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Dlo uhodobý přívod soli v potravě, ne-
přiměřeně vysoký metabolickým po-
třebám hraje významno u úlohu v pa-
togenezi arteri ální hypertenze. Vedle 
so učasných studi í svědčí pro toto tvr-
zení i  změny TK v  průběhu evoluce 
druhu homo sapi ens. Předchůdci člo-
věka a pravěcí lidé si potravu po více 
než 3  mili ony let obstarávali hlavně 
sběrem plodů a  semen rostlin. Byli 
tedy převážně vegetari ány s nízkým pří-
vodem sodíku (< 0,25 mg NaCl/ den) 
a  vysokým podílem draslíku v  po-
travě. Proto se u  nich vyvinula řada 
regulačních mechanizmů podporují-
cích zadržování vzácného sodíku v or-
ganizmu a  usnadňující vylučování 

nadbytečného draslíku, především 
systém renin‑angi otenzin‑aldosteron. 
S  rozvojem usídlení, chovu dobytka 
a přechodem z větší části na živočišno u 
stravu vyvstala potřeba, jak zabránit 
znehodnocení masitých potravin. Tak 
byla před 6 000  lety v Číně objevena 
konzervační schopnost soli. Sůl se tak 
stala výhodným obchodním artiklem 
a prostřednictvím vysokého cla i zdro-
jem vysokého ekonomického příjmu. 
Spotřeba soli narůstala až do 2. po-
loviny 19. století, kdy vývoj chladicí 
a mrazicí techniky přechodně spotřebu 
soli snížily. Posledních 50  roků však 
dochází k  nepříznivému obratu, kdy 
průmyslově připravované potraviny, 

zvýšená konzumace rychlého občerst-
vení a polotovarů opět zvýšila spotřebu 
soli v USA, Evropě a dalších průmys-
lově rozvinutých zemích. V průměru je 
to 9– 12 g/ den, což představuje 50krát 
více, než je fyzi ologické minimum jejího 
denního přívodu [1].

Jedním z důsledků narůstajícího pří-
jmu sodíku bylo zvýšení TK a s ním pa-
ralelně se zvyšující riziko kardi ovasku-
lárních onemocnění (KVO), cévních 
mozkových příhod (CMP) a srdečního 
selhání [2].

Metaanalýza 11  randomizovaných 
studi í s  kontrolovaným příjmem so-
díku ukázala, že dlo uhodobý vysoký 
příjem sodíku zvyšuje TK u  systolic-
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kého TK (sTK) o 5,8 mm Hg a di asto-
lického (dTK) o 3,5 mm Hg [3]. Zvýšení 
TK jako izolovaného faktoru je zod-
povědné za 62% vzestup CMP a 49% 
chronického srdečního selhání [4]. 
Tato přímá závislost je prokazatelná 
nejen u klinicky evidentních hyperto-
niků, ale narůstá s výší TK již od hod-
not 115/ 75 mm Hg. Vzhledem k celko-
vému počtu osob v rizikových věkových 
kategori ích a rozložení výše TK v popu-
laci připadá největší počet KV úmrtí na 
osoby v horním rozmezí normálního TK 
(vysoký normální TK, prehypertenze) 
s hodnotami TK > 130/ 85 mm Hg. Je-
jich počty nedovolují všechny tyto ri-
zikové osoby adekvátně léčit, a proto 
se hledají způsoby, jak snížit průměrné 
hodnoty TK u celé populace. Jedním 
z nejúčinnějším způsobů je plošné sní-
žení přívodu NaCl v celé populaci. Již 
mírné snížení TK může na úrovni popu-
lace znamenat významný přínos z hle-
diska kardi ovaskulárních onemocnění 
(KVO). Pokles dTK o 2 mm Hg se pro-
mítne do 6% snížení rizika ICHS a 15% 
snížení rizika CMP včetně tranzitorních 
ischemických atak [5].

Příznivý vliv redukce příjmu soli na 
průměrný sTK a  dTK byl prokázán 
i u dětí. Redukce příjmu soli u dětí v po 
dobu čtyř týdnů o  42 % vedlo nejen 
k trvání poklesu TK o 1,2 mm Hg sTK 
a  1,3 mm Hg dTK po dobu di etního 
omezení, ale i přetrvávalo v následují-
cích 15 letech [5,6]. Vzhledem k tomu, 
že v dětství se také formuje pocit chuti 
slanosti a „hlad“ po slaných jídlech, je 
vhodné snižovat příjem sodíku i v dět-
ství. Přívod sodíku v raném dětství tak 
ovlivňuje „celoživotní programování 
přívodu soli“ po zbytek života. Pokra-
čování v di etě s omezením soli v dospě-
losti je pak snadnější a omezuje nárůst 
TK s věkem.

Populační studi e přinášejí důkazy 
o  podílu NaCl na patogenezi hyper-
tenze porovnáváním výše TK mezi 
populacemi s  nízkým přívodem soli 
(Eskymáci, Yanomamo Indi áni, do-
morodci z  Marshallových ostrovů 
nebo z Papuy- Nové Guiney) a nadměr-
ným přívodem soli (Japonci ze sever-

ních ostrovů, některé íránské kmeny, 
Afro američané, skupiny obyvatel ti-
chomořských ostrovů využívající k pří-
pravě pokrmů mořské vody) [7]. 
Význam zvýšeného přívodu sodíku pro-
kázaly také keňské studi e s migrací ven-
kovského obyvatelstva s nízkým přívo-
dem sodíku do městských aglomerací 
s vyšším obsahem soli v potravě. Vliv 
nadbytku soli na zvyšování TK v těchto 
komunitách byl akcentován sníženým 
přívodem draslíku.

Vedle zvýšení TK a jeho důsledků je 
vysoký přívod sodíku rovněž nezávis-
lým předpovědním faktorem u  řady 
dalších patologických stavů, např. hy-
pertrofi e levé komory srdeční [8]. Vy-
soký přívod sodíku ovlivňuje hmotnost 
levé komory nejen prostřednictvím zvý-
šení TK, ale i přímo u podporo u hyper-
trofi e myokardu. Podílí se také na sní-
žení cévní poddajnosti, nárůstu cévní 
tuhosti, změně renálních funkcí. Z ex-
trakardi álních vlivů změn přívodu so-
díku byla v  poslední době věnována 
pozornost ovlivnění renálních funkcí 
změnami přívodu NaCl [9– 11]. Zvý-
šený přívod soli v  potravě urychluje 
a akcentuje rozvoj změn u experimen-
tálních nefropati í. V  lidské patologii 
redukce soli z  10  na 5 g/ den výrazně 
snižovala proteinurii a ovlivnila hyper-
tenzi. Tento efekt byl potencován při-
dáním ACEI.

Akcentaci nepříznivého vlivu vyššího 
přívodu sodíku podporuje ženské po-
hlaví, obezita s nedostatečným pohy-
bem, zvyšující se věk, vyšší konzumace 
alkoholu, so učasný výskyt di  abe-
tes mellitus nebo metabolického syn-
dromu [12,13]. Navíc nadměrný přívod 
sodíku zvýšeně aktivuje funkci trombo-
cytů, a  tak přispívá k hyperko agulač-
nímu stavu [14]. Na rozdílech v  pří-
vodu soli u  jednotlivců se významně 
podílí i různá citlivost osob k soli a je-
jímu působení (salt- sensitivity) [15].

Nadměrný přívod soli zvyšuje také 
kalorický přívod zvýšením přívodu sla-
zených tekutin. Zvýšení příjmu sodíku 
od 70. let minulého století do dneška 
zvýšilo tímto způsobem přívod kalori í 
o 278 kcal/ den [16].

Méně přímých důkazů máme o ne-
sporném vlivu přívodu sodíku na nef-
roliti ázu, asthma bronchi ale a obezitu.
Vedle Helicobacter pylori se příliš slaná 
strava podílí i na vyšší mortalitě na kar-
cinom žaludku u osob s konzumací vy-
sokých dávek soli [17]. Naopak zvýšený 
přívod ovoce a zeleniny svým vysokým 
obsahem draslíku příznivě ovlivní ne-
gativní dopady nadměrného přívodu 
sodíku v potravě [18,19].

Z velkých mezinárodních studi í 
studi e INTERSALT sledovala vztah 
mezi 24hodinovým vylučováním elek-
trolytů a TK u více než 10 000 mužů 
a žen ve věku 20– 59 roků [20]. I když 
studi e nedosáhla svých původních zá-
měrů zařadit do studi e osoby s širokým 
rozptylem přívodu soli od 0,5 g/ den po 
24 g/ den, bylo celkem do studi e zařa-
zeno 52 so uborů rozložených po celém 
světě s příjmem soli od 3 a méně gramů 
až po přívod nad 12 g/ den. Studi e pro-
kázala, že populace s  denním přívo-
dem NaCl nižším než 1  265 mg/ den 
má nižší TK a menší nebo žádný ná-
růst TK s věkem [20] a  line ární závis-
lost mezi medi ánem exkrece sodíku 
močí a strmostí vzestupu TK s věkem 
(0,003 mm Hg/ rok/ mmol Na) při ad-
justaci na věk a  pohlaví. INTERSALT 
studi e prokázala signifikantní pozitivní 
korelaci mezi 24hodinovo u exkrecí vy-
lučování sodíku močí a mortalito u na 
CMP [2]. Vedle změn myokardu, vyvo-
laných zvýšením TK po slané di etě, má 
NaCl i přímý nepříznivý efekt na myo-
kard, a to jak u normotoniků, tak hy-
pertoniků. Další prospektivní studi e 
prokázala u kohorty 2 436 mužů a žen 
z Finska (věk 25– 64 roků), že vyšší pří-
vod sodíku je signifikantně asoci ován 
s  vyšším rizikem úmrtí na koronární 
či cerebrovaskulární příhody a zvyšuje 
celkovo u mortalitu [21].

Z populačních intervenčních studi í 
je často demonstrována studi e dvo u 
portugalských městeček, kde byl sle-
dován vliv normálního a mírného ome-
zení přívodu soli (přibližně o  50 %) 
v průběhu dvo u roků na výši TK. Po-
kles TK o 13/ 6 mm Hg po dvo u letech 
byl signifikantní [22]. Nedávná ran-
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záchranu přibližně 150  000  životů 
ročně [27].

Britská studi e [28] prokázala, že sní-
žení soli o 6 g/ den v populaci reduko-
valo výskyt CMP o 24 % a CHD o 18 %. 
Tím se předešlo více než 35 000 CMP 
v UK a při interpretaci pro celý svět asi 
o 2,5 mili onů úmrtí. Mimo tato hro-
zivá čísla zůstávají ještě osoby s handi-
capem po prodělaných iktech.

Populační studi e v Japonsku [29] při 
snížení příjmu soli z 13,5 na 12,1 g/ den 
(na severu Japonska však 18  na 
14 g/ den) vedlo k poklesu TK jak u do-
spělých, tak u  dětí a  k 80% poklesu 
mortality na CMP, a  to i přes nárůst 
obezity, konzumace alkoholu a tuků.

Ve Finsku od roku 1970  byl přívod 
sodíku snížený o 1/ 3 provázen pokle-
sem systolického i  di astolického TK 
o  10 mm Hg a  poklesem kardi ovas-
kulární a cerebrovaskulární mortality 
o 75– 80 % [30]. Ve smíšené skupině fin-
ských žen i  mužů vyšší přívod sodíku 
byl signifikantně spojen s nárůstem ri-
zika koronárních (CHD) a cerebrovas-
kulárních onemocnění (CVD) a  cel-
kové úmrtnosti. Zvýšení přívodu sodíku 
o 6 g NaCl/ den navýšilo o 56 % CHD 
a o 36 % CVD, o 22 % úmrtnost ze všech 
příčin [31].

Scottish He art He alth Study [32], 
zahrnující 11  626  probandů ve věku 
40– 59 roků, prokázala, že vyšší přívod 
sodíku je spojen u žen s vyšším rizikem 
kardi ovaskulárních onemocnění.

Dvě rozsáhlé studi e Tri al of Hyperten-
si on Preventi on (TOHP/ I) a (TOHP/ II) 
snížily v průběhu 18 měsíců TK o 1,7/ 
/ 0,9 mm Hg a  1,2/ 0,7 mm Hg [33]. 
U osob zařazených původně do těchto 

vita stimulující tento regulační systém 
na uvedené podněty. Menší rozdíly na-
jdeme i mezi muži a ženami a u star-
ších osob [15]. Při porovnání vlivu re-
dukce soli na výši TK u  jednotlivých 
etnických skupin byl nejvyšší pokles TK 
u osob afro amerického původu, dále 
u starších osob a nemocných s nízko u 
reninovo u aktivito u a  malo u re akti-
vito u systému renin‑angi otenzin‑al-
dosteron [24,25]. Zvýšená schopnost 
retinovat sůl u Afro američanů se při-
čítá jejich geneticky zakotvené histo-
rii, kdy z prvních otroků přepravova-
ných z Afriky na lodích a pracujících na 
plantážích v podmínkách žíznění a ne-
dostatku vody přežili jen ti, kteří byli 
vybaveni zvýšeno u schopností zadržo-
vat sůl a vodu (nositelé polymorfizmu 
genů pro aldosteron-syntázu).

So učasná doporučení snížení pří‑
vodu soli z 9– 12 g NaCl na 5– 6 g/ 24 hod
má sice zřetelný vliv na výši TK, ale 
není zdaleka konečné. Dá se předpo-
kládat, že další snížení příjmu sodíku 
na 3 g/ den bychom mohli dosáhno ut 
lepšího léčebného účinku, podobně 
jako je tomu při kombinaci omezení 
soli s dalšími nefarmakologickými po-
stupy léčby hypertenze (DASH di eta –  
Di etary Appro aches to Stop Hyper-
tensi on- sodi um tri al) [26].

Vzhledem k celosvětovému nárůstu 
ohrožení populace vysokým TK dopo-
ručují vedo ucí vědecké zdravotnické 
organizace a  vládní agentury v  řadě 
států snížit denní přívod soli pod 
6 g/ den. Avšak i  menší snížení NaCl 
(o 1,3 g NaCl/ den) se projikuje do niž-
šího nárůstu TK ve věku 25– 55  roků 
(přibližně o 5 mm Hg) a předpokládá 

domizovaná studi e v  severovýchod-
ním Japonsku prokázala, že snížení 
soli o 2,3 g/ den bylo spojeno s pokle-
sem sTK o  3,1 mm Hg. Tato zdánlivě 
nepříliš velká snížení TK moho u však 
mít v  populačním měřítku a  dosta-
tečně dlo uhém trvání příznivý vliv na 
KV morbiditu a  mortalitu. Nedávné 
randomizované studi e prokázaly, že 
středně významná redukce v  příjmu 
soli (snížení z dnešních 9– 12 g/ den na 
5– 6 g/ den) má u hypertenzní populace 
stejno u účinnost jako monoterapi e 
jedním antihypertenzivem.

Menší pokles TK, než se očekávalo, 
byl u některých studi í zapříčiněn příliš 
krátkým trváním studi e. Krátkodobé 
studi e s  náhlo u a  příliš razantní re-
dukcí soli v potravě vyvolává kompen-
zatorní re akci se vzestupem sympatické 
aktivity, plazmatických katecholaminů 
a  aktivaci systému renin‑angi oten-
zin‑aldosteron. Naproti tomu pozvolná 
redukce příjmu soli vyvolala z populač-
ního hlediska již významný pokles TK 
jak u  hypertoniků (7/ 4 mm Hg), tak 
u normotoniků (od 4/ 2 mm Hg) [23]. 
Tyto studi e byly provázeny mnohem 
výraznějším snížením KV komplikací, 
např. CMP, srdečního selhání atd., 
než by odpovídalo jen snížení TK. Po-
tvrzují to dokončené nebo probíhající 
studi e z Finska, Velké Británi e a Japon-
ska svými programy redukce obsahu 
soli v potravinách. Nedávná metaana-
lýza randomizovaných studi í trvajících 
alespoň 1 rok prokázala, že středně in-
tenzivní redukce přívodu soli přinášejí 
z populačního hlediska významný po-
kles TK větší u hypertenzních (pokles 
7/ 4 mm Hg) než normotenzních osob 
(pokles 4/ 2 mm Hg), přičemž změna 
TK byla závislá na stupni redukce soli 
(nebo dávce soli) [2].

Dalším jevem, který z této studi e vy-
plývá, je existence určitého rozdílu 
v citlivosti normotenzních a hypertenz-
ních jedinců na změnu solné nálože 
(salt- sensitivity). U  sůl- senzitivních 
osob s větším poklesem TK po redukci 
přívodu soli v  potravě se, alespoň 
u  větší části, prokázala nižší aktivita 
plazmatického reninu a snížená re akti-

Tab. 1. Strategi e Velké Británi e pro redukci přívodu soli v populaci. 
Volně podle [1].

Přívod soli 		  Potřeba redukce 	 Cílový příjem  
zdroj 	  g/ den 		   g/ den
vaření, přisolování (15 %)	 1,4 g	 40% redukce	 0,9 g
zdroj v surovinách (5 %)	 0,6 g	 0 redukce	 0,6 g
potravinářský průmysl (80 %)	 7,5 g	 40% redukce	 4,5 g

celkem 	 9,5 g 		  6,0 g

Potravinářský průmysl musí tedy snížit obsah soli ve všech potravinách, kam je sůl přidávána,  
o 40 % v nejbližších pěti letech.
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Závěr
Dosavadní zkušenosti z probíhajících 
studi í ukazují, že snížení konzumace 
soli v populaci může příznivě ovlivnit 
nejen průměrno u populační hodnotu 
TK nebo věkový nárůst TK, ale i pre-
venci dalších KV onemocnění včetně 
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