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Streszczenie
Wstęp. Leczenie nadciśnienia tętniczego powinno prowadzić do obniżenia ciśnienia tętniczego do wartości 

uznanych za docelowe u osób z tą chorobą lub, jeśli to niemożliwe, do wartości najbardziej do nich zbliżonych. 
Wynika to z licznych obserwacji wskazujących, że skuteczne obniżenie ciśnienia tętniczego zmniejsza względne 
ryzyko zgonu i powikłań w układzie sercowo-naczyniowym. U pacjentów z nadciśnieniem tętniczym często 
występuje wiele chorób współistniejących, wymagających zróżnicowanej farmakoterapii co powoduje znaczne 
ryzyko interakcji, w tym także z stosowanymi przez pacjenta ziołami. Składniki czynne Lukrecji gładkiej, wykazują 
właściwości hipertensynogenne, co w konsekwencji może zmniejszać skuteczność terapii hipotensyjnej. Materiał 
i metody. Przypadek 45 pacjentki z nadciśnieniem tętniczym leczonej skutecznie perindoprilem i indapamidem, 
u której stosowanie lukrecji gładkiej doprowadziło do wzrostu ciśnienia tętniczego. Wyniki. Objawy ustąpiły po 
zaprzestaniu przyjmowania Lukrecji gładkiej. Wnioski. Opisany przypadek potwierdza właściwości hipertensy-
nogenne Lukrecji gładkiej. (Farm Współ 2024; 17: 65-69) doi: 10.53139/FW.20241707
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Summary
Introduction. Treatment of hypertension should lead to a reduction of blood pressure to the values considered 

target in people with this disease or, if it is not possible, to the values closest to them. It is due to numerous obse-
rvations indicating that effective reduction of blood pressure reduces the relative risk of death and cardiovascular 
complications. Patients with hypertension often have many comorbidities that require diversified pharmacotherapy, 
which causes a significant risk of interactions, including the herbs used by the patient. The active ingredients of 
Glycyrrhiza glabra have hypertensinogenic properties, which may reduce antihypertensive therapy’s effective-
ness. Material and methods. A case of a 45-year-old patient with hypertension who was successfully treated with 
perindopril and indapamide, in whom the use of licorice smoothe led to an increase in blood pressure. Results. 
The symptoms disappeared after stopping taking Glycyrrhiza glabra. Conclusions. The described case confirms 
the hypertensinogenic properties of Glycyrrhiza glabra. (Farm Współ 2024; 17: 65-69) doi: 10.53139/FW.20241707
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Nadciśnienie tętnicze to najczęściej diagnozowana 
choroba układu sercowo-naczyniowego na świecie 

– według WHO, dotyka 1,28 miliarda osób w wieku 
30-79 lat (34% mężczyzn i 32% kobiet), z których 
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większość (dwie trzecie) mieszka w krajach o niskich 
i średnich dochodach. U osób młodszych (<50 lat) 
nadciśnienie tętnicze występuje częściej u mężczyzn, 
natomiast >65 lat wśród chorych przeważają kobiety. 
Szacuje się, że 46% dorosłych chorych na nadciśnie-
nie nie jest świadomych swojej choroby. Mniej niż 
połowa dorosłych (42%) z nadciśnieniem tętniczym 
jest diagnozowana i leczona [1,2]. Według danych 
Narodowego Funduszu Zdrowia w 2020 roku w Polsce 
na nadciśnienie tętnicze chorowało 9,94 mln dorosłych 
osób, najwięcej w wieku 55-74 lata [3].

Podstawowym celem terapii hipotensyjnej jest 
zmniejszenie śmiertelności oraz globalnego ryzyka 
powikłań sercowo-naczyniowych i nerkowych. 
Leczenie tej choroby powinno prowadzić do obni-
żenia ciśnienia tętniczego do wartości uznanych za 
docelowe u osób z nadciśnieniem tętniczym lub, jeśli 
to niemożliwe, do wartości najbardziej do nich zbliżo-
nych. Wynika to z licznych obserwacji wskazujących, 
że skuteczne obniżenie ciśnienia tętniczego zmniejsza 
względne ryzyko zgonu (10-15%) i powikłań w ukła-
dzie sercowo-naczyniowym (20%), a zwłaszcza udaru 
(35%), niewydolności serca (40%), a także opóźnia 
progresję choroby nerek. Korzyści te są podobne nie-
zależnie od wyjściowego stopnia NT i ryzyka sercowo-
-naczyniowego oraz wieku, płci i rasy [2].

Pomimo poznania patomechanizmów choroby 
oraz wprowadzenia nowoczesnych leków hipotensyj-
nych odsetek chorych skutecznie leczonych pozostaje 
niezadowalający. 

W 2018 r. opublikowano dane z miesiąca pomia-
rów wartości ciśnienia tętniczego, które wykazały, że 
33,4% pacjentów, u których zmierzono ciśnienie krwi, 
miało nadciśnienie: 59,5% z nich było świadomych 
swojej diagnozy, a 55,3% przyjmowało leki. Wśród 
leczonej grupy jedynie 60% osiągnęło docelową kon-
trolę ciśnienia tętniczego [4]. 

Jedną z częstszych przyczyn niepowodzenia 
w leczeniu hipotensyjnym jest brak współpracy ze 
strony pacjenta, polegający na nieprzestrzeganiu 
zaleceń zarówno zmiany stylu życia (tzw. leczenie nie-
farmakologiczne), jak i sposobu przyjmowania leków 
hipotensyjnych [5-7].

U pacjentów z nadciśnieniem tętniczym często 
występuje wiele chorób współistniejących, wymaga-
jących zróżnicowanej farmakoterapii co powoduje 
znaczne ryzyko interakcji lekowych [8]. Badanie 
Cartera i wsp. wykryło u 75% pacjentów stosujących 
terapię hipotensyjną interakcje z innymi równocześnie 

stosowanymi lekami, z których 35% sklasyfikowanych 
zostało jako wysoce istotne klinicznie [9]. Interakcje 
między związkami aktywnymi występującymi 
w  roślinach a lekami stają się istotnym problemem 
na co wpływają między innymi rozpowszechniane 
w mass mediach informacji o medycynie naturalnej 
i fitoterapii [10,11]. 

Lukrecja gładka zawierająca około 400 różnych 
związków chemicznych jest cennym surowcem zie-
larskim wykorzystywanym w przemyśle farmaceu-
tycznym i spożywczym, stosowana jest także jako 
dodatek do kosmetyków. Surowcem leczniczym jest 
korzeń lukrecji (łac. Radix Glycyrrhizae) wraz z roz-
łogami, o  barwie cytrynowo-żółtej i  słodkim, lekko 
palącym smaku. Głównymi składnikami surowca są 
saponiny triterpenowe, a  wśród nich kwas glicyry-
zynowy oraz jego sole potasowe i  wapniowe zwane 
glicyryzyną (2,5-12%). W surowcu występują również 
flawonoidy, kumaryna, substancje gorzkie (3%), żywice 
(4%), fitosterole, asparagina, lipidy oraz śladowe ilości 
olejku eterycznego, związków lipidowych, kwasów 
organicznych, betainy, choliny, aminokwasów i  soli 
mineralnych. Obecne w Lukrecji gładkiej związki 
wykazują szerokie i różnorodne spektrum działania 
leczniczego (np. przeciwwrzodowe, przeciwwirusowe, 
sekretolityczne, przeciwalergicznie, przeciwbakteryjne, 
przeciwzapalne, przeciwgrzybicze), ale także mogą 
przyczyniać się do wystąpienia działań niepożądanych 
[12-14].

Opis przypadku
Pacjentka, 45-letnia, chorująca na od nadciśnienie 

tętnicze od roku, zgłosiła się do lekarza z powodu wzro-
stu wartości ciśnienia tętniczego badanego regularnie 
w warunkach domowych (wartości powyżej 140/90 
mmHg). Chora do tej pory leczona była skutecznie 
perindoprilem i indapamidem (mierzone wartość 
ciśnienia tętniczego poniżej 130/80 mmHg). Pacjentka 
nie zgłaszała działań niepożądanych po stosowanych 
lekach hipotensyjnych oraz nie stosowała przewlekle 
innych leków. W trakcie infekcji, która wystąpiła mie-
siąc przed wizytą zaczęła stosować dwa razy dziennie 
preparat Lukrecji gładkiej (450 mg w kapsułce ). Celem 
suplementacji było wykorzystanie reklamowanych 
właściwości Lukrecji – działania wykrztuśnego, prze-
ciwbakteryjnego i immunosupresyjnego. Po około 
dwóch tygodniach przyjmowania preparatu Lukrecji 
gładkiej chora odnotowała podwyższone wartości 
ciśnienia tętniczego. Po konsultacji wykluczając 
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inne przyczyny mogące działać hipertensynogennie, 
pacjentce zalecono odstawienie preparatu, co spowo-
dowało poprawę kliniczną – spadek wartości ciśnienia 
tętniczego. 

Dyskusja
Składnikiem lukrecji odpowiedzialnym za wzrost 

ciśnienia tętniczego jest kwas glicyryzynowy i jego 
glikon kwas glicyretynowy. Ten związek powstający 
w jelicie cienkim w wyniku hydrolitycznego rozkładu 
kwasu glicyryzynowego przez bakterie jest inhibito-
rem dehydrogenazy 11b-hydroksysteroidowej typu 2 
(11b-HSD2), działającym 200–1000-krotnie silniej niż 
kwas glicyryzynowy [15]. To izoforma dehydrogenazy 
11b-hydroksysteroidowej występuje w tkankach, które 
są związane z działaniem mineralokortykoidów: nerce, 
jelicie grubym, gruczołach ślinowych, łożysku [16]. 
Działając wyłącznie jako NAD-zależna, dehydroge-
naza unieaktywnia glukokortykoidy, zapobiegając 
aktywacji receptora mineralkortykoidowego (MR) co 
ma szczególne znaczenie w dystalnej części nefronu, 
która jest miejscem działania aldosteronu. Enzym 
ten utleniając kortyzol do kortyzonu, chroni tkanki 
z receptorami mineralokortykostroidowymi przed 
działaniem kortyzolu. Kortyzol (w przeciwieństwie 
do kortyzonu) wykazuje tak jak aldosteron zdolność 
aktywacji receptorów mineralokortykostroidowych 
[17]. Zablokowanie enzymu 11b-HSD2 przez kwas 
glicyretynowy powoduje aktywacją receptorów MR 
przez kortyzol, z ominięciem kontroli przez układ 
renina–angiotensyna–aldosteron (RAA). Aldosteron 
uwalniany przez nadnercza pełni swoje funkcje w ner-
kach, pośrednicząc w wychwycie zwrotnym sodu (Na) 
i wody wraz z eliminacją potasu (K), zachowując w ten 
sposób równowagę kwasowo-zasadową. Sugeruje się 
także, że związki występujące w lukrecji wywołują 
nadciśnienie tętnicze poprzez zwiększenie napięcia 
tętniczego, poprawę reakcji skurczowej na hormony 
presyjne (poprzez aktywację układu endoteliny) 
i zmniejszenie syntezy śródbłonkowego tlenku azotu. 
Doświadczenia in vivo sugerują, że lukrecja zachowuje 
ośrodkowe działanie nadciśnieniowe niezależnie od 
hamowania 11β-HSD2 [18-20]. Badania Leskinena 
i wsp. wykazały, że dzienne spożycie 290‑370 mg lukre-
cji podwyższało zarówno skurczowe, jak i rozkurczowe 
ciśnienie krwi po dwóch tygodniach jej stosowania. 
Ponadto autorzy odnotowali wzrost objętości płynu 
pozakomórkowego [21]. Hautaniemi i wsp. wykazali, 
że oprócz hipowolemii lukrecja zwiększała sztywność 

dużych tętnic i opór naczyniowy [22]. Liniową zależ-
ność dawka-odpowiedź pomiędzy spożyciem lukrecji 
a podwyższonym ciśnieniem tętniczym po raz pierwszy 
zaproponowali Sigurjónsdóttir i wsp., którzy odkryli, 
że dzienne spożycie 75 mg kwasu glicyryzynowgo 
(~50 g lukrecji) wystarczyło, aby spowodować znaczny 
wzrost skurczowego ciśnienia krwi w ciągu dwóch 
tygodni [23]. Penninkilampi i wsp. w metaanalizie 18 
badań (337 pacjentów) zaobserwowali, że długotrwałe 
przyjmowanie produktu zawierającego kwas glicyryzy-
nowy wywołuje istotny statystycznie wzrost średniego 
ciśnienia skurczowego i rozkurczowego, oraz staty-
stycznie istotny spadek stężenia potasu i aldosteronu 
w osoczu oraz aktywności reninowej osocza. Autorzy 
wykazali istotną korelację pomiędzy dzienną dawką 
kwasu glicyryzynowgo a ciśnieniem skurczowym 
i rozkurczowym [24]. Wyniki 12-tygodniowego eks-
perymentu z udziałem 39 zdrowych ochotniczek van 
Gelderen i wsp. wykazały, że dzienne spożycie kwasu 
glicyryzynowgo w dawce 2 mg/kg (co odpowiada 6 g 
lukrecji dla osoby o masie ciała 60 kg) nie podwyższa 
ciśnienia tętniczego [25]. Badania wskazują także, że 
wpływ lukrecji na wydzielanie aldosteronu różni się 
w zależności od płci, niezależnie od poziomu ciśnienia 
krwi; kobiety wydają się być bardziej podatne na spo-
życie lukrecji [26]. Możliwym wyjaśnieniem tej różnicy 
między płciami jest wiele efektów hormonalnych (estro-
gennych i antyandrogennych), jakie wykazuje lukrecja, 
oprócz jej aktywności poprzez MR. Na przykład, na 
zmiany w metabolizmie wapnia, które zaobserwowano 
u zdrowych kobiet w odpowiedzi na lukrecję, prawdo-
podobnie wpływa kilka innych składników korzenia, 
takich jak glabrydyna, która wykazuje działanie estro-
genopodobne [26]. Bardzo rzadkie i kontrowersyjne 
są informacje na temat związku spożywania lukrecji 
z rozwojem nadciśnienia płucnego. Ruszymah i wsp. 
zasugerowali możliwy udział lukrecji w powstawaniu 
nadciśnienia płucnego po tym, jak zaobserwowali 
wzrost ciśnienia w prawym przedsionku i pogrubienie 
naczyń płucnych u szczurów po podaniu kwasu glicyry-
zynowgo [27]. Natomiast Yang i wsp. opisali osłabienie 
progresji nadciśnienia płucnego i przebudowy naczyń 
płucnych przez glicyryzynę w szczurzym modelu nad-
ciśnienia płucnego [28]. 

Przyjmowanie lukrecji może doprowadzać do 
hipokaliemii a w konsekwencji do powikłań sercowo-
-naczyniowych jakimi są zaburzenia rytmu serca [29]. 
Niższe stężenia potasu w organizmie może powodo-
wać wydłużenie odstępu QT, co jest ściśle powiązane 
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z komorowymi zaburzeniami rytmu i tachykardią [30]. 
Opisano pacjentów stosujących preparaty lukrecji, 
u których doszło do zatrzymania krążenia, po którym 
nastąpił powrót do zdrowia [31-33]. Konik i wsp. opi-
sali przypadek skurczu tętnic wieńcowych wywołany 
lukrecją [34]. 

Lukrecja może wchodzić w interakcję z lekami 
stosowanymi w terapii nadciśnienia – inhibitorami 
enzymu konwertującego angiotensynę. Niektóre 
związki lukrecji, w tym glabrydyna i kwasu glicyryzy-
nowgo mogą wywoływać interakcje z innymi lekami 
metabolizowanymi przez izoenzym CYP3A4. Badania 
na zwierzętach i ludziach wykazały, że glicyryzyna ma 
działanie indukcyjne na CYP3A4. Obecne w Lukrecji 
związki mogą hamować glikoproteinę P [35]. 

Podsumowanie
Lukrecja gładka zawierająca około 400 różnych 

składników chemicznych jest cennym surowcem 
zielarskim wykorzystywanym w przemyśle farma-
ceutycznym i spożywczym. Zawarte w niej związki 
wykazują szerokie i różnorodne spektrum działania 
leczniczego. Składniki czynne Lukrecji gładkiej, wyka-

zują jednak także właściwości hipertensynogenne, co 
w konsekwencji może zmniejszać skuteczność terapii 
hipotensyjnej lub podwyższać ciśnienie tętnicze 
u zdrowych osób. Stosowanie preparatów ziołowych 
powinno uwzględniać wiedzę o ich potencjalnych 
działaniach niepożądanych i interakcjach. Opisany 
przypadek potwierdza ryzyko wystąpienie działania 
niepożądanego lukrecji, którym jest wzrost ciśnienia 
tętniczego, co może być niekorzystne u pacjentów 
z nadciśnieniem tętniczym. 
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