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SODIK A JEHO VLIV NA ZDRAVI

SODIUM AND ITS IMPACT ON HEALTH
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SOUHRN

Prilis vysoky piivod sodiku je spojovan s fadou zdravotnich komplikaci, predevsim s hypertenzi. Data o spotfeb¢ potvrzuji vy-
soky pfivod sodiku v mnoha zemich svéta. Ve vétsiné pifpada je daleko vyssi nez uvadi doporuceni (2 g sodiku/den).

Hypertenze je vjznamnym rizikovym faktorem pro kardiovaskularni onemocnéni a s nimi spojena umrti. Mnoho studii potvr-
dilo, Ze snizenim pifvodu sodiku dochazi ke snizeni tlaku krve (TK). U normotenznich jedinct nenf pokles TK tak vyznamny jako
u hypertenznich, pfesto pfevlada nazor, ze i mirné snizeni pfivodu sodiku mize mit dlouhodoby pozitivni vliv na zdravi popula-
ce. Odhady naznacuji, ze snizeni denniho pfivodu sodiku o 3 g by mohlo snizit vyskyt ischemické choroby srde¢ni (ICHS) o 10 %
a vyskyt cévni mozkové pithody (CMP) o 13 %. Reakce organismu na ptfvod sodfku muze byt riznd. U nékterych osob dojde po
snizen{ pfivodu sodiku k vyraznému poklesu tlaku krve. V souvislosti s tim se pouziva termin citlivost na sal. Castéji se vyskytuje
u starsich osob a u Afroamericana. Je podminéna geneticky. Dalsim onemocnénim davanym do souvislosti se sodikem je onemoc-
nénf ledvin. Studie potvrdily vliv redukce pfivodu sodiku na proteinurii a albuminurii. Pfivod sodiku mtze mit vliv také na hyper-
trofii levé komory, nelze vsak s jistotou prokazat, zda jde opravdu o jev nezavisly na tlaku krve. Stl a solené potraviny jsou oznaco-
vany za pravdépodobnou pficinu nidorového onemocnéni zaludku. Vysoky ptivod soli mize vyvolat atrofickou gastritidu a ovliv-
nit i dal$i stadia patogeneze. Zvysena spotieba sodiku vede ke zvysené exkreci vapniku moci. Vysledky studii zamefenych na po-
tvrzen{ souvislosti mezi pfivodem sodiku a dal$imi ukazateli osteopordzy, jako jsou markery kostni resorpce nebo vyskyt zlomenin,
jsou vsak nekonzistentni. Ve starsi literatute se objevovaly zminky o mozné souvislosti sodiku a astmatu. Autofi nejnovéjsi prehle-
dové studie dosli k zavéru, ze snizeni ptivodu sodiku nema veétsi vliv na zlepseni astmatu.

Téma sodiku je i pfes mnozstvi realizovanych studif stale kontroverzni. K objasnéni zistava mnoho nejasnych vztahu a pficin-
nych souvislosti. I pfes tyto nejasnosti se zda, ze snizovani piivodu sodiku v populaci ma vyznam.

Klitova slova: sodik, hypertenze, nemoci kardiovaskularni, osteoporéza, nemoci ledvin, nadory

SUMMARY

Excessive sodium intake is associated with many health complications, especially hypertension. Data on sodium intake show too
high consumption in many countries around the world. In many cases sodium intake exceeds recommendation for adults, which
is 2 g sodium/day.

Hypertension is a major risk factor for cardiovascular disease and mortality. Many studies have confirmed that dietary sodium
reduction reduces blood pressure (BP). BP reduction was less significant in normotensive individuals than in individuals with hy-
pertension. Nevertheless, there is a consensus that even a moderate decreasing in sodium intake is likely to have a beneficial im-
pact on public health. Estimates suggest that a reduction of 3 g of daily sodium intake would reduce ischemic heart disease by
10% and strokes by 13%. BP response to change in dietary sodium varies widely among individuals. Significant BP reduction is
evident in some patients following decreased sodium intake. This heterogeneity led to a concept of salt sensitivity. It is more com-
mon among the elderly and African-Americans. Salt sensitivity is determined genetically. Another disease associated with sodium
intake is kidney disease. Studies have confirmed the effect of reducing sodium intake on proteinuria and albuminuria. Sodium in-
take can affect left ventricular hypertrophy but it is impossible to prove whether it is independent of blood pressure. Salt and sal-
ted foods have been identified as a probable risk factor of stomach cancer. High salt intake can induce gastric atrophy and affect
the other stages of pathogenesis. Increased consumption of sodium leads also to increased urinary calcium excretion. Relation-
ship between sodium intake and other indicators like bone biomarkers or fractures is unclear. Some older studies suggest that die-
tary sodium can be related to asthma. Authors of the latest systematic review have concluded, that there is no evidence that redu-
ction of sodium intake improves asthma control.

Despite the number of completed studies, the question of sodium intake is still controversial. There is a plethora of unclear cau-
sal relationships. Regardless of these uncertainties, it seems that sodium intake reduction is beneficial for the population.

Key words: sodium, hypertension, cardiovascular disease, osteoporosis, renal diseases, tumours
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Uvod

Sodik je esencidlni mikronutrient a hlavni extrace-
lularni kationt. Jeho pfivod je nezbytny, avsak vzdy do-
stacujici. Lidsky organismus je schopen adaptace na $i-
roky rozsah ptivodu a to v rozmezi 230 az 10 350 mg/
den (1). Minimalni doporuceny piivod sodiku u do-

spélé osoby se odhaduje na 550 mg/den (2). Deficit se
v populaci objevuje zfidka vzhledem k sirokému vysky-
tu sodiku ve stravé. Potraviny pfirozené obsahuji malé
mnozstvi sodfku, hlavnim zdrojem je stl (chlorid sod-
ny). Dalsimi zdroji mohou byt potravinova aditiva, napf.
dusicnan sodny, fosforecnan sodny a glutamat sodny
a mnoho dalsich. Vysoky pfivod sodiku je spojovan
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s fadou zdravotnich komplikaci — pfedevsim s hyperten-
z{ a s ni souvisejicim rizikem kardiovaskularnich one-
mocnéni, dale s hypertrofif levé komory, s osteoporo-
zou atd. Doporuceni pro piivod sodiku se pohybuji od
2-24 g/den (tzn. 5-6 g soli) (3-5). Svétova zdravotnic-
ka organizace (SZ0O) ve svych nejnovéjsich smérnicich
doporucuje piivod nizsi nez 2 g/den (6). Doporucova-
né mnozstvi 6 g soli na den je povazovano spise za do-
sazitelné, nez za optimaln{ (3). Odhadovany pfivod so-
diku v populaci je daleko vyssi, ¢ini v prameéru 3,9 g/
den (ptiblizné 10 g soli/den) (7).

V soucasné dobé je k dispozici mnoho odbornych pu-
blikaci zaméfenych na souvislosti piivodu sodiku s riz-
nymi zdravotnimi komplikacemi. Cilem ¢lanku je sou-
hrnny pfehled nejnovéjsich poznatka tykajicich se této
problematiky.

Fyziologie

V téle dospélého clovéka se nachazi zhruba 130 g so-
diku, pficemz asi 30 % tvofi nesménitelny sodik zabu-
dovany v kostech (1, 8). S vékem jeho obsah v kostech
stoupa. Vétsina sodného kationtu se nachdzi v extrace-
lularn{ tekuting, hlavné v plazmé. Nejvyznamnéjsi funk-
cf sodiku je udrzeni objemu plazmy a acidobazické rov-
novahy, pfenos nervovych vzruchti a svalové kontrakee.
Spole¢né s draslikem je zodpovédny za udrzovani ho-
meostazy. Jeho koncentrace ovliviiuje osmotickou kon-
centraci extracelularn{ a intracelularni tekutiny. Pfenos
nervovych vzrucht a svalova kontrakce souvisi s pfesu-
nem sodikovych iontt do bunky, v dusledku ¢eho do-
jde ke vzniku akénfho potencialu (8). Podili se téz na
aktivaci enzymu.

Sodik ze stravy je snadno dostupny a snadno absor-
bovatelny. Vstiebava se v prubé¢hu celého traviciho trak-
tu, v zaludku je absorpce minimalni. Vstfebané mnoz-
stvi sodiku zavisi na obsahu sodiku ve stravé. Je absor-
bovan aktivné ¢innosti sodfko-draslikové ATPazy do
intersticia (9).

Regulace sodiku tizce souvisi s regulaci drasliku a také
s regulaci vody v organismu. Sodiko-draslikova pum-
pa udrzuje rozdil mezi extracelularnim a intracelular-
nim prostfedim tim, ze pfesouva dva draselné kationty
do bunky a tfi sodné kationty z bunky. Na membrane
tak dojde ke vzniku elektrochemického gradientu, kte-
ry umoznuje transport metabolitt a nutricnich kompo-
nent (glukdza, aminokyseliny, vapnik).

Sodik je primarné vylu¢ovan moci. Za normalnich
okolnostf jsou ztraty sodiku potem a stolici zanedba-
telné. K nartstu ztrat potem dochaz{ pfi intenzivn{ fy-
zické aktivité a pfi vyssi teploté prostredi. Vyznamné
ztraty sodiku mohou byt zptsobeny také prijmy nebo
zvracenim. Projevuyji se kfecemi, nauzeou nebo snize-
nym tlakem krve.

Na regulaci sodiku v organismu se podileji ledviny
a také hormonalni systém. Pti sniZzené koncentraci so-
diku nebo pfi poklesu cirkulujictho objemu dojde k ak-
tivaci systému renin-angiotenzin-aldosteron, ktery pod-
poruje retenci sodiku a vyluc¢ovani drasliku. Naopak pfi
zvyseném objemu cirkulujici tekutiny a pfi zvysené kon-
centraci sodfku dochazi k produkci atrialniho natriure-
tického peptidu, ktery zvysuje vylucovani sodiku a sni-
zuje arterialn{ tlak (9).

Privod sodiku a tlak krve

Vlivu sodiku na tlak krve (TK) je vénovano nejvice
publikacni pozornosti.

U dospélého cloveka se za normalni hodnoty povazu-
je TK <120/80 mm Hg. Za vysoky krevni tlak je ozna-
covan stav, kdy jsou opakované naméfeny hodnoty pie-
vysujici 140/90 mm Hg (10). Hypertenze je velmi ¢asto
zminovana nejenom z toho davodu, ze postihuje mno-
ho lidi, ale také proto, ze se ¢asto vyskytuje nediagnos-
tikovana. Je povazovana za hlavni rizikovy faktor pro
kardiovaskuldrni nemoci, pfedevsim infarkt myokardu
a cévni mozkovou ptihodu (CMP) (6), dale hraje roli
v etiologii onemocnéni ledvin. Na vznik priméarni hy-
pertenze ma vliv fada faktora — vyziva, fyzicka inakti-
vita, koufeni, stres a obezita (11).

Souvislost mezi vysokou konzumaci soli a zvysenim
TK potvrdilo mnoho metaanalyz (6, 12—15). Po snize-
ni pfivodu sodiku se u osob s normalnim TK systolic-
ky tlak krve (STK) snizil o 1,1-2,4 mm Hg, diastolicky
tlak krve (DTK) o 0,6—-1 mm Hg (12, 16, 17). U hyper-
tenznich jedinct byl efekt vyraznéjsi, STK klesl o 4,1-5,5
mm Hg a DTK o0 2,3-2,8 mm Hg (6, 13, 16, 17). Neé-
kteff autofi namitaji, Ze u normotenznich osob je pokles
TK bezvyznamny a neni jisté, zda budou mit tito jedin-
ci néjaky prospéch ze snizeného pfivodu sodiku (18).
Ptesto pfevlada nazor, ze i mirné snizeni pfivodu sodi-
ku u normotenznich i hypertenznich jedinct mize mit
dlouhodoby pozitivni vliv na zdravi populace (16). Au-
tofi systematického prehledu prokazali, ze snizeni so-
diku o vice nez 1/3 z denniho pfivodu snizi tlak krve
vice nez snizeni ptivodu sodiku o =1/3 (17). Jedincim
s vysokym TK mutize niz$i pfivod sodiku pomoci udrzet
TK pod kontrolou 1 bez farmakoterapie (12). Zkouma-
ni souvislosti TK s pfivodem sodiku ma vyznam hlav-
né¢ z davodu rizika kardiovaskularnich onemocnéni
a s nimi spojenych umrti. Pfedpoklada se, ze snizenim
TK v populaci se snizi vyskyt kardiovaskularnich one-
mocnént, kterd jsou nejéastéjsi pticinou amrti v CR
ive sveéte. He ve své praci odhaduje, Ze snizenim denni-
ho pfivodu sodiku o 3 g dojde ke snizeni vyskytu ICHS
010 % a CMP 0 13 % (19). Nekteré realizované metaana-
Iyzy nepotvrdily vliv redukce sodiku na tmrti a kardi-
ovaskularni onemocnéni u jedinct s normalnim i s vy-
sokym TK (12, 20). To vsak neznameni, ze by zde sou-
vislost neexistovala. Zavéry mohou byt nejednoznacné
vzhledem k nizkym poctam umrti a nepfesné z dtvo-
du rozdilné definice kardiovaskularnich onemocnéni
v jednotlivych studiich (12).

Citlivost na sul (salt sensitivity)

Je znamo, ze u nékterych jedinct dojde po snizeni
piivodu sodiku k vyraznému poklesu tlaku krve. A na-
opak, u jinych (rezistentnich) jedinct i po vyznamném
snizenf pfivodu sodiku dojde pouze k mirnému snizeni
tlaku krve (21). V souvislosti s tim se zacal pouzivat ter-
min citlivost na sal. Je mozné se setkat s riznymi hra-
ni¢nimi hodnotami pouzivanymi k definovani tohoto
jevu. Alderman definuje ,,salt sensitivity® jako schop-
nost zménit TKK o >5 mm Hg pfi sniZzeni nebo zvyse-
ni ptivodu sodiku (22). Citlivost na stl se castéji vysky-
tuje u starsich osob a u Afroameri¢ani. Néktet{ autofi



uvadi castéjsi vyskyt ulidi s pfidruzenym onemocnénim
(hypertenze, diabetes, selhaniledvin) (23). Lze ale namit-
nout, ze napf. u lid{ se selhanim ledvin dojde ke zvyse-
né odpovédi TK na zatéz sodikem zptsobenou ztratou
funkce ledvin (9). Studie také potvrdily nazor, ze odpo-
véd tlaku krve na zmény pfivodu soli jsou podminéné
geneticky (9, 21). Mnoho studii zaznamenalo souvislost
mezi hypertenzi a riznymi geny — napf. geny systému re-
nin-angiotenzin-aldosteron, gen 11BHSD2, n¢které geny
cytochromu p450 3A, ENaC geny, geny sympatického
nervového systému, alfa-adducin gen (24). Strava muze
zvysit nebo naopak zmirnit vliv genetické predispozice.
U jedincu citlivych na stl se mohou vyskytovat urcité
spolecné znaky: vyssi zakladni TK, vyraznéjsi odpoved
TK na zmény hladiny sodiku, snizena hladina cirkuluji-
ctho aldosteronu a potlacené uvolfiovani reninu pfi sni-
zeném piivodu sodiku (21, 25). U lidi normotenznich se
citlivost na sul vyskytovala u 15 % b¢lochu a 27 % cet-
nochi, ujedinct s hrani¢ni hypertenzi byl vyskyt castéj-
$i (u 29 % belochu a 50 % cernocht). U osob citlivych
na sul byla zjisténa vétsi pravdépodobnost, ze se objevi
hypertenze, ve srovnani s rezistentnimi jedinci (21, 25).

Kardiovaskularni onemocnéni

Ptedpoklada se, ze pifivod sodiku pfimo souvisi
s kardiovaskularnimi nemocemi. Zavéry fady studif jsou
viak méné konzistentni nez v piipadé souvislosti sodi-
ku s TK. Nejnovéjsi metaanalyzy dosly ke zcela rozdil-
nym zavéram.

V metaanalyze z roku 2009 bylo zahrnuto 13 pro-
spektivnich observac¢nich studif s délkou trvani 3,5 roku
a déle. Na zakladé dostupnych udaji dosli autofi k za-
véru, ze vysoky ptivod sodiku vyznamné zvysuje inci-
denci cévni mozkové prihody a kardiovaskularnich one-
mocnéni celkem. Pozorovana asociace byla vyraznéjsi
ve studiich s vétsimi rozdily v pfivodu sodiku a ve stu-
diich s delsi dobou sledovani (14). Taylor se spolupra-
covniky uskutecnili v roce 2011 metaanalyzu 7 inter-
vencnich randomizovanych studii, které trvaly 6 mésict
a déle. Sledovali zde vliv snizeného pfivodu sodiku na vy-
skyt kardiovaskularnich onemocnén{ a naslednych umr-
ti. Dostupnd data nepotvrdila souvislost mezi sniZzenym
piivodem sodiku a snizenym vyskytem kardiovaskular-
nich onemocnénia imrti u normotenznich, ani u hyper-
tenznich jedinct (15). Vysledky mohou byt ovlivnény ne-
dostatecnym poctem piipadu ve sledovanych souborech.
Rozdilné zavery techto metaanalyz mohou byt ovlivnené
také tim, ze autofi jedné metaanalyzy pouzili kohortové
studie. Lze pfedpokladat, ze jedinci, ktefi konzumovali
méné soli, méli také vyssi spotfebu zeleniny, nizsi spotte-
bu tuka, vyssi fyzickou aktivitu atd. Zaznamenany nizsi
vyskyt imrti proto nemusel souviset pouze s nizsf spo-
tfebou soli, ale také s ostatnimi zminénymi faktory (15).

Institute of Medicine (IOM) i SZO ve svych materia-
lech potvrzuji asociaci mezi vysokym pfivodem sodiku a
rizikem cévni mozkové pithody a infarktu myokardu (5, 6)

Onemocnéni ledvin

V souvislosti s vlivem sodiku na funkci ledvin se vétsi-
nou zjist'uje nékolik indikatora — exkrece bilkovin mocf,

exkrece albuminu a pomér albumin:kreatin v moci. Za-
very tykajici se vlivu sodiku na ledviny jsou rozdilné. Neé-
které studie nepotvrdily Zadnou souvislost, u nékterych
naopak souvislost prokazana byla (17). Lze pfedpokla-
dat, ze vysoky pfivod sodiku poskozuje ledviny n¢kolika
zpusoby. Zvysuje glomerularn{ filtraci a stimuluje synté-
zu prozanétlivych cytokinu, které zptsobuji fibrézu led-
vin (26). Mnoho studif potvrdilo pozitivni vliv redukce
pfivodu sodiku na proteinurii a albuminurii (6, 16, 27,
28). Autofi longitudinalni studie dosli k zavéru, ze u hy-
pertenznich jedinct dlouhodobé vysoky pfivod sodiku
(8g a vice) podporuje pokles funkce ledvin (29). Nékte-
ré studie spojuji vys$si privod sodiku s vyssi amrtnosti
u hemodialyzovanych pacientu (30). SZO ve svych ma-
terialech uvadyi, ze snizen{ pfivodu sodiku muze mit po-
tencidlné priznivy vliv na funkci ledvin (6).

Hypertrofie levé komory

Hypertofie levé komory (HLK) je rizikovym faktorem
pro kardiovaskularni imrti, ktery je nezavisly na hod-
notach krevniho tlaku. Pfivod sodiku mtize mit vliv na
hypertrofii, nelze vSak s jistotou prokazat, zda jde oprav-
du o jev nezavisly na tlaku krve. Autofi kohortové stu-
die, ve které dlouhodobé sledovali mladé normotenzni
jedince, dosli k zavérim, ze u jedinct s vys$§im pfivo-
dem sodiku a nizkym pfivodem drasliku je vyssi riziko
HLK (31). Ptivod sodiku a drasliku byl odhadovan z 24
hodinové moci, HLK byla zjistovana pomoci echokar-
diogramu. K podobnym zavérum dosli také autofi stu-
die na zvifatech (32).

Nadorové onemocnéni

Zhoubny nador zaludku je celosvétové jednim z nej-
cast¢jsich nadorovych onemocnéni. Je pro néj typicka
velka geograficka variabilita s nejcastéjsim vyskytem ve
vychodni Asii. Béhem poslednich padesati let se inci-
dence a umrtnost vyznamneé snizila ve vétsine rozvinu-
tych zemi, v zemich vychodni Asie byl pokles méné vy-
znamny. Pfedpoklada se, ze jednim z dtivodu byla zmé-
na zpusobu konzervace potravin (chlazeni potravin na-
hradilo nasolovani a uzenf) a zména vyzivovych zvyk-
losti (vyssi dostupnost Cerstvé zeleniny a ovoce) (33).

Znamym rizikovym faktorem pro vznik nidoru Zza-
ludku je Helicobacter pylori. V etiologii onemocnéni hra-
je urcitou roli také vyziva. S rizikem vzniku novotvaru
piimo souvisi ptivod soli. Stil sama o sob¢ neni karcino-
gen, muze vsak zvysit citlivost organismu k jinym kar-
cinogenum (napf. nitrosaminy) (1, 34). Vysoky ptivod
soli mtze vyvolat atrofickou gastritidu a ovlivnit 1 dalsi
stadia patogeneze. Metaanalyzy studif pfipada a kontrol
a prospektivnich kohortovych studii potvrdily statistic-
ky vyznamnou pozitivnif asociaci mezi konzumaci soli
a vybranych solenych potravin (solené ryby, nakladana
zelenina) a nadorem zaludku (34, 35). Také autofi longi-
tudinaln{ prospektivni studie (36), ve které bylo sledova-
no vice nez 2 000 jedinct po dobu 14 let, potvrdili zvy-
Sené riziko rakoviny ve skupinach s ptivodem 10 g soli/
den a vice. Urcitym omezenim citovanych studii je pou-
zita metodika (pfivod sodiku zjistovan pomoci dotazni-
ku a ne z 24hodinové moci) a velka heterogenita studii.
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World Cancer Research Fund (WCRF) ve svych sta-
noviscich oznacuje sul a solené potraviny za pravdépo-
dobnou pric¢inu nadoru zaludku (37), naopak IOM ve
zprave z roku 2013 uzavira, ze i kdyz vysledky studii
naznacuji pozitivni souvislost, chybi definitivni dukazy
o pozitivnim ucinku snizené¢ho piivodu sodiku na vy-
skyt nadorového onemocneni zaludku (5).

Pfivod sodiku a osteoporoza

Jednim z dalsich onemocnéni, u kterého se predpo-
klada souvislost s pfivodem sodiku, je osteopordza. Toto
onemocnén{ je charakterizované ubytkem kostni hmo-
ty, porusenim mikroarchitektury kostn{ tkané a nasled-
nou vyssi nachylnosti ke zlomeninam. Postihuje pfede-
v$im zeny po menopauze a stars{ osoby. Na vznik os-
teopordzy maji vliv zejména genetické faktory, v men-
81 mife zivotnf styl.

Bylo prokazano, ze zvyseny privod sodiku vede ke
zvysené exkreci vapniku moci (38, 39). Privod sodi-
ku nad 6 g/den zpusobuje zvyseni kalciurie o 25 mg
u zdravych a o vice nez 50 mg u osob s moc¢ovymi ka-
meny (40). Nckteré studie naznacuji, ze u zdravych je-
dinct dojde pii vyssim privodu sodiku ke zvysen{ efekti-
vity vstiebavani vapniku (39). Souvislost mezi pfivodem
sodfku a dal§imi ukazateli osteopordzy, jako jsou marke-
ry kostnf resorpce nebo vyskyt zlomenin, je vsak nejas-
nd. Vysledky retrospektivni studie zaméfené na zeny po
menopauze potvrdily vyznamnou korelaci mezi kalciu-
rif a markerem kostni pfestavby — CTX-1 (c-terminalni
telopeptid kolagenu). Hladiny CTX-I byly vyssi ve sku-
piné zen s vyssim pfivodem sodiku (pfivod byl odha-
dovan ze vzorku 24hodinové moci). Tato korelace vsak
nebyla statisticky vyznamna. Vysledky mohly byt ovliv-
nény malym poctem sledovanych osob a nerovnomér-
nym rozlozenim Zen ve skupiné s nizkym a vysokym
ptivodem sodiku (38). Retrospektivni studie, které se
zucastnilo 1 098 jedinct ve veku 65 let a vice, potvrdila
vztah mezi nizkou kostni mineralni denzitou (bone mi-
neral density — BMD) a vyssim pfivodem sodiku. Byla
zde zjisténa inverzn{ asociace mezi pfivodem sodiku
a BMD kycle a pozitivni asociace mezi BMD a piivodem
vapniku a drasliku. Pfivod sodiku a drasliku byl zjisto-
van ze vzorku 24hodinové moci (41).

Pro objasnéni fady nejasnosti chybi longitudinal-
ni prospektivni studie zaméfené na piivod sodiku ve
vztahu k BMD a zlomeninam. Nenf{ také znamo, v jaké
mife mize byt kalciurie kompenzovana zvysenou ab-
sorpci vapniku apod.

Astma

Astma je onemocnéni dychacich cest, pro které jsou
typickymi pfiznaky sipani, dusnost a kasel. JelikoZ pre-
valence astmatu je v riznych oblastech velmi rozdilna,
zavery observacnich studif jako mozny rizikovy faktor
oznacily 1 vysoky pfivod sodiku. Bylo realizovano néko-
lik observacnich a intervencénich studii. Vétsinou se vsak
jednalo o kratkodobé intervenéni studie na mensim po-
¢tu osob. Strava s nizkym obsahem sodiku po dobu né-
kolika tydnut vedla u dospélych jedinct s astmatem ke
zlepseni funkce plic (42). I kdyz n¢které studie potvrdi-

ly moznou souvislost, nenf vliv piivodu sodiku na ast-
ma jasny (43). Autofi nejnovéjsi piehledové studie dosli
k zavéru, ze snizen{ pfivodu sodiku nema vétsi vliv na
zlepseni astmatu (44).

PriliS nizky privod sodiku

Nekteré studie upozornily na mozna rizika souviseji-
ci s vjraznym snizenim pfivodu sodiku, pfedevsim u je-
dincu s diabetem, chronickym selhanim ledvin a u star-
sich jedincu (5, 13, 45). Pfi nahlém a vyrazném snizeni
pfivodu sodiku dojde ke stimulaci systému renin-angio-
tenzin-aldosteron, tim dojde ke zvysené produkci téch-
to latek, které nasledné zvysi zpétnou resorpci sodiku
(16, 46). Graudal v metaanalyze, ktera zahrnovala stu-
die trvajici 4—365 dni, prokazal vyssi hladinu adrenali-
nu, noradrenalinu, celkového cholesterolu a triacylgly-
cerol (13). Naopak He na zakladé vysledkt metaana-
Iyzy, ve které pouzil dlouhodobé studie (4 tydny a déle),
dosel k zavéru, ze pfi mirné a postupné redukci pfivodu
sodiku dojde pouze k mirnému fyziologickému zvyse-
ni aktivity reninu a aldosteronu (16). Dalsi metaanaly-
za také potvrdila, Ze snizenim pfivodu sodiku nedoslo
k vyznamnému zvyseni hladiny celkového cholestero-
lu, triacylglycerolu, adrenalinu a noradrenalinu (16, 17).
Graudal v nejnovéjsi metaanalyze upozornil, ze snizeni
pfivodu sodiku se projevi uz po tydnu, tudiz lze pouzit
i kratkodobé studie (18). Tato nejednotnost ve vybé-
ru studif muze vyznamné ovlivnit vysledky a tim vnést
mnoho nejasnosti do zkoumané problematiky. IOM
uvadi, ze nizky pfivod sodiku mutze vést k vyssimu ri-
ziku nezadoucich ucinkt u jedinct ve stfedni nebo po-
krocilé fazi méstnavého srde¢nfho selhani. K potvr-
zeni téchto zaveéra jsou vsak nezbytné dalsi studie (5).
Na zakladé soudobych poznatka IOM nedoporucuje
snizovat pfivod sodiku na 1,5 g/den a méné u jedincu
s diabetem a chronickym onemocnénim ledvin. Nejsou
totiz k dispozici dostatecné silné dukazy o pozitivech
nebo rizicich (5).

Draslik

Je vhodné zduraznit, ze na tlak krve a kardiovasku-
larn{ nemoci ma vliv mnoho faktort, jednim z nich je
pifivod drasliku. V zapadnich zemich je patrny vyrazny
nepomér ve prospeéch sodiku. Nejnovéjsi metaanaly-
za potvrdila znacny vliv drasliku na redukci tlaku krve
u hypertenznich jedinct. Pfi sniZzeni pfivodu sodiku
nebyl vliv drasliku tak vyznamny (47). Jiné zdroje nao-
pak uvadi, ze pokud spole¢né se snizenim pfivodu sodi-
ku dojde k navyseni ptivodu drasliku, pokles TK je vy-
znamnéjsi (9, 48). Pomér mezi pifjmem sodiku a drasli-
ku se zda byt vyznamnéjsi nez pfivod jednotlivého ion-
tu samostatné (5).

Zaveér

Téma sodiku je i pfes mnozstvi realizovanych stu-
dif stale kontroverzni. Ani uskutecnéné metaanalyzy
v mnoha ptipadech nepfinesly jednoznacné zaveéry. Mezi
védeckymi autoritami vsak existuje shoda v otazce vlivu



sodiku na krevn{ tlak, ktery je vyznamnym rizikovym
faktorem kardiovaskularnich onemocnéni.

SZO 1 jini autofi ve svych analyzach uvadi, ze vy-
skyt kardiovaskuldrnich nemoci a s tim spojenych umr-
ti by mohl byt ¢aste¢né snizen pomoci proveditelnych
a rentabilnich intervenci. V zahranici uz fadu let fungu-
ji razné narodn{ programy zaméfené na snizovani spo-
tteby soli. V Ceské republice Ize jako prvni krok pova-
zovat snizeni obsahu soli v nékterych typech dehydro-
vanych vyrobkt. Vyznamnéjsich zmén lze vsak docilit
pouze pomoci komplexnéjsiho a koordinovaného pro-
gramu. Ten by mél byt zameéfeny jak na jednotlivee, tak
na celou populaci.

Pouze dobfe edukovany jedinec, ktery znd vyhody
a rizika, mtze efektivné snizit spotfebu soli. Pomoci
medialni kampané, informacnich brozur atd. je moz-
né zasahnout co nejsirsi ¢ast populace. Pouze tato ak-
tivita vSak nestaci. Bez redukce obsahu soli ve zpraco-
vanych potravinach, které jsou hlavnim zdrojem soli ve
strave, nelze docilit viznamnéjsiho snizeni spotieby soli
v populaci. Na piikladé fady zem{ vidime, Ze to je moz-
né pouze za spoluprace piislusnych ministerstev, potra-
vinafského primyslu a restauratéru, casto také pomo-
cf zmény legislativy. Jako vhodna pomtcka se jevi také
znaceni potravin, kde pomoci jednoduchych symboli
konzumenti rozpoznaji vyrobky se snizenym nebo na-
opak pfili§ vysokym obsahem soli.
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