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1. Nadciśnienie tętnicze  

1.1. Definicja  

Nadciśnienie tętnicze (NT) w 2023 roku wg Europejskiego Towarzystwa Nadciśnienia 

Tętniczego (ESH) jest definiowane jako ciśnienie skurczowe i rozkurczowe ≥ 140/80 mmHg 

[1]. Klasyfikacja ESH w 2023 była niemal identyczna z tą zamieszczoną w roku 2019 [2]. 

Jedyną różnicą jest dodanie relatywnie rzadkiej sytuacji fenotypowej - izolowanego 

nadciśnienia rozkurczowego (Tabela I) [1]. Klasyfikacja z roku 2024 uwzględnia podział 

pomiarów dokonywanych w pracy jak i poza nią oraz trzy kategorie klasyfikacji ciśnienia 

tętniczego: niepodwyższone <120/70 mmHg, podwyższone 120 mmHg do 139 mmHg/70 

mmHg do 89 mmHg, nadciśnienie ≥140/90 mmHg [3]. Według wytycznych z 2024 roku, 

pacjenci z NT powinni zostać objęci leczeniem, natomiast ci z nowej kategorii podwyższonego 

ciśnienia tętniczego będą podlegali ocenie ryzyka sercowo-naczyniowego przed wdrożeniem 

leczenia [3]. Pacjenci z podwyższonym ciśnieniem tętniczym, u których w wywiadzie zebrano 

informacje o umiarkowanej lub ciężkiej przewlekłej chorobie nerek, występującej chorobie 

sercowo-naczyniowej, cukrzycy lub hipercholesterolemii rodzinnej, będą zaliczane do osób  

o zwiększonym ryzyku chorób sercowo-naczyniowych, podobnie jak pacjenci z szacowanym 

10-letnim ryzykiem sercowo-naczyniowym wynoszącym 10% lub więcej (Tabela II) [3].  

U takich pacjentów z potwierdzonym ciśnieniem tętniczym co najmniej 130/80 mmHg, po 

trzech miesiącach interwencji w stylu życia zalecane jest leczenie farmakologiczne [1]. 

1.2. Klasyfikacja i ocena globalnego ryzyka sercowo-naczyniowego 
 

Tabela I. Klasyfikacja wartości ciśnienia tętniczego według Grupy Roboczej 

Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC) i Europejskiego Towarzystwa 

Nadciśnienia Tętniczego (ESH) z roku 2023 [1, 2].  

 

Kategoria Skurczowe  

ciśnienie krwi  

(mm Hg) 

i/lub  Rozkurczowe  

ciśnienie krwi  

(mm Hg)  

Optymalne  <120  i  <80  

Prawidłowe 120-129  i/lub  80-84  

Wysokie prawidłowe 130-139  i/lub  85-89 

Nadciśnienie tętnicze 1 stopnia  140-159  i/lub  90-99 

Nadciśnienie tętnicze 2 stopnia  160-179  i/lub  100-109  

Nadciśnienie tętnicze 3 stopnia  ≥180  i/lub  ≥110  

Izolowane skurczowe nadciśnienie tętnicze  ≥140  i  <90  

Izolowane nadciśnienie rozkurczowe <140 i ≥90 
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Tabela II. Ocena globalnego ryzyka sercowo-naczyniowego wg Europejskiego 

Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego (ESH) z 2023 r [1, 2]. 

 

Stopień  Inne czynniki 

ryzyka 

 Ciśnienie krwi (mmHg) stopień 

Wysokie 

prawidłowe 

130-139/ 

85-89 

1 stopnia 

140-159/ 

90-99 

2 stopnia 

160-179/ 

100-109 

3 stopnia 

≥ 

180/110 

1 Brak czynników 

ryzyka  

Niskie 

 

Niskie 

 

Umiarkowane 

 

Wysokie 

 

1-2 czynniki 

ryzyka 

Niskie  Umiarkowane  Umiarkowane/ 

wysokie  

Wysokie  

≥ 3 czynniki 

ryzyka 

Niskie/ 

umiarkowane  

Umiarkowane/ 

wysokie  

Wysokie  Wysokie  

2 Powikłania 

narządowe, 

przewlekła 

choroba nerek 

stopnia 3, 

cukrzyca bez 

powikłań 

Umiarkowane/ 

wysokie  

Wysokie  Wysokie  Bardzo 

wysokie  

3 Jawna choroba 

układu sercowo-

naczyniowego, 

cukrzyca z 

powikłaniami, 

przewlekła 

choroba nerek 

stopnia ≥4 

Bardzo  

wysokie  

Bardzo  

wysokie  

Bardzo 

wysokie  

Bardzo 

wysokie  

 

1.3. Epidemiologia  

 

Wysokie ciśnienie krwi jest chorobą, która powoduje ponad 10 milionów zgonów rocznie [4]. 

Kraje gdzie PKB per capita jest średnie lub niskie, mniej niż 20% osób posiada prawidłową 

wartość ciśnienia krwi, natomiast liczba zgonów z przyczyn sercowo-naczyniowych rośnie  

3 krotnie [5]. Z raportu zaprezentowanego przez Narodowy Fundusz Zdrowia z 2019 roku,  

w Polsce w 2018 roku na NT chorowało 9,94 mln dorosłych osób. Według krajowych badań 

epidemiologicznych przeprowadzonych w latach 1997-2017 NT występuje u 29% (NATPOL 

PLUS) do 45% (WOBASZ II) dorosłej populacji oraz nawet u 75% osób w wieku 65 r.ż.  

i powyżej (PolSenior). Nieleczone NT może prowadzić do m.in. udarów, choroby 

niedokrwiennej serca, niewydolności serca i niewydolności nerek. Według danych NCD Risk 

Factor Collaboration (NCD-RisC) w 2015 roku odsetek dorosłych osób z NT wynosił 38,1% 

wśród mężczyzn oraz 30,6% wśród kobiet [6].  
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1.4. Przyczyny   

 

Nadciśnienie pierwotne: 

1) czynniki genetyczne:  zaburzają działanie jednego lub kilku układów uczestniczących 

w regulacji ciśnienia tętniczego, co prowadzi do ustalenia ciśnienia krwi na wyższym 

poziomie. Istotną rolę w rozwoju nadciśnienia tętniczego (NT) odgrywają: układ 

renina-angiotensyna-aldosteron (RAA), układ współczulny, peptydy natriuretyczne  

i substancje wytwarzane przez śródbłonek naczyniowy (prostacyklina, NO, endoteliny). 

2) czynniki środowiskowe:  

a)  nieodpowiednia dieta (nadmierne spożycie soli oraz dieta bogatotłuszczowa) 

b)  otyłość   

c) palenie tytoniu   

d) mała aktywność fizyczna  

e) insulinooporność  

f) stres.   

 

Wtórne NT:   

a) choroby nerek (zwężenie tętnicy nerkowej)  

b) pierwotny hiperaldosteronizm (nadmiernie wydzielanie aldosteronu)   

c) guz chromochłonny nadnerczy (wydzielanie katecholamin)  

d) zespół Cuchinga (nadmierne wydzielanie kortyzolu)  

e) obturacyjny bezdech senny. 

 

Przyczyny izolowanego NT skurczowego: 

a) zwiększona sztywność aorty, najczęściej u osób w podeszłym wieku 

b) stany zwiększonego rzutu serca – niedomykalność zastawki aortalnej, 

niedokrwistość, nadczynność tarczycy, choroba Pageta, przetoki tętniczo-żylne [7]. 

 

1.5. Objawy  

 

Zazwyczaj pierwotne NT przez wiele lat przebiega bez żadnych objawów klinicznych.  

Z czasem pacjenci zaczynają odczuwać ból głowy, który zlokalizowany jest  

w potylicy, problemy ze snem oraz szybkie męczenie się. Gdy dochodzi już do powikłań zakres 

objawów jest coraz szerszy i manifestuje się w następujących narządach:  
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a) Serce: może dojść do przerostu lewej komory serca oraz poszerzenia lewego 

przedsionka. Dodatkowo dochodzi do zaburzeń relaksacji oraz zwiększa się ryzyko 

arytmii oraz niewydolności serca.  

b) Naczynia krwionośne: tętnice szyjne stopniowo ulegają uszkodzeniom, zwiększa się 

grubość ich ścian oraz powstają blaszki miażdżycowe, które dodatkowo zwężają 

światło tętnic i mogą prowadzić do udaru i zawału serca wskutek niedokrwienia.  

c) Mózg: dochodzi do ubytków w istocie białej i szarej kory mózgowej. Zwiększa się 

częstość występowania uszkodzeń mózgu (udar, incydent przemijającego 

niedokrwienia układu nerwowego).  

d) Oczy: rozwija się retinopatia nadciśnieniowa, która w zaawansowanym stadium może 

doprowadzić do zaburzeń widzenia.   

e) Nerki: wskutek NT rozwija się przewlekła choroba nerek, która może być pierwszym 

symptomem rozwijającej się pierwotnej choroby nerek [7].  

 

1.6. Wywiad i diagnostyka  

 

Badanie ciśnienia krwi 

 

Podstawą diagnostyki NT jest pomiar ciśnienia tętniczego najlepiej w gabinecie lekarskim.  

Jeśli w 3 niezależnych pomiarach wartości przekraczają normę należy przejść do drugiego 

etapu, czyli wywiadu z pacjentem. Powinien się on opierać na pytaniach dotyczących:  

• kwestii genetycznych, czyli czy w rodzinie występowało już to schorzenie bądź inne 

schorzenia układu krążenia, nerek  

• chorób współistniejących  

• objawów, które pacjent zauważył (np. bóle głowy, zaburzenia snu, bóle w klatce 

piersiowej)  

• stosowania leków (niektóre mogą podwyższać ciśnienie tętnicze)  

• nawyków żywieniowych   

• nałogów (palenie papierosów)  

• aktywności fizycznej.  
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Badania laboratoryjne 

 

Jeśli rozpoznane zostanie NT pierwotne (ok. 90% wszystkich przypadków) należy przejść  

do trzeciego etapu, który pomoże w ocenie stanu ogólnego pacjenta oraz przeanalizować, czy 

występują dodatkowe choroby współistniejące. Zalecane jest wykonanie następujących badań:  

• stężenie glukozy na czczo  

• doustny test tolerancji glukozy  

• stężenie cholesterolu całkowitego, LDL, HDL oraz trójglicerydów (na czczo)  

• stężenie elektrolitów (sodu, potasu, wapnia)  

• stężenie kwasu moczowego  

• stężenie kreatyniny i GFR (wskaźnik filtracji kłębuszkowej)  

• stężenie albuminy  

• badanie ogólne moczu  (stosunek albuminy do kreatyniny w moczu) 

• wydalanie z moczem sodu i potasu.  

 

Jeśli zostanie rozpoznane NT wtórne, warto zbadać dodatkowe parametry takie jak: stężenie 

aldosteronu i aktywność reninową osocza.  

Badanie EKG: 12-odprowadzeniowe u każdego chorego. 

Badania uzupełniające zalecane w ramach poszerzonej oceny przesiewowej w kierunku 

powikłań narządowych: 

• echokardiografia – ocena przerostu lewej komory i ryzyka sercowo-naczyniowego 

• USG tętnic szyjnych – w celu oceny grubości błony środkowej i wewnętrznej, zmian 

miażdżycowych 

• ocena prędkości fali tętna 

• ocena wskaźnika uwapnienia tętnic wieńcowych 

• USG jamy brzusznej (lub samych nerek) z badaniem dopplerowskim – w celu oceny 

wielkości i struktury nerek oraz wykluczenia nieprawidłowości anatomicznych dróg 

moczowych, oceny aorty (wykrycie tętniaka i miażdżycy) i tętnic nerkowych (wykrycie 

zwężeń) 

• ocena wskaźnika kostkowo-ramiennego  

• badanie dna oka 

• ocena funkcji poznawczych – badania przesiewowe w kierunku wczesnych stadiów 

otępienia 

• obrazowanie mózgu (TK, MR) (wykrywanie strukturalnych uszkodzeń mózgu) [7]. 
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1.7. Leczenie 

 

Możliwości leczenia NT podzielone są na nie- i farmakologiczne. Leczenie niefarmakologiczne 

polega na:  

a) modyfikacji diety (zmniejszenie spożycia tłuszczów nasyconych, stosowanie diety 

DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension); ograniczeniu spożycia sodu,  

a zwiększeniu potasu; zwiększeniu spożycia wapnia i magnezu, zwiększeniu spożycia 

warzyw i owoców)  

b) redukcji masy ciała, jeśli występuje nadwaga i otyłość  

c) zaprzestaniu palenia tytoniu  

d) zwiększeniu aktywności fizycznej lub wprowadzeniu ćwiczeń pomagających  

w obniżeniu ciśnienia tętniczego  

e) ograniczeniu lub wykluczeniu spożycia alkoholu 

f) redukcji stresu.   

Leczenie farmakologiczne polega natomiast na stosowaniu leków, które mają działanie 

hipotensyjne. Są to głównie: inhibitory konwertazy angiotensyny, leki moczopędne (diuretyki 

tiazydowe i tiazydopodobne, np. chlortalidon i indapamid), beta-adrenolityki, antagoniści 

wapnia, antagoniści receptora angiotensyny [7].  

Zasadniczo w wytycznych ESH 2023 utrzymano zalecenie z poprzedniej wersji 

rozpoczynania terapii hipotensyjnej w przypadku ciśnienia > 140/90 mmHg. W odróżnieniu do 

wytycznych amerykańskich nie zaleca sięzatem farmakoterapii hipotensyjnej (podobnie 

Wytyczne PTNT 2019) u osób z ciśnieniem tętniczym wysokim prawidłowym. Wprowadzono 

jednak nowąkategoriępacjentów z NT i chorobąsercowo-naczyniową, szczególnie z chorobą 

niedokrwiennąserca, u których zalecono rozpoczęcie terapii hipotensyjnej od wartości 

ciśnienia > 130/80 mmHg [2]. 

 

2. Cel pracy  

 

Celem pracy jest przedstawienie polifenoli, jako związków roślinnych dostarczanych z dietą 

lub za pomocą suplementów, które odgrywają istotną rolę w profilaktyce i leczeniu NT oraz 

zachęcenie do wprowadzania ich do codziennego jadłospisu ze względu na swoje pozytywne 

właściwości zdrowotne w oparciu o przegląd najnowszej literatury poglądowej jak  

i doświadczalnej.  
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3. Polifenole  

  

3.1. Definicja polifenoli, metabolizm, biodostępność oraz dystrybucja 

 

Polifenole są to bioaktywne związki wytwarzane przez rośliny. Występują pod postacią estrów 

glikozydów lub wolnych aglikonów. Polifenole wpływają na barwę, smak, konsystencję roślin, 

chronią je przed promieniowaniem ultrafioletowym. Co więcej, pomagają w zwalczaniu 

wolnych rodników oraz stanowią naturalną barierę obronną roślin poprzez indukcję ich syntezy 

w sytuacjach stresowych (np. przy ataku owadów, grzybów, wirusów). Liczne badania 

potwierdzają, że wiele z nich korzystnie oddziałuje także na zdrowie człowieka, ponieważ 

posiadają właściwości przeciwzapalne, immunomodulujące, przeciwutleniające, 

przeciwnowotworowe oraz chronią układ sercowo-naczyniowy,  co wskazuje na ich istotną rolę 

w profilaktyce wielu schorzeń, takich jak: choroby układu krążenia, nowotwory, cukrzyca typu 

II, otyłość czy też zapalenie stawów [8, 9, 10]. Ponadto, obniżają ciśnienie tętnicze, poprawiają 

funkcję śródbłonka i obniżają poziom lipidów w osoczu. Niektóre z nich dzięki swojemu 

działaniu przeciwzapalnemu i przeciwutleniającemu mogą obniżać ciśnienie tętnicze [11].  

W naukach farmakologicznych polifenole nazywa się również „fitaminami”, ponieważ 

posiadają podobne właściwości do witamin, występują tylko w strukturach roślinnych oraz  

są egzogenne, czyli nie są syntetyzowane przez organizm i muszą być dostarczane z dietą [12]. 

Ze względu na dużą zawartość związków polifenolowych w warzywach i owocach (szczególnie 

tych o intensywnej barwie, np. winogrona, owoce jagodowe) specjaliści do spraw żywienia 

rekomendują 5 porcji dziennie [10]. Innymi dobrymi źródłami są: zielona i czarna herbata, 

czerwone wino, kawa czy kakao, które również mogą wywierać korzystny efekt zdrowotny. 

Należy jednak pamiętać, że znaczący wpływ na aktywność biologiczną i stopień wchłaniania 

tzw. biodostępność polifenoli ma budowa chemiczna związków a także mikrobiota jelitowa, 

która poprzez wytwarzanie enzymów (np. β-glukozydaza, hydrogenaza) metabolizuje te 

związki [10].  

Wysoką biodostępnością charakteryzują się izoflawony (około 40%), natomiast niską 

antocyjany. Część metabolitów wchłaniana jest już w jelicie cienkim, natomiast większość 

flawonoidów ulega degradacji do wolnych aktywnych metabolitów dopiero w obecności 

bakterii w jelicie grubym [13, 14]. Polifenole w enterocytach zanim trafią do przepływu 

systemowego, podlegają enzymatycznej detoksyfikacji do siarczanów oraz glukuronidów. 

Następnie aglikony są utleniane i rozkładane w hepatocytach, w aparatach Golgiego oraz 

peroksysomach [15].  Polifenole z przewodu pokarmowego dostają się do wnętrza nabłonka 
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jelita do enterocytów poprzez transport pasywny, aktywny lub wspomagany, w zależności od 

masy cząsteczkowej metabolitu. W transporcie zewnątrzkomórkowym uczestniczą białka 

MRP-1/MRP-2 zależne od ATP. Polifenole w krwioobiegu mogą być transportowane  

w 3 formach: wolnej, powiązanej z białkami oraz powiązanej z lipidami. Przeważnie występują 

w formie związanej z białkami i trafiają do wątroby, gdzie ulegają II fazie rozkładu. Następnie 

znów krwioobiegiem są poprzenoszone do tkanek docelowych i wydalane wraz z moczem  

ze względu na ich hydrofilowy charakter. Polifenole są dominującymi antyoksydantami  

w diecie, dzięki ich zdolności do wymiatania wolnych rodników oraz uczestnictwie  

w wewnątrzkomórkowych procesach utleniania-redukcji, tzw. reakcjach redoks, wpływają na 

wiele wewnątrzkomórkowych szlaków metabolicznych, co czyni je wysoko pożądanymi 

substancjami. Ich siła oddziaływania jest 20 krotnie większa od witaminy E oraz 10 krotnie 

większa od witaminy C. Polifenole hamują działanie enzymów NADP oraz oksydazy 

ksantynowej. Oksydaza ksantynowa jest enzymem wytwarzającym nadtlenki, natomiast NADP 

bierze udział w metabolizmie węglowodanów, związków azotowych oraz syntezy i modyfikacji 

cholesterolu [16]. 

  

3.2. Podział polifenoli 

 

Polifenole są bardzo zróżnicowaną grupą związków organicznych należącą do grupy fenoli. 

Różnią się między sobą budową, masą cząsteczkową oraz właściwościami. Mają co najmniej 

dwie grupy hydroksylowe przyłączone do pierścienia benzoesowego i odczyn kwasowy.  

W zależności od tego, ile dany związek ma grup hydroksylowych oraz jaki ma sposób 

połączenia pierścieni aromatycznych, możemy wyróżnić główne grupy polifenoli:  

a) flawonoidy (flawonole, flawony, flawanole, izoflawony, antocyjany, flawanony) 

b) kwasy fenolowe (kwasy hydroksybenzoesowe, hydroksycynamonowe) 

c) stilbeny  

d) lignany  

e) kurkuminoidy [10].  

  

3.2.1. Flawonoidy  

 

Struktura flawonoidów oparta jest na szkielecie węglowym flawanu (C6-C3-C6) składającego 

się z trzech pierścieni: dwóch pierścieni benzenowych, pomiędzy którymi znajduje się 

heterocykliczny pierścień piranu bądź pironu. W zależności od różnic w budowie pierścienia 
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heterocyklicznego oraz rozmieszczenia grup hydroksylowych, glikozylacji i metylacji, 

wyróżniono sześć podklas tej grupy: flawonole, flawony, flawanole, izoflawony, antocyjany, 

flawanony [17,18].  

  

 

  

a) Flawonole  

 

Są najbardziej rozpowszechnioną grupą flawonoidów w żywności (głównie kwercetyna 

i kemferol). W środowisku naturalnym występują w postaci glikozydów w połączeniu  

z glukozą, ramnozą, rutynozą i można je znaleźć głównie w warzywach (cebula, brokuły, 

brukselka, por) oraz w niewielkiej ilości w owocach (szczególnie w ich skórce) [18].  

 

b) Flawony  

 

Występują w postaci glikozydów luteoliny i apigeniny i nie są one już tak często obecne  

w owocach i warzywach jak flawonole. Występują głównie w selerze i pietruszce oraz owocach 

cytrusowych [18, 19].  

 

c) Flawanole  

 

Występują jako polimery lub monomery katechiny. Powszechnie można znaleźć je w owocach 

jagodowych, ziarnkowych i pestkowych. Głównymi flawanolami występującymi w owocach 

są: (+)-katechina i (–)-epikatechina, natomiast głównymi flawanolami występującymi  

w nasionach roślin strączkowych, herbacie i winogronach są: (+)galokatechina,  

(–)-epigalokatechina i galusan epigallokatechiny. Monomery katechiny występują naturalnie, 

jako aglikony w owocach, takich jak: jabłka i gruszki, kakao, herbata i produkty z winogron. 

Rysunek     1 .    Wzór flawanu. Opracowanie własne wg [19].   



 

15  

  

Polimerami flawanoli są taniny, które zbudowane są z (+)katechiny i   (–)epikatechiny. Nadają 

gorzki i cierpki smak napojom, gorzkiej czekoladzie i owocom (wraz z ich dojrzewaniem ten 

posmak stopniowo maleje) [18].  

  

d) Izoflawony  

 

Ich struktura chemiczna przypomina estrogeny. Ze względu na to, że mają one grupę 

hydroksylową w pozycji 7 i 4’ w konfiguracji analogicznej jak grupy hydroksylowe  

w cząsteczce estradiolu, posiadają one właściwości pseudohormonalne (fitoestrogeny). 

Najlepszym źródłem tych związków są rośliny strączkowe, szczególnie soja [18].  

 

e) Antocyjany  

 

Są to rozpuszczalne w wodzie barwniki, których podstawową jednostką strukturalną jest jon 

flawyliowy. Antocyjany powszechnie występują w skórce owoców i warzyw, nadając  

im różową, czerwoną, niebieską lub ciemnopurpurową barwę. Powszechnie można je znaleźć  

np. w czerwonym winie, jagodach, czerwonej kapuście i czerwonej cebuli [18, 19].  

 

f) Flawanony  

 

Są to związki powszechnie występujące w owocach cytrusowych i nadające im swoisty smak 

(np. gorzki dla grejpfruta). Są to głównie naryngenina, hesperydyna i eriodyktol. Najwięcej 

flawanonów znajduje się w stałych częściach tych owoców, dlatego warto spożywać je  

w całości a nie w formie soku (szklanka soku pomarańczowego zawiera pięciokrotnie mniej 

tych związków w porównaniu z całym owocem) [18,19].  

 

    

 

  

Flawonole   Flawony   
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Izoflawony  

 

 

 

  

 

  

 Rysunek 2.  Struktury chemiczne poszczególnych grup flawonoidów. Opracowanie własne wg  [19, 20, 21]. 

 

Tabela III. Podział flawonoidów [18].  

 

Grupa 

flawonoidów  

Przedstawiciele  Główne źródła  

Flawanony naryngenina, naringina, 

hesperetyna, hesperydyna, 

eriodiktiol 

pomidory, owoce cytrusowe (grejpfruty, 

pomarańcze), rośliny aromatyczne 

(mięta) 

Flawanole  epikatechina,  

epigallokatechina, katechina  

morele, owoce jagodowe, czerwone 

wino, gorzka czekolada, zielona herbata, 

nasiona roślin strączkowych, jabłka  

Flawony  apigenina, diosmetyna, 

luteolina  

pietruszka, seler, proso, pszenica, owoce 

cytrusowe  

Izoflawony  daidzeina, genisteina  rośliny strączkowe  

(soja)  

Flawonole  kwercetyna, kemferol, 

mirycetyna, fisetyna, morina  

cebula, jarmuż, brukselka, kapusta, 

brokuły, por  

Antocyjany  cyjanidyna, pelargonidyna, 

malwidin  

czerwone wino, warzywa o barwie 

czerwonej (np. kapusta rzodkiewka, 

czerwona cebula), jagody  

  

Antocyjany   

Flawanony   

Flawanole (katechiny)   
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3.2.2. Kwasy fenolowe  

 

Fenolokwasy można powszechnie znaleźć w żywności. W swojej strukturze zawierają grupę 

hydroksylową i karboksylową. W świecie roślin występują pod postacią hydroksylowych 

pochodnych kwasu benzoesowego oraz kwasu cynamonowego.  

W produktach roślinnych przeważają pochodne kwasu cynamonowego, takie jak: kwas 

pkumarowy, kawowy, felurowy oraz synapinowy i występują one w postaci związanej, jako 

glikozydy lub estry kwasów (chinowego, szikimowego, winowego). Najpowszechniej 

występującym w kawie i owocach jest kwas kawowy i chinowy. Pochodne kwasu 

hydroksybenzoesowego występują w żywności w dość małych ilościach z wyjątkiem 

czerwonych owoców, cebuli czy rzodkiewki [18, 19, 22].   

 

   

 

 

 Rysunek 3. Struktury chemiczne kwasów fenolowych. Opracowanie własne wg [23].    

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Kwas hydroksybenzoesowy   Kwas hydroksycynamonowy   
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 Tabela IV. Podział kwasów fenolowych [19].  

 Grupa kwasów 

fenolowych 

Nazwa kwasu Główne źródła 

Kwasy  

hydroksybenzoesowe  

protokatechowy p-

hydroksybenzoesowy  

czarna porzeczka, czerwone owoce 

(truskawki, maliny), jeżyny, 

czerwona cebula, rzodkiewka, 

winogrona  

galusowy  herbata  

Kwasy  

hydroksycynamonowe  

kawowy  jabłka, gruszki, śliwki, liście Ginkgo 

biloba i Morus alba, liście tytoniu, 

kawa, ziemniaki, szpinak, sałata, 

kapusta, oliwa z oliwek, wino  

  

ferulowy  nasiona pszenicy, jęczmienia, żyta i 

owsa  

p-kumarowy  jabłka, czarna porzeczka, zboża, 

otręby zbóż  

  

synapowy  warzywa z rodziny  

Brassica (brokuły, jarmuż), soki 

cytrusowe  

  

  

 3.2.3. Stilbeny  

 

Są to drugorzędowe metabolity fenolowe pochodzenia roślinnego. Posiadają dwie cząsteczki 

fenylowe, które połączone są mostkiem dwuwęglowym. W środowisku naturalnym 

odpowiadają za reakcje obronne roślin przed szkodnikami i patogenami (grzyby). W diecie 

człowieka występują stosunkowo rzadko. Najbardziej rozpowszechnionym stilbenem  

jest resweratrol (i jego pochodne), który wykazuje silne działanie prozdrowotne, dlatego stale 

jest obiektem licznych badań. Głównymi źródłami stilbenów są: winogrona, czerwone wino, 

owoce jagodowe oraz orzechy [18, 24].  

 
Rysunek  4 .    Struktura chemiczna stilbenów.   Opracowanie własne wg [25]. 
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 Tabela V.  Przedstawiciele stilbenów [18, 26].  

 
 
 

Przedstawiciel 

stilbenów  

Główne źródła  

Trans-resweratrol  czerwone wino, borówka, pomidory, czerwone winogrona, 

orzechy  

 

 3.2.4. Lignany   

 

To związki difenolowe, które oparte są na strukturze dibenzylobutanu i pochodzą z procesu 

biosyntezy kwasu szikimowego. W środowisku naturalnym znajdują się one w korzeniach, 

kłączach, łodygach, kwiatach, liściach, nasionach i owocach roślin. Większość z lignanów 

występuje w formie wolnej jednak niektóre z nich łączą się z glikonem tworząc glikozydy  

i inne pochodne. Lignany posiadają wiele właściwości prozdrowotnych.  

Najpowszechniej występują w nasionach oleistych, takich jak: len (siemię lniane 

zawiera nawet do 3,7 g lignanów/kg suchej masy), soja, rzepak, sezam. Są metabolizowane 

przez mikrobiotę w jelitach ssaków do enterolignanów, enterodiolu i enterolaktonu. Lignany 

lniane to związki  zaliczane do grupy fitoestrogenów (współzawodniczą z estrogenami 

ludzkimi o wiązanie z receptorami estrogenowymi) [18, 19, 27, 28].  

  

  

 

 Rysunek 5.  Struktura chemiczna lignanów. Opracowanie własne wg [28].  

  

 Tabela VI.  Przedstawiciele lignanów [18].  

 

Przedstawiciel lignanów  Główne źródła  

Enterodiol  Siemię lniane  
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3.2.5. Kurkuminoidy  

 

Kurkuminoidy to stosunkowo niewielka klasa roślinnych metabolitów wtórnych, która 

obejmuje kurkuminę, demetoksykurkuminę i bisdemetoksykurkuminę, wszystkie 

wyizolowane z kurkumy (Ostryżu długiego, łac. Curcuma longa L.). Difeluroilometan 

(kurkumina) jest krystalicznym żółtopomarańczowym proszkiem z rodziny polifenoli o wzorze 

sumarycznym C21H20O6 i masie molowej 368,39 g/mol. Nazwa systematyczna kurkuminy  

to (1E,6E)-1,7-bis-(4-hydroksy-3-metoksyfenylo) hepta-1,6-dien-3,5-dion) [29].  

  

3.3.  Właściwości fizykochemiczne polifenoli   

  

a) Rozpuszczalność  

 

Wszystkie fenole małocząsteczkowe, takie jak: flawonoidy, kwas benzoesowy, kwas 

hydroksycynamonowy, stilbeny (z wyjątkiem tych, które są w całości zestryfikowane, 

eteryfikowane lub glikozylowane) są rozpuszczalne w polarnych rozpuszczalnikach 

organicznych (w żołądku i jelitach też).  Im więcej dany związek ma grup hydroksylowych  

i cukrowych, tym lepiej rozpuszcza się w wodzie. Nierozpuszczalnymi związkami są te o dużej 

masie cząsteczkowej, czyli polimery lub polifenole, które są połączone razem z innymi 

makrocząsteczkami, takimi jak: białka czy polisacharydy. Przykładami są skondensowane 

garbniki, które są nierozpuszczalne i przemieszczają się przez przewód pokarmowy aż do jelita 

grubego, gdzie dopiero pod wpływem mikrobioty jelitowej uwalniane są pojedyncze polifenole 

i inne metabolity [30, 31].  

  

b) Pigmenty roślinne i substancje zapachowe  

 

Polifenole są pigmentami roślin (np. antocyjany). Odpowiadają głównie za żółtą, czerwoną, 

niebieską i purpurową barwę. Niektóre lotne związki mogą również nadawać 

charakterystyczny zapach, np. wanilina lub eugenol (goździki) oraz gorzki lub cierpki smak, 

np. naryngenina (gorzki smak grejpfruta) [28].  

  

c) Absorpcja światła UV  

 

Polifenole mają zdolność absorbcji światła ultrafioletowego. Decyduje o tym głównie ich 

budowa, w szczególności aromatyczna lub/i heterocykliczna struktura pierścienia [32].  
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3.4. Charakterystyka poszczególnych związków  

  

3.4.1. Resweratrol   

 

Resweratrol (3,4’,5- trihydroksystilben) jest polifenolem należącym do grupy stilbenów. 

Zaliczany jest do fitoestrogenów oraz występuje w konfiguracji cis lub trans (ta druga 

charakteryzuje się wyższą aktywnością biologiczną). Jest to wtórny metabolit roślin,  

który syntetyzowany jest w sytuacji stresowej, np. w odpowiedzi na czynniki stresogenne 

(uszkodzenie, promieniowanie UV, niedobór wody) lub infekcje grzybicze [33].   

 

 

Rysunek 6. Struktura chemiczna trans-resweratrolu (po lewej) i cis-resweratrolu (po prawej). Opracowanie własne wg 

[34].  
 

 

a) Metabolizm   

 

Resweratrol po spożyciu z pokarmem wchłaniany jest w jelicie cienkim człowieka. Następnie 

wraz z krwią transportowany jest do wątroby gdzie następuje jego metabolizm w hepatocytach 

przy udziale cytochromu P450. Produktami są glukuronian oraz w niewielkich ilościach  

siarczan (VI). Dotychczas nie zostało udokumentowane szkodliwe działanie dużych dawek 

resweratrolu na organizm człowieka oraz nie określono dopuszczalnego dziennego spożycia, 

dawek toksycznych czy śmiertelnych. Resweratrol wydalany jest wraz z moczem oraz kałem. 

Warto pamiętać, że rodzaj spożywanego posiłku nie ma tutaj wpływu na przyswajalność tego 

związku [26, 33].   

  

b) Rola  

 

Ze względu na swoje liczne właściwości prozdrowotne resweratrol stał się obiektem wielu 

badań naukowych, dotyczących nowych metod leczenia lub profilaktyki chorób 

cywilizacyjnych, takich jak: choroby układu krążenia [35], cukrzyca [36] czy nowotwory [37]. 

- 
. 
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Posiada właściwości przeciwzapalne [38], antywirusowe [39] oraz przeciwstarzeniowe [40]. 

Doskonałym przykładem, mówiącym o sile tego związku, jest tzw. „paradoks francuski”, 

charakteryzujący się niską zapadalnością na choroby sercowo-naczyniowe wśród populacji 

francuskiej, pomimo spożywania dużej ilości tłuszczów nasyconych i małej aktywności 

fizycznej. Jest to zasługa czerwonego wina, które cieszy się znacznym spożyciem wśród 

Francuzów i  jest bogatym źródłem polifenoli, m. in. resweratrolu [26].    

 

c) Mechanizm działania w obniżaniu ciśnienia tętniczego  

 

Zwiększenie dostępności czynnika rozszerzającego naczynia krwionośne (NO-tlenku 

azotu)  

Mechanizm tego działania związany jest z właściwościami przeciwutleniającymi resweratrolu, 

ponieważ zwiększa on aktywność AMPK (kinazy aktywowanej 5'AMP) oraz SIRT1- (sirtuiny-

1). Oba te mechanizmy powodują wzrost stężenia NO we krwi, co w konsekwencji przyczynia 

się do rozszerzenia naczyń krwionośnych i spadku ciśnienia tętniczego [41].  

 

Hamowanie kurczliwości komórek mięśni gładkich naczyń krwionośnych  

Skurcz i rozkurcz mięśni gładkich jest ściśle regulowany poprzez fosforylacje łańcuchów 

lekkich miozyny. Resweratrol poprzez zwiększenie aktywności AMPK przyczynia się do 

zahamowania indukowanej przez angiotensynę II fosforylacji,  co w konsekwencji prowadzi 

do zmniejszenia kurczliwości komórek mięśni gładkich i zapobiega zwężaniu się światła 

naczyń [42].   

 

Zmniejszenie syntezy czynnika zwężającego naczynia krwionośne (ET-1- endoteliny 27)  

Zwiększona produkcja ET-1 lub jej przewaga w stosunku do czynnika rozszerzającego 

naczynia krwionośne (NO) może przyczyniać się do rozwoju NT. Resweratrol jest w stanie 

zmniejszyć syntezę ET-1 w komórkach śródbłonka oraz mięśni gładkich, co w konsekwencji 

wraz ze zwiększoną produkcją NO powoduje obniżenie ciśnienia tętniczego [41].   

 

d) Występowanie  

 

Najbogatszym źródłem tego związku są czerwone winogrona (skórki), owoce jagodowe 

(żurawina, borówka, pomidory- skórki, czarna porzeczka, truskawki, maliny), korzeń rdestu 

japońskiego (Polygonum cuspidatum) oraz czerwone wino (Pinot Noir, St. Laurent,  

Marzemino, Merlot, Blaufränkisch). O ilości resweratrolu w winie decyduje odmiana winogron, 
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miejsce uprawy (lepszy wpływ ma ciepły klimat), różnice w procesie produkcji (różowe wina 

mają mniej resweratrolu, a białe praktycznie w ogóle), przechowywanie (im wyższa 

temperatura, tym lepiej), ilość bezwodnika kwasu siarkowego (IV) (wysoki poziom ma 

korzystny wpływ) oraz pH (im niższe tym lepiej) [33, 41].  

  

3.4.2. Kwercetyna   

 

Kwercetyna (Q; 3,3’,4,’5,7-pentahydroksyflawon) jest związkiem, należącym do grupy 

flawonoidów i podgrupy flawonoli. Głównymi pochodnymi kwercetyny są glikozydy, takie jak: 

izokwercetyna, rutyna i hiperozyd [43, 44].   

  

 

 Rysunek 7. Struktura chemiczna kwercetyny. Opracowanie własne wg [44].   

  

a) Metabolizm  

 

Wchłanianie oraz metabolizm kwercetyny (formy glikozydowe) zachodzą w jelicie cienkim.  

Związki, które nie zostały przetworzone lub wchłonięte transportowane są dalej do jelita 

grubego, gdzie ulegają deglikozylacji. Mikrobiota jelitowa pełni tutaj bardzo ważną rolę, 

ponieważ proces ten zachodzi pod wpływem β-glukozydazy – enzymu wytwarzanego przez 

bakterie jelitowe. W okrężnicy dochodzi również do degradacji tych metabolitów kwercetyny, 

które zostały niewchłonięte i przetransportowane do jelita wraz z żółcią. Kwercetyna jest 

związkiem, który w porównaniu do resweratrolu, w dużych dawkach może działać szkodliwie 

na organizm człowieka. Wynika to z jej powinowactwa do O-metylotransferazy (enzym 

katabolizujący aminy katecholowe i estrogeny), czego skutkiem może być nadmierna 

aktywność neuroprzekaźników (adrenaliny, noradrenaliny i dopaminy) oraz estrogenów,  

a w konsekwencji rozwinięcie się nowotworów hormonozależnych oraz chorób 

neurodegeneracyjnych [45, 46]. Dodatkowym aspektem, o którym warto pamiętać przed 
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suplementacją kwercetyną jest to, że jest ona inhibitorem CYP3A4-enzymu odpowiadającego 

za rozkład niektórych leków (antybiotyków, benzodiazepin, NLPZ-niesteroidowych leków 

przeciwzapalnych, leków immunosupresyjnych, hipotensyjnych czy hipolipemizujących), 

dlatego nie powinna być ona dostarczana razem z lekami, których metabolizm zależy  

od tego enzymu [47, 48].   

 

b) Rola   

 

Kwercetyna znana jest ze swoich licznych właściwości prozdrowotnych. Zostało wykonanych 

wiele badań potwierdzających jej korzystny wpływ na: układ sercowo-naczyniowy, nerwowy, 

żołądkowo-jelitowy i inne. Posiada m.in. działanie przeciwzapalne [49], antyalergiczne [50]  

i przeciwutleniające [51] oraz znalazła swoje zastosowanie w profilaktyce i leczeniu wielu 

chorób, takich jak: choroby układu krążenia [52], otyłość, cukrzyca, choroby układu 

pokarmowego, choroby nerek oraz nowotwory [51].   

  

c) Mechanizm działania w obniżaniu ciśnienia tętniczego  

 

Wpływ na układ renina–angiotensyna–aldosteron (renin-angiotensyn-aldosterone system, 

RAAS)  

 

RAAS jest to układ hormonalno-enzymatyczny, który odgrywa główną rolę w regulacji 

ciśnienia tętniczego. Jego nadmierna aktywacja może prowadzić do wzrostu ciśnienia 

tętniczego, co w późniejszym czasie może skutkować rozwojem NT. Stosowanie inhibitorów 

konwertazy angiotensyny (Angiotensin-Converting Enzyme, ACE) lub swoistych dla podtypu 

antagonistów receptora angiotensyny może zapobiegać dalszemu rozwojowi NT oraz 

wystąpieniu incydentów sercowo-naczyniowych u ludzi z wysokim ryzykiem. Kwercetyna jest 

w stanie hamować działanie ACE prawdopodobnie poprzez swoją zdolność do chelatowania 

jonów metali, np. cynku. Przykładem inhibitorów ACE o wspomnianym mechanizmie 

działania są kaptopryl oraz imidapryl, które wiążą atomy cynku w miejscu aktywnym enzymu, 

który odpowiedzialny jest za przemianę angiotensyny I w angiotensynę II. Końcowym efektem 

tego mechanizmu jest obniżenie ciśnienia tętniczego [47].  
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Wpływ na śródbłonek naczyń krwionośnych   

 

Naczynia krwionośne zbudowane są z trzech warstw: warstwy zewnętrznej, środkowej oraz 

wewnętrznej (śródbłonka naczyniowego). Śródbłonek zbudowany jest z komórek aktywnych 

fizjologicznie, ponieważ biorą one udział w transporcie oraz syntetyzowaniu i uwalnianiu 

różnych substancji, m.in. rozszerzających naczynia krwionośne (tlenek azotu, NO)  

i zwężających naczynia krwionośne (Endotelina 1, ET-1). Dzięki temu ciśnienie tętnicze może 

być stale regulowane i zachowana zostaje homeostaza naczyniowa. Dysfunkcja śródbłonka 

prowadzi do zmniejszenia biodostępności środka odpowiedzialnego za rozszerzanie naczyń 

krwionośnych, tj. NO. Zwiększa się wówczas synteza i odpowiedź czynników 

odpowiedzialnych za zwężanie naczyń krwionośnych (ET-1), co w konsekwencji prowadzi do 

wzrostu ciśnienia tętniczego. Kwercetyna jest związkiem, który jest w stanie poprawić funkcję 

śródbłonka naczyniowego. Mechanizmy, które są za to odpowiedzialne to: zwiększona 

biodostępność i produkcja NO oraz zmniejszone stężenie ET-1 w osoczu. Dzięki temu 

zachowana zostaje równowaga między czynnikami zwężającymi i rozszerzającymi naczynia 

krwionośne, co przyczynia się to do wyrównania ciśnienia tętniczego [46, 47].  

 

Wpływ na mięśnie gładkie naczyń krwionośnych  

 

Istnieją dowody, że kwercetyna jest w stanie obniżać ciśnienie krwi także poprzez bezpośrednie 

działanie rozluźniające mięśnie gładkie naczyń krwionośnych. Osoby spożywające produkty 

bogate w ten związek oraz jego pochodne (izoramnetyna) wykazywały się lepszym 

rozszerzaniem naczyń krwionośnych. Nie jest do końca znany ten mechanizm, ale 

prawdopodobnie jest on spowodowany zahamowaniem kinaz białkowych odpowiedzialnych 

m.in. za skurcz mięśni gładkich i zwężanie naczyń krwionośnych [47].   

 

d) Występowanie  

 

Najbogatszymi źródłami tego związku są: czarna i zielona herbata (2000-2500 mg/kg), kapary 

(1800 mg/kg), lubczyk (1700 mg/kg), jabłka (440 mg/kg), cebula czerwona (191 mg/kg), 

pomidory (1,6- 430 mg/kg), owoce cytrusowe, czerwone winogrona, maliny, borówka bagienna 

(158 mg/kg), żurawina dzika (121 mg/kg), aronia (89 mg/kg), rokitnik (62 mg/kg), mango 

(zawiera pochodne kwercetyny, takie jak hiperozyd, ramnozyd i izokwercytynę), śliwki, wiśnie. 

O zawartości kwercetyny w poszczególnych produktach może decydować wiele czynników, 
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takich jak genotyp, czynniki zewnętrzne (klimat), metody uprawy,  przechowywanie, stopień 

dojrzałości oraz rodzaj tkanki (np. w cebuli zawartość tego związku najmniejsza jest w 

warstwie wewnętrznej, a największa jest w warstwie zewnętrznej, czyli łusce). Należy jednak 

pamiętać, że kwercetyna jest związkiem niestabilnym, dlatego produkty bogate w ten związek 

warto jeść przed obróbką termiczną [43, 46].  

 

4.4.3. Kemferol  

 

Jest to organiczny związek należący do grupy flawonoidów i podgrupy flawonoli.  

  

  

a) Metabolizm  

 

Kemferol po spożyciu metabolizowany jest w wątrobie oraz w jelicie cienkim (lipofilność 

umożliwia mu wchłanianie poprzez dyfuzję bierną i ułatwioną lub aktywny transport). 

Dodatkowo jego przemiany mogą również zachodzić w okrężnicy pod wpływem bakterii 

jelitowych, dzięki czemu związek ten może być wchłaniany i dostać się do układu krążenia 

(kemferol w postaci koniugatów siarczanu, metylu i glukuronidu)  lub zostać wydalony z kałem 

i moczem. Ponadto, połączenie kemferolu z kwercetyną zwiększa jego biodostępność oraz 

skuteczność biologiczną. Nie ujawniono dotychczas badań klinicznych, w których stwierdzone 

zostały niepożądane efekty po doustnym przyjmowaniu kemferolu [54, 55].  

  

b) Rola  

 

Kemferol wykazuje liczne właściwości prozdrowotnych, takich jak: działanie 

przeciwnowotworowe [54],  przeciwutleniające [56] przeciwzapalne [56], antyalergiczne [57]. 

Rysunek 8.   Struktura chemiczna kemferolu. Opracowanie własne wg [53].   
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Dodatkowo może wspomagać leczenie otyłości oraz chorób układu krążenia [58].  

  

c) Mechanizm działania w obniżaniu ciśnienia tętniczego  

 

Kemferol oprócz właściwości przeciwzapalnych oraz przeciwutleniających, które mają istotny 

wpływ w zapobieganiu chorobom układu sercowo-naczyniowego, posiada również inne 

właściwości mogące wspierać leczenie NT, takie jak:   

 

Zapobieganie rozwojowi miażdżycy   

Blaszki miażdżycowe powodują zwężenie tętnic doprowadzających krew m.in. do nerek, 

wskutek czego nerka jest niedotleniona i zaczyna produkować substancje chemiczne, które 

zwiększają ciśnienie tętnicze. Kemferol natomiast posiada zdolność zapobiegania utlenianiu 

lipoprotein LDL, a tym samym przyczynia się do zapobiegania powstawania miażdżycy [55].  

  

Hamowanie przekształcania angiotensyny I w angiotensynę II  

Angiotensyna II jest substancją chemiczną odpowiedzialną za kurczenie się drobnych naczyń 

krwionośnych. W wyniku jej działania wzrasta ciśnienie tętnicze. Kemferol jest w stanie 

hamować enzym konwertujący przemianę angiotensyny [55].  

  

Indukcja działania rozszerzającego naczynia krwionośne [55].  

  

d) Źródła  

 

Bogatymi źródłami kemferolu są: szparagi (1,4 mg/100g), brokuły (7,2 mg/100g), kapusta 

pekińska (22,5 mg/100g), jarmuż (47 mg/100g), por (1,7 mg/100g), cebula (4,5 mg/100g), 

szpinak (55 mg/100g), szczypiorek (12,5 mg/100g), koper (40 mg/100g), borówka 

amerykańska (3,1 mg/100g), wiśnie (5,1 mg/100g), czarna herbata (1,7 mg/100g) [55].  

Dodatkowo kemferol charakteryzuje się dużą stabilnością cieplną dlatego jego straty 

podczas gotowania i smażenia są niewielkie, ale warunki przechowywania mają negatywny 

wpływ na jego biodostępność [58].  
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4.4.4. Katechiny i epikatechiny  

 

Są to organiczne związki należące do grupy flawonoidów i podgrupy flawanoli. Występują  

w postaci monomerów, oligomerów i polimerów.   

  

  

 

Rysunek 9.  Struktura chemiczna katechin. Opracowanie własne wg [59].  

  

a) Metabolizm  

 

Katechiny i epikatechiny są metabolizowane po absorpcji z przewodu pokarmowego (jelito 

cienkie, wątroba) lub ulegają dalszej biotransformacji pod wpływem mikrobiomu okrężnicy 

[60].  

  

b) Rola  

 

Związki te posiadają właściwości: przeciwutleniające - zmiatanie reaktywnych form tlenu 

(RFT), chelatowanie jonów metali, indukowanie enzymów przeciwutleniających [61], 

przeciwnowotworowe [59], obniżające poziom glukozy we krwi [62], redukujące tkankę 

tłuszczową [63] oraz przeciwzapalne [64].  

 

c) Mechanizm działania w obniżaniu ciśnienia tętniczego  

  

Zwiększanie aktywności eNOS, co w konsekwencji prowadzi do zwiększenia produkcji 

NO i rozszerzenia naczyń krwionośnych [65].  

 



 

29  

  

Wspomaganie farmakoterapii NT:  

 

Pacjenci z NT (I i II stopnia), którzy stosowali Kaptoprtyl lub Telmisatran i włączyli do swojej 

diety produkty bogate w katechiny (gorzka czekolada, suszone jabłka, zielona herbata)  osiągali 

większy efekt hipotensyjny w porównaniu z osobami, które stosowały te same leki, ale nie 

spożywały tych produktów [66]. Stwierdzono: hamowanie enzymu konwertującego 

angiotensynę, która odpowiedzialna jest za silny skurcz mięśni gładkich naczyń krwionośnych, 

aktywację hiperpolaryzującego czynnika pochodzenia śródbłonkowego (EDHF), który 

odpowiedzialny jest za hiperpolaryzację komórek mięśni gładkich naczyń krwionośnych, co w 

konsekwencji prowadzi do ich rozluźnienia i rozszerzenia się naczyń krwionośnych, 

zwiększenie stężenia prostacyklin, które działają rozszerzająco na naczynia krwionośne oraz 

hamowanie wazokonstrykcyjnego (zwężającego światło naczyń) działania endoteliny [67].   

  

d) Źródła  

 

Najlepszymi źródłami katechin są: kakao (1400 mg/100g), gorzka czekolada (170 mg/100g), 

mleczna czekolada (70 mg/100g), jabłka (106 mg/100g), czerwone wino (22 mg/100g), zielona 

herbata (100-800 mg/100g), czarna herbata (60-500 mg/100g). Zawartość polifenoli  

w herbatach jest uzależniona od sposobu produkcji, ponieważ związane to jest z degradacją 

tych związków w procesie fermentacji (czarna herbata) [65].  

  

4.4.5. Naryngenina i naringina  

 

Są to organiczne związki należące do grupy flawonoidów i podgrupy flawanonów.  

W organizmie człowieka naringina metabolizowana jest do naryngeniny. Związki  

te odpowiadają głównie za gorzki smak owoców [68].  

 
Rysunek  10 .    Struktura chemiczna naryngeniny. Opracowanie własne wg [69].   
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a) Metabolizm 

 

Metabolizm tych związków odbywa się w wątrobie i  okrężnicy (przy pomocy mikrobioty 

jelitowej). Wydalanie następuje głównie z moczem [70]. Należy pamiętać, że naryngenina 

może spowalniać metabolizm niektórych leków, takich jak: blokery kanału wapniowego 

stosowane w leczeniu NT, leki przeciwhistaminowe czy leki hipolipemiczne (lowastatyna  

i symwastatyna). W konsekwencji powoduje to utrzymywanie się ich wysokiego stężenia we 

krwi. Warto pamiętać aby produkty bogate w ten składnik nie były spożywane szybciej niż  

4 godz. przed lub po podaniu leku [71, 72].  

  

b) Rola 

 

Naringina posiada między innymi właściwości hipoglikemiczne [68], kardioprotekcyjne [69], 

przeciwnowotworowe [73], przeciwutleniające [74], przeciwwirusowe [75], obniżające 

cholesterol LDL [69], wspomagające leczenie chorób wątroby [75].  

 

c)  Mechanizm działania w obniżaniu ciśnienia tętniczego 

 

Zwiększenie biodostępności NO, poprawa funkcji śródbłonka, działanie wazodylatacyjne 

(rozkurczające mięśnie gładkie) poprzez pobudzenie działania kanałów potasowych [76].  

  

d) Źródła  

 

Największe stężenie naringeniny stwierdzono w owocach cytrusowych, takich jak: grejpfrut 

(35-147 mg/100 g), sok z cytryny (0,38 mg/100 ml) [68, 70],  bergamota, chinotto - napój z 

owoców drzewa pomarańczowego, sok pomarańczowy (2-6 mg/100 ml), tangelo-mieszaniec 

mandarynki i grejpfruta (3-17 mg /100 ml) [77].  

  

3.4.6. Hesperydyna i hesperetyna  

 

Są to organiczne związki należące do grupy flawonoidów i podgrupy flawanonów. 

Hesperydyna jest glikozydem hesperytyny.  
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Rysunek 11.  Struktura chemiczna hesperetyny. Opracowanie własne wg [78].    

  

a) Metabolizm  

 

Flawonony cytrusowe są grupą związków, które są odporne na działanie enzymów żołądka czy 

jelita cienkiego. Główny ich metabolizm zachodzi w okrężnicy pod wpływem obecnej tam 

mikrobioty jelitowej, która rozkłada cząsteczkę hesperydyny na aglikony czyli hesperetynę. 

Następnie związek ten jest uwalniany do krwioobiegu lub ulega dalszym przemianom  

w okrężnicy do bardziej biodostępnych związków czyli katabolitów hesperetyny. 

Suplementacja hesperydyny nie wykazuje działania szkodliwego na organizm, ponieważ jest 

to związek, który nie ma zdolności do akumulacji w tkankach [79].  

  

 b) Rola  

 

Hesperydyna i hesperetyna wykazują właściwości terapeutyczne w chorobach zapalnych 

wątroby [78]. Działaję hepatoprotekcyjne [78], przeciwnowotworowo [80], neuroprotekcyjnie 

[81], przeciwutleniająco [82], przeciwzapalnie [83], obniżają poziom cholesterolu [84] oraz 

glukozy [79].  

 

c)  Mechanizm działania w obniżaniu ciśnienia tętniczego 

 

Wpływają na wzrost produkcji NO, poprawę funkcji śródbłonka, niższe wydzielanie 

metabolitów związanych ze stanem zapalnym i stresem oksydacyjnym, zmniejszenie stresu 

oksydacyjnego poprzez zahamowanie kaskady układu renina-angiotensyna [79], nasilenie 

rozszerzenia naczyń krwionośnych zależne od śródbłonka, zmniejszenie napływu jonów Ca2+  

poprzez blokadę kanałów wapniowych typu L oraz zwiększenie liczby aktywnych kanałów 
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potasowych [85]. Za mechanizmy obniżające ciśnienie tętnicze są odpowiedzialne głównie 

metabolity hesperetyny [85].  

  

d) Źródła  

 

Głównym źródłem tych związków są owoce cytrusowe, takie jak: pomarańcze (20-60 mg/100 

ml), mandarynki (0,8- 4,6 mg/100 ml), limonka i sok z cytryny (3,8-4 mg/100 ml), grejpfrut 

(2-17 mg/100 ml), tangelo (1-7 mg/100 ml) [77].  

  

3.4.7. Genisteina  

 

Jest to organiczny związek należący do grypy flawonoidów i podgrupy izoflawonów. Jest 

fitoestrogenem.  

 

Rysunek 12.  Struktura chemiczna genisteiny. Opracowanie własne wg [86].  

  

a) Metabolizm   

 

Genistyna (nieaktywna forma) po trafieniu do przewodu pokarmowego ulega przemianom pod 

wpływem kwasu solnego w żołądku oraz mikrobioty jelitowej w okrężnicy. W konsekwencji 

powstaje genisteina (aktywny aglikon), która może ulegać dalszym przemianom [79].  

  

b) Rola  

 

Wykazuje działanie przeciwnowotworowe (szczególnie w nowotworach hormonozależnych, 

takich jak: rak piersi, rak jajnika czy rak gruczołu krokowego) [87], wspomaga leczenie 

objawów menopauzy (redukcja uderzeń gorąca) [88], działa antyoksydacyjnie [86], 

przeciwzapalnie [89], przeciwangiogennie [90], obniża poziom cholesterolu [91].  

 



 

33  

  

c) Mechanizm działania w obniżaniu ciśnienia tętniczego 

 

Wykazuje działanie hamujące kinazę tyrozynową, co w konsekwencji zapobiega skurczom 

mięśni gładkich [92].  Zwiększa rozszerzanie naczyń krwionośnych zależne od śródbłonka, 

zmniejsza stężenie ET-1 w osoczu oraz poprawia funkcję śródbłonka naczyń krwionośnych 

[93].  

  

 d) Źródła  

 

Najbogatszym źródłem jest soja (76-81 mg/100g) oraz produkty sojowe, takie jak: mąka 

sojowa (87-98 mg/100g), pasta sojowa (18 mg/100g), jogurt sojowy (18 mg/100g), tofu  

(18 mg/100g), napój sojowy (5 mg/100g) [86].  

 

3.4.8. Luteolina  

 

Jest to organiczny związek należący do grupy flawonoidów i podgrupy flawonów.   

  

  

 

  

Rysunek 13. Struktura chemiczna luteoliny. Opracowanie własne wg [94].
  

  

  

a) Metabolizm  

 

Główny metabolizm luteoliny zachodzi w okrężnicy pod wpływem mikrobioty jelitowej, gdzie 

połączenia glikozydowe są rozkładane i powstają wolne aglikony, które są wchłaniane z jelita 

lub ulegają dalszej degradacji. W osoczu luteolina występuje w postaci monoglukuronianów 

[95].  
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b) Rola  

 

Luteolina posiada właściwości przeciwnowotworowe [96], chemioterapeutyczne [96], 

neuroprotekcyjne [97], przeciwzapalne [97], obniżające stężenie cholesterolu [98], wspomaga 

pracę serca [99], wykazuje działanie przeciwmiażdżycowe [100], przeciwutleniające [101], 

kardioprotekcyjne [102] oraz zmniejsza ryzyko zawału mięśnia sercowego [102, 103, 104].  

  

c) Mechanizm działania w obniżaniu ciśnienia tętniczego  

 

Jej mechanizm w obniżaniu ciśnienia tętniczego polega na aktywacji śródbłonkowej syntazy 

tlenku azotu, co w konsekwencji prowadzi do zwiększenia stężenia NO [105]. Wykazuje także 

działanie wazodylatacyjne [106].  

 

d) Źródła  

 

Najbogatszymi źródłami luteoliny są: proso (35 mg/100 g), sorgo (18 mg/100g), marchew, seler, 

papryka, oliwa, mięta pieprzowa, tymianek, rumianek, rozmaryn, oregano, sałata, karczoch, 

kiełki gryki, rzepa, kapary oraz ogórek [94, 95].   
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Tabela VII. Rola polifenoli w profilaktyce nadciśnienia tętniczego - badania kliniczne. 

 

Uczestnicy  

badania 

Interwencja Czas  Wyniki Wnioski Źródło 

 

Z rozpoznaniem NT 

według kryteriów WHO 

(n=27 stopień I i n=52 

stopień II), BMI: 25-34,9 

kg/m2, stosujące 

Kaptopryl lub 

Telmisartan. 

 

Grupa kontrolna (1) 

Kaptopryl (n=14); 

Początkowe: 

SBP: 156.9±8.1 mmHg 

DBP: 101.5±10.0 mmHg 

 

Grupa badana (2) 

Kaptopryl+DF (n=19) 

Początkowe: 

SBP: 157.3±10.8 mmHg 

DBP: 100.5±4.0 mmHg 

 

Grupa kontrola (3) 

Telmisartan (n=25); 

Początkowe: 

SBP: 158±7.4 mmHg 

DBP: 102.0±4.3 mmHg 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Grupa kontrolna: 

Eliminacja produktów 

bogatych w polifenole 

(herbata, soja, gorzka 

czekolada, oliwa) 

 

 

Grupa badana: 

Spożywanie produktów 

bogatych w polifenole: 

ciemna czekolada (30 

g/dz.), suszone  czerwone 

jabłko (30 g/dz.) i dwie 

zielone herbaty w 

torebkach (4g/dz.) 

 

 

 

3 lub 

6 mc 

 

Grupa badana DF: 

3 mc+Kaptopryl: 

SBP: 122,8±4 mmHg  

DBP: 82,3±4 mmHg 

 

6 mc+Kaptopryl 

SBP: 120,2±5 mmHg 

DBP: 79,8±3 mmHg  

 

3 mc+Telmisartan 

SBP: 122,1±10 mmHg 

DBP: 81.6±5 mmHg  

 

6 mc+Telmisartan 

SBP: 121,2±3 mmHg  

DBP: 79,7±3 mmHg  

 

Grupa kontrolna: 

3 mc+Kaptopryl 

SBP: 127,7±6 mmHg 

DBP: 86,0±4 mmHg  

 

6 mc+Kaptopryl 

SBP: 127±3,5 mmHg  

DBP: 85,1±2,0 mmHg 

 

 

 

Dodanie DF do farmakologicznej terapii 

NT powoduje skuteczną poprawę wartości 

SBP/DBP o -5/-4 oraz -7/-5 mmHg dla 

Kaptoprylu po 3 i 6 miesiącach stosowania  

i  -2/-2 oraz -4/-3 mmHg dla Telmisartanu  

po 3 i  6 miesiącach leczenia. 

 

[66] 
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Grupa badana (4)   

Telmisartan+DF (n=21). 

Początkowe: 

SBP: 160.7±9.2 mmHg 

DBP: 100.7±4.9 mmHg 

 

3 mc+Telmisartan 

SBP: 124,7±4,2 mmHg 

DBP: 83,3±2,9 mmHg 

 

6 mc+Telmisartan 

SBP: 125,0±4,0 mmHg 

DBP: 82,9±2,7 mmHg 

 

 

 

Osoby otyłe z NT  

n=56 (28 mężczyzn, 28 

kobiet), wiek: 30-60 lat,  

BMI ≥ 30 kg/m2 

 

Grupa (1) n=28 

Początkowe: 

SBP: 145±10 mmHg 

DBP: 88±4 mmHg 

 

Grupa (2) n=28 

Początkowe: 

SBP: 146±10 mmHg 

DBP: 89±3 mmHg) 

 

 

 

 

Grupa badana: 

379 mg ekstraktu z 

herbaty zielonej – 208 

mg EGCG (galusanu  

Epigallokatechiny) 

 

Grupa kontrolna: 

Placebo 

 

3 mc 

 

 

 

Grupa badana: 

SBP: 141±8 mmHg 

DBP: 84±3 mm Hg 

 

Grupa kontrolna: 

SBP: 146±9 mmHg 

DBP: 89±3 mmHg 

 

 

Włączenie do diety ekstraktu z zielonej 

herbaty pozytywnie wpływa na obniżenie 

ciśnienia tętniczego: 

SBP: -4.9±6 mmHg   

DBP: -4.7±3 mmHg 

 

[107] 

 

n=48 (43 kobiety i 5 

mężczyzn) z cukrzycą 

typu II, z łagodnym NT: 

SBP <160 mmHg  

DBP <100 mmHg)  

nieprzyjmujące 

leków hipotensyjnych 

 

 

Grupa badana: 

Napar Hibiscus 

sabdariffatea 2xdz. 

Skład naparu: saszetka o 

wadze 2 g, 240 ml 

wrzącej wody, 

namoczenie 20-30 min. z 

jedną kostką cukru (5 g). 

 

1 mc 

 

Grupa badana: 

SBP: 112,7±6 mmHg 

DBP: 80,5±9 mm Hg 

 

Grupa kontrolna: 

SBP: 127,3±9 mmHg 

DBP: 80,0±9 mm Hg 

 

 

Włączenie do diety naparu z Hibiscus 

sabdariffatea pozytywnie wpływa na 

obniżenie skurczowego ciśnienia 

tętniczego. Średnia SBP u konsumentów 

grupy badaniej zmniejszyła się z 134,4 do 

112,7 mmHg, co jest istotne statystycznie. 

Zmiany DBP nie były istotne 

statystycznie. 

 

[108] 
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n=28 

Początkowe: 

SBP: 134.4±11.8 mm Hg 

DBP: 81.6±6.1 mmHg 

 

n=26 

Początkowe: 

SBP:  118.6±14.9 mmHg 

DBP: 76.7±7.6 mm Hg 

 

 

 

Grupa kontrolna: 

Napar z czarnej herbaty 

(saszetka 2g) 2xdz. 

 

Kobiety po menopauzie 

przed nadciśnieniem i 

NT I stopnia (n=40) 

 

Grupa (1) n=20 

Początkowe: 

SBP: 138±14 mmHg 

DBP: 80±7 mmHg 

 

Grupa (2) n=20 

Początkowe: 

SBP: 138±15 mmHg 

DBP: 78±15 mmHg 

 

 

 

 

Grupa badana: 

Spożywanie 22 g/dz. 

liofilizowanych jagód w 

proszku (pół porcji rano i 

wieczorem). 

 

Grupa kontrolna: 

Placebo 

 

2 mc 

 

 

 

Grupa badana: 

SBP: 131±17 mmHg 

DBP: 75±9 mmHg 

 

Grupa kontrolna: 

SBP: 139±15 mmHg 

DBP: 80±8 mmHg 

-5 mmHg 

 

Suplementacja liofilizowanych jagód w 

formie proszku pozytywnie wpływa na 

obniżenie ciśnienia tętniczego. 

SBP: -7 mmHg 

 

[109] 

 

n=80 (58 mężczyzn i 22 

kobiety) przed NT i w 1 

stopniu NT bez leczenia 

farmakologicznego 

 

 

 

 

 

 

 

 

Grupa badana: 

1 tabl./dz. 175 mg 

ekstraktu z Hibiscus 

 

84 

dni 

 

 

 

 

 

Grupa badana: 

SBP: 126,4±2 mmHg 

DBP: 80,5±9 mmHg 

 

Stwierdzono istotną statystycznie różnicę 

SBP w grupie badanej: -3.76±10.13 

mmHg; p<0.05. 

 

[110 ] 
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Grupa badana (n=40) 

Początkowe: 

SBP: 135±1 mmHg 

DBP: 86±8 mmHg 

 

Grupa kontrolna (n=40) 

Początkowe: 

SBP: 133±12 mmHg 

DBP: 90±8 mmHg 

 

sabdariffa oraz 325 mg 

Lippia citriodora  

(fenylopropranoidy 16% 

suchej masy oraz 

antocyjany 3,5% suchej 

masy). 

 

Grupa kontrolna: 

Placebo 

 

Grupa kontrolna: 

SBP: 127,3±9 mmHg 

DBP: 80,0±9 mmHg 

 

n=80, osoby z przebytym 

przejściowym epizodem 

niedokrwiennym (TIA) 

lub niewielkim udarem. 

 

Grupa badana (n=40) 

Początkowe: 

SBP: 136 mmHg 

DBP: 72 mmHg 

 

Grupa kontrolna (n=40) 

Początkowe: 

SBP: 137 mmHg 

DBP: 79 mmHg 

 

 

 

 

 

 

 

Grupa badana: 

1 g ekstraktu z  

Salicornia 

ramosissima/dz. 

 

Grupa kontrolna: 

Placebo 

 

11 

mc 

 

 

 

 

 

 

Grupa badana (n=40) 

SBP: 124 mmHg 

DBP: 70 mmHg 

 

 

Grupa kontrolna (n=40) 

SBP: 143 mmHg 

DBP: 77 mmHg 

 

Analizując wartości SBP (p=0,020) oraz 

DBP (p=0,031) wykazano, że ekstrakt z  

S. ramosissima wpływa na obniżenie 

ciśnienia tętniczego u pacjentów z 

przebytym TIA lub niewielkim udarem. 

 

[111]  

SBP- ciśnienie skurczowe (systolic blood pressure); DBP-ciśnienie rozkurczowe (diastolic blood pressure); DF-dietetyczne flawonoidy; NT-nadciśnienie tętnicze 
 

Przedstawione  badania  potwierdzają korzystny wpływ polifenoli zawartych w poszczególnych produktach na obniżenie ciśnienia tętniczego.
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6. Podsumowanie  

 

Wnioski wypływające z przeprowadzonego przeglądu piśmiennictwa:   

1. Polifenole, takie jak: resweratrol, kwercetyna, kemferol, katechiny, epikatechiny, 

naringenina, naringina, hesperydyna, hesperetyna, genisteina, luteolina wykazują 

działanie hipotensyjne.   

2. Resweratrol zwiększa stężenie tlenku azotu (NO), zmniejsza stężenie endoteliny 1 (ET1) 

oraz hamuje kurczliwość mięśni gładkich.  

3. Kwercetyna hamuje konwertazę angiotensyny (ACE), zwiększa stężenie NO, zmniejsza 

stężenie ET-1 oraz rozluźnia mięśnie gładkie naczyń krwionośnych.  

4. Kemferol zapobiega powstawaniu blaszek miażdżycowych, które zwężają światło 

naczyń tętniczych, hamuje przekształcanie się angiotensyny I w angiotensynę II oraz 

indukuje działanie rozszerzające naczynia krwionośne.  

5. Katechiny i epikatechiny zwiększają stężenie NO, wspomagają farmakoterapię 

nadciśnienia tętniczego (nasilają efekt hipotensyjny), hamują konwertazę angiotensyny 

(ACE), przyczyniają się do rozluźnienia mięśni gładkich naczyń krwionośnych, 

zwiększają stężenie prostacyklin oraz hamują działanie ET-1.  

6. Naryngenina i naringina zwiększają stężenie NO, poprawiają funkcję śródbłonka 

naczyniowego, rozszerzają naczynia krwionośne poprzez pobudzenie działania 

kanałów potasowych.  

7. Hesperydyna i hesperetyna zwiększają stężenie NO, poprawiają funkcje śródbłonka 

naczyniowego, nasilają rozszerzanie się naczyń krwionośnych, hamują kaskadę układu 

renina-angiotensyna oraz zmniejszają napływ jonów Ca2+.  

8. Genisteina zapobiega skurczom mięśni gładkich, nasila rozszerzanie się naczyń 

krwionośnych oraz poprawia funkcję śródbłonka naczyniowego.   

9. Luteolina zwiększa stężenie NO oraz rozszerza naczynia krwionośne.  
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