wszystkim niezdrowe zmiany 

stylu życia związane z postępem cywilizacyjnym. Przemysłowe przetwarzanie żywności oraz łatwy dostęp do jedzenia typu 

fast food sprawiają, że obecnie ilość soli w diecie człowieka znacznie przekracza zalecane 5 g/dobę.

Na przestrzeni ostatnich lat znacznie poszerzono wiedzę na temat metabolizmu sodu. Odkryto, że sód może być gromadzony 

w postaci nieczynnej osmotycznie w tkance łącznej oraz glikokaliksie komórek śródbłonka naczyń, co może mieć istotne 

implikacje kliniczne.

Związek pomiędzy spożyciem soli a ciśnieniem tętniczym oceniono w licznych badaniach obserwacyjnych i interwencyjnych. 

Jednoznaczne wykazano w nich przeciwnadciśnieniowe właściwości ograniczenia spożycia soli w diecie. Wyniki z ostatnich 

lat poywierdzają bezpośredni naczyniotoksyczny wpływ dużej ilości soli w diecie prowadzący do zmniejszenia wytwarzania 

tlenku azotu i wzrostu ciśnienia tętniczego. Należy położyć nacisk na edukację społeczeństwa, w tym chorych z nadciśnieniem 

tętniczym, w zakresie szkodliwości nadmiaru soli w diecie oraz możliwości jego ograniczenia.
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nieprawidłowe nawyki żywieniowe, palenie tytoniu 
itd.), które zwiększają zarówno ryzyko wystąpienia 
nadciśnienia tętniczego de novo, jak i ryzyko braku 
kontroli ciśnienia tętniczego u chorych z nadciśnie-
niem tętniczym. Istotną rolę stylu życia w kształ-
towaniu zdrowia publicznego ilustrują tak zwane 
pola zdrowia Lalonde’a (ryc. 1). Wskazują one, że to 
właśnie styl życia ma największy wpływ na nasze 
zdrowie. 

W przeglądzie piśmiennictwa autorstwa Surma 
i wsp., wykazano, że wiedza zarówno młodych, jak 
i dorosłych Polaków w zakresie czynników ryzyka 
nadciśnienia tętniczego jest niewystarczająca [3, 4]. 
Jednym z czynników związanych z nieprawidłowy-
mi nawykami żywieniowymi, o znanej od dawna roli 
w patogenezie nadciśnienia tętniczego, jest nad-
miar soli w diecie [5]. 

Sód — metabolizm oraz źródła  
w diecie

W ustroju dorosłego człowieka o masie ciała 70 
kg zawartość sodu wynosi 4200 mmol. Sód jest 
głównym kationem przestrzeni zewnątrzkomór-
kowej (zawartość: 91% sodu), której istotną częś-
cią jest osocze [(Na+)/natremia = 135–145 mmol/l]. 
Zasoby sodu znajdujące się w osoczu są łatwo 
wymienialne i zależą bezpośrednio od jego poda-
ży w diecie i wydalania przez nerki. W przestrze-
ni wewnątrzkomórkowej zlokalizowane jest 9% 
całkowitej zawartości sodu, jego stężenie wynosi 
10–20 mmol/l. Na przestrzeni ostatnich lat wyka-
zano istotną rolę w regulacji gospodarki sodowej 
organizmu czynników, takich jak: glikozaminogli-
kany przestrzeni śródmiąższowej, glikokaliks znaj-
dujący się na powierzchni komórek śródbłonka 

naczyń oraz endogenny zegar biologiczny wpły-
wający na natriurię [6, 7].

Sód wchłaniany jest przede wszystkim w środko-
wej i dalszej części jelita cienkiego w mechanizmie: 
(1) transportu biernego zgodnie z gradientem elek-
trochemicznym; (2) kotransportu z substancjami 
odżywczymi, takimi jak glukoza lub aminokwasy; 
(3) kotransportu z anionami chloru lub (4) anty-
transportu — wymiana z protonami [8]. Najważniej-
szą rolę w regulacji gospodarki sodowej odgrywają 
nerki. W stanie zrównoważonego bilansu gospodar-
ki sodowej 95% spożytego sodu ulega wydaleniu 
przez nerki, 4,5% — z kałem oraz 0,5% — przez skó-
rę. Utrzymywanie natremii regulowane jest przez 
liczne czynniki hormonalne, humoralne i fizyczne, 
które wpływają na reabsorpcję sodu w nefronie. 
Reabsorpcja sodu odbywa się na całej długości 
nefronu, z wyjątkiem ramienia zstępującego pętli 
Henlego [9, 10].

Precyzyjna regulacja natremii stanowiła sposób 
przystosowania naszych przodków do przetrwania 
w środowisku o małej zawartości sodu w diecie. Sza-
cuje się, że w okresie paleolitu przeciętna dieta do-
starczała dziennie mniej niż 0,8 g sodu (około < 2 g 
chlorku sodu) [11]. Obecnie przemysłowe przetwa-
rzanie produktów spożywczych sprawiło, że udział 
soli w codziennej diecie uległ znacznemu zwiększe-
niu. Na rycinie 2 przedstawiono zmiany zawartości 
sodu w wybranych produktach spożywczych po ich 
przetworzeniu.

Od lat dużą popularnością cieszą się bary typu 
fast food, które oferują dania zawierające znaczne 
ilości soli. Na przykład jedna porcja zupy typu in-
stant zawiera od 1,9 do 2,4 g soli; jedna porcja zupy 
typu instant z dużą zawartością makaronu zawiera 
od 2,8 do 4,1 g soli; pizza (w Wielkiej Brytanii) zawie-
ra od 7 do 12,8 g soli; kebab — od 4 do 8,4 g soli, na-
tomiast zestaw obiadowy składający się z kanapki, 
frytek i sosu to 4,5 g soli [13–15]. Na rycinie 2 przed-
stawiono zawartość soli w wybranych produktach 
spożywczych [5, 7, 12].

Na rycinie 3 podsumowano metabolizm sodu 
w ustroju.

Podsumowując, wiedza dotycząca regulacji 
gospodarki sodowej uległa znacznemu posze-
rzeniu na przestrzeni ostatnich lat. Postęp cywi-
lizacyjny, przemysłowe przetwarzanie żywności 
oraz popularne dania typu fast food sprawiły, że 
udział soli w diecie człowieka uległ znacznemu  
zwiększeniu.

53%

21%

16%

10%

Styl życia
Środowisko fizyczne
Czynniki genetyczne
Opieka zdrowotna

Rycina 1. Czynniki wpływające na zdrowie publiczne 
według Marca Lalonde’a (lata 70. XX wieku)
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Spożycie soli w Polsce i innych 
krajach

Wspomniany uprzednio wpływ przetwarzania prze-
mysłowego żywności, a także postęp cywilizacyjny 
sprawiły, że sól stała się ważnym składnikiem codzien-

nej diety. Zawartość soli w diecie Polaków i mieszkań-
ców innych krajów znacznie przekracza dopuszczalne 
dzienne spożycie wynoszące 5 g NaCl (ryc. 4) [18, 19].

W Azji Środkowej i Wschodniej oraz w Europie 
Zachodniej średnie spożycie sodu przekracza 4,2 
g/dobę (> 10,5 g NaCl/dobę). W Ameryce Północnej, 
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Rycina 2. Zawartość soli w wybranych produktach spożywczych [5, 7, 12]

Wydalanie z ustroju 

Mocz 
(95%) 

Kał 
(4,5%) 

Pot 
(0,5%) 

Sód

75%

10%

15%

Źródła sodu w diecie

Produkty przetworzone
przemysłowo

Zróżnicowana zawartość sodu
(sód w przeważającej części w postaci 

nieczynnej osmotycznie)
(ok. 3332 mmol)

Glikokaliks śródbłonka naczyń
Glikozaminoglikany tkanki łącznej

Tkanka kostna

Osocze
135–145 mmol/l
(ok. 490 mmol)

Przestrzeń wewnątrzkomórkowa
10–20 mmol/l
(ok. 378 mmol)

Źródła naturalne

Gotowanie
i doprawianie potraw

Rycina 3. Metabolizm sodu w ustroju. Zawartość sodu przeliczono dla człowieka o masie ciała wynoszącej 70 kg [7–10, 16, 17]
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Europie Zachodniej, Australii i Nowej Zelandii śred-
nie spożycie sodu waha się od 3,4 do 3,8 g/dobę 
(8,5–9,5 g NaCl/dobę), podczas gdy w Afryce Sub-
saharyjskiej i Ameryce Środkowej jest to mniej niż 
3,3 g/dobę (< 8,25 g NaCl/dobę) [20].

Należy zwrócić uwagę, że pomimo licznych kam-
panii edukacyjnych zbyt duże spożycie soli dotyczy 
także chorych z nadciśnieniem tętniczym. W bada-
niu Buranakitjaroen i Phoojaroenchanachai, obej-
mującym 320 chorych z nadciśnieniem tętniczym, 
wykazano, że aż 73% badanych spożywało zbyt 
dużo soli (średnie dzienne spożycie soli wynosiło 
8,5 g). Co więcej, ponad 76% osób, które znały ne-
gatywny wpływ nadmiaru soli w diecie na ciśnie-
nie tętnicze, spożywało jej zwiększone ilości [21]. 
Podobne wyniki uzyskali Qin i wsp., stwierdzając, 
że blisko 70% chorych z nadciśnieniem tętniczym 
spożywało powyżej 6 g soli/dobę [22]. 

Podsumowując, spożycie soli w Polsce i wielu in-
nych krajach przekracza zalecane 5 g/dobę. Bardzo 
duży odsetek chorych z nadciśnieniem tętniczym 
również spożywa zbyt dużo soli. 

Wpływ soli w diecie na ciśnienie 
tętnicze 

Badania obserwacyjne
Historycznym, ale bardzo ważnym projektem, w któ-
rym oceniano związek pomiędzy spożyciem soli 

a ciśnieniem tętniczym, było badanie INTERSALT.  
Było to wieloośrodkowe badanie obejmują-
ce 10 079 kobiet i mężczyzn w wieku 20–59 lat 
z 52 ośrodków z całego świata. Ilość spożywanego 
sodu w diecie analizowano poprzez pomiar wyda-
lanego sodu w dobowej zbiórce moczu. Wykazano 
bezpośredni dodatni związek pomiędzy ilością wy-
dalanego sodu a wartościami ciśnienia tętniczego. 
Stwierdzono, że częstość występowania nadciś-
nienia tętniczego oraz powikłań ze strony układu 
krążenia była większa w społeczeństwach krajów 
uprzemysłowionych, w których dobowe spożycie 
soli wynosi 100–500 mmol w porównaniu z po-
pulacjami krajów mniej rozwiniętych, w których 
przyjmuje się około 50 mmol sodu/dobę na jedne-
go mieszkańca [23]. Podobnych danych dostarczy-
ły wyniki badań INTERMAP oraz EPIC-Norfolk [24, 
25]. W badaniu He i wsp. oceniano wpływ zmiany 
stylu życia na wartości ciśnienia tętniczego w Wiel-
kiej Brytanii na przestrzeni lat 2003–2011. Wyka-
zano, że uległy one zmniejszeniu: w przypadku 
ciśnienia skurczowego były to 3 mm Hg (p < 0,001), 
a dla ciśnienia rozkurczowego było to 1,4 mm Hg 
(p < 0,001). Autorzy badania stwierdzają, że ob-
serwowany efekt przeciwnadciśnieniowy w dużej 
mierze wiązał się ze zmniejszeniem zawartości 
soli w diecie. Stwierdzono bowiem, że wydalanie 
sodu z moczem uległo zmniejszeniu o 1,4 g/dobę 
(p < 0,01) [26]. 
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Randomizowane badania interwencyjne 
Wyniki badań obserwacyjnych mogą pomóc w sfor-
mułowaniu hipotezy badawczej, ale nie mogą one 
wykazać związku przyczynowo-skutkowego. Z tego 
powodu przytoczone powyżej wyniki badań obser-
wacyjnych stały się przyczynkiem do przeprowadze-
nia klinicznych badań interwencyjnych, których ce-
lem było jednoznaczne określenie związku pomiędzy 
spożyciem soli a wartościami ciśnienia tętniczego. 

Dokonano wielu metaanaliz obejmujących wy-
niki randomizowanych badań klinicznych, w któ-
rych oceniano wpływ zmniejszenia spożycia soli 
w diecie na wartości ciśnienia tętniczego u chorych 
z nadciśnieniem tętniczym (ryc. 5).

Potwierdzono, że ograniczenie ilości soli w die-
cie u chorych z nadciśnieniem tętniczym wiąże się 
z istotnym obniżeniem wartości skurczowego ciś-
nienia tętniczego, nawet o ponad 10 mm Hg. Ob-
serwowany efekt przeciwnadciśnieniowy jest tym 
bardziej wyrażony, im większe jest ograniczenie 
spożycia soli. Zmniejszenie ilości soli w diecie o 6 
g/dobę powoduje obniżenie wartości skurczowe-
go ciśnienia krwi o 5,8 mm Hg [34]. W badaniu 
MacGregor i wsp., obejmującym 20 chorych z ła-
godnym nadciśnieniem tętniczym, przez pierwszy 
miesiąc ograniczono spożycie soli do 3 g/dobę, 
a następnie oceniano wpływ przyjmowania 3 g, 6 

g i 12 g soli/dobę na wartości ciśnienia tętniczego. 
Wykazano, że u chorych, u których ograniczenie 
spożycia soli było największe, wartości skurczo-
wego ciśnienia tętniczego obniżyły się o 16 mm 
Hg, a ciśnienia rozkurczowego — o 9 mm Hg. Co 
więcej, utrzymanie ograniczenia spożycia soli przez 
kolejny rok sprawiło, że u 80% chorych ciśnienie 
tętnicze pozostawało wyrównane bez konieczno-
ści leczenia przeciwnadciśnieniowego [37]. Sacks 
i wsp. oceniali wpływ różnych ilości sodu w diecie 
w połączeniu z typową amerykańską dietą oraz die-
tą Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH 
— dieta bogata w warzywa, owoce i produkty 
mleczne o niskiej zawartości tłuszczu) na wartości 
ciśnienia tętniczego u 412 osób. Wykazano, że po-
łączenie niskiego spożycia soli (4 g/dobę) z dietą 
DASH charakteryzowało się najbardziej wyrażonym 
zmniejszeniem skurczowego ciśnienia tętniczego 
u chorych z nadciśnieniem tętniczym — spadek 
wynosił aż 11,5 mm Hg [38]. 

Podsumowując, wyniki badań obserwacyjnych 
i interwencyjnych jednoznacznie potwierdzają 
związek pomiędzy ilością spożywanej soli a wartoś-
ciami ciśnienia tętniczego. Ograniczenie spożycia 
soli w diecie, szczególnie w grupie chorych z nad-
ciśnieniem tętniczym, charakteryzuje dobrym się 
efektem przeciwnadciśnieniowym. 

Autor, rok
Liczba 

włączonych 
badań

Liczba 
badanych

Średnia różnica skurczowego BP 95% CI

Midgley, 1996 28 966 –5,9 [–7,77 do –4,03]

Cutler, 1997 22 Brak danych –4,83 [–5,87 do –3,79]

Gradual, 1998 58 2161 –3,9 [–4,80 do –3,00]

He, 2002 11 2220 –4,96 [–5,57 do –4,17]

Jürgens, 2004 58 Brak danych –4,18 [–5,08 do –3,28]

Gradual 2011 9 674 –6,44 [–8,85 do –4,03]

Gradual 2011 8 477 –10,21 [–16,98 do –3,44]

Gradual 2011 76 4903 –5,48 [–6,53 do –4,43]

He, 2013 22 990 –5,39 [–6,62 do – 4,16]

Aburto, 2014 24 2273 –4,06 [–5,16 do –2,96]

Gradual, 2017 84 5925 –5,51 [–6,45 do –4,57]

Gradual, 2017 8 619 –6,64 [–9,00 do –4,28]

Gradual, 2017 9 501 –7,75 [–11,43 do –4,07]

      –10                  –5                   0                    5                   10

Rycina 5. Wpływ ograniczenia spożycia soli w diecie na wartości skurczowego ciśnienia tętniczego u chorych z nadciśnieniem 
tętniczym [27–36]. BP (blood pressure) — ciśnienie tętnicze
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Dieta bogata w sól a nadciśnienie 
tętnicze — elementy patofizjologii

Wpływ nadmiaru soli w diecie na rozwój nadciś-
nienia tętniczego jest wieloczynnikowy. W badaniu 
Suckling i wsp., obejmującym 10 zdrowych ochot-
ników, oceniano natremię i wartości ciśnienia tęt-
niczego u badanych jednorazowo spożywających 
zupę z dodatkiem 6 g soli (ok. 2,4 g sodu) lub zupę 
bez dodatku soli. Wykazano, że u osób, które spo-
żyły zupę z dodatkiem soli, natremia uległa zwięk-
szeniu o 3 mmol/l, natomiast wartości skurczowego 
ciśnienia tętniczego wzrosły o 6 mm Hg. Stwierdzo-
no więc dodatnią korelację pomiędzy zwiększeniem 
natremii i wzrostem ciśnienia tętniczego (zwięk-
szenie natremii o 1 mmol/l prowadzi do wzrostu 
wartości skurczowego ciśnienia tętniczego o około 
2 mm Hg) [39]. 

W innym badaniu postanowiono ocenić, czy 
wzrost wartości ciśnienia tętniczego obserwowany 
po spożyciu soli wiąże się ze zwiększeniem wo-
lemii. Badaniem objęto 10 chorych z przewlekłą 
chorobą nerek leczonych hemodializami. Przepro-
wadzono 2-godzinny zabieg hemodializy przebie-
gający z izowolemią (bez ultrafiltracji). Stężenie 
sodu w płynie dializacyjnym wynosiło 145 mmol/l 
vs. 135 mmol/l. Wykazano, że wzrost wartości ciś-
nienia tętniczego wiązał się ze zwiększeniem natre-
mii, ale nie wolemii [40]. 

W badaniu eksperymentalnym Li i wsp., wy-
korzystując hodowlę komórek śródbłonka aorty 
wołu (BAEC), oceniali wpływ zwiększenia stężenia 
sodu na aktywność śródbłonkowej syntazy tlenku 
azotu (eNOS, endothelial nitric oxide). Stwierdzono, 
że zwiększenie stężenia sodu z 137 mmol/l do 142 
mmol/l (jest to wzrost w granicach normonatre-
mii) prowadziło do ograniczenia aktywności eNOS 
o 25% [41]. Z kolei w badaniu przeprowadzonym 
przez Oberleithner i wsp. wykazano, że zwiększe-
nie natremii > 139 mmol/l w modelu ekspery-
mentalnym powodowało wzrost sztywności śród-
błonka naczyń [42]. Obserwowane efekty wiążą 
się z bezpośrednim wpływem nadmiaru sodu na 
czynność komórek śródbłonka. Wykazano, że nad-
miar sodu prowadzi do uszkodzenia glikokaliksu 
komórek śródbłonka naczyń (glikokaliks jest waż-
nym elementem buforującym sód w ustroju) oraz 
zwiększenia stężenia F-aktyny przy jednoczesnym 
zmniejszeniu stężenia G-aktyny w skorupie ko-
mórkowej (cell shell), co prowadzi do zwiększenia 

jej sztywności [43]. Zarówno uszkodzenie gliko-
kaliksu (zwiększenie jego sztywności; zmniejsze-
nie jego wysokości), jak i zwiększenie sztywności 
komórek śródbłonka naczyniowego prowadzi do 
ograniczenia wytwarzania tlenku azotu, co bez-
pośrednio przekłada się na wzrost ciśnienia tętni-
czego [44, 45].

Potwierdzeniem powyższych rozważań pa-
tofizjologicznych dotyczących upośledzenia roz-
kurczu naczynia pod wpływem nadmiernej ilości 
sodu są wyniki uzyskane przez Dickinson i wsp. 
Badaniem objęto 16 ochotników, którym podano 
posiłek o małej i dużej zawartości soli. Zaburzenie 
czynności śródbłonka naczyń oceniano za pomo-
cą pomiaru reakcji tętnicy ramiennej na reaktywne 
przekrwienie (FMD, brachial artery flow-mediated va-
sodilatation) w 30. i 60. minucie po spożyciu posiłku. 
U osób, które spożyły posiłek o dużej zawartości 
soli, potwierdzono zmniejszenie FMD [46]. 

Podsumowując, wyniki badań doświadczalnych 
i klinicznych wskazują, że nadmiar sodu ma bezpo-
średnie działanie naczyniotoksyczne, prowadzące 
do zmniejszenia właściwości wazodylatacyjnych 
komórek śródbłonka naczyń, a także, wtórnie — do 
zwiększenia wartości ciśnienia tętniczego (ryc. 6).

Rekomendacje, perspektywy 
i wskazówki

Wytyczne Polskiego Towarzystwa Nadciśnienia Tęt-
niczego podkreślają udowodniony związek przy-
czynowo-skutkowy pomiędzy spożyciem soli a ciś-
nieniem tętniczym. Nadmierne spożycie soli może 
przyczynić się do wystąpienia nadciśnienia tętnicze-
go opornego na leczenie. Dieta chorych na nadciś-
nienie tętnicze nie powinna zawierać więcej niż 5 g 
soli kuchennej/dobę (≤ 2 g sodu) [19]. Warto zwró-
cić uwagę, że największe korzyści z ograniczenia 
spożycia soli w diecie osiągną osoby charakteryzu-
jące się sodowrażliwością (ich ciśnienie tętnicze jest 
szczególnie wrażliwe na zmiany w ilości spożywa-
nego sodu w diecie). Szacuje się, że sodowrażliwość 
występuje u około 20–30% osób z prawidłowym 
ciśnieniem tętniczym i u około 30–50% chorych na 
nadciśnienie tętnicze. Częstość występowania so-
dowrażliwości u chorych na nadciśnienia tętnicze 
zwiększa się wraz z wiekiem [47].

Potencjalne korzyści z ograniczenia sodu w die-
cie przedstawili Hendriksen i wsp. Badacze ci doko-
nali symulacji wpływu ograniczenia soli w diecie na 
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powikłania nadciśnienia tętniczego, między inny-
mi w Polsce (spożycie soli w Polsce: kobiety — 10 
g/dobę, mężczyźni — 13,3 g/dobę). Wykazano, że 
ograniczenie do zalecanych 5 gramów ilości spo-
żywanej soli prowadziłoby do zmniejszenia często-
ści występowania ogółem w Polsce: udaru mózgu 
o 23,1%, choroby niedokrwiennej serca o 15,5% 
zgonów o 2,3% [48]. 

Biorąc pod uwagę liczne korzyści z ograniczenia 
soli w diecie Instytut Żywności i Żywienia w War-
szawie zaproponował wskazówki, które mają w tym 
pomóc (tab. 1). 

Podsumowując, ilość spożywanej soli w Polsce 
nadal pozostaje na zbyt wysokim poziomie. Jedno-
znacznie udowodniono związek pomiędzy ilością 
spożywanej soli w diecie a ciśnieniem tętniczym. 
Ograniczenie spożycia soli w diecie istotnie zmniej-
sza wartości ciśnienia tętniczego, a także ryzyko 
innych powikłań układu krążenia. Należy położyć 
szczególny nacisk na edukację chorych z nadciśnie-
niem tętniczym w zakresie szkodliwości nadmiaru 

sodu w diecie i jej wpływu na kontrolę ciśnienia 
tętniczego.
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