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Rola skiadnikow minerainych w rozwoju
| prewencji nadcisnienia tetniczego

The role of minerals in the development and prevention

of hypertension

STRESZCZENIE

Istotng role w rozwoju i prewencji nadcisnienia tetniczego odgrywajg sod, potas, magnez i
wapn oraz mikroelementy, takie jak zelazo, miedz i cynk. W diecie osob zdrowych i cho-
rych wazna jest wtasciwa podaz wspomnianych pierwiastkow. Wyniki badan epidemiolo-
gicznych wskazuja, ze zanieczyszczenie wody i Zywnosci kadmem, otowiem i arsenem moze
prowadzi¢ do rozwoju nadcisnienia tetniczego. (Forum Zaburzen Metabolicznych 2010, tom
1, nr 4, 230-235)

stowa kluczowe: sktadniki mineralne, nadcisnienie tetnicze

ABSTRACT

Important role in the development and prevention of hypertension play sodium, potassium,
magnesium and calcium and microelements such as iron, copper and zinc. The diet of he-
althy and hypertensive people should supply the correct amount of these elements. Epide-
miological studies indicate that water and food contamination with cadmium, lead and ar-
senic can lead to the development of hypertension. (Forum Zaburzen Metabolicznych 2010,
vol. 1, no 4, 230-235)
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WSTEP

Wiele czynnikéw endo- i egzogennych
wplywa na wartos¢ ci$nienia tetniczego w or-
ganizmie. Obejmuja one czynniki genetyczne,
Srodowiskowe i zywieniowe. Prawidlowe

zywienie odgrywa znaczaca role w prewencji i

leczeniu nadci$nienia t¢tniczego. Z zywienio-
wego punktu widzenia w tej jednostce choro-
bowej szczegdlna uwage zwraca si¢ na prawi-
dlowe spozycie thuszczu, niezbednych nienasy-
conych kwaséw ttuszczowych (NNKT), bton-
nika i odpowiednich sktadnikéw mineralnych.
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Analizujac wplyw sktadnikéw mineral-
nych na warto$¢ ci$nienia tetniczego, nale-
zy zwréci¢ uwage zaréwno na pierwiastki
niezbedne dla organizmu (Na, Cl, K, Ca,
Mg, Zn, Cu, Fe, Se), ktére w zaleznosci od
rodzajuiiloSci spozycia mogg mie¢ pozytyw-
ne badZ negatywne dziatanie, oraz te, ktére
zanieczyszczaja Srodowisko zycia cztowieka
(Cd, Pb, As).

1]

Wrazz rozwojem cywilizacji wzrastato spo-
zycie sodu, podobnie jak wzrastat odsetek spo-
leczefistwa z wysokim ci$nieniem tetniczym.
Whyniki badan wskazuja, ze nasi przodkowie
spozywali przecietnie 690 mg chlorku sodu
(NaCl) i 284 mmol potasu w ciggu dnia, a my
spozywamy z catodzienng racja pokarmowa
4000 mg NaCl i 64 mmol potasu [1]. Antropo-
lodzy twierdza, ze organizm cztowieka jest ge-
netycznie ,,zaprogramowany” na diet¢ paleoli-
tyczna, z wzglednie niska podaza sodu [2, 3].

Wiadomo, ze duza dawka chlorku sodu
w diecie moze zwickszy¢ ci$nienie tgtnicze u
ludziizwierzat [4-6]. Reakcja organizmu za-
lezy jednak od jego wrazliwosci na s6d oraz
od proporcji w diecie miedzy sodem, pota-
sem, wapniem i magnezem [2, 6].

W badaniach

stwierdzono zalezno$¢ miedzy zwiekszo-

epidemiologicznych

nym spozyciem soli, wzrostem wydalania
sodu z moczem i podwyzszonym ci$nie-
niem tetniczym [7]. Takie powiazanie zwy-
kle obserwuje si¢ przy iloSci powyzej 100
mmol sodu w catodziennym pozywieniu
[8]. Polskie Towarzystwo Nadci$nienia
Tetniczego rekomenduje spozywanie do 6
g soli dziennie, co odpowiada okoto 2400
mg sodu (100 mmol), natomiast u chorych
na nadciS$nienie t¢tnicze z powiktaniami
narzadowymi zaleca zmniejszenie spozy-
ciasolido3g[9].

Pobieranie wrazz dieta zbyt duzej iloscisoli
prowadzi do licznych zaburzen metabolicz-
nych, miedzy innymi oslabienia aktywnosci

syntetazy NO i zmniejszenia wrazliwosci tka-
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nek nainsuling [10, 11]. Jednoczes$nie wykaza-
no, ze zmniejszone spozycie sodu, szczegélnie
w potaczeniu ze stosowaniem diety DASH
(Dietary Approach to Stop Hypertension), wply-
wa korzystnie na ciSnienie tetnicze oraz gospo-
darke lipidowa organizmu [12].

W naszej diecie s6d wystepuje gtownie
w postaci chlorku sodu, czyli soli kuchen-
nej. Prawie kazdy mieszkaniec krajéw wy-
soko uprzemystowionych spozywa nadmiar
soliw diecie (w wyniku dosalania i spozywa-
nia zywnoSci przetworzonej), lecz na rozwdj
nadci$nienia jest narazona ,,tylko” polowa
tej populacji. Zwigzane jest to prawdopo-
dobnie ze wspomnianym wcze$niej réznym
stopniem wrazliwosci organizmu na s6d u
poszczegdlnych oséb. Zgodnie zbadaniami
Weinbergera, wrazliwo$¢ na sod wykazuje
51% os6b z nadci$nieniem i 26% 0s6b z
prawidlowym ci$nieniem tetniczym [13]. Za
gléwna przyczyne zmiennej wrazliwo$ci na
s6d uwaza si¢ stopiefi aktywnoSci systemu
renina-angiotensyna-aldosteron (RAA, re-
nin-angiotensin-aldosterone) [13]. Wysokie
stezenie NaCl w diecie nie pozostaje takze
obojetne dla 0séb opornych na s6d, mimo
ze nie wywotuje u nich nadci$nienia, to
przyczynia si¢ do innych zaburzen w ukta-
dzie sercowo-naczyniowym [11].

Istnieja przypuszczenia, ze wpltyw NaCl
na wartosci ciSnienia zalezy od wspolistnie-
nia sodu z chlorem. W wielu doswiadcze-
niach modelowych iz udziatem ludzi nie za-
obserwowano wzrostu ciS$nienia tetniczego
przy wysokim poborze soli sodowych bez
chloru [14]. Chlor moze oddzialywa¢ na ci-
Snienie tetnicze przez wplyw na mozg, ner-
ki, a takze mig¢$nie gtadkie. W erytrocytach
pacjentéw z nadciSnieniem tgtniczym stwier-
dzono nizszy poziom jonéw chloru oraz ich
obnizona aktywnos¢, co moze Swiadczy¢ o za-
burzeniach metabolizmu tego pierwiastka w
patologii nadciSnienia. Zaobserwowano tak-
ze, ze chlorek sodu powoduje wzmozone wy-
dalanie wapnia, podczas gdy s6d nie wykazu-
je takiej zaleznoSci [11].
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POTAS, WAPN | MAGNEZ

W wielu przeprowadzonych badaniach
stwierdzono odwrotng zalezno$¢ miedzy ste-
Zeniem potasu, wapnia i magnezu w diecie
a wartoScia ci$nienia tetniczego [15, 16]. Z
badan zywieniowych wynika, ze szczegdlnie
wazne jest utrzymanie w pozywieniu wlasci-
wych proporcji migdzy sodem, potasem,
wapniem i magnezem. Zachwianie stosun-
ku molowego migdzy tymi pierwiastkami na
korzys$¢ sodu prowadzi do wzrostu ci$nienia
tetniczego [14]. Niedostateczne spozycie po-
tasu, magnezu i wapnia powoduje obnizona
zawarto$¢ tych pierwiastkéw w organizmie.
U pacjentéw z nadci§nieniem obserwowano
niskie stezenie potasu, magnezu i wapnia w
surowicy krwi i tkankach [17, 18]. Witteman
iwsp. [19] stwierdzili, ze ryzyko nadci$nienia
u kobiet wzrasta, gdy spozywaja one mniej
niz 400 mg wapnia na dzief i mniej niz 200
mg magnezu w ciagu dnia.

W zwiazku z tym, ze u oséb z nadciSnie-
niem tetniczym czesto stwierdza si¢ niskie
stezenie potasu, magnezu i wapnia w orga-
nizmie, uzasadnione wydaje si¢ stosowanie
W tej grupie pacjentéw suplementéw wyzej
wymienionymi pierwiastkami. Potrzebe su-
plementacji potasem i wapniem, oprécz
ograniczen spozycia sodu u pacjentéw z nad-
ci$nieniem, stwierdzili Coruzzi i wsp. [20].
Przez 10 dni podawali oni chorym diete o
niskim (18 mmol/d.) i wysokim (80 mmol/d.)
stezeniu potasu. Stwierdzono, ze niska
podaz potasu powoduje wzrost ciSnienia
skurczowego rzedu 5 mm Hg oraz zwigksza
wydalanie wapnia z moczem. W innych ba-
daniach klinicznych i eksperymentalnych
zazywanie zwickszonej ilosci potasu, magne-
zu i wapnia w postaci suplementéw réwniez
wywotywato spadek ciSnienia tetniczego
skurczowego i rozkurczowego osob i zwie-
rzat z nadci§nieniem [21-23].

Na podstawie wynikéw badan klinicz-
nych i eksperymentalnych wydaje sie¢, ze me-
tabolizm wapnia odgrywa szczegdlng role w

regulacji ci$nienia tetniczego. Mechanizm

oddziatywania wapnia na ciSnienie tetnicze
wiaze si¢ zjego wplywem na mie$nie gtadkie
naczyn, hormony Ca-zalezne (PTH, 1,25-
dwuhydroksywitamina D,, kalcytonina),
aktywnoS¢ systemu RA, aktywnoS¢ sympa-
tycznego systemu nerwowego, metabolizm
innych elektrolitow, biatka przylaczajace
wapn, stezenie wolnego wapnia wewatrzko-
moérkowego. Mozna réwniez przypuszczac,
ze rola innych pierwiastkéw w regulowaniu
wartoSci ci$nienia tetniczego moze by¢éw du-
Zej mierze zwiazana z ich wptywem na me-
tabolizm wapnia [20, 24].

Mimo ze zwigkszone spozycie potasu,
magnezu i wapnia pozytywnie oddziatuje na
prawidtowy poziom ci$nienia, nalezy jednak
pamigtaé, ze nadmiar tych pierwiastkow w
diecie rowniez moze by¢ szkodliwy. Osoby
dotkniete cukrzyca i chorobami nerek oraz
przyjmujace inhibitory konwertazy angio-
tensyny, leki przeciwzapalne i diuretyki
oszczedzajace potas nie powinny stosowac
suplementoéw potasu bez zgody lekarza.
Natomiast osoby cierpiace na choroby ser-
ca i/lub nerek nie powinny stosowac prepa-

ratéw magnezu bez kontroli [25].

CYNK, MIEDZ | ZELAZO

W regulacji ciSnienia t¢tniczego moga
uczestniczyc takze cynk, miedZizelazo. Bio-
rac pod uwage fakt, ze sg to pierwiastki
wchodzace w sktad enzyméw antyoksydacyj-
nych, ich wplyw na ciSnienie tgtnicze ma
prawdopodobnie zwigzek z zaburzeniami
stanu antyoksydacyjnego.

Wyniki wielu badan klinicznych i ekspe-
rymentalnych potwierdzaja zaburzenia go-
spodarki cynku i miedzi towarzyszace nad-
ci$nieniu [26-28]. Vivoli i wsp. [29] u 0séb z
nadci$nieniem tetniczym stwierdzili od-
wrotng korelacje miedzy ciSnieniem skur-
czowym a aktywnoscia fosfatazy alkalicznej
(Zn-zaleznej) i dysmutazy ponadtlenkowej
(Cu- i Zn-zaleznej) oraz migdzy ciSnieniem
rozkurczowym a aktywnoscia oksydazy lizy-

lowej (Cu-zaleznej). W najnowszych bada-
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niach stwierdza si¢ wplyw niskiego stezenia
cynku w diecie cigzarnych samic szczuréw na
podwyzszone ciSnienie tetnicze u potomstwa
[30]. W innych badaniach wykazano pozytyw-
ny wplyw podwyzszonej podazy cynku na ci-
$nienie tetnicze i gospodarke lipidowa szczu-
row z nadci$nieniem [31]. Z kolei Taneja i
Mandal [32] zaobserwowali wyzsza koncen-
tracje cynku i miedzi w moczu pacjentéw z
nadci$nieniem tetniczym niz u oséb zdro-
wych. Wspomniani autorzy stwierdzili row-
niez istotna, dodatnia korelacje miedzy ste-
zeniem cynku w surowicy a ciSnieniem skur-
czowym i rozkurczowym badanych oséb.

Wplyw cynku na ci$nienie tgtnicze moze
wynika¢ z jego oddzialywania na gospodar-
ke wapniowa organizmu oraz z faktu, Ze jest
on kofaktorem enzyméw bioracych udziat w
regulacji ciSnienia tetniczego, migdzy inny-
mi konwertazy angiotensyny [27, 33].

W przypadku zelaza obserwowano wyste-
powanie podwyzszonego cisnienia tgtnicze-
go zaréwno przy deficytowym, jak i nadmier-
nym stezeniem tego pierwiastka w organi-
zmie [34]. Zwiazek pomigdzy st¢zeniem cyn-
ku, miedzi i zelaza w organizmie a nadcis$nie-
niem tetniczym moze wynikac z ich wielokie-
runkowej, biologicznej aktywnoSci. Pier-
wiastki te s miedzy innymi kofaktorami en-
zyméw, sktadnikami hormonéw i biatek, kto-
rych udziat w licznych przemianach metabo-
licznych moze wptywac posrednio na regula-
cje ci$nienia tetniczego [11]. Ponadto wyka-
zano, ze zaburzenia w metabolizmie miedzi i
zelaza w organizmie sprzyjaly rozwojowi hi-
perlipidemii [35, 36]. Potwierdzono réwniez
wplyw miedzi na prawidlowe funkcjonowanie
naczyn krwiono$nych poprzez jej udziat w

syntezie elastyny i kolagenu [36].

KADM, OLOW | ARSEN

Negatywny wplyw kadmu, otowiu i arsenu
na zdrowie ludzkie jest powszechnie znany.
Zwigkszone stezenie tych pierwiastkéw w or-
ganizmie prowadzi do wzrostu ryzyka zacho-

rowania na choroby sercowo-naczyniowe [37].
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Kadm i otéw moga wywolywa¢ nadci-
$nienie tetnicze, wplywajac na naczynia
krwionos$ne i nerki, co szczegdlnie ma zwia-
zek ze wzrostem stresu oksydacyjnego w or-
ganizmie [38, 39]. Pierwiastki te przyspie-
szaja réwniez rozw0j miazdzycy [38].

Wiadomo, ze akumulacja kadmu w tkan-
kach zalezy od stanu odzywienia organizmu,
szczegblnie wapniem. Zmniejszone pobra-
nie wapnia z pozywieniem powoduje wzrost
absorpcji kadmu, co ma to zwiazek z interak-
cjami, jakie zachodza migdzy tymi pierwiast-
kami na poziomie absorpcji, dystrybucji i
wydalania [40].

Wysokie stezenie otowiu w tkankach i su-
rowicy krwi koreluje ze wzrostem ci$nienia
tetniczego w organizmie. Jest to prawdopo-
dobnie zwigzane ze stresem oksydacyjnym i
inaktywacja syntetazy NO w $§rédbtonku
naczyfi krwiono§nych [41]. Te przypuszcze-
nia wydaja si¢ potwierdza¢ wyniki do§wiad-
czenia wykonanego przez Vaziri i wsp. [42].
Wspomniani autorzy podawali szczurom
octan otowiu, oléw oraz octan olowiu z wi-
taming E przez 12 tygodni. Wzrost otowiu w
diecie byl skorelowany dodatnio zwartoscia
ciSnienia t¢tniczego oraz stezeniem otowiu
w surowicy, nerkach, sercu, watrobie i mo-
zgu, natomiast ujemnie ze stezeniem meta-
bolitéw NO w moczu. Witamina E jako na-
turalny przeciwutleniacz normalizowata
zmiany wywolane przez Pb, powodujac mig-
dzy innymi mniejszy wzrost ci$nienia.

Arsen moze by¢ rowniez czynnikiem roz-
woju nadci$nienia u os6b narazonych na
jego dtugookresowe dziatanie. Chen i wsp.
[43] wykazali zwigzek migdzy wystgpowa-
niem nadciS$nienia tgtniczego i wieloletnia
ekspozycja na nieorganiczny arsen. W bada-
niach przeprowadzonych w Chinach stwier-
dzono czgstsze wystepowanie nadciSnienia
tetniczego u 0s6b zamieszkujacych rejony o
wyzszym stezeniu arsenu w wodzie pitnej.
Mechanizm dziatania nieorganicznego arse-
nu na organizm moze si¢ wigzac z jego wply-
wem na funkcje i strukture biatek bioracych
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udzial w kontroli ciSnienia tetniczego oraz
przezwzrost stresu oksydacyjnego w komor-
kach organizmu [44, 45]. Poza tym mozliwy
jestwplyw arsenu na strukture i ekspresje ge-
néw odpowiedzialnych za regulacje ciSnie-
nia tetniczego. Ponadto wiadomo, ze z uwa-
gina podobne wtasciwosci chemiczne arsenu
do azotu i fosforu, ktére sa waznymi elemen-
tami RNA, DNA i biatek, moze on zastgpo-
wac te pierwiastki w cyklach metabolicznych,
doprowadzajac do zaburzen fizjologicznych,
w tym nadci$nienia tetniczego [43, 44].
Zaroéwno makro-, jak i mikrosktadniki
mineralne odgrywaja znaczaca rolg w regu-
lacji ciSnienia tetniczego. W celu prewenc;ji
i leczenia niefarmakologicznego nadci$nie-
nia wazna jest wtaSciwa podaz sodu, potasu,
wapnia, magnezu, zelaza, cynku i miedzi
oraz zachowanie prawidtowych proporcji
spozycia wymienionych pierwiastkéw. Poza
tym nalezy unika¢ zanieczyszczenia wody
oraz zywnosci kadmem, olowiem i arsenem,
ktére mogg prowadzi¢ do rozwoju nadci-

$nienia tetniczego.
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