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Souhrn: Dlouhodoby ptivod soli v potravé, nepfimérené vysoky metabolickym potfebam, hraje vyznamnou dlohu v patogenezi arteridln{
hypertenze. V Siroké populaci troveri TK, jeho vzestup s vékem a prevalence hypertenze jsou p¥imo imérné ptivodu sodiku. Konzistentni
tcinek p¥ijmu soli na vy3i TK dokumentuji jak observaéni pozorovani, tak randomizované kontrolované studie. Proto Ize predpokladat,
Ze snizeni konzumace soli v Siroké populaci by mohlo p¥iznivé ovlivnit primérnou popula¢ni hodnotu TK, vékovy nardst hodnot TK i fadu
kardiovaskularnich komplikaci hypertenze, a tak pFispét ke zlepSeni priibéhu a progndzy této ,,neinfekéni epidemie®, jejiz incidence prevy-
Suje 30% dospélé populace a s vékem dale nartsta. Na zakladé rozboru publikovanych popula¢nich sledovant a klinickych studif ¢lanek
stru¢né shrnuje nazory na vlivzmén p¥ivodu chloridu sodného v potravé na vy3i TK, disledkd jeho zmén za rdiznych historickych, etnickych,
experimentalnich a klinickych podminek, dopadu na KV morbiditu a mortalitu a celopopulaéni vyznam sniZeni dosavadniho vysokého
ptivodu soli na tyto ukazatele a mozného vyuziti v primarn{ prevenci hypertenze.

Klic¢ova slova: pfivod sodiku v potravé - patogeneze esencidlni hypertenze - vzestup TK s vékem - komplikace hypertenze - moznosti
primarni prevence hypertenze

Reducing food salt content - a neglected approach to hypertension prevention and treatment in the population

Summary: Long-term dietary salt supply, disproportional to the high metabolic requirements, plays an important role in pathogenesis of
arterial hypertension. BP, its rise with age and hypertension prevalence in the population are directly proportional to sodium supply. Con-
sistent effect of salt supply on the BP values is documented from observational as well as randomised controlled studies. It is, therefore,
possible to assume that decrease in salt intake in the population could positively affect population BP mean, age-related increase in BP
as well as a range of cardiovascular complications of hypertension and could thus contribute to improving the course and prognosis of
this “non-infectious epidemy”, the incidence of which exceeds 30% in the adult population and increases continually with age. Based on
a review of published population-based observations and clinical studies, the paper summarizes briefly the opinions on the impact of the
sodium chloride dietary intake modifications on BP, outcomes of these modifications within various historical, ethnic, experimental and
clinical contexts, impact on BP morbidity and mortality, population-based importance of the current high salt supply decrease on these
indicators and possible utilization in the primary prevention of hypertension.

Key words: dietary sodium supply - pathogenesis of essential hypertension - BP rise with age - hypertension complications - options for
primary prevention of hypertension

Dlouhodoby ptivod soli v potravé, ne-
primérené vysoky metabolickym po-
trebdm hraje vyznamnou dlohu v pa-
togenezi arteridlni hypertenze. Vedle
soucasnych studii svéd¢i pro toto tvr-
zeni i zmény TK v pribéhu evoluce
druhu homo sapiens. Pfedchtdci ¢lo-
véka a pravéci lidé si potravu po vice
nez 3 miliony let obstaravali hlavné
sbérem plod(i a semen rostlin. Byli
tedy prevazné vegetaridny s nizkym pfi-
vodem sodiku (< 0,25 mg NaCl/den)
a vysokym podilem drasliku v po-
travé. Proto se u nich vyvinula fada
regula¢nich mechanizm@ podporuji-
cich zadrzovani vzacného sodiku v or-
ganizmu a usnadriujici vylucovanf

nadbyte¢ného drasliku, ptredeviim
systém renin-angiotenzin-aldosteron.
S rozvojem usidleni, chovu dobytka
a pfechodem z véts{ ¢asti na Zivocidnou
stravu vyvstala potteba, jak zabrénit
znehodnoceni masitych potravin. Tak
byla pfed 6 000 lety v Ciné objevena
konzervaéni schopnost soli. Stl se tak
stala vyvhodnym obchodnim artiklem
a prostrednictvim vysokého cla i zdro-
jem vysokého ekonomického pfijmu.
Spotfeba soli nartstala az do 2. po-
loviny 19. stoleti, kdy vyvoj chladicf
a mrazici techniky pfechodné spottebu
soli snizily. Poslednich 50 rokl vsak
dochdzi k neptiznivému obratu, kdy
pramyslové p¥ipravované potraviny,

zvy8end konzumace rychlého obderst-
ven{ a polotovar(i opét zvysila spotiebu
soli v USA, Evropé a dalsich primys-
lové rozvinutych zemich. V priiméru je
to 9-12g/den, coZ predstavuje 50krat
vice, nez je fyziologické minimum jejiho
denniho pfivodu [1].

Jednim z disledkd narGstajiciho pti-
jmu sodiku bylo zvySeni TK a s nim pa-
ralelné se zvySujici riziko kardiovasku-
larnich onemocnéni (KVO), cévnich
mozkovych pfihod (CMP) a srde¢niho
selhani [2].

Metaanalyza 11 randomizovanych
studii s kontrolovanym p¥ijmem so-
diku ukazala, Zze dlouhodoby vysoky
ptijem sodiku zvySuje TK u systolic-
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kého TK (sTK) o 5,8 mmHg a diasto-
lického (dTK) 0 3,5mmHg [3]. Zvy3en(
TK jako izolovaného faktoru je zod-
povédné za 62% vzestup CMP a 49%
chronického srde¢niho selhani [4].
Tato pfima zavislost je prokazatelna
nejen u klinicky evidentnich hyperto-
nikd, ale nardsta s vy3i TK jiz od hod-
not 115/75mmHg. Vzhledem k celko-
vému poctu osob v rizikovych vékovych
kategoriich a rozloZeni vyge TK v popu-
laci pfipada nejvétsi pocet KV umrti na
osobyvhornim rozmezi normélnitho TK
(vysoky normdlni TK, prehypertenze)
s hodnotami TK > 130/85 mm Hg. Je-
jich poéty nedovoluji vdechny tyto ri-
zikové osoby adekvatné Iécit, a proto
se hledaji zpasoby, jak snizit primérné
hodnoty TK u celé populace. Jednim
z nejucinnéjsim zpsobd je plosné sni-
Zen{ privodu NaCl v celé populaci. Jiz
mirné snizenf TK mGze na drovni popu-
lace znamenat vyznamny pf¥inos z hle-
diska kardiovaskularnich onemocnéni
(KVO). Pokles dTK o 2mmHg se pro-
mitne do 6% snizeni rizika ICHS a 15%
snizeni rizika CMP v¢etné tranzitornich
ischemickych atak [5].

P¥iznivy vliv redukce pFijmu soli na
primérny sTK a dTK byl prokdzdn
i u déti. Redukce pFjmu soli u détiv po
dobu ¢tyf tydnh o 42 % vedlo nejen
k trvani poklesu TK o 1,2mmHg sTK
a 1,3mmHg dTK po dobu dietntho
omezenf, ale i pretrvavalo v nésleduji-
cich 15 letech [5,6]. Vzhledem k tomu,
Ze v détstvi se také formuje pocit chuti
slanosti a ,,hlad“ po slanych jidlech, je
vhodné sniZovat pt¥ijem sodiku i v dét-
stvi. P¥ivod sodiku v raném détstvi tak
ovlivituje ,celoZivotni programovani
privodu soli“ po zbytek Zivota. Pokra-
¢ovaniv dieté s omezenim soli v dospé-
losti je pak snadnéjsi a omezuje narGst
TK's vékem.

Popula¢ni studie ptindseji dikazy
o podilu NaCl na patogenezi hyper-
tenze porovnavanim vyse TK mezi
populacemi s nizkym pFivodem soli
(Eskymdci, Yanomamo Indiani, do-
morodci z Marshallovych ostrovi
nebo z Papuy-Nové Guiney) a nadmér-
nym pfivodem soli (Japonci ze sever-
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nich ostrov(i, nékteré iranské kmeny,
Afroameri¢ané, skupiny obyvatel ti-
chomotskych ostrovli vyuZzivajici k pfi-
pravé pokrmi& motské vody) [7].
Vyznam zvy$eného pfivodu sodiku pro-
kdzaly také keriské studie s migraci ven-
kovského obyvatelstva s nizkym ptivo-
dem sodiku do méstskych aglomeraci
s vy33im obsahem soli v potravé. Vliv
nadbytku soli na zvy3ovani TK v téchto
komunitdch byl akcentovan snizenym
ptivodem drasliku.

Vedle zvyseni TK a jeho dsledkd je
vysoky ptivod sodiku rovnéz nezavis-
lym ptedpovédnim faktorem u Fady
dalsich patologickych stavil, napt. hy-
pertrofie levé komory srdeéni [8]. Vy-
soky ptivod sodiku ovliviiuje hmotnost
levé komory nejen prostitednictvim zvy-
Seni TK, ale i ptimou podporou hyper-
trofie myokardu. Podili se také na sni-
Zen{ cévni poddajnosti, nardstu cévnf
tuhosti, zméné rendlnich funkci. Z ex-
trakardidlnich vliv zmén pfivodu so-
diku byla v posledni dobé vénovana
pozornost ovlivnéni rendlnich funkcf
zménami pt¥ivodu NaCl [9-11]. Zvy-
Seny privod soli v potravé urychluje
a akcentuje rozvoj zmén u experimen-
talnich nefropatii. V lidské patologii
redukce soli z 10 na 5g/den vyrazné
sniZzovala proteinurii a ovlivnila hyper-
tenzi. Tento efekt byl potencovan pfi-
danim ACEI.

Akcentaci neptiznivého vlivu vy$siho
ptivodu sodiku podporuje Zenské po-
hlavi, obezita s nedostate¢nym pohy-
bem, zvy3ujici se vék, vy$si konzumace
alkoholu, soucasny vyskyt diabe-
tes mellitus nebo metabolického syn-
dromu [12,13]. Navic nadmérny ptivod
sodiku zvy$ené aktivuje funkci trombo-
cytd, a tak pFispiva k hyperkoagula¢-
nimu stavu [14]. Na rozdilech v p¥i-
vodu soli u jednotlivcd se vyznamné
podili i rtizna citlivost osob k soli a je-
jimu plsobent (salt-sensitivity) [15].

Nadmérny p¥ivod soli zvySuje také
kaloricky pfivod zvySenim pfivodu sla-
zenych tekutin. Zvy3eni p¥jmu sodiku
od 70. let minulého stoleti do dneska
zvysilo timto zpGsobem ptivod kalorif
0 278 kcal/den [16].

Méné ptimych ddkazi mdme o ne-
sporném vlivu pfivodu sodiku na nef-
rolitidzu, asthma bronchiale a obezitu.
Vedle Helicobacter pylori se p¥ili§ slana
strava podili i na vy38i mortalité na kar-
cinom Zaludku u osob s konzumaci vy-
sokych davek soli [17]. Naopak zvyseny
ptivod ovoce a zeleniny svym vysokym
obsahem drasliku p¥iznivé ovlivni ne-
gativni dopady nadmérného ptivodu
sodiku v potravé [18,19].

Z velkych mezindrodnich studii
studie INTERSALT sledovala vztah
mezi 24hodinovym vylu¢ovanim elek-
trolytd a TK u vice nez 10 000 muzd
a zen ve véku 20-59 rokd [20]. | kdyz
studie nedosdahla svych piavodnich za-
mérh zafadit do studie osoby s Sirokym
rozptylem p¥ivodu soli od 0,5 g/den po
24 g/den, bylo celkem do studie zara-
zeno 52 soubort rozloZenych po celém
svété s pfijmem soli od 3 a méné gramd
az po ptivod nad 12 g/den. Studie pro-
kdzala, 7e populace s dennim pf¥ivo-
dem NaCl niz8im nez 1 265 mg/den
md niz8i TK a mensi nebo zadny na-
rast TK s vékem [20] a linedrni zavis-
lost mezi medidnem exkrece sodiku
modi a strmosti vzestupu TK s vékem
(0,003 mm Hg/rok/mmol Na) pfi ad-
justaci na vék a pohlavi. INTERSALT
studie prokazala signifikantni pozitivn{
korelaci mezi 24hodinovou exkreci vy-
lu¢ovani sodiku mo¢i a mortalitou na
CMP [2]. Vedle zmén myokardu, vyvo-
lanych zvygenim TK po slané dieté, ma
NaCl i pfimy nepfiznivy efekt na myo-
kard, a to jak u normotonikd, tak hy-
pertonikl. Dal3i prospektivni studie
prokazala u kohorty 2 436 muzl a Zen
z Finska (vék 25-64 roku), Ze vyssi pii-
vod sodiku je signifikantné asociovan
s vy$8im rizikem dmrti na koronarnf
¢i cerebrovaskularni ptthody a zvysuje
celkovou mortalitu [21].

Z populacnich intervenénich studif
je ¢asto demonstrovana studie dvou
portugalskych méstecek, kde byl sle-
dovan vlivnormélniho a mirného ome-
zeni ptivodu soli (pt¥iblizné o 50 %)
v priibéhu dvou rokd na vysi TK. Po-
kles TK o 13/6 mmHg po dvou letech
byl signifikantni [22]. Neddvnd ran-
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domizovana studie v severovychod-
nim Japonsku prokdzala, Ze snizenf
soli 0 2,3 g/den bylo spojeno s pokle-
sem sTK o 3,1 mmHg. Tato zdanlivé
nepfilis velkd snizeni TK mohou viak
mit v populaénim méFitku a dosta-
te¢né dlouhém trvdni p¥iznivy vliv na
KV morbiditu a mortalitu. Nedavné
randomizované studie prokdzaly, Ze
stfedné vyznamna redukce v pFijmu
soli (snizeni z dnednich 9-12g/den na
5-6g/den) ma u hypertenzni populace
stejnou Gcinnost jako monoterapie
jednim antihypertenzivem.

Mensi pokles TK, nez se ocekavalo,
byl u nékterych studii zapfic¢inén pfilis
kratkym trvanim studie. Kratkodobé
studie s ndhlou a p¥ili§ razantnf re-
dukei soli v potravé vyvolava kompen-
zatornfi reakci se vzestupem sympatické
aktivity, plazmatickych katecholamind
a aktivaci systému renin-angioten-
zin-aldosteron. Naproti tomu pozvolna
redukce p¥jmu soli vyvolala z populaé-
niho hlediska jiz vyznamny pokles TK
jak u hypertonikd (7/4mmHg), tak
u normotonikd (od 4/2mmHg) [23].
Tyto studie byly provdzeny mnohem
vyraznéjsim snizenim KV komplikacf,
napt. CMP, srde¢niho selhani atd.,
nez by odpovidalo jen snizeni TK. Po-
tvrzuji to dokonéené nebo probihajici
studie z Finska, Velké Britanie a Japon-
ska svymi programy redukce obsahu
soli v potravindch. Neddvnad metaana-
lyza randomizovanych studif trvajicich
alespori 1 rok prokazala, Ze stfedné in-
tenzivni redukce ptivodu soli pfinaseji
z populaéniho hlediska vyznamny po-
kles TK vétsi u hypertenznich (pokles
7/4mmHg) neZ normotenznich osob
(pokles 4/2 mmHg), pticemz zména
TK byla zavisla na stupni redukce soli
(nebo davce soli) [2].

Dal$im jevem, ktery z této studie vy-
plyva, je existence uréitého rozdilu
v citlivosti normotenznich a hypertenz-
nich jedinct na zménu solné néloze
(salt-sensitivity). U sal-senzitivnich
osob s vétsim poklesem TK po redukci
pfivodu soli v potravé se, alespon
u vétsi casti, prokazala nizsi aktivita
plazmatického reninu a sniZzend reakti-
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Volné podle [1].

P¥ivod soli

zdroj g/den
vareni, prisolovani (15%) 1,4g
zdroj v surovinach (5%) 0,6g
potravinafsky primysl (80 %) 7,5¢
celkem 9,5g

0 40 % v nejblizsich péti letech.

Tab. 1. Strategie Velké Britdnie pro redukci ptivodu soli v populaci.

Potravindr'sky primysl musi tedy sniZit obsah soli ve vSech potravindch, kam je siil piddvina,

Pot¥eba redukce Cilovy p¥ijem
g/den

40% redukce 0,9¢

0 redukce 0,6g

40% redukce 4,5¢
6,0g

vita stimulujici tento regulacni systém
na uvedené podnéty. Mensi rozdily na-
jdeme i mezi muzi a Zenami a u star-
sich osob [15]. P¥i porovnani vlivu re-
dukce soli na vysi TK u jednotlivych
etnickych skupin byl nejvy3si pokles TK
u osob afroamerického pivodu, déle
u starsich osob a nemocnych s nizkou
reninovou aktivitou a malou reakti-
vitou systému renin-angiotenzin-al-
dosteron [24,25]. ZvySend schopnost
retinovat stl u Afroameri¢an( se pfi-
¢ita jejich geneticky zakotvené histo-
rii, kdy z prvnich otrokt pfepravova-
nych z Afriky na lodich a pracujicich na
plantazich v podminkach Ziznénf a ne-
dostatku vody prezili jen ti, ktefi byli
vybaveni zvySenou schopnosti zadrzo-
vat stl a vodu (nositelé polymorfizmu
gend pro aldosteron-syntazu).

Soucdasna doporuéeni snizeni p¥i-
vodu soli z9-12 g NaCl na 5-6 g/24 hod
m4d sice zretelny vliv na vysi TK, ale
neni zdaleka kone¢né. D4 se predpo-
kladat, ze dalsi snizeni pf{jmu sodiku
na 3 g/den bychom mohli dosdhnout
lepsiho lécebného ucinku, podobné
jako je tomu p¥i kombinaci omezenf
soli s daldimi nefarmakologickymi po-
stupy lé¢by hypertenze (DASH dieta -
Dietary Approaches to Stop Hyper-
tension-sodium trial) [26].

Vzhledem k celosvétovému nardstu
ohrozen{ populace vysokym TK dopo-
rucuji vedouci védecké zdravotnické
organizace a vladnf agentury v fadé
stdtd snizit dennf p¥ivod soli pod
6g/den. Avsak i mensi snizeni NaCl
(o 1,3 g NaCl/den) se projikuje do niz-
$tho nérdstu TK ve véku 25-55 rokd
(pfiblizné o 5mmHg) a predpoklada

zachranu pfiblizné 150 000 Zivotd
rocné [27].

Britskd studie [28] prokazala, Ze sni-
Zenfi soli o 6g/den v populaci reduko-
valo vyskyt CMP o0 24% a CHD o 18 %.
Tim se predeslo vice nez 35 000 CMP
v UK a pfi interpretaci pro cely svét asi
0 2,5 milion umrti. Mimo tato hro-
zivd ¢&isla zGstavaji jesté osoby s handi-
capem po prodélanych iktech.

Populaéni studie v Japonsku [29] pFi
snizeni pfjmu soli z 13,5 na 12,1 g/den
(na severu Japonska v3ak 18 na
14 g/den) vedlo k poklesu TK jak u do-
spélych, tak u déti a k 80% poklesu
mortality na CMP, a to i pFes narst
obezity, konzumace alkoholu a tuk.

Ve Finsku od roku 1970 byl p¥ivod
sodiku snizeny o 1/3 provazen pokle-
sem systolického i diastolického TK
o 10mmHg a poklesem kardiovas-
kuldrni a cerebrovaskularni mortality
075-80% [30]. Ve smiSené skupiné fin-
skych Zen i muzl vy33i privod sodiku
byl signifikantné spojen s nardstem ri-
zika korondrnich (CHD) a cerebrovas-
kuldrnich onemocnéni (CVD) a cel-
kové imrtnosti. ZvySeni privodu sodiku
o 6g NaCl/den navysilo o 56% CHD
a036% CVD, 022 % umrtnost ze viech
pricin [31].

Scottish Heart Health Study [32],
zahrnujici 11 626 probandl ve véku
40-59 rokd, prokazala, Ze vy3si ptivod
sodiku je spojen u Zen s vy38im rizikem
kardiovaskuldrnich onemocnéni.

Dvé rozsahlé studie Trial of Hyperten-
sion Prevention (TOHP/I) a (TOHP/II)
sniZily v prabéhu 18 mésict TK o 1,7/
/0,9mmHg a 1,2/0,7mmHg [33].
U osob zafazenych pavodné do téchto
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studif se snizil vyskyt KV pt¥ihod 0 25%
oproti kontrolni skupiné.

Na zékladé dosazené evidence WHO
po extenzivnich studiich vysledkl do-
porucdila celosvétové snizeni pFivodu
sodiku na 5g/den u dospélych [5,34].
Podobné i 11 stath EU se zavazalo ke
snizeni p¥ivodu soli o 16 % v nejbliz-
Sich ctytech letech, predevsim ome-
zenim ptidavkd NaCl do polotovart
a rychlych obderstveni. Pfehled rozlo-
Zeni zdrojl soli poddva tab. 1 [1]. Z ta-
bulky je patrné, Ze maximum pfivodu
soli je v priimyslové zpracovanych po-
travindch (80%), méné pfi pFipravé
jidla (15%) a jen 5% je prirozené p¥i-
tomna v potravinach. Z diivodd vyso-
kého obsahu soli v rychlém ob¢erstvent
a priimyslové zpracovavanych potravi-
nach bude tfeba rozsifit kampar na
snizen{ p¥jmu soli o tlak na legislativu,
vyrobce a zpracovatele potravin a od-
stranit sldnky z jidelnich stold nejen
doma, ale i v restauracich. Vhodny po-
stup p¥i zpracovani potravin, kombi-
novany s redukci spotteby soli, uva-
dénim a vyuzivanim dat o obsahu soli
na etiketdch pfislusnych baleni dovolf
zakaznikam vybirat si potraviny vhod-
ného sloZeni, a tedy i p¥ipravky s men-
$im obsahem soli.

Vedle administrativnich a ,ekono-

o (¢

mickych néstroj&“ musi ve snaze o sni-
Zenf pfivodu sodiku jako prostfedku
primarni KV prevence hrat rozhodu-
jici dlohu masivni osvétova a popula-
riza¢ni kampan, vcetné zajisténi Siroké
informace konzument( o sloZeni po-
travin, predevsim u jidel pramyslové
pfipravovanych a polotovard.

Zaveér

Dosavadnf{ zkuSenosti z probrhajicich
studif ukazuji, Ze snizeni konzumace
soli v populaci mdZe ptiznivé ovlivnit
nejen primérnou populaéni hodnotu
TK nebo vékovy narast TK, ale i pre-
venci dal$ich KV onemocnéni véetné
hypertenze, a tak ptispét ke zlepSenf
pribéhu a progndzy této ,neinfekéni
epidemie“. Vysledky redukce pFijmu
sodiku 0 25-35% v TOHP studii, blizici
se soufasnym doporuéenim na 50%
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snizenfi soli v potravindch v USA, Velké
Britdnii, Finsku a dalich vyspélych ze-
mich, vyznamné podporuji celopopu-
la¢ni snizeni p¥ijmu soli v potravé ke
zlep3eni primarni prevence hypertenze
a nasledné i ostatnich kardiovaskular-
nich onemocnéni. Tento hluboky zasah
do stravovacich navyk( vedle organi-
zacné-technickych opatteni bude vy-
Zadovat Sirokou presvédcovaci a osvé-
tovou kampari.

Prace byla podpotena Vyzkumnym zdmé-
rem MZO 0064165.
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