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ZDRAVOTNI VYZNAM SODIKU VE VODACH

Tato préce, ur¢end hygienikim, vyrobcam vody i spottebitelim, piindSi podrobnéjsi
informace o sodiku, jeho vyskytu ve vodach a zdravotnim G¢inku. Davodem je, Ze se jednd o
ukazatel nove zarazeny do soucasnych hygienickych predpisi pro pithou vodu (Vyhlaska MZ
CR ¢&. 376/2000 Sbh.) a balenou vodu (VyhlaskaMZ CR ¢&. 292/1997 Sb.).

Vyskyt sodiku ve vodach

Sodik (Na) je nejhojnéjsi z alkalickych prvka. Do vody se uvoliuje zvétravanim
nékterych hlinitokiemicitant, jejichz znacné rozSiteni v zemské kuie vysvétluje pritomnost
sodiku ve v3ech prirodnich vodach. Ve vétsim mnozstvi se sodik vyluhuje ze solnych loZisek,
prirodnim zdrojem sodiku miiZe byt také vyména iontt vapniku Ca®* za Na' pii styku vody
snekterymi jilovymi minerdly. V povrchovych a podzemnich vodach obsah kolisa
v zavislosti na geochemickych podminkéach, na typu vod (podzemni vody maji obvykle vyssi
obsah) i na vzddenosti od pramene (feky na dolnim toku mivaji vysSi obsah). V podzemnich
vodach obsah bézné kolisa od jednotek do stovek mg/l, i kdyZ nekteré typy minerélnich vod
obsahuji Na v gramovych mnozstvich. Pramérnd hodnota v podzemnich a povrchovych
vodach je necelych 10 mg/l, nebot’ v prostych (neminerdlnich) vodach se koncentrace Na
obvykle pohybuje od desetin do desitek mg/I.

Sodné soli jsou vysoce rozpustné ve vode, kde se sodik vyskytuje prevézné jako
jednoduchy kationt Na', protoZe jeho komplexa&ni schopnost je mal& Vyjimku tvori napr.
alkalické vody s vysSi koncentraci uhlicitanu, kdy prichazeji v Gvahu i jinak mélo stabilni
iontové asociaty [NaSO4]", [NaHCO3]° a[NaCOs]".

Vlivem anthropogenniho zneci&téni stoupa obsah sodiku ve vodéch. Zdrojem jsou jak
komunalni, tak predevSim pramyslové odpadni vody, mimoiadné vyznamnym zdrojem je
pouZiti soli pii protinamrazovém oSetieni silnic. Odhaduje se, Ze 25 — 50 % s0oli pouZité na
silnicich infiltruje do podzemnich vod (WHO, 1979).

Specifickym zdrojem ,, zneci&téni* pitné vody maze byt pak proces jeji Upravy, nebot’
ve vodarenstvi se pouzivéa Siroké spektrum latek obsahujicich sodik: napr. k Upravé pH a
stabilizaci vody hydroxid sodny a uhli¢itan sodny, k dezinfekci chlornan a chloritan sodny,

k dechloraci siti¢itan nebo sirnatan sodny, k inhibici koroze nékolik druht fosforecnant
sodnych atd. Jsou-li tyto latky (nékdy i v kombinaci) pouZity, znamenato pramérny pridavek
aZ desitek mg Na' na litr upravené vody, coz predstavuje narist az stovek procent oproti
koncentraci v surové vodeé. Ze zdravotniho hlediska mnohem zavaznéjsi je viak zmekéovani
vody za pouZiti iontomeénic¢t pracujicich v sodikovém cyklu, a’” uz syntetickych nebo
ptirodnich (zeolity) — v téchto ptipadech je totiZ zvySeni obsahu sodiku v upravené vodé
(teoreticky na kazdych odstranénych 20 mg Call vzroste obsah Na ve vodé o 46 mg/l; v praxi
pak maze jit o ndrast az sovek mg Na/l) provézeno snizenim obsahu vapniku a hoi¢iku, které
maji pro lidské zdravi dalezity ochranny vyznam.

Vyznam sodiku v lidském organismu, vstiebavéani, metabolismus

Sodik je esencidlnim prvkem. Hlavni funkci sodikového iontu je udrzovani osmolality
télnich tekutin, krevni izohydrie a retence vody. Je hlavnim kationtem plazmy a extracelularni
tekutiny. K dalSim dulezitym funkcim patii prenos nervovych impulsi a U¢ast v udrzovani
acidobazické rovnovahy.

V zhledem k vyborné rozpustnosti soli sodiku se rychle vstiebava prakticky vsechen
sodik z pitné vody a podstatna ¢ést (pies 90%) z potravy (WHO, 1996). V stiebavani neni




nijak fyziologicky regulovano, prijem je tedy zavisly na obsahu soli (N@) v prijimané stravé a
vode.

Sodik je jako hlavni kationt pritomny piedevSim v mimobunécnych télnich tekutindch
(jen mala ¢ast se naléza v bunkéch a cést v kostech, které slouzi jako jeho rezervoér) ajeho
hladina je regulovana pomoci funkce ledvin. Homeostéza (stalost vnitiniho prostiedi) je
udrZovéna slozitym, vzgjemné propojenym mechanismem zahrnujicim nervovy i hormonalni
systém (systém renin — angiotensin — aldosteron, systém sympatiku, antidiureticky hormon,
atridlni natriureticky faktor, natriureticky hormon). MnoZstvi sodiku uréuje objem
mimobunéénych tekutin atim i krevni tlak (déle TK). Proto jsou mechanismy regulujici
krevni tlak, sodikoveé a vodni hospodarstvi z vétsi ¢ésti spolecné a vzgjemne neoddélitelné.
Sodik se vylucuje predevsim moci; vylouc¢ené mnoZzstvi odrazi denni prijem.

Potiebny a skute¢ny denni piijem sodiku

Ackoli je obecné a davno zndmou skutecnosti, Ze sodik patii mezi esencialni prvky,
neni jasné, jaky je jeho minimalni potiebny denni piijem. Odhaduje se, Ze celkovy prijem
120-400 mg postacuje potiebdm déti v obdobi rustu, pro dospélého je to asi 500 mg za den.
Sodik je ptirozen¢ pritomen ve viech potravinéch, atak i prijem vyhradné neslané (umeéle
neprisolované) stravy je schopen tyto potieby dostatecné pokryt. Pri normélnim piijmu
potravy neni znama sodikovéa karence. Naopak. Prirozeny obsah v potravinach predstavuje
pouze asi 25-40% z celkového denniho prijmu Na. Jeho obsah je pak nékolikanasobné
zvySovéan procesem pramyslového zpracovani potravin (40-50%, jiné odhady udavaji az 80%
celkového denniho piijmu) aindividudlnim ochucovanim béhem vateni ¢i primo nataliti —
toto mnoZstvi muze tvorit 25-40% celkového denniho prijmu Na (Korch, 1986).

Ptijem v populaci primyslovych zemi je proto velmi kolisavy, odhaduje se na5-20 g
NaCl (= 2-10 g Na)/den, prameérné asi okolo 9-10 g NaCl (asi 4 g Na)/den (Muntzel et al,
1992; WHO, 1996). Tento piijem je naprostou vétSnou odbornika povaZzovan za nadbytecny,
nefyziologicky a zdravi ohrozujici.

Vzhledem k uznavanym rizikam z nadmérného prijmu soli (sodiku) vzniklajiz v
60.letech doporuceni na omezeni dietarniho piijmu. National Research Council (USA)
doporucuje denni piijem sodiku méné nez 2400 mg (coZ predstavuje cca 6 g NaCl pro osobu
vézici 64 kg) (Ruprich et al, 2000), American Heart Association doporu¢uje omezit piijem
sodiku do 3000 mg/den. WHO doporucuje horni limit pro pramer populace asi 4200 mg
Na/den (65 mg/kg t.hm./den).

Expozi¢ni davka sodiku z potravin, upravenych béZnym kulindrnim zptisobem,
zji&eéna pro populaci v CR dosahla v roce 1999 hodnoty 45,3 mg/kg t.hm./den, coz
piedstavuje asi 2900 mg/osobu/den. Tento privod dosahuje asi 70% horniho limitu podle
WHO nebo 121% vzhledem k doporuceni americké Néarodni akademie véd. V roce 2000 bylo
zaznamenano mirné zvyseni této hodnoty, aviak pii srovnani expoziénich davek sodiku v CR
v letech 1996 — 2000 se tyto jevi jako pomeérné vyrovnané (Ruprich et al, 2000; Ruprich et al,
2001). V téchto davkéach vSak neni zahrnuto individuélni ptidavani soli béhem vareni a
konzumace!

Riziko nedostatecného ptijmu sodiku

Karence sodiku z béZné potravy neni zndma. Akutni porucha zdravi z nedostatku
sodiku v plazmé vznikdé pii poziti nadmérného mnozstvi vody. Tato otrava vodou se maze
vyskytnout u kojenci, kterym je namisto mléka podana voda (v USA byly dokonce
zaznamenany piipady kojenci hospitalizovanych s priznaky hyponatremie zptsobené pozitim
balené vody uréené pro piipravu détské stravy!; Bruce et al, 1997), u sportovca pii tézkych
vytrvalostnich vykonech, jestliZze hradi ztréty tekutin ¢istou vodou (bez piidavku ionti), nebo
u psychicky narugenych lidi (SzU, 2000).




Nekteré neptiznive Ucinky souvisegjici zigjme s akutnim nedostatkem sodiku byly
pozorovany u lidi a pokusnych zvitat, ktefi (kterym) néhle radikélné omezili ptijem sodiku na
minimum. Z¢asti se jednalo o poruchy spojené piimo s akutnim nedostatkem Na (metabolickeé
zmeény, zvySeny krevni tlak, nevolnost, kiece...), z&asti byly poruchy vyvolany vyraznou
zmeénou jidelni¢cku a omezenym piisunem jinych nutrientd (Muntzel et al, 1992).

Dv¢ americké préce (McCarron et al, 1984; Alderman et al, 1998), puvodn¢ zaloZzené
na jednorazovem zjidteni prijmu sodiku a TK u skupiny vice nez 10 tisic obyvatel pocétkem
70. let, zjigtily, Ze u 0sob s nizkym ptijmem sodiku byl vySSi krevni tlak a vySSi vyskyt
kardiovaskularnich onemocnéni, véetné umrtnosti natyto choroby. Naopak u 0sob s vySSim
ptijmem soli (atedy i sodiku) byl krevni tlak mirné niZsi, nizsi bylai mrtnost na
kardiovaskularni choroby a niZ&i celkova umrtnost. Ob¢ studie v3ak jsou vzhledem k vaznym
metodickym nedostatkam kritizovany a jsou povazovany za kontroverzni a neprakazné
(Muntzel et al, 1992; Becker, 1998).

Ojedin¢la starsi ruska epidemiologicka studie (citovana v Mudryj, 1999), u které viak
neni mozné zjistit metodiku, uvédi, Ze nizky obsah sodiku, sirant a chloridi v pitné vode
koreloval s vySSim vyskytem rakoviny Zaludku. ModerngjSi analyza studii z 24 zemi,
piedevsim Japonska, v3ak ukazuje pravy opak: vysoky piijem soli pozitivné koreloval
svyskytem rakoviny Zaludku (Joossens et al, 1997).

Riziko nadbyte¢ného piijmu sodiku

V zhledem k regula¢nim mechanismim a schopnosti ledvin vyluc¢ovat piebytek
se sodik prakticky nepovazuje za akutr¢ toxickou I&tku. PoZiti slaného hypertonického
roztoku vede k rychlému podrézdéni sliznic zaZivaciho traktu a ke zvraceni. Jiné je situace u
velmi malych déti, které nemaji dosud vyzralé funkce ledvin a u kterych se mohou akutni
acinky vyskytnout. Byla popsana smrt nékolika déti, kterym byla do kojeneckée vyZzivy
omylem pridana misto cukru sil. Davka 1 g NaCl/kg t.nm. maZe byt pro malé déti letalni
(WHO, 1979). ProtoZe kravské mléko obsahuje pies 500 mg N&/l - tedy asi 3x vice nez mléko
materské - miaZe u kojenci dojit k hypernatremii se zdravotnimi nasledky takeé v pripadé, ze
matka opakovarg predavkuje (nebo nedostatecné naredi) umélou kojeneckou vyZivu nebo
k fedéni pouziva vodu s vysokym obsahem sodiku.

Nadmernym piijmem soli miaZe dojit k vaznému zhorSeni stavu u chronického
srde¢niho méstnéni. Popsany jsou i pripady, kdy k tomu doSlo v dusledku poZiti pitné vody (v
jednom pripadé s obsahem Na 4200 mg/l, ve druhém 3300 mg/l) (WHO, 1979).

Epidemiologicky mnohem zavazn¢jSim je viak chronicky nésledek opakovaného
prijimani vysSich davek sodiku, v praxi tedy piredevsim soli. Existuje mnoho dukaz o tom, Ze
vySSi piijem soli vede ke zvySenému krevnimu tlaku, ktery je opét rizikovym faktorem pro
celou fadu onemocnéni. Mechanismy Gc¢inku jsou podrobné popsany jinde (Muntzel et al,
1992; Blaustein et al, 1991), i kdyZ celkovy komplikovany model regulace neni dosud pIné
objasnén. Zmingneé dikazy pochazeji z raiznych oblasti vyzkumu:

Epidemiologické studie. Vedle mnoha nérodnich studii existuje rozséhla mezinarodni studie
Intersalt, kterd zahrnula pres 10 tisic muza i Zen ve véku 20-59 let z 52 oblasti 32 zemi svéta.
VétSina studii potvrdila, Ze v populacich s nizkym piijmem soli je téZ niZsi vyskyt hypertenze
—Viz obrézek 1 a Ze krevni tlak stoupa sveékem u populaci s vySSim piijmem soli. U populaci
s nizkym ptijmem soli (< 50 mmol/den), které neziji euroamerickym zpasobem Zivota, je TK
nejenom obecné nizky, ale s vékem se nezvy3uje, nybrZz mirné snizuje (Muntzel et al, 1992;
Elliott et al, 1996; MacGregor, 1985; MacGregor, 1997; Garzon et al, 1998).
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Obr. 1. Stredni arteridni tlak a dietarni pitijem sodiku u 30 popula¢nich skupin (podle
McCarron, 1982; Garzon et al, 1998).

Nicméne studie provéadéné v prumyslove vyspélych zemich ukazaly jen slabou nebo
Z&dnou z&vislost mezi piijmem soli a hypertenzi. Moznou pric¢inou je vysvétleni, Ze vztah
mezi davkou (soli) a tcinkem na krevni tlak neni linearni, ale Ze existuje urcity préh — viz
obrézek 2 a 3.

Migraéni studie. Studie lidi ¢i populagnich skupin, piedevdim prirodné Zijicich narodi

v Africe anaNovém Zélandu, ktefi presidlili do meést a zmenili Zivotni navyky — prechodem
na vyZzivu s vysSim obsahem soli do3lo téZ ke zvySeni TK (Muntzel € al, 1992).
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Obr. 2. Sigmoidalni kiivka znézoriujici mozny vztah mezi ptijmem sodiku a prevalenci
hypertenze u vétSich populacnich skupin (podle Kaplan, 1984; Garzon et al, 1998).
(Prevalence - pocet pripadti nemoci v dané populaci k urcitému datu.)

Intervencni studie. Studie, u kterych byl skupiné pokusnych osob za kontrolovanych
podminek omezen nebo zvySen pitijem sodiku (soli) a dedovala se odezvau TK. | kdyZ ne
vSechny studie potvrdily predpokladané snizeni ¢i zvySeni tlaku, vice nez polovina praci
ocekavany efekt potvrdila (Muntzel et al, 1992; MacGregor, 1997). K nejpiesvédcivéjSim
patii velmi dobie provedené studie u kojenct (Hofman, 1983), kteti dosud nejsou
»poznamenéni* predchozim nefyziologickym ptijmem sodiku. Kojenci byli ndhodné
rozdéleni do dvou skupin, z nichz jedna méla normalni ptijem sodiku a druhé redukovany.
Pokus probihal po dobu Sesti mésict, béhem kterych byl zjidten statisticky vyznamny pokles
systolického tlaku u skupiny s nizsim piijmem Na. Po 15 letech byly tyto skupiny opét
vySetieny ai po korekci vysledkt na vechny dalSi znameé faktory, které mohou TK
ovliviiovat, existoval mezi skupinami stéle vysoce signifikantni rozdil ve vysi krevniho tlaku.
Ukazuje to na vyznam kritického piijmu sodiku v ranném détském véku pro pozdéjsi vyvoj
hypertenze.
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Obr. 3. Teoreticky vztah mezi prijmem sodiku a vyskytem hypertenze v populaci (podle
Houston, 1986; Muntzel et al, 1992).

Studie s omezenim prijmu sodiku (soli) u nemocnych. Rada dobie provedenych studii
ukézala, Ze u pacientt s hypertenzi i relativné mirné omezeni piijmu soli vedlo ke snizeni TK
podobné jako po lécbe diuretiky a Ze niZSi piijem soli podporuje G¢inek diuretik a
antihypertenziv. Obecng plati, Ze je snazsi sniZit tlak pacientt pomoci sniZzeného piijmu Na
nez experimentalng zvysit tlak zvysenim ptijmu sodiku.

V soucasné doh¢ je napi. ve Finsku doporuc¢ovan osobdm s lehkou formou hypertenze dietni
program Dash (omezuje denni ptijem soli na 2,9 g), jehoZ dodrZzovéani vede k prokazatelnému
snizeni krevniho tlaku.

Pokusy na zviiatech. Existuje rozsahly soubor studii na zvitatech, které dokladaji klicovou
roli sodiku v regulaci TK. Prakticky u kazdého zviteciho druhu, u kterého pripada zvySeni TK
v Uvahu, je hypertenze zptisobena nebo zhorsena vysokym piijmem sodiku (WHO, 1979;
WHO, 1996; MacGregor, 1997; Miura, 1999).

Zatimco vysledky u pokusnych zviiat jsou relativné velmi homogenni a nedavaji velky
progtor k diskusi, pokusy ¢i pozorovani u lidi nejsou 100% opakovatelné, coz déva Sanci
kritikiim a pochybova¢im (Muntzel et al, 1992; Hildebrandt et al, 1987). Vzhledem ke
komplexnosti a slozitosti mechanismu regulace tlaku mohou mit odlisné reakce raznych osob
na stejny podnét mnoho piicin:

Citlivé osoby. Ke vzniku hypertenze a hypertenzni reakce jsou nachylné pouze k tomu
citlivé osoby. Je znamo, Ze lidé obézni, dale lidé starsi nebo s vysSi aktivitou sympatiku,
séernou pleti, s deficienci vapniku atd. maji geneticky zvy3enou dispozici k hypertenzi. Je



vSak otazkou, nakolik jsou poruchy regulace sodiku uréeny geneticky a nakolik jde pouze
o dusledek predchoziho vy&Siho piijmu sodiku (nejsou starsi lidé nachylngjsi k hypertenzi
nez mladsi, protoze byli déle exponovani nadbytku sodiku (soli)?; jiZ diive zminén&
sodiku v citlivém obdobi ovliviuje pozdéjsi vznik , citlivych osob*). Odlisny zpasob
reakce nemusi byt navic oznacen jako ,citlivy” ¢i ,abnormalni“, ale jde o specificky
zpusob reakce aktualniho a specifického fyziologického ,, nastaveni* kazdého jednotlivce.
Citlivymi osobami také argumentuji zastanci potravinarského pramyslu. Pry neni nutné
omezovat obsah sodiku (soli) v potravindch — bude-li na nich dobte vyznacen obsah
sodiku — protoZe plo3né omezeni prijmu soli neni odtivodnéné, ale tyké se jen citlivych
osob. BohuZel nikdo neni schopen odhalit citlivou osobu diive, neZ u ni vznikne
hypertenze...

Dostate¢na doba piasobeni. Adaptacni mechanismy budou opét u ruznych jedinca razné
vyvinuty a doba (sodikové expozice) potiebna k vyvolani vyznamné odezvy tedy razné
dlouha. Zdaleka ne vSechny studie byly provéadény po dostatecné dlouhou dobu.
Dostateénd zména privodu sodiku. Podle teorie o prahovém pasobeni sodiku nemusi byt
experimentalné zvolené zmeény v piijmu sodiku dostatecné k vyvolani oéekavané zmeny
TK (pokud se piijem studované skupiny stéle pohybuje v rozmezi obvyklém pro
pramyslové zemé, Cili neméné cca 100-200 mmol/den, nemusi pii ¢asové omezené studii
dojit k vyznamnych zménédm). Odhaduje se, Ze préh hypertenzniho G¢inku by se mohl
pohybovat v rozmezi 50-100 mmol Na/den, tedy 1150-2300 mg Na/den (Muntzel et al,
1992).

Proti U¢inku sodiku pasobi antagonisticky jiné faktory, napt. ptijem jinych esencialnich
prvka (drasliku, vépniku, hoi¢iku). Pokud nejsou tyto faktory dostatecné kontrolovany,
mohou vnést do vysledka pochopitelné zkresleni, stejné jako jiné hypertenzni faktory
(vychozi hodnotatlaku, vek, télesnd hmotnost apod.).

JiZ desitky let zaméstnava védce otézka, zda za hypertenzni (cinek soli (NaCl) je
odpovedny sodikovy kationt, chloridovy aniont nebo zda je nezbytny piijem obou prvka
spolecné. Nékteri prisuzuji chloridovému aniontu roli synergisty. Byly také provadény studie
zkoumajici ucinek chloridi na TK hypertenznich pacientu, pii nichZ nebyl zjigtén zadny
negativni vliv Cl na hypertenzi, vzorek zkoumanych osob byl v3ak prilis maly (Muntzel et al,
1992).

Vyzkumy z USA (Luft, 1990) prokézaly na krysich modelech, Ze pouze sodik ve
formé NaCl zvysuje krevni tlak, zatimco ve spojeni sjinymi anionty nikoliv. Ke stejnym
vysledkim dospély i pokusy provadéné na krysach svysokym TK (Luft et al, 1987), pri
nichz bylo proti sob¢ postaveno ptisobeni NaCl a NaHCOs;. Zkouméni bylo rozSireno na muze
se sil-senzitivni hypertenzi, sodik byl prijiman bud’ jako NaCl nebo ve forme citratu ¢i
fosfétu, a vysledkem bylo potvrzeni predchozich zavéra (Luft, 1990).

Proti tomu stoji publikovana zkuSenost (Das, 1988), ktera zminuje pripad nékolika
pacienti se srdecnim selhavanim, jejichz stav se zhorsil poté, co konzumovali doma
zmekéovanou pitnou vodu. Pri zmekéovéani vody pomoci iontoveé vymeény se z vody
odgtranuji ionty CaaMg a misto nich se do vody uvolnuje sodik ve formé hydrogenuhli¢itanu
sodného.

DalSi otédzkou do diskuse je, Ze prirodni mineralni voda s hydrogenuhli¢itanem
sodnym, pouzita k pokusim (L uft, Hildebrandt), také obsahovala nezanedbatelné mnoZstvi
chloridovych iontd, ale Zzadny z autord —i kdyZ stavéji proti sob¢ Gcinky NaCl aNaHCO; —
tuto skute¢nost nikde nediskutuje a nezamysli se nad pomeérem Na/Cl, ktery by z hlediska
Gcinka na TK mohl ,, byt hrani¢ni®.



Vedle hypertenze jsou popisovany i dalSi neprizniveé Uéinky vysokého piijmu soli
(M acGregor, 1997; Faust, 1982):

Zvysenl objemu mimobunécné tekutiny, které miaze vést k hypertrofii levé komory a
jinym srdecnim komplikacim, cirh6ze, otokam atd.
Zvy3ené riziko mozkove mrtvice, piicemz ucinek by mel byt nezavisly na krevnim tlaku.
Zvy3ené riziko rakoviny Zaludku.
PrestoZe zvySeny prijem sodiku nejdiive zvy3uje pratok krve ledvinami atim zlepduje
glomerulérni filtraci, po urcité adaptacni fazi ztejme dochazi ke zhorSeni jejich funkce
ptimym ucinkem na hemodynamiku v ledvinach.
Vysoky piijem soli zvy3suje reaktivitu bronchialniho hladkého svalstva a zhor&uje pribeh
astmatickych ptiznaka.
Zvy3eny prijem soli zvy3uje vylucovani vapniku z organismu a sniZuje i jeho vstiebavani
ze zazivaciho traktu. Nedostatek vapniku muze vést k demineralizaci kosti, zvySené
vyluc¢ovani moci zvy3uje riziko vzniku mo¢ovych kamenu u nékterych typt pacientu.
MuZe byt pri¢inou migrén ¢i Meniérova syndromu.

Zdravotni Uginky sodiku ve vodg

Podle dosavadnich poznatka miZze mit sodik ve vodé — v zavislosti na druhu vody a
zpasobu pouZiti — na lidské zdravi U¢inek pozitivni i negativni.

Pozitivni G¢inek sodiku v mineréalnich vodéach

Minerani vody (ddle MV) s obsahem sodiku (uzivané formou pitnych kar) slouzi jako
podpurny ¢i doplikovy prostiedek pri 1é¢bé nékterych chorob traviciho traktu (napr. funkéni
poruchy Zaludku a horni ¢asti tenkého stieva, recidivujici viedova choroba), metabolickych
onemocnéni (diabetes mellitus, dna), onemocnéni vyluc¢ovaci soustavy (prevence kamend,
chronické zanéty vyvodnych cest moc¢ovych, atd.) ¢i jen k prostému zvySeni chuti k jidlu.

Pro uptesnéni uvadime hlavni G¢inky dvou typa MV obsahujicich sodik pii pitné lécbe
(Benda, 1997).
Hlavni Gcinky hydrogenuhli¢itanovych sodnych ptirodnich MV:
- neutralizace Zaludegni kyseliny
- mukolyticky u¢inek
- antiflogisticky G¢inek
- sekundéarni stimulace Zaludecni sekrece
- odgranéni aciddzniho postaveni 1atkové vymeny
- zvySeni Ucinku inzulinu a ukladani glykogenu
- sniZeni noé¢ni fyziologicke antidiurézy (jiz od koncentrace 500mg Na/l)
- zvySeni tlumivého Gcinku moce na tvorbu oxalaovych konkrementa
- dlouhodoba prestavba metabolismu kyseliny mocové
- nespecifické vegetativni , preladéni®.

Hlavni G¢inky chloridovych sodnych MV:

- drézdeni slinnych Zlaz

- rozpou&eni Zaludecniho hlenu

- zvy3ovani alei tlumeni Zaludecni sekrece

- stimulace nebo tlumeni motoriky a vyprazdiovaci rychlosti Zaludku (v zavislosti na
koncentraci)
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- zvy3ovani jaterni a zevni pankreaticke sekrece

- nespecificky vliv na spektrum plasmatickych bilkovin a vylucovani glukokortikoida
- ZlepSovani reologickych vlastnosti krve

- zvy3ené vylucovani kyseliny mocove

Zamérné neni zminovan Gcinek sodiku na obéhovy systém, jelikoz nézory na
tuto problematiku se rizni a podle minéni nékterych védct by tento Gcinek spadal spise do
vyctu zépornych vlastnosti tohoto prvku. Balneologové tvrdi, Ze sodik obsaZeny
v mineralnich vodach nejenze nema negativni U¢inek, se kterym je spojovan v dusledku svého
ptsobeni na krevni tlak ve smyslu jeho zvySeni, ale pravé naopak. Pro toto tvrzeni svédci
nékolik publikovanych praci, ackoliv i ty se odliduji v nazoru, v jaké formé¢ se ma , pozitivné
puasobici* sodik vyskytovat.

Neémecti balneologové (Hildebrandt et al, n.d.) provadéli vyzkumy ohledné vlivu pitné
kury s uzitim Iécivych vod obsahujicich sodik na krevni tlak hypertonnich, hypotonnich a
normotonnich pokusnych osob. Karatrvala 4 tydny, piicemz kazdy den byla provadéna
kontrolni méteni TK, a pokusné osoby byly rozdéleny do 3 skupin.
1. skupina (40 osob) — hypertonici s medikaci, ktefi pili 1400 ml sodno-hydrogenuhli¢itanove
kyselky denn¢ (600 mg Na/kg).
2. skupina (16 osob) — osoby s hypotonii bez medikace, denné¢ 700 ml sodno-
hydrogenuhlic¢itanové kyselky.
3.skupina (16 osob) — zdravi lidé, denn¢ 700 ml sodno-hydrogenuhlicitanové kyselky (600 mg
Na/kg), resp. sodno-hydrogenuhli¢itanovo-chloridové min. vody (1400 mg Na/kg).
Vysledky ukézaly, Ze u hypertonika doslo jiz v prvnim tydnu pitné kary k signifikantnimu
poklesu TK, pricemz niZsi hladina setrvala i pti méteni tyden po ukonceni kary.
SniZeni TK bylo zaznamenano i u zdravych osob, pticemz periodické rozvrzeni kiivky
prabéhu pramernych hodnot poukazalo na existenci funkéné adaptivnich procesa.
U pacientt s hypotonii naopak TK mirné stoupl a dodlo k priikaznému zlepSeni kvocientu
ortostdzy. TK vykazoval v prabéhu pokusu s pitim MV s obsahem sodiku tendenci
k normalizaci, coz je pri¢itano hlavné regulacnim mechanismam, snizeni TK pak autori davaji
do spojitosti s vyplavenim natriuretického hormonu, tzv. tretiho faktoru.

Dalsi studie uskute¢néna v Némecku (Hildebrandt et al., 1983) se zabyvala Gcinky
vody z pramene Kaiser Friedrich-Quelle (sodno-hydrogenuhli¢itanovo-chloridova MV) na
zdravé osoby. Prvni ¢&st vyzkumu byla provédéna formou 4-tydenni doméaci pitné kary - 700
ml MV/den (kontrolni skupina poZivala stejny objem vodovodni vody) s kazdodennim
vySetienim pokusné osoby a zmérenim TK. Pitnd karavedlak prudké redukci systolického
TK jiZ na jejim pocatku a k setrvalému poklesu - se zietelnymi periodickymi vykyvy -
diastolického TK, pricemz tyto zmeny zistaly vice ¢i méné zietelné i dvatydny po skonceni
pitné kary. V kontrolni skupiné se TK nejdrive také snizuje, béhem kary se viak navraci
k ptivodnim hodnotam. Autoti tvrdi, Ze se tedy nepotvrdily ndzory nékterych odborniku,
podle nichz by piti MV obsahujici sodik zvySovalo TK. Musime v3ak vzit v potaz velikost
vySetiované skupiny, ktera v tomto piipadé byla pomérné malé (20 osob), takze nelze ¢init
dalekosahlé zavery.

Druha ¢é&st vyzkumu — 3-denni pitna kara o objemu 1400 ml MV/den - byla provedena
na podporu domnénky, Ze pri tomto zpusobu l&cby maji rozhodujici Glohu adaptacni
mechanismy organismu (tj. Ze vlastni terapeuticky Ucinek neni vyvolén bezprostiednimi
reakcemi na piti |&ivé vody, nybrz modifikaci téchto reakci pii opakovaném piti), ataké
s ohledem na diskutovanou otazku, zda jsou MV obsahujici sodik kontraindikaci u
onemocnéni srdce a obéhového systému. Pokusné osoby pily 2krét denné 700 ml MV,
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kontrolni skupina poZivala umgle ptipraveny roztok kuchynské soli o stejném obsahu sodiku,
pricemz se zkoumalo ovlivnéni vylu¢ovani moci. V prvni skupiné se projevoval zietelné niZsi
sklon k retenci vody ve srovnani se skupinou kontrolni.

Danou problematikou se v Némecku zabyvaly i dalSi prace (napt. Hildebrandt et al,

1982), které dospély k zavéram, Ze sodik ve formé NaHCO; prispiva ke snizeni TK.

Z uvedenych studii vyplyva, Ze pii pozivani MV obsahujicich sodik spole¢né

s hydrogenuhli¢itanem nedo3lo ke zvySeni TK. Bylo by vSak potieba ovérit tyto poznatky na
vétSim poctu osob.

Po pitnych kdrach mize navic dochézet k urychleni vylu¢ovani sodiku (Hildebrandt et
al, 1982), coz vede k naslednému vyluc¢ovani vody a zabrénéni jeji retence. Nicmeéne nekteri
[ékari stale povaZuji piti MV s obsahem sodiku u hypertenznich pacienti za kontraindikaci,
jini doporucuji volit MV s nizkym obsahem sodiku, dalSi tvrdi, Ze pii dnedni diuretické terapii
maji tato doporuceni podiadny vyznam. Podle posednich vyzkumi Dr. Hildebrandta a Dr.
Gutenbrunnera (Benda et al, 2000) je piti sodno-hydrogenuhli¢itanovych vod omezeno jen u
pacientt s precitlivélosti na kuchynskou sil a s manifestnimi edémy.

Dalsi studie (Luft et al, 1990) se — podobné jako studie némecké — zabyvala Gcinkem
sodiku v sodno-hydrogenuhlicitanové mineralni vodé (Staatlich Fachingen) a zjistovala
rozdily zpasobené poZivanim NaCl aNaHCO; formou dvou opakovanych kréatkodobych
pitnych kar. V experimentu figurovalo 10 muzi a 10 Zen, napal mirné hypertenzni a
normotenzni, bilé a cerné pleti. Polovina pilaMV, polovinaroztok se stejnou koncentraci
kationtt jako NaCl. Oproti o¢ekavani se nepotvrdilo zvySeni TK po pozivani NaCl, misto
toho byl zji&tén statisticky vyznamny pokles systolického TK u hypertenznich osob, které pili
MV. Nicmén¢ klinicka vyznamnost tohoto sledovani neni znama nebot’ efekt byl pomerné
mirny (5 mmHg).

Jednim ze sledovanych ukazatelt bylo téZ vylu¢ovani vapniku moci. Ukazalo se, Ze
NaCl zvy3uje vylucovani Ca moci - zvladté u hypertenznich pacientt. Tento kalciureticky
NaCl nejenom zvy3uje vylu¢ovani vépniku, ale téz snizuje jeho vstiebavani a zvyduje jeho
uvolnovani z kosti (coz se jevi jako dilezity faktor pii vzniku osteopordzy). Tyto poznatky
jsou vyuzivany zejména pacienty s ledvinovymi kameny oxalaového typu aidiopatickou
hyperkalciurii, kde redukce ptijmu soli s naslednym sniZenim vylu¢ovani Ca moci snizuje
riziko tvorby ledvinovych kament.

Nepiiznivé G¢inky sodiku ve vodé na ¢lovéka

Na rozdil od nam zndmych prospésnych uginka (Ié¢ebnych nebo saturaéné-nutri¢nich
v ur¢itych stavech deficitu), které predpoklédaji nebo jsou obvykle spojené s ¢asove
omezenym uzivanim (expozice ve dnech, maximalné v tydnech), je k projeveni se G¢inka
nepriznivych potieba delSi expozice (minimalné v f&du nékolika mesici, mozna i let), nez
dojde k odlabeni adaptacnich mechanismu.

Pitn& voda jako zdroj sodiku neni obvykle povaZzovéana zarizikovy faktor, protoze — az
na vyjimky, kdy se vlivem mistnich geochemickych podminek bliZi svym obsahem
rozpu&eénych latek mineralni vodé — je obsah sodiku prirozené nizky, v jednotkach az
desitkach mg/I. Tim prispivavodak celkovému dennimu piijmu sodiku necelymi 10%, coZ se
pri rozsireném naduzivéni soli zda vcelku zanedbatelné.

Proto také mirn& nadpolovi¢ni vétSina studii, které se snazily zjistit vztah mezi
b¢Znym obsahem sodiku ve vodé a vyskytem hypertenze u zasobované populace, nenasla
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Z&dnou korelaci (Sest praci citovanych v Hoffmanove (Hoffman, 1988), déle napi. Robertson

et al, 1979). Duvodem mohly byt nékdy jiné pritomné hypertenzni faktory (napi. studie

v Kansasu a Missouri (Bierenbaum et al, 1975), ktera zjistila obraceny vztah mezi obsahem

sodiku a vyskytem hypertenze, zéroven nasla v hypertenzni populaci zvyseny obsah kadmia

v séru... nebo studie v Jizni Karoling, ktera doSa ke stejnému zavéru a vysvétlovala ho

piitomnosti jinych minerdla (Lackland et al, 1985)), spiSe viak opravdu zanedbatelny podil

vodniho sodiku na jeho celkovém piijmu (?).
Presto existuji dulezité préce na Skolnich détech, které nuti brat otazku Ucinnosti
nizkych koncentraci sodiku ve vodé velmi vazné. Tyto studie zkoumaly G¢inky vody

s obsahem sodiku v rozmezi 8 — 150 mg Na/l (coz jsou hodnoty niZsi nez je soucasna limitni

hodnota 200 mg/l ve vyhl&sce ¢. 376/2000 Sh.) a pét ze Sesti prokézalo zavislost mezi

obsahem sodiku v pitné vode a vysi krevniho tlaku:

a) Studie 606 déti ve veéku okolo 15 let ve dvou méstech stétu Massachusetts (obsah Na 8 a
107 mg/l) ukézala zvySeny systolicky i diastolicky u déti z oblasti, kde voda méla vyssi
obsah sodiku (Tuthill et al, 1979).

b) Pozdéjsi studie ze stejnych mest, kterd zahrnula 608 déti ve véku okolo 8 let, méla
obdobné vysledky (Calabrese et al, 1980).

c) Studie zr. 1981, navazujici na obé predchozi a zkoumajici také denni ptijem a vylucovani
Na (stejné komunity, 607 déti tretich tiid), pouze potvrdila vliv sodiku navysi TK u
normotenznich déti (Tuthill et al, 1981).

d) Také studie ze tti nizozemskych mest (dvé méla vodu s cca 150 mg Na/l, treti mésto vodu
s nizkym, ale presné neuvedenym obsahem Na), kterd vySetiila 348 déti ve véku 7,7 —
11,7 let, potvrdila hypotézu, Ze sodik ve vodeé ovliviuje krevni tlak (Hofman et al, 1980).

€) Studie z |zraele zkoumala na 956 détech 4. a 5. trid nejen G¢inek sodiku , ale i dusi¢nani
(NOg3"). Déti byly rozdéleny do trech skupin, prvni s vysokym obsahem Nai NOs™ (Na-
196 mg/l, NOs™ - 49 mg/l), druh& pouze s vySSim obsahem dusi¢nant (Na - 25 mg/l, NOs’
- 40 mgl/l), tieti pak s nizkou koncentraci obou latek (Na- 35 mg/l, NOs™ - 15 mg/l). Zaver
znél, Ze vySSi koncentrace Na (amoznéi CIY) v kombinaci s vy38im obsahem dusi¢nana
v pitné vodé vedla u sledovanych déti ke zvySeni systolického a stiedniho arteridiniho TK.
Autoti zaroven naznaduji, Ze vysoky obsah dusi¢nani miZe ovliviiovat vysi diastolického
TK (Pomeranz et al, 2000).

f) Obdobnym zpisobem jako nizozemska studie byla provadéna studie z Austrélie (635 déti
ve véku 12-14 let). PrestoZe shledala vyznamné rozdily v krevnim tlaku u déti
sledovanych 6 oblasti, nezjistila Zadnou souvislost s obsahem sodiku ve vodé
(koncentrace se pohybovaly v rozmezi od 35- 240 mg/l). Autoii viak podavaji mozné
vysvétleni, pro¢ zde nebyl vliv sodiku zji&tén (Armstrong et al, 1982).

Primy vztah mezi obsahem sodiku ve vodé a hypertenzi zaznamenaly také ti
epidemiologické studie u dospélych. Jedné se o jednu rumunskou studii (Steinbach et al,
1974) advé sovétske studie; starSi z nich (Fatula, 1967) srovnavala vyskyt hypertenze ve
dvou oblastech — v prvni (1809 osob, obsah chlorida v mezich limitu 600 mg/l) bylau 3,4%
0s0b zji&téna hypertenzni nemoc a u 4% osob hrozilo riziko jejiho vzniku; ve druhé skuping
(1448 osob, obsah chloridi 2-5 x nad limit 600 mg/l, jednalo se o pitnou vodu s prirodné
zvySenym obsahem NaCl) byl vyskyt hypertenzni nemoci 12,4% a dalSich 13,8% osob se
nachézelo ve stadiu potencidni hypertenze. Druh& studie z oblasti Novosibirska (Losevaet al,
1988) rozdélila celkem 2725 sledovanych osob do 4 skupin podle zdroje vody. Skupina osob
z&sobovana vodou o vy3Si mineralizaci (vysSi obsah sodiku, niZsi tvrdost) vykazovala vyskyt
hypertenze u 33,2% populace, zatimco u skupiny zasobované vodou s nizkym obsahem
rozpu&eénych latek, ale normdlni tvrdosti, postihovala hypertenze pouze 3,7% vySetiované
populace.
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Jiné prace se zminuji o tom, Ze tésnéjSi vztah k hypertenzi nez obsah samotného
sodiku ve vodé ma pomer Na/Ca ve vodé nebo pomer piijmu NalK (WHO, 1979; Simpson,
1992).

S vyjimkou jednoho piipadu (Fatula, 1967), kdy sodik ve vodé byl piirozené pritomen
ve formeé roztoku NaCl (v podloZzi zdroje vody byla mocné vrstva kamenné soli), se ostatni
studie nezminuji o chloridovém iontu jako vyznamné soucésti sledované vody, a proto zde asi
nelze negativni U¢inek na krevni tlak vysvétlit , neptiznivou® formou sodiku.

Na uvedenych studiich s détmi je zvI&sté pozoruhodné, Ze naznaduji velkou citlivost
krevniho tlaku vici sodiku ve vodg, protoZe s nartistem pouhého 1 mmol Na/l (t.j. 23 mg
Na/l) vody byl pozorovan nérast tlaku 0,5-1 mm rtut'ového sloupce. Naproti tomu
experimentalnim studiim, které netrvaji déle nez 2-3 mesice, se nepodatilo takove citlivosti
doséhnout ani s vysokymi davkami soli. CoZ by opét podporovalo teorii, Ze pro vyvolani
(trvalého a meétitelného) Ucinku je podstatnéjSi délka expozice nez vySe expozice
uskutecnovana po omezenou dobu.

Svétova zdravotnicka organizace navrhla limitni hodnotu pro sodik v pitné vodé 200
mg/l z divodu nikoliv zdravotniho, ale senzorického — chut'ovy préh sodiku ve vodé je asi
130-140 mg/l, pti koncentracich 184-230 mg Na/l (ve formé NaCl a NaHCOs) hodnotila
vétSina testujicich chut’ vody jako nepiijemnou (WHO, 1979). Na druhou stranu, uréity
minimani obsah NaHCOj3 chut’ vody zlep&uije.

Ackoliv v dobe priprav Doporuceni WHO pro kvalitu pitné vody (okolo roku 1990)
bylo zndmo mnoZstvi dikazi o vlivu vyssiho piijmu sodiku na vznik hypertenze, zaveér
komise znél, Ze existujici idaje neumoZziuji ucinit jednoznacny zaveér o vztahu sodiku ve vodeé
ke vzniku vysokého krevniho tlaku, resp. Ze by bylo obtizné tento vztah kvantifikovat pro
Gcel stanoveni limitni hodnoty.

Americka agentura pro Zivotni prostiedi (U.S.EPA) vyhlésila jiZz v roce 1980, ze
optimalni obsah sodiku v pitné vodé je do 20 mg/l (doporuceny, nezavazny limit). American
Heart Association doporucuje pro nizkosodikovou dietu pouzivat také jen vodu s obsahem
sodiku do 20 mg/I (Korch, 1986). Tutéz hodnotu uvadi némecky piredpis pro balené vody u
vody vhodné k pripravé kojenecke vyzivy, pricemz stejiné je limitovanai voda, kterou by
chtél vyrobce deklarovat jako ,,vhodnou pro dietu s nizkym obsahem Na'“.

Obsah sodikovych a chloridovych ionta v ¢eskych balenych vodach je uveden
v ptiloze k tomuto sdéleni

ZAVER

VyhlakaMZ CR ¢. 376/2000 Sh. zavadi poprvé do deské legislativy pitné vody sodik
jako jeden z ukazateli kvality. Jaky byl k tomu divod? Sodik se objevil jiZz v Doporu¢enich
WHO pro kvalitu pitné vody v roce 1993 (WHO, 1993), bezprosttednim podnétem v3ak bylo
zarazeni tohoto ukazatele téZ do nové evropské Smernice Rady 98/83/EC o kvalité vody
uréené pro lidskou spotiebu, se kterou mela byt ceska legislativa harmonizovéana. Snernice
pievzala limitni hodnotu doporu¢enou WHO ve vysi 200 mg/l, stejna hodnota se objevujei ve
vyhlasce MZ.

PrestoZe pitna voda prispiva k celkovému dennimu piijmu sodiku obvykle jen malym
procentem a pirestoZe doporuceni WHO charakterizuje limit sodiku jako senzoricky, nikoliv
zdravotné podlozZeny, ataké evropska smeérnice fadi sodik mezi tzv. indik&torove ukazatele,
musime konstatovat, Ze zndme vysledky epidemiol ogickych studii, které hodnotily
dlouhodobgjsi expozici vodé s vy3Sim obsahem sodiku, zatim prevazné naznaduji existenci
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zdravotnich rizik. A tato rizika nespocivaji jen ve zvySeném vyskytu hypertenze, ale moznai
ve vyskytu dalSich zavaznych onemocnéni (hypertrofie levé komory, cirh6za, zvysenériziko
mozkové mrtvice arakoviny Zaludku, zhorena funkce ledvin, zvy3ené riziko vzniku
mocovych kamenu,...) — pro tyto ,,ostatni choroby” vSak neexistuje jednoznacny dikaz o vlivu
sodiku ve vodg, spiSe se jedna o vysoky prijem potravou.

Pro to, aby sodik v pitné vode zpisobil vznik hypertenze, je nutn& nejen dlouhodoba expozice
(f&dove v letech), ale pravdépodobné i urcité citlivé obdobi v Zivoté konzumenta (détsky veék
?). Pri splnéni téchto predpokladi jsou ale zigime ,,Gcinné* i koncentrace sodiku niZ8i nez
stanovena limitni hodnota 200 mg/I. Tyto hodnoty (ale i hodnoty prevysujici 200 mg/l) nelze
asi oznaCit ptimo za zdravotné zavadné. Predstavuiji vSak - zvléste pro détskou populaci -
rizikovy faktor, ktery je obtizné kvantifikovat. Domnivame se tedy, Ze pro pripravu kojenecké
stravy by méla byt pouZivana voda o niZsi celkové mineralizaci, s obsahem sodiku do 20 mg/I
(limitni hodnota pro sodik v kojenecké vodé 100 mg/I, uvedena ve vyhlasce ¢. 292/1997 Sb. o
balenych vodach, je nesporné piilis vysoka). NejvySe stejny obsah by méla mit i pitna voda,
kterd je pouzivana pro sodikovou dietu (arterialini hypertenze, glomerulopatie s retenci sodiku,
dekompenzované cirh6za ad.).

Z vy3e uvedenych davodu je Zadouci nejenom ochrana zdroji pired anthropogennim
zvySovanim sodiku v surové vodg, ae také opatrnost pri pouziti raiznych vodérenskych
chemikalii obsahujicich sodik, které mohou jeho ,, piirozeny* obsah i nékolikanésobné
navysit. Za zdravotné zcela nevhodné a nezadouci nutno povaZzovat zmekéovani vody pomoci
ionexovych hmot, které do upravené vody uvoliuji sodik. Zde vznikajici riziko totiz vibec
neni pouze teoretické, ale v praxi prokazané: natadé studii v USA (kde koncem 80.let
pouzivalo doméci zmeékcovate vody 20 az 40% domécnosti) bylo prokézano, Ze u lidi
pouZivajicich zmekcovace vody pracujici v sodikovém cyklu je vySSi vyskyt hypertenze, ato i
u déti (Das, 1988). Proto neékteré zemeé pouZiti téchto iontomenica pii Upravé vody ptimo
zakazuji (napi. némecké natizeni o pitné vodé z roku 1990), jiné doporucuji jejich omezeni a
instalaci jen nata mista, kde neni odebirana vodak piti (napi. Velka Britanie).

Komplikovangjsi je doporuceni u mineralnich vod. Zde musime rozlisit kratkodobe,
piesné (Iékarsky) indikované uziti od uZiti dlouhodobého, zvlasté jedna-li se o doméci
»samoindikaci“, zaloZenou napt. na chut'oveé preferenci.

Prvnim ptipadem je skutecné pitné 1écba, ktera nemusi probihat jen v 1&znich, ae
pomoci balenych vod i jako doméci pitna kara. Podminkou by meélo byt specificky indikované
uziti (viz vy3e), pod dohledem Iékaie balneologa nebo I1ékare s balneologii dobie
obeznameného, s piisné definovanym mnoZstvim a dennim pitnym reZzimem, a to jednorézove
po omezenou dobu (obvykle do 4 tydni), s moZnosti opakovani po delSi prestévce.

S vyjimkou nékterych vzacnych poruch funkce ledvin (tubulopatie se ztrdtami soli)
nepovazujeme za spravne, aby uzZivani probihalo bez preruseni mésice — napi. jako doméci
pokracovani lazenské |&by — protoZe hrozi riziko, Ze faze adaptacni, ktera mé slouzit

ke stimulaci a preladéni naruSenych regulacnich systéma, piejde do ,, postadaptacni” faze
chronickych neptiznivych zmén v disledku vycerpéani trvale stimulované adaptacni reakce
(WHO, 1979; Blaustein et al, 1991).

| |ékati-nebalneologové by vSak meli byt schopni poradit uzivani vhodné minerani
vody pri takovych ,, nebalneologickych indikacich jako jsou napt. dlouhotrvajici prajmy nebo
dehydratace pii prehiéti (Upalu).

Jina je situace u ,samoindikace” mineranich vod ato nejen I&ivych, ale i prirodnich
mineranich stolnich (podle starého oznaceni). PrestoZe zndmi némecti balneologové
Dr.Hildebrandt a Dr.Gutenbrunner odpovidaji na otézku ,,Jsou minerdni vody bohaté na
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sodik &kodlive?* jednoznacné zaporné a dokladaji to pracemi, o kterych jsme vy3e referovali,
je mozné s nimi souhlasit jen a jen pro pripad ¢asové omezené (a nejlépe |ékarsky
indikované) pitné kury nebo dobrovolné konzumace. Nic jiného totiz z téchto praci, které
byly provadény na nevelkém poétu 0sob a po dobu maximélné jednoho mesice, s urcitosti
vyvozovat nelze. Z&dna ze studii na lidech nesledovala (ginek sodnych vod déle nez 4 tydny,
prestoze néjakeé nepiiznive Ucinky Ize ocekévat teprve po nekolika meésicich. Otazkou také je,
zda zji&téné vysledky, které byly vétSinou dosazeny pii pokusech s 2-3 druhy némeckych
mineranich vod, jsou obecné platné pro vechny hydrogenuhlic¢itanove sodné nebo
chloridové sodné ptirodni minerdni vody.

K piesn¢é neindikované a ¢asové neomezené konzumaci komer¢né dostupnych
balenych ptirodnich mineralnich vod, coz je ptipad naprosté vétSiny spotiebitelt, je nutné
podle naseho ndzoru zaujmout zdrZenliveéjSi postoj, protoZe vysledky epidemiologickych
studii, které hodnotily dlouhodobgjSi expozici vodé s vySSim obsahem sodiku, zatim prevézné
naznacuji existenci zdravotnich rizik.

| kdyZ by nebylo urgité spravné posuzovat Ucinek mineralni vody (které je kazda
svébytnym komplexem) na zékladé obsahu pouze jedné jeji soucésti (zde sodiku), mazeme
zde naSe stanovisko oprit také o epidemiologické studie, které sledovaly vztah mezi celkovou
mineralizaci pitné vody a vyskytem riaznych chorob. Na z&kladé téchto studii pak vzniklo
doporuceni, podle kterého optimalni obsah viech rozpusténych 1&tek v pitné vodé z hlediska
dlouhodobého piijmu leZi piiblizné v rozmezi 200-400 mg/l, protozZe jak niZsi, tak vySSi obsah
mineranich latek (véetné esenciélnich typu vapniku a hoi¢iku) se pojil se statisticky vysSim
vyskytem raiznych chorob (WHO, 1980; SZU, 2000).

Proto by nemély minerani vody tvorit zaklad pitného rezimu, ale pouze jeho doplnek.
Nemély by se konzumovat trvale, ale s prestavkami; vhodné je stéidat razné druhy. | kdyz
jednorézova konzumace vétSiho mnozstvi minerdni vody, napt. dva litry denng, je zcela
neskodna, v prameru by nemélo jit o mnoZstvi prevy3ujici cca 0,5 | za den. Toto doporuceni
plati samoziejme pro ,,pramérnou zdravou populaci“, neplati pro jedince s vySe zminénymi
kontraindikacemi, kam patii i malé déti.

V sowvislosti s vySe uvedenymi skute¢nostmi se vazné nabizi otézka, zda ajakym
zpusobem regulovat reklamu, kterd spotiebitele vybizi k trvalé a neodtivodnéné vysoké
konzumaci mineranich vod.
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OBSAH SODIKU A CHLORIDU V BALENYCH VODACH CR
(vody kojenecké, stolni a mineralni; stav z roku 2000)

K ojenecké a stolni vody

Néazev RL Sodik Chloridy
(mg/l) (mg/l) (mg/l)

ANNAQUA 178 13 8
AQUA BELLA 210 9 15
AQUA KOJENEC 280 5 Neuved.
AQUILA 430 31 8
CESKOMORAVSKA 322 1 2
VODA
DOBRA VODA 108 5 2
DUBSKY PRAMEN 190 4 6
(ROSANA)
EUROMATTONI 670 37 4
HOCHMANN 494 14 Neuved.
HORSKY PRAMEN 230 8 1
OASA 350 50 30
SKALNI VODA 165 5 5
TOMA VODA 208 1 5

Poznamky : RL = rozpustené latky

Prirodni mineralni vody |&ivé

Néazev RL Sodik Chloridy

, , (mgh) | (mg/) (mg/)
BILINSKA KYSELKA 7464 1800 229
MLYNSKY PRAMEN 6527 1718 615
RUDOLFUV PRAMEN 2288 78 31
SARATICA 15194 2640 125
VINCENTKA 9699 2 468 1712
ZAJECICKA HORKA 36165 2570 476

VODA
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Prirodni mineralni vody

Néazev RL Sodik Chloridy
(mg/l) (mg/l) (mg/l)
AGNES 1973 17 5
AQUA MARIA 290 20 39
BELOVESKA 920 117 15
KYSELKA IDA
EXCELSIOR 869 20 39
HANACKA KYSELKA 2435 249 181
-Horni Mo&ténice
HANACKA KYSELKA 3085 417 142
-Brodek u Prerova
IL-SANO 752 23 5
KORUNNI KYSELKA 1122 122 12
MAGNESIA 1617 5 4
MATTONI 1023 97 13
ONDRASOVKA 1100 42 3
PODEBRADKA 2810 514 446
PRAGA 1656 319 52
SALACIA 1419 24 5
STEFFANY 1991 485 Neuved.
VRATISLAVSKA 1138 180 15

KY SELKA
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