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REDUKCIJA UNOSA NATRIJUMA U PREVENCIJI
[ LECENJU ARTERIJSKE HIPERTENZIJE

Branislava Ivanovi¢, Dimitra Kalimanovska-Ogstri¢,
Bosiljka Vujisi¢-Tesi¢, Maja Zlatanovié¢, Ana KaradZi¢

Sa?%etak:Sagenetske tacke gledi3ta, hipertenzija predstavlja poligenet-
sku bolest koja se ispoljava u sadejstvu sa faktorima spoljne sredine koji se poistove-
¢uju sa nadinom Zivota. Jedan od tih faktora je i unos natrijuma. Eksces unosa
natrijuma, poveéanjem udarnog volume i izmenom vaskularne odgovorljivosti ima
ulogu u nastanku arterijske hipertenzije. Nasuprot tome, smanjen unos natrijuma
uzrokuje redukciju vrednosti arterijskog krvnog pritiska. Kod osoba senzitivnih na
so odgovorljivost na ekscesni i redukovani unos soli zna¢ajno je veéa nego kod onih
rezistentnih na nju. Redukovan dnevni unos natrijuma na manje od 100mmol/24h
je jedna od devet predloZenih nefarmakoloskih mera u prevenciji i le¢enju arterij-
ske hipertenzije.

Studija Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) (sa dijetom bo-
gatom voéem, povréem, Zitaricama uz redukovan unos holesterola idr.), iz 1997.
godine, predstavlja vaZan pomak u nefarmakoloskom le¢enju arterijske hiperten-
zije. Novim istraZivanjem u kome je uz DASH dijetu redukovan unos natrijuma,
(do 100mmmol/dan) dokazano je da ova kombinacija zna&ajno redukuje vrednosti
arterijskog krvnog pritiska. Ostvarena je redukcija koja odgovara onoj kod prime-
njene monoterapije u le¢enju arterijske hipertenzije prvog stepena. Efikasnost dije-
tetskih mera zavisi od doslednosti u njihovoj primeni.

Kljué&ne reéi: arterijska hipertenzija, redukovan unos natrijuma.

Abstract:The pathogenesis of arterial hypertension is more clearly un-
derstood today because of the availability of data enabling identification of a certa-
in number of precipitating factors. From a genetic standpoint, hypertension would
appear to be a multifactorial polygenic disorder with a tendency to interact with
certain environmental factors. The latter are mainly related to lifestyle and are
potentially modifiable.For example, an excessive sodium intake is responsible for
inducing arterial hypertension through increases in cardiac output and effects on
vascular reactivity and contractility. On the contrary, restricting sodium intake
leads to a reduction in blood pressure levels. In response to a high and low salt
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intake, salt-sensitive hypertensive individuals respond greater than that salt-resi-
stant individuals.Dietary sodium restriction less than 100mmol/day is one of nine
nonpharmacologic approaches recommended at present for lifestyle modification
and control of arterial blood pressure elevation.

In 1997., Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) (diet rich in
fruits, vegetables, grain products, with inclusion low-fat and fat-free dairy pro-
ducts...) trial marked an important advance in the study of lifestyle factors as they
relate health and disease. The current DASH-Sodium trial compared the DASH
diet with a low sodium level with the typical diet in the United States.

The reduction of sodium intake (below of 100mmol/day) and the DASH
diet both lower blood pressure with greater effects in combination than singly. The
pressure reductions are similar in magnitude to that observed in trials of drug
monotherapy for mild hypertension. Long-term health benefits will depend on the
ability of people to make long-lasting dietary changes.

Key words: arterial hypertension, sodium restriction.

Eksperti UdruZenog nacionalnog komiteta SAD za prevenciju,
otkrivanje, procenu i leenje visokog krvnog pritiska, iz 1993.
godine, predloZili su primenu nefarmakoloskog le¢enja arterijske
hipertenzije prvog stepena, prvih tri do Sest meseci od njenog
otkrivanja /1/. Pod nefarmakologkim le¢enjem podrazumeva se
promena dotadas$njeg nacina Zivota. PredloZene nemedikamentne
mere su prikazane na Tabeli 1:

» prekid pusenja

» redukcija telesne teZine u slu¢aju kada je to potrebno

» redukcija unosa natrijuma

» povecanje unosa kalijuma

» povecanje unosa kalcijuma i magnezijuma u slu¢aju
njihovog deficita

» restrikcija unosa zasi¢enih masti

» ogranicenje unosa alkohola

» povecanje fizicke aktivnosti

» koridc¢enje relaksacione terapije kada je indikovano.

Tabela 1. Prikaz nefarmakoloskih mera u lecenju arterijske hipertenzije
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Redukcija unosa natrijuma bila je hronoloski prva predloZena,
a postala je i nezaobilazna mera u prevenciji i le¢enju arterijske
hipertenzije. Ona se pokazala efikasnijom merom od drugih /2/.

Unos natrijuma i arterijska hipertenzija

Unos natrijuma ima ulogu u patogenezi arterijske hipertenzije.
On uti¢e na povecanje cirkuliuéeg volumena te¢nosti, koje
uzrokuje povecanje udarnog volumena, a ovaj uz periferni vaskularni
otpor predstavlja osnovnu kariku u nastanku arterijske hipertenzije.
Varijacije visine arterijskog krvnog pritiska u zavisnosti od unosa
razli¢itih koncentracija soli uslovljene su senzitivno$¢u na natrijum
/3/. U definisanju ,osetljivosti na natrijum” kori$¢eni su razli¢iti
protokoli. Ispitivana je odgovorljivost na kratkotrajan nizak i visok
unos natrijuma /4,5/. U tim istraZivanjima, na osnovu statisti¢ke
znacajnosti razlike u promeni vrednosti arterijskog krvnog pritiska
u optereéenju i redukovanom unosu soli, izdvajani su pacijenti sa
osetljivoséu naso /6/. Weinberger i saradnici su, preciznijim
metodoloskim postupkom, u grupu pacijenata ,osetljivih na
natrijum”, svrstali one kod kojih je do$lo do smanjenja srednjeg
arterijskog krvnog pritiska za 10mmHg (i vi§e) nakon dana u kome
bi se unelo samo 10mmol natrijuma uz furosemid podeljen u tri
doze (u 10, 14 i 18 tasova) /7/. Koristeéi navedeni kriterijum nasli
su da cak kod 51% obolelih od arterijske hipertenzije postoji
osetljivost na natrijum i kod 26% normotenzivnih ispitanika.

Isti autori su godinu dana kasnije ukazali na genetsku
predodredenost za senzitivnost na natrijum objavivsi podatak da je
ona udruZena sa haptoglobin 1-1 fenotipom /8/. Genetska osnova
senzitivnosti na so dokazana je na eksperimentalnim Zivotinjama.
Utvrdeno je da je ona, kod ze¢eva znacajno povezana sa SS alelom
18-0g hromozoma i da hipertenzivni homozigoti SS/SS znacajno
bolje reaguju na redukciju unosa soli od heterozigota /9/.

Weinberger i saradnici su, koristeéi opisani metodoloski
postupak izdvajanja osoba osetljivih na so, utvrdili da veéa osetljivost
na natrijum postoji kod starijih kako normotenzivnih ispitanika
tako i kod starih obolelih od arterijske hipertenzije /10/. Pove¢ana
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osetljivost na so u starih, uprkos smanjenoj simpati¢koj aktivnsoti,
obja$njena je veéim volumenom te¢nosti koji je u vezi sa nizom
plazma-reninskom aktivno$éu /10,11/.

Pored genetske predispozicije i njene veée ucestalosti u starijem
Yivotnom dobu, osetljivost na natrijum je udrufena sa nekim
demografskim ¢iniocima. Ona se javlja ¢e§¢e kod Crnaca.
Pretpostavljeno je da je hereditet osnovni uzrok veée ucestalosti
senzitivnosti na natrijum u populaciji Crnaca /12/.

Senzitivnost na natrijum je udrufena sa bubre?nim, endokrinim
i vazoaktivnim alteracijama u odgovoru na optereéenje solju (Tabela
2). Njihova uzro¢no posledi¢na povezanost je posebno ispitivana.
Eksperimentalno je dokazano da senzitivnost na so karakterise
izmenjena funkcija bubrega u kojoj ve¢i unos soli dovodi do promene
odnosa pritisak - natriureza /13/. U tim okolnostima poveéana
izloZenost kateholaminima, angiotenzinu II, aldosteronu i drugim
mineralokortikoidima redukuje senzitivnost odnosa pritisak -
natriureza i rezultuje povec¢anom osetljivo§éu na so /13/. Suprotan
efekat postiZe se kod povecéane izloZenosti natriuretskom peptidu,
prostaglandinu E2 i drugimm vazodilatatorima /13/. Eksperimen-
talno je dokazano da kod osetljivih na so postoji i smanjenje
koncentracije sintetaze azot monoksida koji je bitan regulator
renalne hemodinamike /14/. Ostec¢enje bubrega kao ciljanog organa,
arterijskom hipertenzijom povecava so senzitivnost. Ona korelira
sa mikroalbuminurijom koja je prediktor kardiovaskularnog
morbiditeta i mortaliteta /15/.

Drajer i saradnici pretpostavili su da promenjena aktivnost
sistema renin angiotenzin aldosteron ima ulogu u patofiziologiji solju
indukovanog poveéanja arterijskog krvnog pritiska kod osoba sa
senzitivno§¢u na natrijum /16/. De la Siera i saradnici utvrdili su da
opterecenje solju kod obolelih od arterijske hipertenzije, a koji su
osetljivi na natrijum, dovodi do smanjenja pada plazma aldosterona
/17/. Ista grupa autora dokazala je da kod osoba osetljivih na natrijum
ekscesni unos soli moZe dovesti do prenaglasene aktivnosti
simpati¢kog nervnog sistema. Poveclava se plazma nivo
kateholamina, presorna odgovorljivost na norepinefrini urinarna
ekskrecija dopamina /17,18/. Poveéana aktivnost simpati¢kog
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nervnog sistema u optereenju natrijumom kod osetljivih na njega
se ogleda i u odgovarajucoj promenljivosti frekvence sré¢anog rada /

19/.

Bubrezi
OdloZena ekskrecija soli
Poveéana frakcija filtracije
Povecanje intraglomerularnog pritiska
Endokrini sistem
Poveéanje nivoa plazma kateholamina
Povecanje presorne reaktivnosti na norepinefrin
Poveéanje urinarne ekskrecije dopamina
Smanjenje aktivnosti centralnog dopaminergickog sistema
Nizak nivo renina i aldosterona u plazmi
Vaskularni sistem

Povecanje vaskularnog otpora

Povecanje hipotenzivnog odgovora na kalcijum blokatore

Tabela 2. Udruzenost senzitivnosti na natrijum sa alteriranom
odgovorljivoséu drugih sistema na poveéan unos soli

Dokazano je da kod obolelih od arterijske hipertenzije, kod
kojih postoji osetljivost na natrijum, postoji smanjenje
distenzibilnosti velikih arterijskoh sudova - karotidnih arterija,
brahijalnih i femoralnih /20/. Eksperimentalno je dokazano da dijeta
bogata solju redukuje vazodilatatorni odgovor na hipoksiju arterija
&ija je disenzibilnost smanjena /21/. Smanjena vazodilatatorna
odgovorljivost moZe se objasniti i podatkom da kod obolelih od
arterijske hipertenzije kod kojih postoji osetljivost na so postoji i
disfunkcija endotela /22/. Pretpostavljeno je da je u osnovi te
disfunkcije oSteenje puta L-arginin, azot monoksid /23/.

Postoje neslaganja o udruZenosti senzitivnosti na so i insulinske
rezistencije. Insulinska rezistentnost ¢e$c¢a je kod obolelih od
arterijske hipertenzije kod kojh postoji osetljivost na so, nego kod
onih sa rezistentno§¢u na so. Uprkos tome, $ire je prihvaéeno
miSljenje da ova dva entiteta perzistiraju sami za sebe kao faktori
rizika u nastanku kardiovaskularnih bolesti /24-26/.
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Za populaciju normotenzivnih osoba i obolelih od arterijske
hipertenzije kod kojih postoji senzitivnost na so karakterist¢no je
da optereéenje natrijumom dovodi do redukcije noénog pada
arterijskog krvnog pritiska /27,28/.

Neusaglaseni su stavovi o tome da li kod obolelih od arterijske
hipertenzije koji su osetljivi na so postoji znacajnije poveéanje mase
leve komore u odnosu na one sa rezistentno$¢u na so ili ne /29-31.

Vaino je istaéi da je osetljivost na so nezavisno od visine
arterijskog krvnog pritiska oglaena faktorom rizika u poveéanju
kardiovaskularnog mortaliteta /32/. Na osnovu toga sledi da kod
obolelih od arterijske hipertenzije koji su osetljivi na so postoji
sumacija rizika od poveéanja kardiovaskularnog morbiditeta i
mortaliteta. Zato je vaZno biti dosledan u redukciji unosa soli kod
hipertoni¢ara sa senzitivno§¢u na so.

Dijete sa redukovanim unosom soli

Na osnovu navedenih karakteristika senzitivnosti na so, moglo
se pretpostaviti da restriktivni unos natrijuma dovodi do redukcije
vrednosti arterijskog krvnog pritiska smanjenjem udarnog volumena.
Omvik i Lund-Johansen su, 1986. godine, to i dokazali /33/. Benetos
je ukazao da smanjeni unos soli uzrokuje i smanjenje perifernog
vaskularnog otpora /34/. Medutim, 1999. godine Omvik i saradnici
su utvrdili da opteréenje solju a potom redukcija njegovog unosa
uzrokuju statisti¢ki znacajno veéu redukciju arterijskog krvnog
pritiska u grupi hipertronicara osetljivih u odnosu na one sa
rezistentno$¢u na so ( 27/9 mmHg vs -2/1 mmHg), ali da nema
razlike u promenama hemodinamskih parametara (udarni volumen,
periferni vaskularni otpor) izmedju ove dve grupe ispitanika /35/.
To je dovelo u pitanje dotadasnje stavove o mehanizmu redukcije
vrednosti arterijskog krvnog pritiska ali je njeno ostvarenje u
restriktivnom unosu soli apsolutno dokumentovano.

Ambard je pocetkom proslog veka (1906. godine) prvi prikazao
efekte redukcije unosa soli na visinu arterijskog krvnog pritiska /36/.
Do polovine proslog veka insistiralo se na radikalnoj redukciji unosa
natrijuma. Tako je predlagan unos od svega 10 mmol/dan /36/.
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Zbog svoje rigidnosti ovaj princip prevencije i leenja nije mogao da
da zadovoljavajuée rezultate /36/. Pored toga, na eksperimentalnim
Zivotinjama dokazano je da tako redukovan unos soli moZe usloviti
smanjenje sposobnosti odgovora na gubitak volumena cirkuliuée
tenosti pri izlaganju visokim temperaturama /38/.

Daleko efikasnijom pokazala se umerena redukcija unosa do
100mmol/na dan natrijuma (2,3g natrijuma ili 5,8¢g natrijum
hlorida). Analizom dvadeset studija objavljenih ranih devedesetih
godina proslog veka, doglo se do zaklju¢ka da taj unos natrijuma
dovodi do redukcije sistolnog arterijskog krvnog pritiska za
4,9+1,3mmHg a dijastolnog za 2,6 +0,08mmHg /37/. Do sli¢nih
rezultata dosli su i Law i saradnici analizom vi$e od 70 istraZivanja o
uticaju umerene redukcije unosa natrijuma na visinu arterijskog
krvnog pritiska /38/. Isti autori su ukazali da je efikasnost redukcije
unosa natrijuma bolja $to je inicialno vrednost arterijskog krvnog
pritiska veéa. Mac Gregor i saradnici su ispitujuéi uticaj tri razlicita
nivoa unosa natrijuma (50, 100 i 200mmol/dan) ukazali na dozno
zavisnu linearnu odgovorljivost na redukciju unosa soli /39/.

Podaci da je uCestalost arterijske hipertenzije manja u manje
razvijenim sredinama kao i da vegetarijanci u proseku imaju niZe
vrednosti arterijskog krvnog pritiska, uticali su da se osim redukcije
unosa soli promeni globalni stav o dijetetskom reZimu /40,41/.
Zapocelo se sa primenom dijeta u kojima je redukcija unosa soli
kombinovana sa poveéanjem unosa nutritienata bogatim
kalijumom, magnezijumom i kalcijumom. Appel i saradnici dokazali
su da je kombinovana dijeta sa vo¢em, povréem, uz nisko-masne
mlecne proizvode, Zitarice, Zivinsko meso, ribu i orahe, malu
koli¢inu crvenog mesa, slatkiSe i veoma malu koli¢inu zasi¢enih
masti i holesterola sa unosom do 3g natrijuma, efikasnija u
regulisanju vrednosti arterijskog krvnog pritiska od isklju¢ivo
vegetarijanske dijete, a posebno u poredenju sa uobicajenim
nacinom ishrane prose¢nog Ameri¢kog gradanina /42/. Ovom
dijetom je nakon dve nedelje ostvarena redukcija sistolnog arterijskog
krvnog pritiska za 5,5 mmHg i dijastolnog za 3,0mmHg. Dokazano
je da je primenom ove dijete ostvarena redukcija arterijskog krvnog
pritiska kod normotenzivnih osoba pa je zaklju¢eno da je ona
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optimalna u prevenciji arterijske hipertenzije. Od posebnog znacaja
u afirmaciji ove dijete bio je podatak da je u obolelih od arterijske
hipertenzije ostvarena redukcija skoro ekvivalentna monoterapiji.
Na osnovu postignute redukcije vrednosti arterijskog krvnog pritiska
ostvaren je osnovni cilj - smanjena je ucestalost koronarne bolesti za
oko 15% i cerebrovaskularnih insulta za oko 27%. Na osnovu
navedenih rezultata koncipiran je dijetetski princip poznat pod
nazivom Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH).
[straZivanjem Sacks-a i saradnika &iji su rezultati objavljeni pocetkom
ove godine, potvrdena je efikasnost ove dijete u redukciji vrednosti
arterijskog krvnog pritiska kod normotenzivnih osoba i obolelih od
arterijske hipertenzije prvog stepena. Istovremeno je naglaseno da se
daleko bolji efekat dijete ostvaruje u kombinaciji sa redukcijom unosa
natrijuma. Ispitivali su uticaj varijabilnog unosa natrijuma koji se kretao
od 150mmol/dan, 100mmol/dan do 50mmol/dan. Sva tri nivoa unosa
soli, visoki srednji i niski su u kombinaciji sa DASH dijetom doveli
do redukcije vrednosti arterijskog krvnog pritiska, kako kod
normotenzivnih ispitanika tako i kod obolelih od arterijske
hipertenzije. U poredenju sa kontrolnom dijetom DASH dijeta sa
malim unosom soli uslovila je pad srednjeg sistolnog pritiska za
11,5mmHg kod obolelih od arterijske hipertenzije i 7,5mmHg kod
normotenzivnih osoba u periodu od mesec dana. Navedeno smanjenje
srednjeg sistolnog arterijskog krvnog pritiska kod obolelih bilo je
apsolutno ekvivalentno monoterapiji. Ovi rezultati nedvosmisleno
su ukazali da je ova kombinovana dijeta efikasna kako u prevenciji
tako i le¢enju arterijske hipertenzije prvog stepena.

Osnovni cilj ovog i njemu sli¢nih istraZivanja je inkorporiranje
dijeta sli¢nih DASH uz redukovan unos natrijuma do 100mmol/dan
uz preporuke o prevenciji i le¢enju aretrijske hipertenzije. Dobit od
navedene 1isli¢nih dijeta zavisi isklju¢ivo od sposbnosti i razpoloZenja
obolelih od arterijske hipertenzije da je stalno primenjuju. Nedostatak
u primeni ove a i ostalih nemedikamentnih mera prevencije i leCenja
je u tome $to one u bitnoj meri uti¢u na slobodu u na¢inu Zivljenja.
Sa stru¢ne tacke glediSta, svaka procena uticaja svih
nemedikamentnih mera na kardiovaskularni morbiditet i mortalitet
je indirektna, pa nije moguée utvrditi njihov pravi znacaj.
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