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KUHINJSKA SOL
– SKRIVENI OTROV U SVAKODNEVNOJ HRANI

SALT – HIDDEN POISON IN EVERYDAY MEAL

BOJAN JELAKOVI], VEDRAN PREMU@I], BERISLAV SKUPNJAK, @ELJKO REINER*

Deskriptori:  Prehrana sa smanjenim unosom soli; Kuhinjska sol – {tetni u~inci; Kardiovaskularne bolesti – prevencija; 
Hipertenzija – prevencija; Nacionalni zdravstveni programi; Promicanje zdravlja; Hrvatska

Sa`etak. Velik broj epidemiolo{kih, evolucijskih i klini~kih istra`ivanja potvr|uje d a  j e  kuhinjska sol bitan ~imbenik koji 
odre|uje visinu arterijskog tlaka (AT), a time i prevalenciju arterijske hipertenzije (AH). Epidemiolo{kim istra`ivanjima 
uo~eno je da jedino uz prekomjeran unos kuhinjske soli dolazi do porasta AT sa starenjem. Osim {to determinira AT, 
poja~an unos soli i nezavisno pridonosi o{te}enju ciljnih organa. Opa`ena je povezanost s koronarnom bolesti, hipertro-
fijom lijeve klijetke, cerebrovaskularnim inzultom, mikroalbuminurijom. Kuhinjska sol, tj. NaCl mijenjaju}i odnos vazoak-
tivnih ~imbenika u stijenci krvne `ile, utje~u}i na ekspresiju receptora za angiotenzin II i {to je osobito bitno pove}avaju}i 
agregabilnost trombocita, izravno se uple}e u proces aterotrombogeneze. S klini~kog, a i javnozdravstvenog stajali{ta oso-
bito su bitni podaci koje nam pru`aju intervencijska istra`ivanja i koji bjelodano potvr|uju korist smanjivanja unosa NaCl. 
Ta se korist o~ituje ne samo u sni`avanju AT i smanjivanju kardiovaskularnog morbiditeta i mortaliteta nego i u pobolj{anju 
ukupnog zdravlja jer se zna d a  j e  prekomjeran unos kuhinjske soli ~imbenik rizika i za osteoporozu, nefrolitijazu, karci-
nom `eluca i nazofarinksa itd. Premda je bilo radova koji su unijeli sumnju da bi redukcija unosa kuhinjske soli mogla biti 
{tetna zbog aktivacije kontraregulacijskih mehanizama, znatno ve}i broj autora je dokazao da umjerena redukcija unosa 
nije povezana s pove}anim rizikom, ve} naprotiv. Smanjenje unosa kuhinjske soli treba provoditi u sklopu ostalih promjena 
na~ina `ivota, primarno uz smanjenje tjelesne mase i pove}ane tjelesne aktivnosti. Uz redukciju unosa NaCl potrebno je 
paziti na ostale elektrolite i mikroelemente koji su tako|er va`ni kamen~i}i mozaika zdravog `ivljenja. Velika je odgovor-
nost na institucijama vlasti i proizvo|a~ima hrane jer se danas vi{e od 70% NaCl unosi u organizam putem ve} pripremlje-
ne ili polugotove hrane.

Descriptors:  Diet, sodium-restricted; Sodium chloride, dietary – adverse effects; Cardiovascular diseases – prevention and 
control; Hypertension – prevention and control; National health programs; Health promotion; Croatia

Summary. A large number of epidemiologic, evolutionary and clinical studies have confirmed that table salt is a significant 
factor in determining the blood pressure (BP) level, and thereby in the prevalence of arterial hypertension (AH). It has been 
observed in epidemiologic studies that BP increases with age only if accompanied by excessive table salt intake. In addition 
to affecting BP, increased salt intake independently contributes to target organ damage. Correlation has also been observed 
between coronary artery disease, left ventricular hypertrophy, cerebrovascular insult, microalbuminuria. Table salt, i.e. 
NaCl, is directly involved in the process of atherothrombogenesis by changing the relation between vasoactive factors in 
the blood vessel wall, by affecting the expression of receptor for angiotensin II and, which is particularly important, by 
elevating platelet aggregability. From clinical and public health aspects, the data obtained in interventional studies are par-
ticularly important, as well as those that apparently confirm the benefit of restricting NaCl intake. This benefit is mani-
fested not only in decreased BP and reduction in cardiovascular morbidity and mortality, but also in improved total health 
as it is known that excessive table salt intake is also a risk factor for osteoporosis, nephrolithiasis, gastric and nasopharyn-
geal carcinoma, etc. Although there were some studies that raised doubt about the fact that reduced table salt intake could 
be harmful due to activation of counter-regulative mechanisms, a substantially higher number of authors demonstrated that 
moderate intake reduction was not associated with the increased risk but rather the contrary. Table salt intake restriction 
should be performed as part of other lifestyle changes, primarily weight loss and increased physical activity. During NaCl 
intake reduction, it is necessary to pay attention to other electrolytes and microelements that are also important stones in the 
mosaic of healthy living. Gooverment authorities and food manufacturers bear heavy responsibility as ready or half-cooked 
food accounts for over 70% of NaCl intake into the body.
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Najve}i dio ~ovje~anstva, na neoprostivu sramotu drugog 
dijela, danas je jo{ uvijek gladan i predvi|a se da }e pot-
hranjenost ostati glavnim uzrokom umiranja ve}ine ljud-
skog roda. No, ipak zbirno gledaju}i, za desetak godina kar-
diovaskularne (KV) bolesti bit }e najva`nijim uzrokom 
smrti u cijelom svijetu. Dijelom zbog kazne koju bogati 
svijet pla}a zbog svoje pohlepe, a dijelom i zbog toga {to 
svoje lo{e navike {iri i onima koji nemaju izbora. Zbog 
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 gotovo epidemijskih razmjera nu`no je provoditi ozbiljne i 
u~inkovite akcije primarne prevencije.

Nebrojeno puta nagla{avana je va`nost prehrane za zdra-
vlje. Uz potrebu manjeg unosa kalorija, osobito {e}era i za-
si}enih masti, nu`no je cijelu populaciju dodatno upozoravati 
na opasnosti koje nosi prekomjeran unos kuhinjske soli.

Na va`nost suvi{nog unosa kuhinjske soli za bolesti i pre-
ranu smrt te na potrebu redukcije njezina unosa upu}uje ne-
koliko vrlo dobro argumentiranih ~injenica: 1. kuhinjska sol 
utje~e na vrijednosti arterijskog tlaka (AT ), pove}ava pre-
valenciju arterijske hipertenzije (AH) koja je najva`niji, ne-
zavisni ~imbenika KV rizika; 2. unos kuhinjske soli u za-
padnim civilizacijama izrazito prema{uje fiziolo{ke potre-
be; 3. redukcija unosa kuhinjske soli mo`e dovoditi do ma-
log, ali zna~ajnog sni`enja AT u populaciji ~ime se zna~ajno 
smanjuje ukupni KV rizik; 4. u suradnji s vlastima i indu-
strijom mogu}e je jednostavno i u~inkovito smanjiti unos 
kuhinjske soli primarno mijenjaju}i prera|enu hranu, osobi-
to kruh koji je jedan od najva`nijih izvora kuhinjske soli na 
ovim prostorima. Malo je poznato, naime, da 1 kg kruha 
sadr`ava oko 5 g NaCl. Smanjenje dnevnog unosa soli s 10 
g/dan na 1 g/dan fiziolo{ki je mogu}e, ali smanjenje na 5 
g/dan je realnije i u sada{njim uvjetima ~ini se i optimal-
nim.

Arterijska hipertenzija (AH) je »bolest Zapadne civiliza-
cije«. Ona je prije nekoliko stotina godina jednostavno bila 
nepoznata ~ovje~anstvu ne zbog ~injenice {to ljudi nisu 
poznavali i razumjeli fiziologiju cirkulacije, niti zbog toga 
{to se nije znalo {to je arterijski tlak (AT) i koje su njegove 
vrijednosti, niti zbog toga {to se Riva Rocci rodio tek prije 
kojih stotinjak godina. Hipertenzija, kao najmasovnija bo-
lest ~ovje~anstva, jednostavno nije postojala, ba{ kao ni 
metaboli~ki sindrom jer genski ustroj ~ovjeka nije bio izlo-
`en dana{njim nepo`eljnim vanjskim ~imbenicima. Nije 
bilo suvi{nog unosa kalorija, ljudi su se vi{e kretali, nije 
bilo pretilosti, a unos kuhinjske soli bio je zna~ajno ni`i 
nego {to je danas, ili preciznije re~eno omjer unosa K: Na 
bio je >3 i obi~no oko 10 u odnosu na omjer od <0,4 kakav 
je danas. Nesumnjivo je da je i u pro{losti bilo ljudi s 
povi{enim AT. Neki od njih su u`ivali u obilju jela i pi}a te 
su imali ve} tada pravi metaboli~ki sindrom, uri~ku dijatezu 
i vjerojatno hipertenziju. No, takvi, kao npr. Henik VIII. bili 
su rijetki. Hipertenzija se mogla susretati i kod vrlo malog 
broja osoba koje nisu u to doba bile izlo`ene takvim vanj-
skim rizi~nim ~imbenicima, ali su imale odre|ene genske 
mutacije ili polimorfizme koji su utjecali sasvim sigurno 
primarno na poja~anu resorpciju natrija u bubrezima.

Od paleolitika do danas

Iskustva evolucije

Poznavanja evolucije i ljudskih putovanja kroz prostor i 
vrijeme uvijek poma`u kako u shva}anju dana{njeg trenut-
ka tako i u planiranju budu}nosti. Prema relevantnim ar-
heolo{kim podacima, ljudski rod po~inje svoj put u Africi, u 
prostorima oskudnim solju (i vodom). Sile prirodne selek-
cije omogu}ile su pre`ivljavanje onim pripadnicima ljud-
skog roda ~iji su geni sna`nije i u~inkovitije zadr`avali NaCl 
u organizmu. Taj »{tedljivi genotip za natrij«, kako ga je 
nazvala L. Gleiberman1 pandan je »{tedljivom genotipu« za 
sa~uvanje, tj. racionalno iskori{avanje energije.

Fiziolo{ki mehanizmi ljudskog organizma milijunima 
godina razvijali su se dakle u uvjetima malog unosa natrija 
i velikog unosa kalija. Razlog tomu vjerojatno le`i u ~inje-
nici da je ve}ina obitavali{ta praljudi, od kanjona Oldoway 

i Transvaala u Africi do Neanderthala u Njema~koj bila 
udaljena vi{e od 150 km od morske obale, na prostorima 
gdje ki{e gotovo ne sadr`avaju natrij. U takvim prostorima, 
ako nema geolo{kih izvora, sav natrij potje~e samo iz poje-
dene hrane. Paleolitski ~ovjek uzimao je hranom znatno 
vi{e minerala od dana{njih ljudi, uz samo jednu iznimku, a 
to je upravo unos natrija koji je bio znatno manji.2 Suvreme-
ni ~ovjek je jedini suhozemni sisavac kod kojega je omjer 
unosa natrija i kalija mnogo ve}i od 1. Me|utim, ljudi su 
ipak genski programirani za paleolitsku dijetu i principi 
evolucijske adaptacije govore da je to optimalan obrazac 
prehrane za humani organizam budu}i da se zadr`ao bez 
bitnijih promjena gotovo 2 milijuna godina. Potvrda da za 
normalno funkcioniranje i rast ljudskog tijela nije potrebna 
velika koli~ina natrija mo`da se najzornije uo~ava iz poda-
tka da maj~ino mlijeko ljudi, ali i gorila i ~impanza, sadr`ava 
svega 5–9 mmol/1 natrija. Budu}i da je generacijama `ivio 
u uvjetima oskudnim NaCl-om, u ~ovjeka se razvio poseban 
nagon za poja~ani unos kuhinjske soli u trenucima kada je 
ona bila dostupna. Danas kada je kuhinjska sol lako dohvat-
ljiva u obilnim koli~inama, a uz to je jeftina, taj hedonisti~ki 
rudiment posve je maladaptivan i {tetan. Zna~ajno ve}i unos 
kuhinjske soli zbio se nedavno na vremenskoj ljestvici 
razvoja ljudske vrste tako da genska adaptacija jo{ nije bila 
mogu}a. Seobama u podru~ja koja su bila hladnija i vla`nija 
te s po~etkom konzerviranja hrane usoljavanjem ovaj neka-
da koristan mehanizam koji je evolucijskim silama i bio 
odabran, postao je suvi{an i kona~no {tetan dovode}i prvo 
do porasta AT te hipertenzije i svega ostaloga {to slijedi. Isto 
se doga|a sa »{tedljivim genotipom« za racionalno isko-
ri{tavanje energije (npr. PPAR nuklearni receptori), a tu je 
posljedica porast pretilosti, inzulinska rezistencija i {e}erna 
bolest tipa 2. Bilo zbog potreba masovne prehrane (zbog 
porasta populacije), bilo zbog grijeha prekomjernog i}a i 
pi}a pojedinaca, ljudski je rod vrlo brzo iskoristio sve mo-
gu}e bonuse i danas je suo~en s problemom kako se ponovo 
prilagoditi.

Prilagodba je, ~ini se, jo{ daleka sude}i po velikoj preva-
lenciji AH u svijetu, pa i u Hrvatskoj.3 Je li tako visok posto-
tak hipertoni~ara posljedica toga {to se na{ genski ustroj jo{ 
nije mogao/stigao adaptirati novoj situaciji? Ho}e li kroz 
nekoliko stotina generacija opstati oni ~iji su geni prilago|eni 
ovako neprirodnom na~inu `ivota kakvim `ive tzv. civilizi-
rani ljudi? (Ne treba pomi{ljati kako je mogu}nost promje-
ne ovako lo{ih navika lako ostvariv put za ve}inu, barem ne 
bez nekog oblika prisile ili velikih napora cijele zajednice u 
zdravstvenom prosvje}ivanju.) No, premda je posve jasno 
da vanjski ~imbenici imaju vrlo va`nu ulogu, jo{ uvijek (ili, 
za sada, kako bi rekli pesimisti) 50–60% populacije nema 
povi{en AT premda je izlo`eno istom na~inu `ivota. Ili dru-
gim rije~ima, u onih u kojih se hipertenzija razvije ipak po-
stoji dodatni genski ~imbenik koji je, ~ini se, u nekih i pre-
sudan.

S obzirom na velik porast morbiditeta i mortaliteta od 
KV bolesti zadnjih desetlje}a mo`da smo sada svjedoci 
evolucije na djelu, tj. mo`da je ranija smrtnost prirodna se-
lekcija kojom bivaju eliminirani oni genotipovi koji vrsti u 
novonastaloj situaciji nisu povoljni. Ako je tomu tako, onda 
bi se sljede}ih godina dobna granica KV morbiditeta i mor-
taliteta mogla jo{ vi{e pomaknuti prema mla|oj dobi, tj. 
prema onima u generativnim godinama. No, kako se ko-
na~ne posljedice prekomjernog unosa NaCl, tj. AH i KV 
incidenti najve}im dijelom zbivaju u postreproduktivnoj 
fazi kada selekcijski tlak prema Darwinovoj teoriji nema 
vi{e utjecaja, name}e se pitanje je li genska adaptacija u 
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ovom slu~aju uop}e mogu}a. Kako je odgovor na to pitanje 
gotovo posve sigurno negativan (barem u dogledno vrije-
me), jasno je koliko je va`na kulturolo{ka prilagodba i adap-
tacija, tj. vra}anje onakvom na~inu prehrane za koju je hu-
mano tijelo genski preustrojeno. Analiziraju}i najnovije 
preporuke nakon studije DASH,4 mo`emo razabrati da su 
dobrim dijelom u skladu s prosje~nom paleolitskom dijetom, 
{to zna~i da je znanost svjesna gore re~enoga. Sada je po-
trebno umije}e i to znanje preto~iti u svijest cijele popula-
cije.

Ekolo{ko-epidemiolo{ke potvrde

Na razvoj ljudskog roda idiosinkratski utje~e uz gensko 
ustrojstvo niz ~imbenika okoline i kulturolo{kih obi~aja. 
Upravo je obilje`je ljudske evolucije da razvoj i pre`ivljavanje 
vrste, uz prirodnu selekciju, odre|uju razli~iti obi~aji i na-
vike kojima se ~ovjek nastoji prilagoditi mijenjaju}i vanjske 
~imbenike. Homo sapiens je jedina vrsta koja se prilago|ava 
brzom promjenom navika i obi~aja (npr. topla odje}a u 
hladno}i). Broj~anim rastom ljudske populacije koji se zbio 
prije nekoliko tisu}a godina, usoljavanje mesa bilo je jedna 
od takvih prilagodbi koje su osigurale dosta hrane u vrijeme 
nesta{ice te je tako omogu}en opstanak ve}em broju pri-
padnika vrste. U tom trenutku bilo je va`nije sa~uvati `ivot 
i produ`enje vrste, a posljedice ovakve promjene prehrane 
na zdravlje nisu ni dolazile do izra`aja jer su ljudi ionako 
umirali zbog drugih uzroka prije poreme}aja koje izazivaju 
prekomjeran unos kuhinjske soli i AH. No, i danas diljem 
svijeta `ive populacije razli~itih kultura na ni`em civiliza-
cijskom stupnju od zapadnih koje su zadr`ale, mo`e se slo-
bodno re}i, prirodan fiziolo{ki na~in prehrane, {to izme|u 
ostaloga zna~i manji unos natrija, a ve}i kalija. Oni su `ivi 
fiziolo{ki fosil i prozor u pro{lost kroz koji mo`emo proma-
trati kako je ljudski organizam funkcionirao tijekom vi{e od 
99% vremena svog postojanja na Zemlji. U tih populacija 
srednje vrijednosti AT zna~ajno su ni`e nego u istovje~nih 
osoba u civilizacijama s pove}anim unosom kuhinjske 
soli.5,6 Jedna od naj~e{}e navo|enih takvih populacija su 
Yanomamo Indijanci brazilskih pra{uma. Ne samo da su 
srednje vrijednosti AT u njih ni`e (102/62 mmHg) nego je i 
standardna devijacija AT manja, a {to je osobito bitno u njih 
nije uo~en porast AT sa starenjem.5,6 Prevalencija AH u njih 
je 0,6–3% {to odgovara postotku sekundarnih oblika AH u 
razvijenom svijetu i vjerojatno je najsna`niji dokaz da esen-
cijalna AH (EH) ne postoji uz nizak unos kuhinjske soli.5–8 
Istra`ivanja polinezijskih naroda na Solomonskom oto~ju 
tako|er pru`aju vrijedne podatke o utjecaju promjena pre-
hrane na fiziolo{ke procese od kojih je jedna fenotipska ma-
nifestacija porast AT i ve}i KV rizik.7 Plemena s oto~ja Sa-
moa koja nisu zapadnja~ki civilizirana i koja se me|usobno 
ne razlikuju u obi~ajima i navikama, razlikuju se u visini AT 
i prevalenciji AH ovisno o tome `ive li u unutra{njosti ili uz 
obalu mora. Oni koji `ive uz obalu mora imaju zna~ajno 
vi{e vrijednosti AT od gor{taka. Razlika izme|u plemena je 
jedino {to su oni uz obalu hranu kuhali u morskoj vodi, dak-
le uz unos kuhinjske soli jednak onomu na Zapadu. I migra-
cijske studije polinezijskih populacija pokazale su da oni 
koji su prihvatili kulturne obi~aje zapadne civilizacije (Ha-
vaji, Novi Zeland) imaju vi{i AT od onih koji su ostali. Isti 
migracijski dokazi dolaze iz Afrike gdje je sli~no opa`eno 
selidbom ~lanova plemena Luo u Nairobi.8 Jasno da nije 
unos soli jedina »prednost« zapadnih civilizacija zbog koje 
rastu vrijednosti AT i KV rizik. Va`nu ulogu ima stres, te 
op}enito prekomjeran i obilan unos kalorija. Premda smo 
svi izlo`eni napetosti svakodnevnoga zapadnog tempa, da-

leko od toga d a j e  `ivot kojim `ive preagrarna plemena po-
sve pastoralan i bez stresa. @ivot lovaca-skuplja~a kakvim 
`ive ta plemena, uz siroma{an unos kuhinjske soli karakte-
riziranje periodima gladi koji se izmjenjuju s periodima obi-
lja. Budu}i da su periodi gladi dulji i metabolizam je pri-
lago|en tom na~inu – razvijen je sustav ~uvanja NaCl i in-
zulinska rezistencija. Dolaskom u uvjete zapadne civiliza-
cije periodi gladovanja i obilja prelaze u stanje trajnog 
obilja, a genska adaptacija koja je ranije bila korisna sada 
postaje maladaptivna. Dobar primjer za to su Aborid`ini 
koji su se doselili u Sydney i kod kojih je u takvim pro-
mijenjenim uvjetima zamije}ena epidemija inzulin-ovisne 
{e}erne bolesti u dobi do 35–40 godina.9 No, postoji niz 
opa`anja i radova koji upu}uju da je prekomjeran unos 
kuhinjske soli bitniji ~imbenik AH od stresa i prekomjernog 
unosa kalorija. Na to upu}uju rezultati istra`ivanja iranskog 
plemena Quash-qai.10 U tom tradicionalnome nomadskom 
narodu u kojem nema prekomjerne debljine, prevalencija 
AH je mnogo ve}a od one koju susre}emo kod ostalih naro-
da na tom civilizacijskom stupnju i iznosi oko 18%. Ono {to 
razlikuje taj narod od ostalih koji `ive u uvjetima rudimen-
tarne hortikulture jest znatno ve}i unos kuhinjske soli. Na-
triurija u mu{karaca iznosi oko 186 mmol/1, a u ̀ ena oko 141 
mmol/1, u usporedbi s vrijednostima Yanomamo Indijanaca 
gdje se kre}e od 1 do 10 mmol/1. I opa`anja iz Japana govo-
re u prilog kuhinjskoj soli kao najhitnijem ~imbeniku pora-
sta AT i KV mortaliteta.11 Stanovnici regije Akita na otoku 
Honshu unose dnevno hranom veliku koli~inu kuhinjske 
soli (oko 26 g/dan), a prevalencija AH prelazi 40%, cerebro-
vaskularni incidenti (CVI) 4–8 puta su ~e{}i nego u SAD-u 
tako da oko 10% stanovni{tva dobi od 55 do 59 godina ima 
zbog toga posljedice. [irokom akcijom smanjen je unos 
kuhinjske soli {to se odrazilo smanjenjem vrijednosti AT i 
jo{ izra`enije manjim brojem CVI {to nije bilo pra}eno 
smanjenim brojem pretilih i prisutnosti drugih ~imbenika 
KV rizika.11

Najo~itiji podatak koliko je NaCl va`an za hipertenziju 
jest taj {to u naroda koji danas jo{ uvijek `ive s okusom 
neolitika na nepcu (npr. Yanomamo Indijanci) i unose vrlo 
malo kuhinjske soli ne dolazi do porasta AT sa starenjem. 
AH gotovo nema u populacijama ~iji pripadnici dnevno 
konzumiraju manje od 50 mmol NaCl (2,9 g NaCl).12 Ta-
ko|er je va`an ve} spomenuti podatak da u tih naroda do-
laskom u »civilizirane« sredine vrlo brzo poraste prevalen-
cija AH. Ta nepo`eljna instant evolucija najbolje se vidi u 
Aborid`ina i Afroamerikanaca koji, uz ve}u u~estalost pre-
tilosti i metaboli~kog sindroma, imaju najve}u prevalenciju 
AH osjetljive na sol (73% u odnosu na 51% ostalih hi-
pertoni~ara i 26% normotoni~ara).13 Kod tih je naroda poti-
caj za ekspresiju gena va`nih za zadr`avanje Na u bubrezi-
ma bio najdulje prisutan i susretom s nezdravom prehranom 
dolazi do najsna`nijeg odgovora. U Afroamerikanaca koji 
su kao robovi u srednjem vijeku brodovima odvo`eni u 
Novi svijet i najkasnije masovno napu{tali Afriku, ponovo 
je do izra`aja do{la evolucijska prednost onih koji su i me|u 
njima imali najpovoljnije genske polimorfizme za zadr`a-
vanje natrija. U potpalublju bez vode i soli, uz pove}an gu-
bitak zbog povra}anja i proljeva i uz gladovanje pre`ivjeli 
su oni ~iji su bubrezi najsna`nije zadr`avali sol i vodu te oni 
koji su maksimalno iskoristili unutra{nje energetske zali-
he.14 Nekoliko stotina godina kasnije McDonalds, Big Bur-
ger, Pizza Hut, Kentucky Chickens i ostala tzv. junk food 
upravo kod njih }e najizrazitije okrenuti evolucijsku pilu 
naopako. Tu se zasigurno krije obja{njenje pove}ane preva-
lencije AH (i to osjetljive na sol), ve}eg ukupnog KV rizika 
i ve}eg rizika od bubre`ne bolesti u Afroamerikanaca.
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Genografskim istra`ivanjima evidentirano je nekoliko 
alela gena uklju~enih u promet natrija i adaptaciju na hlad-
no}u koji bi mogli biti povezani s visokom prevalencijom 
AH u zapadnim civilizacijama (gen za angiotenzinogen, 
GNB3-gen, beta2-adrenergi~ki gen, gen za alfa-podjedinicu 
epitelnog Na kanali}a...). S obzirom na ve} spomenuto i 
vrlo dobro poznato evolucijsko udaljavanje od iskonskih 
ognji{ta u Africi te s obzirom na ~injenicu da je prevalencija 
AH izrazito vi{a u tzv. zapadnim civilizacijama, vrlo je 
va`an i zanimljiv sljede}i podatak koji tako|er govori u 
 prilog klju~noj ulozi kuhinjske soli i bubrega u nastanku i 
odr`avanju AH. U~estalost genskih varijanata, svih alela 
bitnih za zadr`avanje natrija u organizmu opada s porastom 
geografske {irine. Te genske varijante naj~e{}e su u afri~kih 
populacija, a udaljavanjem od Ekvatora sve su rje|e,15 po-
stepeno se gube i vrlo vjerojatno je to ipak pokazatelj snage 
evolucije i naznaka genske prilagodbe. Na tu mogu}u evo-
lucijsku prilagodbu ne smijemo ~ekati, jer ona ne}e danas 
smanjiti u~estalost AH, prerane KV smrtnosti i svih drugih 
pogubnih utjecaja prekomjernog unosa kuhinjske soli.

Filogenetska analogija

Postoji niz eksperimentalnih dokaza na raznim laborato-
rijskim `ivotinjama, poglavito {takorima koji potvr|uju 
va`nost i mjesto NaCl u patogenezi AH. No, rezultati koje 
su dobili Denton i sur.16 u eksperimentu provedenom na 
~impanzama, u njihovu prirodnom ambijentu u Gabonu, 
osobito su impresivni zbog ~injenice da su ljudi i ~impanze 
filogenetski najbli`i – genska podudarnost je 98,4%, a u 
 kodnim eksonima i 99,6%. Bez izlaganja stresu i bez pro-
mjena u unosu kalija opa`en je zna~ajan porast AT dodat-
kom kuhinjske soli u hranu. Prestankom dodavanja kuhinjske 
soli `ivotinje su ponovo postale normotenzivne. Uz taj po-
datak zanimljivo je daje do porasta AT do{lo u 8 od 13 `ivo-
tinja {to zna~i da osjetljivost na sol nije specifikum samo 
ljudi {to zbog velike genske sli~nosti ovih dvaju specijesa i 
ne ~udi.

Kuhinjska sol i arterijska hipertenziia

Geni ili uvjeti okoline koji povisuju AT mogu se posve 
razlikovati od populacije do populacije. Ipak, migracijskim 
studijama zamije}en je pribli`no isti postotak osoba kod 
kojih je prelaskom iz tradicionalnih uvjeta `ivota u sredine 
zapadnih civilizacija do{lo do porasta AT.6–8,17 Taj postotak 
odgovara prevalenciji hipertoni~ara (HT) u ve}ini popula-
cija razvijenih zemalja i onih u razvoju18 i upu}uje da oko 
tre}ine ~ovje~anstva ima gensku predispoziciju za AH. Do 
ekspresije gena dolazi u odre|enim uvjetima kao {to je po-
ja~an unos kuhinjske soli.

Bubreg – slavno mjesto regulacije AT,
ali i mjesto po~etnog poreme}aja

U raspravi o AH i kuhinjskoj soli nezaobilazna i po~etna 
to~ka je Guytonova hipoteza19 o sredi{njem mjestu bubrega 
u dugoro~noj regulaciji AT i »nevoljkosti bubrega« da izlu~i 
pove}anu koli~inu NaCl u bolesnika s EH.20

Porast AT uz pove}an unos kuhinjske soli fiziolo{ki je 
odgovor kojemu je cilj odr`ati homeostazu natrija i vode u 
ekstracelularnom prostoru. Odnos tlak-natriurija (engl. pre-
ssure-natriuresis) glavna je negativna povratna sprega i pre-
ma Guytonu glavni mehanizam dugoro~ne kontrole AT.21 
Kada AT poraste, rastu diureza i natriureza, te posljedi~no 
dolazi do pada AT. Ta povratna sprega, vra}a AT na po~etnu 
to~ku kod koje su unos i izlu~ivanje natrija i vode u ravnote`i. 

U hipertoni~ara osjetljivih na sol krivulja je pomaknuta ude-
sno, tj. za isto izlu~ivanje natrija i vode potrebne su vi{e 
vrijednosti AT. Glavni poreme}aj koji dovodi do osjetljivo-
sti na sol tj. do pomaka krivulje pressure-natriuresis udesno 
nalazi se unutar samog bubrega (uglavnom u bubre`nim 
 tubulima) ili je posljedica djelovanja vanjskih ~imbenika i 
ekstrarenalnih sustava na bubreg.

Postoji nekoliko definicija i postupaka od kojih je naj-
~e{}e primjenjivan onaj koji predla`e Weinberg.13 Osjetlji-
vost na sol odre|uje se prema razlici u visini AT nakon pri-
mjene 2 litre fiziolo{ke otopine i nakon dijete oskudne solju 
(10 mmol NaCl/dan). Osoba je osjetljiva na sol ako je razlika 
AT ≥10 mmHg, a osoba je rezistentna na sol ako je razlika 
AT ≤5 mmHg.

Priro|ena bubre`na gre{ka da ve}u koli~inu natrija ne 
mo`e izlu~iti bez porasta sistemskog AT ~ini se temeljnim 
poreme}ajem ve}ine bolesnika s EH. Potvrda da AH slijedi 
bubreg jesu brojne kri`ne transplantacijske studije na `ivo-
tinjama, ali i dokazi humane transplantacijske medicine.22 
Prije vi{e desetlje}a uo~eno je u {takora, kasnije nazvanih 
Dahl {takori, da AH »prati« bubreg.23 Naime, kada su nor-
motenzivnom soju Dahl {takora presadili bubreg hiperten-
zivnog soja, u normotenzivnog {takora do{lo je do porasta 
AT i nastanka AH. I obrnuto, transplantacijom »normoten-
zivnog« bubrega hipertenzivnom soju do{lo je do normali-
zacije AT. Rettig i sur.24 transplantirali su bubreg spontano 
hipertenzivnih {takora (SHR) u jedinku koja nije mogla 
razviti reakciju odbacivanja, a koja je bila genski programi-
rana (uzgojena) da bude normotenzivna. Prisutnost bubrega 
`ivotinje koja je bila genski programirana za hipertenziju 
rezultirala je hipertenzijom u originalno normotenzivnom 
primatelju. Nakon toga, ista skupina autora25 dokazala je da 
presa|ivanje bubrega normotenzivnog soja hipertenzivnoj 
`ivotinji dovodi do sni`avanja AT. To su zorni dokazi da hi-
pertenzija/normotenzija »prate« bubreg. No, mo`da su jo{ 
va`niji rezultati koji dolaze iz humane medicine. Curtis i 
sur.26 opazili su da je u {estero bolesnika kojima je hiperten-
zija bila uzrok terminalnoga bubre`nog zatajenja i koji su 
dobili presadak od normotoni~ara postalo normotenzivno. 
Autori su zaklju~ili da se u bolesnika s EH povi{en AT mo`e 
izlije~iti transplantacijom bubrega od normotenzivnog da-
vatelja. Jasno je da to nije metoda izbora lije~enja AH, ali to 
opa`anje govori u prilog bubregu, tj. promjenama u bubre-
gu, kao primarnom uzroku EH.

Sljede}i dokaz o centralnom mjestu bubrega i povezano-
sti s prekomjernim unosom kuhinjske soli u nastanku hiper-
tenzije su istra`ivanja monogenskih AH. Kako je Luft27 
rekao monogenski, mendelovski oblici hipertenzije svijetla 
su to~ka molekularne genetike humane hipertenzije upravo 
zbog toga jer nam omogu}uju da bolje razumijemo meha-
nizme EH. Svi do sada poznati oblici monogenskih hiper-
tenzija, osim hipertenzije udru`ene s brahidaktilijom (Sy. 
Bilginturan) i mendelovskih oblika feokromocitoma (RET-
proto-onkogen, NF1-gen, VHL-gen, SDHD, SDHB-geni) 
imaju svoj efektorski mehanizam u bubregu. U svim mono-
genskim oblicima AH poreme}en je promet natrija u bubre-
zima. Poreme}aj transporta je razli~it u svakom sindromu, u 
svakom sindromu prisutna je mutacija drugoga gena, no 
va`no je istaknuti daje poreme}aj zbog kojeg dolazi do po-
rasta AT u svim oblicima, osim gore navedenih prisutan u 
bubregu ili je bubreg efektorni organ. Dokaz daje to i glavni 
(a za neke i jedini) uzrok hipertenzije dolazi ponovo iz 
 transplantacijske medicine. Tako su bolesnici s Liddlovim 
sindromom koji su bili transplantirani i ~iji su donatori bili 
normotoni~ari nakon transplantacije bubrega postali normo-
tenzivni.28
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Na temelju svih danas dostupnih rezultata nema nikakve 
dvojbe da je renalna tubularna resorpcija natrija klju~an 
poreme}aj u nastanku AH neovisno o tome radi li se o pri-
marnom poreme}aju u stanicama tubula, ili su te stanice 
efektori nekoga drugog sustavnog poreme}aja (simpatikus, 
renin-angiotenzinski sustav, inzulin, mokra}na kiselina...).

Pove}ana resorpcija natrija u bubre`nim kanali}ima do-
vodi do ekspanzije ekstracelularnog volumena {to u po~etku 
dovodi do porasta udarnog volumena i pove}anja tkivne 
perfuzije koja je iznad metaboli~kih potreba, te dolazi au-
toregulacijom do vazokonstrikcije i porasta ukupnoga peri-
fernog vaskularnog otpora. Do porasta perifernoga vasku-
larnog otpora dolazi u~inkom endogenog faktora nalik ou-
bainu ~ija je sinteza stimulirana porastom ekstracelularnog 
volumena. Tako je u kona~nici, u stabilnoj AH udarni volu-
men normalan, a ukupan periferni vaskularni otpor zna~ajno 
pove}an. To je hipoteza koju je postavio Blaustein.29,30 Fak-
tor nalik oubainu inhibira Na/K ATP-azu zbog ~ega dolazi 
do zadr`avanja natrija intracelularno, {to stimulira Na/Ca 
izmjenjiva~ki kotransportni sustav i pospje{uje ulazak kal-
cija u stanice. U kona~nici pove}ane su kontraktilnost mio-
karda i vazokonstrikcija. Pozitivan u~inak ovog hormona je 
da dovodi do natriureze, ali po cijenu povisivanja AT. Hiper-
tenzija je nesretna cijena koja mora biti pla}ena da bi ho-
meostaza natrija ostala o~uvana.

Osim {to utje~e na vazokonstrikciju putem poticanja sin-
teze i otpu{tanja faktora nalik oubainu pove}an unos natrija 
izravno stimulira mioblaste i stanice glatke muskulature 
 krvnih `ila na hipertrofiju, dovodi do poja~ane ekspresije 
ATI-receptora, aktivira NFkB u stanicama proksimalnih tu-
bula, pove}ava centralnu aktivnost simpatikusa i pove}ava 
aktivnost TGF beta u bubre`nom korteksu.31,32

U~inci kuhinjske soli na aterosklerotski proces

Uz prekomjeran unos NaCl dolazi do aktivacije i drugih 
sustava – od simpatikusa, poreme}ene sinteze du{ikova ok-
sida u endotelu i aktivacije trombocita. Aktiviraju se brojni 
faktori koji uz hipertenzivni u~inak mogu i izravno ubrzava-
ti proces aterogeneze. Trombociti imaju klju~no mjesto u 
procesu aterotrombogeneze i zbog toga je osobito va`an po-
datak da pove}an unos NaCl pove}ava njihovu reaktivnost.33 
Time se mo`e objasniti zbog ~ega je opa`ena sna`nija pove-
zanost unosa kuhinjske soli od AT s incidencijom ishe-
mi~koga cerebrovaskularnog inzulta (CVI).34 Mehanizam 
kojim se pove}ava reaktivnost trombocita odvija se putem 
ve} spomenutog Na:Ca izmjenjiva~kog mehanizma na mem-
brani trombocita ~ime se pove}ava intracelularna koncen-
tracija Ca. Promjene sinteze vazoaktivnih hormona endotela 
uz u~inak na AT ubrzavaju proces aterogeneze.35 Osim na-
vedenih mehanizama prekomjeran unos soli mo`e pove}ati 
KV rizik i porastom inzulinske rezistencije,36 pove}anjem 
ekspresije ATI uz smanjenje ekspresije AT2-receptora,37 {to 
i uz smanjenu perifernu reninsku aktivnost u plazmi mo`e 
stimulirati i poticati lokalnu tkivnu aktivnost angiotenzina 
II. Uz porast perifernoga vaskularnog otpora i stimulacije 
rasta stanica angiotenzin II pospje{uje i sam proces ateroge-
neze. Uz poja~an unos soli zamije}en je porast koncentra-
cije endotelina, a putem TGF beta ubrzana je renalna i kar-
dijalna fibroza.35,38

Osjetljivost i rezistencija na sol – ima li razlika u riziku
i terapijskom pristupu?

Ne dolazi u svih osoba do porasta AT uz poja~an unos 
kuhinjske soli. Kawasaki i sur.39 prvi su izvijestili da se bo-
lesnici s EH razlikuju u tome dolazi li do porasta AT (vi{e 

od 10% ili za vi{e od 10 mmHg) uz dijetu obilnu solju. Oso-
be u kojih AT prati unos kuhinjske soli nazivaju se osjetljivi 
na sol (S-O), za razliku od onih kod kojih taj fenomen nije 
opa`en i koji su rezistentni na sol (S-R). Od ukupnog broja 
HT, 51% su S-O, dok je S-O prisutna u 26%–42% NT.40 U 
osoba koje su S-O uo~en je izostanak supresije sinteze nor-
adrenalina uz povi{en unos soli, smanjena je koli~ina bra-
dikinina i kalikreina u urinu, pove}ana je mikroalbuminurija 
(MA), ukupan i LDL-kolesterol, a u njih je registrirana i 
ve}a masa lijeve klijetke (LK).13,40–44 Evidentno je da su u 
njih potencirano prisutni svi aterogeni ~imbenici. Miyoshi i 
sur.40 u svom su radu pokazali da u S-O postoji disfunkcija 
endotela, po~etnog mjesta aterosklerotskog procesa. U S-O 
uo~ena je zna~ajno manja vazodilatacija uz acetilkolin nego 
u S-R osoba. Budu}i da nakon infuzije L-NMMA nije bilo 
razlika izme|u S-O i S-R osoba, autori su zaklju~ili da nije 
smanjena sinteza du{ikova oksida primarni poreme}aj dis-
funkcije endotela u tih osoba, nego da bi razlog mogao biti 
u endogenom hiperpolariziraju}em faktoru ili prostanoidi-
ma. U S-O promijenjena je i bubre`na hemodinamika tako 
daje  povi{en bubre`ni vaskularni otpor {to uz smanjen 
bubre`ni protok krvi mo`e pridonijeti br`oj progresiji bu-
bre`nih bolesti, a to se i opa`a u nekih S-O bolesnika, oso-
bito u dijabeti~ara, crnaca i starijih osoba. Pove}ana natriu-
rija u korelaciji je s MA tako da su u svom istra`ivanju Cai-
lar i sur.41 uo~ili da su bolesnici u najgornjem kvintilu na-
triurije imali {est puta ve}u MA od onih u najdonjem 
kvintilu. U S-O osoba ne dolazi do no}nog pada tlaka {to je 
tako|er povezano s pove}anim KV rizikom, a uo~ene su i 
zna~ajne razlike u u~estalosti hipertrofije LK (HLK).42,43 
Prema rezultatima Morita i sur.43 HLK je prisutna u 38% 
S-O i 16% S-R osoba. Weinberg i sur.44 dokazali su nakon 
25-godi{njeg pra}enja daje  S-O va`an fenomen i u NT. 
Naime, u S-O bilo da su HT bilo da su NT uo~en je znatno 
ve}i porast AT sa starenjem od S-R Osobito je dojmljiv 
rezultat da nije uo~ena razlika u KV mortalitetu izme|u HT 
i S-O NT! Ti rezultati potvr|uju va`nost kuhinjske soli kao 
faktora KV rizika i neovisno o vrijednostima AT te upu}uju 
na nu`nost provo|enja preventivnih dijetnih mjera u cijeloj 
populaciji. Ta potreba za redukcijom unosa kuhinjske soli u 
op}oj populaciji jo{ je jasnija kada se zna za niz drugih 
poreme}aja koji su povezani s prekomjernim zasoljava-
njem.45

Utjecaj pove}anog unosa kuhinjske soli na KV rizik 
neovisno o u~inku na AT

No, ako je na po~etku ovog odlomka re~eno da oko 
tre}ine ~ovje~anstva nosi pove}an rizik od AH, a od njih je 
samo oko 50% S-O, kako onda u drugih 50%, tj. u onih koji 
nisu S-O objasniti porast AT uz pove}an unos kuhinjske soli 
i zapadnja~ki civiliziran `ivot? Jedna je mogu}nost da su na 
po~etku svi HT S-O, a da kasnije zbog promjena na preglo-
merularnoj vaskulaturi i op}enito sustavnom krvo`ilju dola-
zi do S-R. EH je heterogeni poreme}aj i jasno je da ne do-
miniraju u svih bolesnika isti patogenetski mehanizmi. Uz 
to, valja imati na umu da je AT samo surogat krajnjih pro-
mjena KV sustava i kona~nih komplikacija, tj. koronarne 
bolesti (KB), CVI, bubre`nog zatajenja. Ne smije se zabora-
viti niti da su i AT i 24-satna natriurija vrlo promjenjive va-
rijable {to utje~e na preciznost rezultata. Zadnje dvije ~inje-
nice, uz ranije navedene mehanizme kojima kuhinjska sol 
mo`e i izravno djelovati na patogenezu AH i ateroskleroze 
vjerojatni su razlozi zbog ~ega je opa`ena bolja korelacija 
unosa kuhinjske soli s krajnjim ishodom, tj. s HLK, KB i 
osobito CVI nego s AT. Prema rezultatima studije Intersalt34 



151

Lije~ Vjesn 2009; godi{te 131 B. Jelakovi} i sur. Kuhinjska sol – skriveni otrov u svakodnevnoj hrani

izrazitija je korelacija unosa soli i CVI od korelacija AT i 
CVI. Perry i Beever46 jasno su uo~ili da je smrtnost od CVI 
u korelaciji s unosom kuhinjske soli neovisno o sistoli~kom 
AT i indeksu tjelesne mase. Joosens i sur.47 jo{ su prije dva-
desetak godina registrirali daje  smanjenje unosa kuhinjske 
soli pra}eno smanjenjem smrtnosti od CVI u Belgiji. Unos 
kuhinjske soli procijenjen prema 24-satnoj natriuriji zna-
~ajan je prediktor debljine stra`nje stijenke i mase LK.42,43 
Pove}an unos kuhinjske soli u razli~itim populacijama po-
vezan je s druga~ijim o{te}enjima KV sustava, tako je u Ja-
panu11 uo~ena povezanost s CVI, ali ne s KB, dok je u Fin-
skoj48 uo~en izrazitiji utjecaj kuhinjske soli na KB u mu-
{karaca. Cailar i sur.41 verificirali su zna~ajnu korelaciju 
24-satne natriurije s MA neovisno o spolu, dobi, indeksu 
tjelesne mase i sistoli~kom AT.

Potrebno je istaknuti da je za u~inak bitna cijela moleku-
la NaCl, jer kada se Na pridru`i neki drugi anion ili Cl neki 
drugi kation, tada u~inak na porast AT izostaje.49,50

Prekomjeran unos kuhinjske soli ne utje~e nepovoljno 
samo na KV sustav. Opisana je ve}a u~estalost bronhalne 
astme, osteoporoze, nefrolitijaze, karcinoma `eluca i nazo-
farinksa.45,51–57

Zbog svega mo`e se re}i daje  pri~a o zdravlju neslana.

Kontrolirane studije
koje govore u prilog koristi sni`avanja

prekomjernog unosa kuhinjske soli

U prilog kuhinjskoj soli kao nezavisnom ~imbeniku go-
vore i intervencijske studije.

Premda je dokazano da kuhinjska sol ima negativan u~i-
nak na KV sustav, ali i na cijeli ljudski organizam, jo{ se 
va`nijim ~ini pitanje dolazi li smanjenjem unosa kuhinjske 
soli do sni`avanja AT i dovodi li ta dijetna mjera do sma-
njenja u~estalosti KV incidenata. Jo{ je po~etkom pro{log 
stolje}a uo~eno da odre|en na~in prehrane sni`ava AT, a 
osobito je poznata Kempnerova ri`na dijeta iz 1948. godine 
koja je dugo vremena bila zanemarena,58,59 a ni danas joj se 
ne daje pravo mjesto ne samo u lije~enju nego i u primarnoj 
prevenciji. Tek su rezultati studije DASH ponovo upozorili 
na mo} te vrste terapije kada je opa`en zna~ajan u~inak na 
AT uz prehranu bogatu kalijem, a siroma{nu natrijem.60 Uz 
smanjenje unosa kalorija i masno}a, obilje`je Kempnerove 
ri`no-vo}ne dijete je smanjen unos kuhinjske soli. Proteklih 
desetlje}a objavljen je niz istra`ivanja koja su nesumnjivo 
potvrdila da redukcija unosa soli dovodi do sni`avanja AT. 
Prema metaanalizi Lawa i sur.61 smanjenje unosa NaCl za 
50 mmol dovodi do sni`enja sistoli~kog AT od 5 mmHg u 
normotoni~ara i 7 mmHg u hipertoni~ara. Do sli~nih rezul-
tata do{li su i Cutler i sur.,62 Midgley i sur.63 te Graudal i 
sur.64 u svojim metaanalizima. U nedavno objavljenoj stu-
diji DASH4 razabire se u~inak smanjenja unosa kuhinjske 
soli na AT ovisan o dozi. Uz redukciju unosa na 100 mmol 
do{lo je do sni`enja sistoli~kog AT za 2,1 mmHg, a sma-
njenjem unosa na 50 mmol do{lo je do dodatnog sni`enja, 
ukupno za 6,7 mmHg. Rezultati NHANESI koje su u prvi 
tren pogre{no interpretirali neki autori65,66 pokazuju da je 
razlika od 100 mmol na dan povezana s razlikom od 32% 
rizika za CVI.67,68 Prema rezultatima Bearda i sur.69 porast 
natriurije sa 100 na 200 mmol povezana je s porastom AT od 
7,1 mmHg u mu{karaca i 4,9 mmHg u `ena. U Trials of 
Hypertension Prevention – /70 tako|er je uo~en povoljan 
u~inak redukcije unosa NaCl na AT. Rezultati ove studije 
potvr|uju i va`nost redukcije tjelesne mase. Korist smanje-
nog unosa NaCl na AT opisana je i u starijih osoba, u studiji 
Trial of Nonpharmacological Intervention in the Elderly, 

TONE.71 Uz smanjenje unosa za 40 mmol uo~en je pad 
sistoli~kog AT za 4,3 mmHg i dijastoli~kog za 2,0 mmHg. 
U ovih osoba osobito je va`an podatak o sni`enju sistoli~kog 
AT koje je i ina~e te`e posti}i. Prema rezultatima tog is-
tra`ivanja72 u osoba koje su smanjile unos NaCl bilo je 6% 
vi{e osoba s AT < 140/90 mmHg u usporedbi s kontrolnom 
skupinom.

Na prvi pogled sni`enje od nekoliko milimetara `ive 
mo`e se u~initi neva`no, no nedavno objavljena analiza 
Cooka i sur.73 potvr|uje itekako da su milimetri va`ni. Sni-
`enje AT od 2 mmHg povezano je sa smanjenjm vjerojatno-
sti IM od 6% i CVI od 15%. Takvo sni`enje AT prema 
procjeni MacMahona i sur.74 smanjuje u SAD-u broj osoba 
s dijastoli~kim AT >95 mmHg s 11,9 na 9,2 milijuna, {to 
zna~i 23%-tno smanjenje. Uz smanjen unos kuhinjske soli 
znatno je manja i potreba za antihipertenzivima {to je zasi-
gurno i vi{e nego zanimljivo s ekonomskog stajali{ta. Uz 
smanjen unos soli opa`ena je i manje nuspojava, kao npr. 
hipokaliemije uz diuretsku terapiju. Smanjen unos NaCl 
nije samo va`an za u~inak antihipertenzivne terapije. Heeg 
i sur.75 pokazali su da pove}an unos kuhinjske soli utje~e na 
antiproteinuri~ki u~inak ACE-inhibitora. Uz porast unosa 
kuhinjske soli s 50 na 200 mmol/dan potpuno je poni{ten 
antiproteinuri~ki u~inak lizinoprila.

Osim rezultata koji potvr|uju da smanjenjem unosa NaCl 
dolazi do sni`avanja AT, jo{ su va`nija opa`anja koja izme|u 
ostalih donose istra`ivanja Intersalt6,34 i TONE.71,72 U njima 
je naime potvr|eno da umjereno smanjenje unosa kuhinjske 
soli prevenira ili odga|a nastanak AH sa starenjem. I prema 
rezultatima Stamlera i sur.76 u~estalost AH je manja za vi{e 
od 10% uz smanjenje unosa NaCl za oko 25%. U Hyper-
tension Prevention Trial70,77 smanjen unos NaCl rezultirao je 
sni`avanjem vrijednosti AT i smanjenjem u~estalosti AH. U 
ovom radu autori su opazili, kao i u studiji TOHP-I77 da je 
u osoba koje su povisile unos kalija uz smanjen unos natrija 
ovaj u~inak jo{ izra`eniji {to nas ponovo vra}a na potrebu 
prilagodbe prehrane na{emu genskom ustroju, tj. pribli`a-
vanju unosa sastojaka po sastavu sli~nom prehrani na{ih 
predaka.

Smanjen unos kuhinjske soli ima pozitivan u~inak na KV 
komplikacije i CVI neovisno o sni`avanju AT. He i sur.67 
uo~ili su zna~ajnu pozitivnu korelaciju visokog unosa 
kuhinjske soli i cerebrovaskularne bolesti neovisno o visini 
AT. Joosens i sur.47 opazili su da je smanjenje unosa ku-
hinjske soli pra}eno smanjenjem smrtnosti od CVI u Bel-
giji. Prema rezultatima Frolicha i sur.78 smanjen unos soli ili 
diuretska terapija dovode do smanjenja mase LK neovisno o 
u~inku na AT. Taj povoljni u~inak na gra|u i funkciju LK 
potvr|uju i rezultati ve} spomenutih istra`ivanja.42,43

Rezultati i zaklju~ci svih tih studija temeljeni su na rela-
tivno kratkom pra}enju od nekoliko mjeseci do nekoliko 
godina i nisu davali odgovor na pitanje o pravom, tj. du-
goro~nome povoljnom u~inku na smanjenje KV, pa i ukup-
ne smrtnosti. To je bio jedan od aduta svih onih koji su se 
`estoko opirali svim dokazanim ~injenicama o potrebi sma-
njivanja prekomjernog unosa kuhinjske soli. Naposljetku, 
prije dvije godine su objavljeni rezultati petnaestogodi{njeg 
pra}enja osoba uklju~enih u klini~ke pokuse TOHP-I i 
TOHP-II (REF BMJ 79). U osoba kod kojih je prije petnae-
stak godina bio smanjen unos NaCl za oko 3 g registrirano 
je 25% manje KV i 20% manje ukupne smrtnosti od onih 
koji nisu smanjili unos kuhinjske soli. Unato~ nekim ogra-
ni~enjima ovi rezultati mogu se smatrati kona~nim doka-
zom o koristi smanjivanja unosa NaCl na KV smrtnost.
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Mo`e li smanjen unos kuhinjske soli
biti {tetan?

Unato~ brojnim potvrdama o povoljnom u~inku reducira-
nog unosa kuhinjske soli, nekoliko je autora objavilo radove 
s rezultatima koji su pokazali da bi smanjen unos soli mo-
gao biti povezan s porastom KV rizika stoje obja{njeno po-
gor{anjem metaboli~kog profila.65,66,80,81 No, opa`en nepo-
voljan u~inak, tj. aktivacija simpatikusa, renin-angiotenzin-
skog sustava i pove}ana inzulinska rezistencija uo~eni su 
jedino uz drasti~nu redukciju i bili su kratkotrajni.80,81 Va`no 
je promatrati dugoro~ne u~inke umjerene redukcije {to su 
pokazali i rezultati Gomija i sur.81 koji su uo~ili razlike u 
u~inku na hormonsku aktivnost i metaboli~ke pokazatelje 
promatraju}i u~inak umjerene redukcije unosa soli u uspo-
redbi sa striktnim smanjenjem. Osobito su veliku sumnju u 
korist redukcije unosa NaCl na smanjenje KV mortaliteta 
ostavili rezultati Aldermana i sur.65,66 Kasnijom analizom 
podataka67,68 istra`ivanja NHANES upozoreno je na niz 
pogre{aka, od metodolo{kih do logi~nih tako da se danas 
zaklju~ci Aldermana i suradnika65,66 vi{e ne mogu smatrati 
relevantnima.

Druga kontroverza je vezana uz pitanje dolazi li uz sma-
njen unos kuhinjske soli do deficita ostalih minerala i 
mikronutrijenata. U velikom broju radova to nije opa`eno, a 
redukcija unosa NaCl na 50 mmol/dan ne izaziva inzulinsku 
rezistenciju i ne mijenja razinu aterosklerotskih lipoprotei-
na.82,83

Zaklju~ak

Ustrajnost u redukciji unosa kuhinjske soli je prema re-
zultatima istra`ivanja TOHP-II84 jednak problem kao i us-
trajnost u uzimanju lijekova. To je i u ovom slu~aju izra`enije 
u osoba slabijeg socioekonomskog statusa i ni`eg stupnja 
obrazovanja.6 Danas je poznato da razlog tomu nije samo 
navika, tj. promjena okusa hrane. Ve}i je problem {to ve}ina 
kuhinjske soli dolazi iz prera|ene hrane, gotovih ili polugo-
tovih proizvoda tako da ve}ini ljudi nije ostavljen izbor. 
Prvi cilj prevencije i du`nost javnozdravstvenih radnika je 
pu~anstvo upoznati s rizicima koje nosi prekomjeran unos 
soli, organizirati putem vladinih institucija i u suradnji s 
proizvo|a~ima hrane jasnu deklaraciju koli~ine NaCl u na-
mirnicama. Takav put pokazao se izvediv i u~inkovit u dru-
gim zemljama,11,48 no zbog o~ekivanih gubitaka industrije 
hrane i osobito napitaka mo`e se o~ekivati otpor kakav je 
bio pru`an i u zapadnim zemljama gdje je izra~unato da 
smanjenje koli~ine NaCl u hrani za 10% nosi gubitak od 
nekoliko milijuna funti godi{nje proizvo|a~ima napitaka.

U populacijskom programu uspjeh bi bio i sni`enje AT od 
nekoliko mmHg i pad prevalencije AH od nekoliko posto-
taka. Jo{ bi bilo va`nije posti}i smanjenje porasta AT sa sta-
renjem. S preventivnim mjerama potrebno je po~eti {to ra-
nije u `ivotu {to potvr|uje nizozemska studija na novo-
ro|en~adi85 gdje su u djece s oskudnim unosom NaCl iz-
mjerene zna~ajno ni`e vrijednosti AT u dojena~kom periodu, 
ali i nakon dugogodi{njeg pra}enja.

Pojedina~na genska istra`ivanja preskupa su (jo{) za ru-
tinski klini~ki rad, ali }e pomo}i u daljnjem rasvjetljavanju 
patofiziologije te detekciji osoba osjetljivih na sol, tj. od-
re|enih genotipova koji su podlo`niji nastanku osjetljivosti 
na sol (npr. polimorfizam alfa-aducina, haptoglobina i si.86) 
te verificiranju onih u kojih se mo`e o~ekivati pozitivniji 
u~inak dijetnih mjera (npr. polimorfizam angiotenzinoge-
na87).

Glavni cilj koji se ̀ eli posti}i smanjenjem unosa kuhinjske 
soli je sprije~iti porast AT sa starenjem {to je  obilje`je je-

dino civilizacija s prekomjernim unosom NaCl. Uspjeh 
sni`avanja AT za nekoliko mmHg na populacijskoj razini 
bio bi jednak uspjehu koji se posti`e ukupnom antihiperten-
zivnom terapijom. Procjenjuje se da smanjenje unosa soli za 
3 g na dan smanjuje mortalitet od CVI za 20-ak posto. Dak-
le, za pribli`no onoliko koliko je postignuto i u nedavno 
objavljenim velikim studijama kao {to su LIFE i PRO-
GRESS.88,89 U tim velikim farmakoterapijskim istra`ivanjima 
uz blokadu renin-angiotenzinskog sustava gotovo 90% bo-
lesnika uzimalo je diuretik koji je pridonio sni`avanju AT, 
ali i smanjivanju koli~ine NaCl u organizmu. I u studiji ALL-
HAT90 vrlo je vjerojatno kuhinjska sol sna`no utjecala na 
kona~ne rezultate i zaklju~ke. Uz alfa-blokatore osobito je 
izra`en fenomen pseudotolerancije, tj. dolazi do poja~ane 
retencije NaCl. Razumno je pretpostaviti da je to pridonije-
lo ranijem prekidu doksazosinskog kraka zbog opa`ene 
ve}e u~estalosti KV komplikacija posebno kada se zna da je 
ve}ini tih bolesnika bio iz terapije, prije po~etka istra`ivanja, 
isklju~en diuretik koji su prethodno uzimali. Diuretik se u 
istra`ivanju ALLHAT pokazao nadmo}nijim nad ostalim 
skupinama antihipertenziva, no to ne ~udi kada se pogleda 
na dizajn studije koji je tomu pridonio. Naime, velika ve}ina 
bolesnika uklju~enih u ovo istra`ivanje bili su osjetljivi na 
sol crnci, dijabeti~ari, starije osobe, dakle oni koji najpo-
voljnije reagiraju na smanjenu koli~inu NaCl postignutu 
bilo dijetom, bilo diuretikom.

U zaklju~ku bitno je ponoviti da kuhinjska sol izravno 
utje~e na AT i u~estalost AH. Uz to NaCl neovisno o AT 
pove}ava KV djeluju}i na bitne procese ateroskleroze, utje-
~u}i na HLK, pove}avaju}i MA itd. Umjerena redukcija 
unosa kuhinjske soli smanjuje AT i KV rizik i nije povezana 
s pove}anjem KV rizika na {to su upu}ivale neke dubiozne 
interpretacije. Pragmati~an i »prirodan« pristup je onaj koji 
nudi dijeta DASH tj. ukupna promjena na~ina prehrane, 
koja je velikim dijelom u skladu s pretpostavljenom paleo-
litskom dijetom, u sklopu koje osobitu va`nost, uz smanjenje 
tjelesne mase, ima smanjen unos kuhinjske soli. Kako je 
rekao Braudel: »Povijest neke civilizacije jest traganje me|u 
starim koordinatama za onima koje i danas ostaju valjane.«
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