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Vztah mezi mo¢ovym vyluéovanim

sodiku, drasliku a krevnim tlakem
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Hypertenze predstavuje nejvyznamnéjsi ovlivnitelny rizikovy
faktor kardiovaskularnich chorob a souvisejicich amrti.
Velmi vyznamnou roli v rozvoji a fixaci hypertenze predstavuje
ptijem sodiku, resp. kuchynské soli. Neni vSak zcela jasné, jaké
mnozstvi soli je optimalni, protoze i velmi nizky pfijem soli, zvlasté
u pacientt s naru$enym metabolismem sodiku, mtize predstavovat
vyznamné riziko ovlivnéni velikosti a funkce extraceluldrni tekuti-
ny. V prestiznim New England Journal of Medicine byly recentné
publikovany vysledky velké prospektivni studie PURE (Prospective
Urban Rural Epidemilogy Study) s celkovym poctem 156 424 zata-
zenych osob ze 17 zemi (u ¢asti zaméfené na hypertenzi dokonce
u 157 543 osob z 18 zemi) s rozdilnym socioekonomickym slozenim
(staty Jizni a Severni Ameriky, Afriky, Evropy a Asie).

V prvni ¢asti studie bylo vysetfeno 102 216 dospélych osob z 18
zemli, u kterych byly méfeny z jednorazového ranniho vzorku moci
koncentrace sodiku a drasliku a pfi zndmé diuréze byly vypocitany
denni odpady téchto elektrolytii. Nasledné byly hodnoty odpadu
sodiku pfepocitany na odhadnuty pfijem soli. Regresni analyza
potvrdila zménu o 2,11 mm Hg systolického tlaku a 0,78 mm Hg
u diastolického tlaku pii kazdé zméné pifjmu sodiku o 1 g. Tyto
zmény byly vice vyjadfeny pii zvy$eném prijmu sodiku (zvyseni
0 2,58 mm Hg systolického tlaku/g vylouc¢eného sodiku v moci
pti hodnotach presahujicich 5 g Na za 24 h). Zvy$eni dosahovalo
1,74 mm Hg/g vylouceného Na pfi celkovych odpadech sodiku
3-5 gza24 hapouze 0,74 mm Hg/g Na pii odpadech sodiku<3 g
za den, p < 0,001. Korelace byla vice vyjadfena u osob s jiz pfitom-
nou hypertenzi (2,49 mm Hg/g vylouceného Na) nez u osob bez
hypertenze (1,3 mm Hg/g vylou¢eného Na do modi, p < 0,001). Byla
také prokdzana vyznamna zavislost na véku (2,97 mm Hg/g Na vy-
lou¢eného do moci pfi véku > 55 let, 2,43 mm Hg/g Na pii véku
45-55 let a pouze 1,96 mm Hg/g Na pti véku < 45 let, p < 0,001).

Vyluc¢ovani drasliku negativné korelovalo se systolickym krevnim
tlakem, a to také vyznamnéji u osob s jiz pritomnou hypertenzi
(p < 0,001), a sledovalo analogickou zavislost na véku.

Ve druhé ¢asti studie bylo vySetfeno 101 945 osob v 17 zemich,
u kterych bylo sledovano vyluc¢ovani sodiku a drasliku do moci
analogickou technikou analyzy standardniho ranniho vzorku moci
prepoctem na jeho denni vylu¢ovani. Primérné odhadnuté vyluco-
vani sodiku ¢inilo 4,93 g/den a drasliku 2,12 g/den. Dlouhodobéjsi
sledovani (v priméru 3,7 roku) s analyzou kardiovaskuldrnich
komplikaci a mortality bylo uskutecnéno u 3 317 sledovanych
osob (3,3 %). Jako referen¢ni hodnota vyluc¢ovani sodiku do moci
byl vybran vypocitany primér 4,00-5,99 g/den. Zvyseny prijem
sodiku (> 7 g/24 h) byl spojen se zvySenym rizikem kardiovas-
kuldrnich onemocnéni a mortality. Toto riziko se akcentovalo
u nemocnych s jiz pfitomnou hypertenzi (p = 0,02). Velmi nizky
pfijem sodiku (vylouc¢ené mnozstvi < 3 g/24 h) v$ak bylo také
spojeno se zvySenym rizikem obéhovych komplikaci véetné zmén
v systému renin-angiotensin-aldosteron a aktivity sympatického
nervového systému.

Naproti tomu snizené vyluc¢ovani drasliku (< 1,5 g/24 h) vedlo
ke snizeni rizika kardiovaskularnich komplikaci.
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Prijem kuchyriské soli jako soucdst potravy provdzi historii clovéka
dlouhad tisicileti. Pfijimat kuchyriskou stil je nezbytné nutné, aby
byly nahrazeny ztrdty sodiku do moci, stolice a potu. Na druhé
strané nadmeérny ptijem soli miiZe ovlivnit vysi krevniho tlaku
v populaci. Je nepochybné, zZe prijem soli v fadé stdtii presahuje
obecné doporucené optimum. Jak uvddi neddvnd studie pub-
likovand v roce 2012 v Nephrology Dialysis Transplantation
E. Ritzem a spol., odhadnuty ptijem soli v Ceské republice Cinil
u muzii 16,6 g/den a u Zen 10,5 g/den (analyza dietologickych
protokolti v souboru 2 590 jedincit), ktery patii k nejvyssim hod-
notdm v Evropé. Srovnatelnd data z Némecka vykazuji ptijem
mezi 7,4 g (muzi) a 5,9 g (Zeny) soli za den, a patfi tak spolu
s daty ze zemi v okoli Stredozemniho mote k nejniZsim hodno-
tdm v Evropé (pak je ovsem prekvapivé, Ze vyskyt hypertenze
v Némecku je srovnatelny s hypertenzi v CR). Je tedy ziejmé, Ze
ptijem soliv nasich podminkdch predstavuje zhruba dvojndsobek
doporucovaného mnoZstvi, které ¢ini 5-6 g/24 h. Jelikoz 1 g NaCl
obsahuje 17,1 mmol Na, Ize z odpadu sodiku do moci odhadnout
prijem kuchyriské soli jednotlivého pacienta. Fyziologickd potieba
sodiku u zdravého clovéka ¢ini pouhych 10-20 mmol/24 h, coz je
bézné mnohondsobné prekracovdno. Bylo zjisténo i naduzivini
soli u déti a piijem soli ddle stoupd s vékem. Soucasné ndzory
podporuji doporuceny prijem soli v potravé u zdravého clovéka
v rozmezi 5-6 g, coz odpovidd 85-92 mmol Na vylouceného
do moci. U pacientii s chorobami ledvin je tfeba piihlédnout
k aktudlni rendlni funkci, vysettit odpady sodiku do moci
a vypocitat frakéni exkreci natria, jez ¢ini u zdravého clovéka
kolem 1 %. S poklesem glomeruldrni filtrace jeji hodnota stoupd
a miiZe Cinit v pokrocilych stadiich rendlniho onemocnéni i vice
nez 20 %. Tim je zarucena sodikovd homeostdza az do pozdnich
stadii chronického onemocnéni ledvin, nebot pokles glomeruldrni
filtrace sodiku je vykompenzovin jeho zvysenym vylucovinim
do moci, takZe vyslednd hodnota vylouceného mnoZstvi sodi-
ku se i pti velkém sniZeni glomeruldrni filtrace nemusi ménit.
Vyjimecné miiZe nastat situace zvysenych ztrdt sodiku do moci
s rizikem hypovolémie a hypotenze (salt-losing nephropathy).
Prijem soli vyznamné ovliviiuje systém renin-angiotensin-aldo-
steron, jehoZ aktivace klesd ¢i stoupd dle mnoZstvi ptijaté soli. Se
zvySenym prijmem soli se napt. aktivuje gen pro TGFp a sniZuje
se tvorba oxidu dusnatého v cévdich s ndslednym ovlivnénim
elasticity a funkce cév. Vysoky prijem natria téZ zvysuje produkci
asymetrického dimethylargininu (ADMA) a tvorbu reaktivnich
kyslikovych radikdlii, coZ miiZe ddle akcentovat hypertenzi. Bylo
ddle ukdzdno, zZe zvyseny prijem soli miiZe ovlivnit i miru pro-
teinurie, a to jak primym tucinkem na intrarendlni hypertenzi,
tak snizenym ucinkem antihypertenznich lékii (studie REIN).
Z patofyziologického hlediska je u zdravého clovéka zvyseny
ptijem soli spojen se zvySenou natriurézou, ¢imz se normalizuje
zvySeny objem extraceluldrni tekutiny (ECT) a také krevni tlak.
Je-li tato rovnovdha porusena, fixuje se vazokonstrikce potfebnd
ke vzestupu natriurézy a rozviji se hypertenze. Novéjsi studie
vsak ukdzaly, Ze zvyseny ptijem soli miiZe byt spojen s depozici
osmoticky neaktivniho natria v podkoZzi, aniz by byla ovlivnéna
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primo ECT. Takto deponované osmoticky neaktivni natrium
umoznuje organismu jemnéjsi regulace se stabilizaci sodikové
homeostdzy. Avsak i zde miize byt pfi vysokém prijmu kuchyriské
soli v potravé kapacita tohoto zdsobniku osmoticky neaktivniho
natria prekrocena a miiZe vést k regresivnim zméndm v podkoZi,
ledvindch i myokardu.

Komentované studie jednoznacné prokdzaly, Ze vysoky pFijem
soli méteny podle zvyseného mnozstvi vylouceného sodiku moci
md jednoznacny vztah k rozvoji a fixaci hypertenze, zvyseni
incidence kardiovaskuldrnich komplikaci, a to tim vice, ¢im
déle je pritomna zdvaznd hypertenze a ¢im starsi byli sledovani
jedinci. Zdvazné je téz zjisténi, Ze ticinnost antihypertenznich
léktt muze byt pri zvyseném prijmu soli sniZena a také se zvy-
Senym prijmem soli stoupd jiz pritomnd proteinurie. Na druhé
strané extrémné nizky prijem soli (vyloucené mnoZstvi sodi-
ku < 3 g/24 h) muize vést téZ k obéhovym poruchdm a je obecné
Spatné tolerovdno.

Limitaci komentovanych studii je nepochybné metoda odhadu
vylouceného mnoZstvi sodiku a drasliku/24 h z jednordzového
ranniho vzorku moci, ktery miiZe byt zvldsté neptesny pri odha-
du vylucovani drasliku. Také hodnoceni souboru by vyzZadovalo
rozdéleni dle vékovych skupin, pfitomné hypertenze a z nefro-
logického hlediska téz s ohledem na rendlni funkci a pfitomnou
proteinurii. Odhad odpadu sodiku a drasliku miiZe byt vyznamné
zkreslen téz uvedenou depozici v podkozni tkdni. Nicméné veli-
kost souboru, multicentrickd studie, peclivé statistické hodnoceni
i klinickd zkusenost autorského kolektivu (PURE Investigators)
z prednich svétovych pracovist zabyvajicich se problematikou
hypertenze ptindsi velmi validni tidaje o vlivu pfijmu sodiku
a drasliku v potravé v populaci i s ohledem na upozornéni, Ze
prisnd restrikce prijmu soli neni optimdlni.
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