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ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Η αυξημένη διαιτητική πρόσληψη νατρίου (Nα) έχει επανειλημμένα συνδεθεί με αυξημένη καρδιαγγειακή (ΚΑ) νόσο

και θνησιμότητα. Την τελευταία δεκαετία, ένας αυξανόμενος αριθμός μελετών παρατήρησης υποστηρίζει την «υπό-

θεση σχήματος J», συσχετίζοντας τις πολύ χαμηλές προσλήψεις Να με αυξημένο ΚΑ κίνδυνο. Oι πιο πρόσφατες δια-

τροφικές οδηγίες συνιστούν —με μικρές αποκλίσεις— ένα υψηλότερο κατώφλι για την ημερήσια πρόσληψη Να στα

2 g (ή 2,3 g) ημερησίως, έναντι ενός ασφαλούς εύρους πρόσληψης. Ωστόσο, η κατανάλωση Να παγκοσμίως τείνει

να είναι σχεδόν η διπλάσια της συνιστώμενης (~3,7-4 g ημερησίως). Μια πιο προσεκτική αξιολόγηση των μελετών

παρατήρησης και των σχετικών μετα-αναλύσεων που υποστηρίζουν την «υπόθεση σχήματος J» οδηγεί στις δύο

ακόλουθες βασικές παρατηρήσεις: 1) συνήθως χρησιμοποιούνται λιγότερο αξιόπιστες μέθοδοι αξιολόγησης του δι-

αιτητικού Να [π.χ., συλλογή δείγματος ούρων (spot) και διατροφικές ανακλήσεις 24ώρου], 2) οι περισσότερες με-

λέτες διεξάγονται σε πληθυσμούς υψηλού κινδύνου, ενισχύοντας έτσι την πιθανότητα του φαινομένου «αντίστροφης

αιτιότητας». Oι συγκεκριμένοι περιορισμοί αν και δεν μπορούν να αγνοηθούν, δεν ισχύουν για όλες τις δημοσιευμέ-

νες μελέτες, ούτε και εξηγούν όλα τα ευρήματα (ύπαρξη σχήματος J ή αντίστροφων συσχετίσεων). Επιπλέον, μέχρι

στιγμής καμία μελέτη δεν έχει εξετάσει τη σημαντική συγχυτική επίδραση της αλατοευαισθησίας. Η πλειονότητα των

διατροφικών συστάσεων για το Να προέρχεται από τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες δοκιμές (ΤΕΔ), των οποίων τα δη-

μοσιευμένα στοιχεία συγκρίνουν την επίδραση του μειωμένου Να στην αρτηριακή πίεση ή σε ΚΑ συμβάντα και θνη-

σιμότητα. Ωστόσο, είναι λίγες οι προσεκτικά σχεδιασμένες ΤΕΔ που συγκρίνουν τα διαφορετικά επίπεδα της

ημερήσιας πρόσληψης Να και εξετάζουν το συγκεκριμένο ζήτημα του βέλτιστου και ασφαλούς εύρους της καθημε-

ρινής πρόσληψης Να, οπότε το ερώτημα αυτό παραμένει ανοικτό. Λαμβάνοντας υπόψη τις αποδεδειγμένα επιβλα-

βείς επιδράσεις της δίαιτας πολύ χαμηλού Να στην υποκλινική αγγειακή βλάβη στις μελέτες με ζωικά μοντέλα, η

«υπόθεση σχήματος J» δεν μπορεί ακόμα ούτε να απορριφθεί αλλά ούτε και να επιβεβαιωθεί. Επομένως, κρίνεται

αναγκαία η διεξαγωγή —στον γενικό πληθυσμό— καλοσχεδιασμένων προοπτικών ΤΕΔ ώστε να αντιμετωπισθεί το

ζήτημα αυτό.

Λέξεις-κλειδιά: διαιτητικό νάτριο, καρδιαγγειακή νοσηρότητα, καρδιαγγειακή θνησιμότητα, θνησιμότητα

από κάθε αιτία

Eπίκαιρο Άρθρο•
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ΕισΑΓωΓη

Η καρδιαγγειακή (ΚΑ) νόσος αποτελεί την πρώτη

αιτία θανάτου παγκοσμίως1. Η διατροφική πρόσλη-

ψη νατρίου (Nα) εμπλέκεται σε προβλήματα υγείας

όπως η αρτηριακή υπέρταση2-5 ή ο σακχαρώδης δια-

βήτης (ΣΔ)6,7 και έχει επανειλημμένα συνδεθεί με

την ΚΑ νοσηρότητα και θνησιμότητα8. Επιπλέον,

είναι καλά τεκμηριωμένο από μετα-αναλύσεις τυ-

χαιοποιημένων κλινικών δοκιμών (ΤΕΔ) ότι οι πα-

ρεμβάσεις που περιορίζουν το διαιτητικό Nα (κατά

~2,3 g ημερησίως) οδηγούν σε κλινικά σημαντική

μείωση τόσο της συστολικής όσο και της διαστολι-

κής αρτηριακής πίεσης (ΣΑΠ και ΔΑΠ, κατά

–4mmHg / 2mmHg αντίστοιχα)2,9. Ωστόσο, τις τε-

λευταίες δεκαετίες και μέχρι σήμερα τα υψηλά επί-

πεδα προσλαμβανόμενου Nα που καταγράφονται

σε μελέτες παρατήρησης, προέρχονται κυρίως από

τα βιομηχανοποιημένα-επεξεργασμένα τρόφιμα

στις δυτικές χώρες10-15 και από το προστιθέμενο

κατά το μαγείρεμα αλάτι στις ανατολικές χώ-

ρες11,14,16,17. Είναι μείζονος σημασίας το γεγονός

ότι υπάρχουν πολλά κενά και αντιφάσεις στις κα-

τευθυντήριες γραμμές, τα οποία απορρέουν από την

έλλειψη ισχυρών στοιχείων. O σκοπός αυτής της με-

λέτης είναι να εξετάσει εν συντομία την πιο πρό-

σφατη βιβλιογραφία σχετικά με: α) τις διατροφικές

συστάσεις Nα, β) τη διαιτητική πρόσληψη Να ανά

τον κόσμο, γ) τη σχέση μεταξύ προσλαμβανόμενου

Nα και ΚΑ νοσηρότητας/θνησιμότητας και θνησι-

μότητας από κάθε αιτία, δ) την αξιολόγηση των με-

λετών που δείχνουν υψηλή νοσηρότητα ή θνησιμό-

τητα από ΚΑ νόσο υπό συνθήκες χαμηλών επιπέδων

προσλαμβανόμενου Nα (~2,0-2,3 g ημερησίως).

Διατροφικές συστάσεις για την πρόσληψη Να

Το αλάτι αποτελεί τη βασική πηγή διαιτητικού Nα

στη διατροφή του ανθρώπου. Με βάση τις ισχυρές

ενδείξεις που προέρχονται από μετα-αναλύσεις των

ΤΕΔ σχετικά με τα οφέλη της μείωσης του διαιτη-

τικού Nα στα επίπεδα της ΑΠ σε υπερτασικούς ή

νορμοτασικούς πληθυσμούς18-20, οι διατροφικές κα-

τευθυντήριες γραμμές συνιστούν περιορισμένη πρό-

σληψη Nα, όπως περιγράφεται στον πίνακα 1. Σύμ-

φωνα με τις οδηγίες του Παγκόσμιου Oργα νισμού

Υγείας (ΠOΥ) 2012, της Ευρωπαϊκής Εταιρείας

Υπέρτασης και της Ευρωπαϊκής Εταιρείας Καρδιο-

λογίας 2018 καθώς και των Διατροφικών Oδηγιών

για τους Αμερικανούς, το προσλαμβανόμενο Nα

δεν πρέπει να υπερβαίνει τα 2 ή 2,3 g/ημέρα για τον

γενικό πληθυσμό21-23. Μια πολυκεντρική μελέτη με-

γάλης κλίμακας που περιελάμβανε δεδομένα από

66 χώρες και διεξήχθη από τους Mozzafarian και

συν., ανέδειξε ότι το 2010 1,65 εκατομμύρια θάνατοι

από ΚΑ αιτίες οφείλονταν σε διαιτητική πρόσληψη

Nα πάνω από το συνιστώμενο επίπεδο των 2 g/ημέ-

ρα. Η Αμερικανική Ένωση Καρδιολογίας και το

Αμερικανικό Κολλέγιο Καρδιολογίας συστήνουν

έναν αυστηρότερο περιορισμό του προσλαμβανόμε-

νου Nα (<1,5 g/ ημέρα) σε ενήλικες που θα επωφε-

λούνταν περαιτέρω από τη μείωση της ΑΠ24. Παρά

τις επιβλαβείς επιδράσεις που έχουν τα υψηλά επί-

πεδα πρόσληψης Nα στην ΚΑ υγεία, το διαιτητικό

Nα παραμένει ένα απαραίτητο θρεπτικό συστατικό

για την ανθρώπινη ζωή. Ωστόσο, η επαρκής πρόσλη-

ψη Nα ή η πιθανή επιβλαβής επίδραση της πολύ χα-

μηλής καθημερινής πρόσληψης Να, περιγράφεται

πολύ λιγότερο στις διαθέσιμες κατευθυντήριες γραμ-

μές, μιας και έχει διερευνηθεί σπανιότερα. Oι πιο

πρόσφατα δημοσιευμένες διαιτητικές προσλήψεις

αναφοράς (ΔΠΑ) από το Ινστιτούτο Ιατρικής όρισαν

το 1,5 g/ημέρα ως επαρκή πρόσληψη (ΕΠ) για τον

γενικό πληθυσμό25. Από την άλλη πλευρά, η Ευρω-

παϊκή Αρχή για την Ασφάλεια των Τροφίμων (ΕΑ-

ΑΤ) όρισε τα 2 g ημερησίως ως ασφαλή και επαρκή

πρόσληψη για τον γενικό πληθυσμό της Ευρώπης,

συμπεριλαμβανομένων των εγκύων και των θηλα-

ζουσών γυναικών, στο πλαίσιο της μείωσης του ΚΑ

κινδύνου26.

Διατροφική πρόσληψη Να ανά τον κόσμο

Ανεξάρτητα από τις τρέχουσες συστάσεις, η διαι-

τητική πρόσληψη Να σε παγκόσμιο επίπεδο τείνει

να είναι σχεδόν διπλάσια (~3,7-4 g ημερησίως αντί

για 2 g ημερησίως), ενώ σε ορισμένες περιοχές (π.χ.,

Κεντρική και Ανατολική Ασία, περιοχές με υψηλό

εισόδημα σε Ασία-Ειρηνικό και Ανατολική Ευρώ-

πη) υπερβαίνει ακόμη και αυτό το διπλάσιο επίπε-

δο, παρουσιάζοντας προσλήψεις Nα πάνω από τα

4 g ημερησίως9,27,28. Ενδιαφέρον παρουσιάζει το

γεγονός ότι αυτή η τάση παρατηρείται εκτός από

τον γενικό πληθυσμό και σε υψηλού κινδύνου πλη-

θυσμούς, οι οποίοι παρακολουθούνται συχνότερα

από τους επαγγελματίες υγείας και στους οποίους

συστήνεται ο περιορισμός της πρόσληψης άλατος,

όπως στους υπερτασικούς ή δια βη τικούς ασθενείς29-

31. Η κατανομή της διαιτητικής πρόσληψης Nα στις

περισσότερες ευρωπαϊκές χώρες είναι ~3,2-4,4

g/ημέρα, με βάση τη Μελέτη Εφαρμογής των Κρα-

τών-Μελών της ΕΕ για τη Μείωση Άλατος32. Τα

υψηλότερα επίπεδα προσλαμβανόμενου Nα εντο-

πίζονται στην Ασία, την Ευρώπη και τις ΗΠΑ, σε
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αντίθεση με την υποσαχάρια Αφρική και τη Νότια

Λατινική Αμερική που παρουσιάζουν τα χαμηλό-

τερα επίπεδα, τα οποία όμως εξακολουθούν να

υπερβαίνουν τη σύσταση27. Στις ανατολικές χώρες,

το διαιτητικό Nα προέρχεται από το προστιθέμενο

κατά το μαγείρεμα αλάτι και από τα καρυκεύματα

(π.χ., σάλτσα σόγιας) που συμβάλλουν στο 88,4%

της συνολικής πρόσληψης Nα, ενώ τα επεξεργασμέ-

να τρόφιμα συμμετέχουν μόνο στο 11,4% της συνο-

λικής πρόσληψης Nα17. Αντίθετα, τα επεξεργασμέ-

να τρόφιμα είναι η κυριότερη πηγή διαιτη τικού Nα

στη δυτική δίαιτα, μιας και συνεισφέρουν περίπου

στα 3/4 της συνολικής ημερήσιας πρόσληψης

Nα13,14,33.

Δεδομένα από μελέτες παρατήρησης για

τη σχέση του διαιτητικού Να με την

καρδιαγγειακή νοσηρότητα/θνησιμότητα:

το φαινόμενο της καμπύλης J

Τις τελευταίες δεκαετίες έχουν συγκεντρωθεί σημα-

ντικά στοιχεία και έχει καθιερωθεί η αντίληψη ότι

τα υψηλά επίπεδα προσλαμβανόμενου Nα συσχετί-

ζονται με αυξημένη επίπτωση θανατηφόρων και μη

θανατηφόρων ΚΑ συμβάντων9,34-38. Παρ’ όλα αυτά,

μετα-ανάλυση προοπτικών μελετών κοόρτης έχει

αναφέρει μη σημαντικές συσχετίσεις μεταξύ του προ-

σλαμβανόμενου Να και της επίπτωσης θανατηφόρου

και μη θανατηφόρου ΚΑ νόσου, στεφανιαίας νόσου

και θνησιμότητας από κάθε αιτία (p>0,05)1. Ωστόσο,

την τελευταία δεκαετία ένας σημαντικός αριθμός με-

λετών5,39-52 έδειξε ότι όχι μόνο τα υψηλά αλλά και

τα χαμηλά επίπεδα διαιτητικής πρόσληψης Nα σχε-

τίζονται με αυξημένο ΚΑ κίνδυνο. Oι συγκεκριμένες

μελέτες2-16 προτείνουν την ύπαρξη καμπύλης J ή αντί-

στροφης γραμμικής συσχέτισης μεταξύ ημερήσιου

προσλαμβανόμενου Να και ΚΑ θνησιμότητας2-16,

επιβεβαιώνοντας τα πρώιμα ευρήματα της μελέτης

των Alderman και συν.53. Oι κυριότερες μελέτες που

συνέδεσαν τα χαμηλά επίπεδα της διαιτητικής πρό-

σληψης Nα με την αύξηση ΚΑ νοσηρότητας/θνησι-

μότητας παρουσιάζονται στο Σχήμα 1. Επιπλέον, δύο

μεγάλες μετα-αναλύσεις που δημοσιεύθηκαν το 2014

Πίνακας 1. Συστάσεις και διαιτητικές τιμές αναφοράς προσλαμβανόμενου Να.

Oργανισμός/Ίδρυμα Σύσταση Nα (g/ημέρα) Oμάδα-στόχος

ΕΚΕ/EΕΥ 2018 <2,0 Για τον γενικό πληθυσμό και τους υπερτασικούς 

ασθενείς.

Διαιτητικές οδηγίες <2,3 Για Αμερικανούς >14 ετών, ως μέρος ενός 

για Αμερικανούς υγιεινού διατροφικού προτύπου.

2015-2020

AΕΚ/AΚΚ 2013 <2,4 ή *1,5 για *Για ενήλικες, οι οποίοι θα επωφελούνταν από 

καλύτερη μείωση ΑΠ τη μείωση της ΑΠ.

ΠOΥ 2012 <2,0 Όλοι οι ενήλικες ≥16 ετών, με ή χωρίς υπέρταση 

(συμπεριλαμβανομένων εγκύων ή θηλαζουσών

γυναικών), εκτός από άτομα που έχουν ασθένειες

ή λαμβάνουν φαρμακευτική αγωγή που μπορεί

να οδηγήσει σε υπονατριαιμία ή κατακράτηση 

υγρών, ή χρειάζονται δίαιτες υπό την επίβλεψη

ειδικού (π.χ., ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια

και άτομα με διαβήτη τύπου Ι).

1,5 Επαρκής πρόσληψη (ΕΠ) για τον γενικό ενήλικο

πληθυσμό (>19 ετών).

ΙΙ 2019 <2,3 Για τον γενικό πληθυσμό (>14ετών) για μείωση 

κινδύνου χρόνιας ασθένειας (καρδιαγγειακά 

συμβάντα και αρτηριακή υπέρταση).

ΕΑΑΤ 2019 DRVs 2,0 Ασφαλής και επαρκής πρόσληψη για τον ενήλικο 

ευρωπαϊκό πληθυσμό, συμπεριλαμβανομένων 

εγκύων και θηλαζουσών γυναικών.

Nα: Νάτριο· ΠOΥ: Παγκόσμιος Oργανισμός Υγείας· IΙ: Ινστιτούτο Ιατρικής· ΕΑΑΤ· Ευρωπαϊκή Αρχή Ασφάλειας Τροφίμων·

EΚΕ/EΕΥ: Ευρωπαϊκή Καρδιολογική Εταιρεία / Ευρωπαϊκή Εταιρεία Υπέρτασης· ΑΕΚ/ΑΚΚ: Αμερικανική Ένωση Καρδιολογίας /
Αμερικανικό Κολλέγιο Καρδιολογίας
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και το 2016 αντίστοιχα, επιβεβαίωσαν την υπόθεση

σχήματος J προτείνοντας ένα ασφαλές εύρος προ-

σλαμβανόμενου Να μεταξύ ~3-5 g/ημέρα, καθώς οι

προσλήψεις κάτω ή πάνω από αυτά τα όρια αύξησαν

το επίπεδο θνησιμότητας περίπου κατά 1,12-1,34 φο-

ρές54,55. Ωστόσο, ακόμη και μεταξύ αυτών των μελε-

τών, παρατηρούνται αντιφάσεις σχετικά με τον προσ-

διορισμό του βέλτιστου εύρους προσλαμβανόμενου

Να (Σχήμα 1). Αξίζει να σημειωθεί ότι όλες αυτές

οι μελέτες, εκτός από μία53, δείχνουν ότι η καμπύλη

σχήματος J ξεκινά από ένα απροσδόκητα «υψηλό»

επίπεδο προσλαμβανόμενου Να, δηλαδή ότι ο ΚΑ

κίνδυνος αυξάνεται ακόμη και με την ημερήσια πρό-

σληψη Nα κάτω από 3 ή ακόμα και 4 g/ ημέρα. Επι-

σημαίνεται ότι μια προσεκτική ανάλυση αρκετών με-

λετών παρατήρησης κοόρτης που υποστηρίζουν την

κυρίαρχη ιδέα της γραμμικής θετικής συσχέτισης με-

ταξύ προσλαμβανόμενου Nα και ΚΑ θνησιμότητας

αναδεικνύει ότι το εύρος της διαιτητικής πρόσληψης

Nα που έχει συγκριθεί είναι πολύ υψηλό (υπερβαίνει

τα 5,5-6 g/ημέρα) έναντι των μέτριων ή χαμηλών επι-

πέδων (π.χ., <3-4 g/ημέρα) προσλαμβανόμενου

Nα36,38, χωρίς να υπάρχουν σημαντικά στοιχεία σύ-

γκρισης με τις πολύ χαμηλές προσλήψεις (π.χ., <1,5

g/ ημέρα). Συνολικά, αυτό το γεγονός εγείρει αρκε-

τές ανησυχίες σχετικά με το βέλτιστο εύρος ημερή-

σιας πρόσληψης Να και με αυτό τον τρόπο η υπόθε-

ση σχήματος J δεν μπορεί να απορριφθεί.

Παρ’ όλο που όλα τα παραπάνω υποστηρίζουν

την ύπαρξη καμπύλης J ή αντίστροφης συσχέτισης,

οι τρέχουσες κατευθυντήριες γραμμές δεν τα λαμ-

βάνουν υπόψη, μιας και συνιστούν μόνο ένα υψη-

λότερο επίπεδο πρόσληψης χωρίς να ορίζουν ένα

χαμηλότερο ασφαλές επίπεδο για το ημερήσιο προ-

σλαμβανόμενο Nα. Αυτό οφείλεται εν μέρει στο γε-

γονός ότι μια πιο προσεκτική ανάλυση όλων αυτών

των μελετών αναδεικνύει αρκετά και σημαντικά με-

θοδολογικά ζητήματα τα οποία θα μπορούσαν εν-

δεχομένως να εξηγήσουν τις αντιφάσεις σχετικά με

το βέλτιστο εύρος του ημερήσιου προσλαμβανόμε-

νου Nα. Πράγματι, σύμφωνα με την πρόσφατη ανα-

φορά του Ινστιτούτου Ιατρικής για τις ΔΠΑ του Nα

«…Oι παράδοξες συσχετίσεις σχήματος J και U ανά-

μεσα στο προσλαμβανόμενο νάτριο και την καρ-

διαγγειακή νόσο και θνησιμότητα παρατηρούνται

πιθανώς λόγω των μεθοδολογικών περιορισμών των

μεμονωμένων μελετών παρατήρησης...»25. Oι μελέ-

τες αυτές σύμφωνα με τον ίδιο οργανισμό, χαρα-

κτηρίζονται από υψηλό κίνδυνο συστηματικού

σφάλματος25. Μια ιδιαιτέρως περιγραφική μελέτη

που διεξήχθη το 2014 από τους Cobb και συν. υπο-

γραμμίζει όλους τους μεθοδολογικούς προβληματι-

σμούς που συναντώνται στις μελέτες που διερευνούν

τη σχέση διαιτητικού Nα – ΚΑ νόσου56. Στις επόμε-
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Σχήμα 1. Oι κυριότερες μελέτες (ανοιχτό γκρι) και μετα-αναλύσεις (σκούρο γκρι) που δείχνουν την ύπαρξη σχήματος J ή

αντίστροφης σχέσης μεταξύ προσλαμβανόμενου Να και καρδιαγγειακής νοσηρότητας/θνησιμότητας, καθώς και θνησιμό-

τητας από κάθε αιτία (2-16, 23-25). Oι μπάρες παρουσιάζουν τα εύρη τιμών που δείχνουν τον χαμηλότερο κίνδυνο, πάνω

και κάτω από τα οποία ο κίνδυνος αυξάνεται. Τα βέλη παρουσιάζουν τα κατώφλια πάνω από τα οποία ο κίνδυνος είναι

χαμηλότερος.
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νες παραγράφους θα εξετάσουμε ορισμένους ση-

μαντικούς περιορισμούς.

Μέθοδος αξιολόγησης διαιτητικού Να: ποικιλία

και αξιοπιστία

O βασικότερος περιορισμός που έχει συγχυτική επί-

δραση στις επιδημιολογικές μελέτες είναι η μεγάλη

ποικιλία των μεθόδων που εφαρμόζονται για την

αξιολόγηση του προσλαμβανόμενου ή απεκκρινό-

μενου Να. Oι δύο κύριες κατηγορίες περιλαμβά-

νουν τις διατροφικές μεθόδους (διατροφικές ανα-

κλήσεις 24ώρου, ερωτηματολόγια συχνότητας κα-

τανάλωσης τροφίμων και ημερολόγια καταγραφής)

και τις μεθόδους συλλογής ούρων [24ωρη συλλογή

ούρων, ολονύκτια συλλογή ούρων ή συλλογή ούρων

12ώρου, συλλογή δείγματος ούρων (spot) με τη χρή-

ση κατάλληλων εξισώσεων μετατροπής του Nα του

δείγματος σε Nα 24ώρου].

Συλλογή ούρων 24ώρου: Αποτελεί τη μέθοδο

αναφοράς για την αξιολόγηση του προσλαμβανό-

μενου/απεκκρινόμενου διαιτητικού Nα, η οποία βα-

σίζεται στο γεγονός ότι το 98% του καταναλισκό-

μενου Nα απεκκρίνεται κατά τη διάρκεια ενός

24ώρου μέσω των ούρων57,58. Ωστόσο, αυτή η μέ-

θοδος είναι επιβαρυντική και χρονοβόρος, καθι-

στώντας δύσκολη την εφαρμογή της σε μεγάλης κλί-

μακας μελέτες. Επιπλέον, οι πολλαπλές συλλογές

—οι οποίες είναι περισσότερο χρονοβόρες— έχουν

προταθεί ως πιο αξιόπιστες, ιδιαίτερα για την αξιο-

λόγηση της μέσης διατροφικής πρόσληψης Nα σε

επίπεδο ατόμου59. 

Συλλογή δείγματος ούρων: Oι εξισώσεις μετα-

τροπής του Να του δείγματος ούρων σε απεκκρινό-

μενο Να 24ώρου αποτελούν εύκολα εφαρμόσιμες

και βολικές εναλλακτικές επιλογές σε ερευνητικές

μελέτες που διερευνούν το διαιτητικό Nα. Εντού-

τοις, έχει παρατηρηθεί ότι η συγκεκριμένη μέθοδος

παρουσιάζει αδύναμη ή μέτρια συσχέτιση με τη συλ-

λογή ούρων 24ώρου (r= 0,33-0,56), υπερεκτιμά στα

υψηλότερα επίπεδα πρόσληψης Nα και υποεκτιμά

στα χαμηλότερα επίπεδα60-64. Τυπικό παράδειγμα

θα μπορούσε να αποτελέσει η ανάλυση των He και

συν. που πραγματοποιήθηκε σε 2.974 άτομα, τα

οποία συμμετείχαν στις Δοκιμές για την Πρόληψη

της Υπέρτασης (Trials of Hypertension Preven stion,

TOHP studies)65. Oι ερευνητές αξιολόγησαν τη σχέ-

ση μεταξύ διαιτητικού Nα και θνησιμότητας, μέσω

πολλαπλών συλλογών ούρων 24ώρου και συλλογής

δείγματος ούρων στο ίδιο δείγμα πληθυσμού. Για τη

συλλογή του δείγματος ούρων χρησιμοποίησαν τις

τρεις πιο κοινές εξισώσεις (Tanaka, INTERSALT,

Kawasaki)66-68. Oι πολλαπλές συλλογές ούρων

24ώρου οδήγησαν σε μια γραμμική σχέση μεταξύ

Nα και θνησιμότητας, υποδηλώνοντας ότι η υψηλό-

τερη πρόσληψη Nα αυξάνει τον κίνδυνο θανάτου.

Ωστόσο, η χρήση των εξισώσεων στα δείγματα ού-

ρων άλλαξε τη γραμμική σχέση σε J- ή U- καμπύλη,

προτείνοντας ότι ακόμη και οι χαμηλές προσλήψεις

Nα αυξάνουν τον κίνδυ νο θανάτου. Παρά το γεγο-

νός ότι η συγκεκριμένη μελέτη χρειάζεται να επιβε-

βαιωθεί και από άλλες, είναι εμφανές το πιθανό συ-

στηματικό σφάλμα που εισάγεται στη συσχέτιση

προσλαμβανόμενου Να και θνησιμότητας λόγω των

αναξιόπιστων μετρήσεων του προσλαμβανόμενου ή

απεκκρινόμενου Να.

Διατροφικές μέθοδοι: Έχουν το πλεονέκτημα

ότι παρέχουν πληροφορίες για τις διαιτητικές πηγές

Nα και τις διατροφικές συνήθειες που σχετίζονται

με την πρόσληψη άλατος, κάτι το οποίο δεν καθί-

σταται εφικτό με τις μεθόδους συλλογής ούρων.

Ωστόσο, έχουν αναφερθεί πολύ χαμηλοί συντελε-

στές συσχέτισης με την 24ωρη συλλογή ούρων

(r=0,15-0,50), καθώς υποκαταγράφεται η πραγμα-

τική πρόσληψη Nα ακόμη και κατά 39%33,69-71. Η

μεγάλη αυτή απόκλιση προέρχεται από την αδυνα-

μία των συγκεκριμένων μεθόδων να ποσοτικοποι-

ήσουν το προστιθέμενο αλάτι (επιτραπέζιο αλάτι ή

χρήση άλατος κατά το μαγείρεμα), που συμβάλλει

σημαντικά στη συνολική πρόσληψη Nα, ειδικά στις

ανατολικές χώρες (~75% στις ανατολικές χώρες,

~10-15% στις δυτικές χώρες).

Συνολικά, όλα τα παραπάνω στοιχεία καταδει-

κνύουν ότι η χρήση των προαναφερθεισών μεθόδων

ως εναλλακτικών της 24ωρης συλλογής ούρων, αν

και πρακτικών, οδηγεί σε μη αξιόπιστη καταγραφή

του προσλαμβανόμενου Nα. Ως εκ τούτου, εισάγουν

όχι μόνο μια σημαντική αιτία ετερογένειας αλλά και

ένα συστηματικό σφάλμα αναφορικά με την εκτίμη-

ση των αποτελεσμάτων. Παρ’ όλα αυτά, μία προσε-

κτική παρατήρηση της σχηματικής απεικόνισης αυ-

τών των μελετών όπως παρουσιάζονται ανά μεθο-

δολογία Nα (Σχήμα 2), παρέχει ενδιαφέρουσες πλη-

ροφορίες. Τουλάχιστον 6 μελέτες που εφάρμοσαν

τουλάχιστον μία5,41,43,52 ή ακόμη και πολλαπλές40,51

24ωρες συλλογές ούρων —η οποία αποτελεί τη μέ-

θοδο αναφοράς— έδειξαν ότι η χαμηλότερη απέκ-

κριση Nα σχετίζεται με υψηλότερα ποσοστά ΚΑ νο-

σηρότητας40 και ΚΑ θνησιμότητας5,41 ή θνησιμότητας

από όλες τις αιτίες43,52. Επομένως, είναι πολύ πιθανό

ότι το συστηματικό σφάλμα εξαιτίας της αναξιόπι-

στης μεθόδου αξιολόγησης του Nα, να μην μπορεί

να εξηγήσει όλα τα ευρήματα σχήματος J.
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Χαρακτηριστικά πληθυσμών: Ένας άλλος ση-

μαντικός περιορισμός ως προς τα χαρακτηριστικά

των πληθυσμών που περιλαμβάνονται στις παρα-

πάνω μελέτες είναι ότι παρουσιάζουν υψηλή ετε-

ρογένεια, γεγονός που μπορεί να έχει αντίκτυπο

στα ευρήματά τους. Πράγματι, ένας σημαντικός

αριθμός αυτών των μελετών που δείχνουν αντίστρο-

φη συσχέτιση ή συσχέτιση σχήματος J μεταξύ προ-

σλαμβανόμενου Nα και αυξημέ νης ΚΑ νοσηρότη-

τας/θνησιμότητας συμπεριέλαβε μη υγιείς πληθυ-

σμούς40-43,55 (Σχήμα 3). Συνεπώς, θα πρέπει να εξε-

ταστεί η πιθανή επίδραση της αντίστροφης αιτιότη-

τας η οποία ενδεχομένως να μπορούσε να εξηγήσει

τις καμπύλες σχήματος J. Όντως, οι αυστηρές ια-

τρικές ή διατροφικές συμβουλές στα άτομα που ανή-

κουν σε ομάδα υψηλού ΚΑ κινδύνου, θα μπορούσαν

να έχουν οδηγήσει σε μειωμένη διαιτητική πρόσλη-

ψη Nα. Θα πρέπει να επισημανθεί ωστόσο ότι η

πλειονότητα των δεδομένων που υποστηρίζουν τις

συσχετίσεις σχήματος J προέρχεται από μελέτες σε

υγιείς πληθυσμούς.

Συνοψίζοντας σχετικά με τους μεθοδολογικούς

προβληματισμούς των μελετών γύρω από το θέμα,

οι δύο μετα-αναλύσεις που υποστηρίζουν την ύπαρ-

ξη καμπύλης J μεταξύ προσλαμβανόμενου Nα και

ΚΑ νοσηρότητας/θνησιμότητας54,55 —οι οποίες αντι-

προσωπεύουν τις πιο ισχυρές ενδείξεις της καμπύ-

λης σχήματος J— παρουσιάζουν:

α) ετερογενείς ή μη αξιόπιστες μεθόδους αξιολό-

γησης Nα: η μετα-ανάλυση των Graudal και συν.

συνδύασε μελέτες που χρησιμοποίησαν ετερο-

γενείς μεθόδους για την αξιολόγηση του διαιτη-

τικού Να54, ενώ στη μετα-ανάλυση των Mente

και συν.55 όλες οι μελέτες εφάρμοσαν τη μέθοδο

συλλογής δείγματος ούρων, η οποία όπως προ-

αναφέρθηκε έχει αποδειχθεί μη αξιόπιστη για

την καταγραφή του διαιτητικού Να.

β) συμμετέχοντες υψηλού κινδύνου: και οι δύο με-

τα-αναλύσεις συμπεριέλαβαν συμμετέχοντες

υψηλού κινδύνου55 ή συνδυασμό υγιών και μη

υγιών ατόμων54.

Ωστόσο, μια ανασκόπηση των σχημάτων 2 και

3 δείχνει ότι αν αποκλειστούν οι μελέτες που: 

α) εφαρμόζουν διαφορετικές από τη συλλογή ούρων
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Σχήμα 2. Oι μέθοδοι που χρησιμοποιήθηκαν για την αξιολόγηση του διαιτητικού Να στις μελέτες που δείχνουν την ύπαρξη

σχήματος J ή αντίστροφης συσχέτισης μεταξύ προσλαμβανόμενου Nα και καρδιαγγειακής νοσηρότητας/θνησιμότητας,

καθώς και θνησιμότητας από κάθε αιτία2-16, 23-25. Oι μπάρες παρουσιάζουν τα εύρη τιμών που δείχνουν τον χαμηλότερο

κίνδυνο, πάνω και κάτω από τα οποία ο κίνδυνος αυξάνεται. Τα βέλη παρουσιάζουν τα κατώφλια πάνω από τα οποία ο

κίνδυνος είναι χαμηλότερος. = συλλογή ούρων 24ώρου· = πολλαπλές συλλογές ούρων 24ώρου· = διατροφικές

ανακλήσεις 24ώρου· = συλλογή δείγματος ούρων· = μικτές μέθοδοι.
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24ώρου μεθόδους και β) συμπεριλαμβάνουν μη υγι-

είς ή υψηλού κινδύνου συμμετέχοντες, τότε μόνο

τρεις μελέτες παραμένουν5,51,52 που εμπλέκουν τις

χαμηλές προσλήψεις Να στην αύξηση του κινδύνου.

Αλατοευαισθησία: Τέλος, καμία από τις παρα-

πάνω μελέτες δεν έχει εξετάσει την πιθανή συγχυτι -

κή επίδραση της αλατοευαισθησίας. Αυτό το «φυ-

σιολογικό χαρακτηριστικό»74 που είναι αρκετά πε-

ρίπλοκο να οριστεί72,73 εντοπίζεται συχνότερα σε

ορισμένες ειδικές ομάδες πληθυσμού, όπως η μαύρη

φυλή, οι υπερτασικοί, τα άτομα τρίτης ηλικίας, οι

ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο, οι γυναίκες με

ιστορικό προεκλαμψίας ή τα άτομα με χαμηλό σω-

ματικό βάρος γέννησης. Επιπροσθέτως, σε χαμηλά

επίπεδα πρόσληψης καλίου, έχει αναφερθεί ακόμα

μεγαλύτερη επίδραση του άλατος στην ΑΠ75,76. Επο-

μένως, σε περίπτωση που μεγάλα ποσοστά τέτοιων

πληθυσμών συμπεριλαμβάνονται τυχαία σε μελέτες

παρατήρησης40,52, είναι πιθανό να οδηγούν σε τροπο -

ποιημένα ευρήματα, π.χ., ενισχύοντας τη θεωρία της

αντίστροφης αιτιότητας. Μέχρι στιγμής, δεν υπάρχει

καμία γενικά αποδεκτή μέθοδος ή διαγνωστικό

εργα λείο για την αξιολόγηση της αλατοευαισθησίας

και παρά τη σπουδαιότητά της στις μελέτες που αξιο-

λογούν τον ρόλο που διαδραματίζει το Να στην υγεία

και τη νόσο, δεν έχει ληφθεί ποτέ υπόψη.

Δεδομένα από προοπτικές τυχαιοποιημένες κλι-

νικές δοκιμές για τη σχέση του διαιτητικού Nα με

την καρδιαγγειακή νοσηρότητα/θνησιμότητα

Oι μεγάλες καλοσχεδιασμένες προοπτικές ΤΕΔ εί-

ναι γνωστό ότι αποτελούν ιεραρχικά τους ισχυρό-

τερους τύπους μελετών, καθώς έχουν την ικανότητα

να παρέχουν έναν αυστηρό και λεπτομερή σχεδια-

σμό και να παρακάμπτουν τον υψηλό κίνδυνο συ-

στηματικού σφάλματος που εντοπίζεται συχνά στις

μελέτες παρατήρησης. Για τον λόγο αυτό, οι δια-

τροφικές οδηγίες βασίζονται κυρίως σε ισχυρές εν-
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Μελέτες παρατήρησης Μετα-αναλύσεις
∆

ια
ιτ

ητ
ικ

ό 
Ν

α 
g/

ημ
έρ

α

Υγιείς και
μη υγιείς

συμμετέχοντες

Υγιείς 
συμμετέχοντες

Μη
υγιείς

συμμετέχοντες

Χρόνια
νεφρική
νόσος

Σακχαρώδης
διαβήτης ή

εγκατεστημένη
νόσος

Σακχαρώδης
διαβήτης 

Συμμετέχοντες
με 1ο οξύ

εγκεφαλικό
επεισόδιο και 

ομάδα ελέγχου 

Γενικός
πληθυσμός

χωρίς
καρδιαγγειακή

ή νεφρική νόσο 

Ηλικιωμένοι
συμμετέχοντες
χωρίς ιστορικό 
καρδιαγγειακής 

νόσου

Σχήμα 3. Χαρακτηριστικά των πληθυσμών στις μελέτες που δείχνουν την ύπαρξη σχήματος J ή αντίστροφης συσχέτισης μεταξύ

προσλαμβανόμενου Να και καρδιαγγειακής νοσηρότητας/θνησιμότητας, καθώς και θνησιμότητας από κάθε αιτία2-16,23-25.

Oι μπάρες παρουσιάζουν τα εύρη τιμών που δείχνουν τον χαμηλότερο κίνδυνο, πάνω και κάτω από τα οποία ο κίνδυνος

αυξάνεται. Τα βέλη παρουσιάζουν τα κατώφλια πάνω από τα οποία ο κίνδυνος είναι χαμηλότερος. = υγιείς και 

μη υγιείς πληθυσμοί· = μη υγιείς μικτοί πληθυσμοί·  = συμμετέχοντες με χρόνια νεφρική νόσο· = διαβητικοί

ή συμμετέχοντες με εγκατεστημένη καρδιαγγειακή νόσο· = υγιείς συμμετέχοντες· = διαβητικοί συμμετέχοντες·

= συμμετέχοντες με πρώτο οξύ εγκεφαλικό επεισόδιο και ομάδα ελέγχου αντίστοιχα.
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δείξεις που προέρχονται από μετα-αναλύσεις προ-

οπτικών ΤΕΔ, προκειμένου να αποφευχθούν σφάλ-

ματα σχετιζόμενα με τις μεθόδους που χρησιμοποι-

ήθηκαν για την αξιολόγηση του Να, τα χαρακτηρι-

στικά του πληθυσμού που επιλέχθηκε και την επί-

δραση της αντίστροφης αιτιότητας. Ωστόσο, οι υπεύ-

θυνοι για την έκδοση διατροφικών οδηγιών οργα-

νισμοί συχνά λαμβάνουν υπόψη τους και υψηλής

ποιότητας προοπτικές μελέτες παρατήρησης. Η σχέ-

ση μεταξύ διαιτητικού Nα και ΚΑ νοσηρότητας/θνη-

σιμότητας έχει διερευνηθεί σε προοπτικές ΤΕΔ που

χρησιμοποιούν τη μέθοδο αναφοράς για την αξιο-

λόγηση Nα (δηλ. συλλογές ούρων 24ώρου) και

έχουν διεξαχθεί σε χαμηλού προς μέτριου ΚΑ 

κινδύνου —χωρίς οξεία νόσο— πληθυσμούς (π.χ.,

άτομα τρίτης ηλικίας ή υπερτασικούς, χωρίς 

εγκατεστημένη ΚΑ νόσο ή χρόνια νεφρική νόσο

κ.λπ.)34, 77-80. Oι παρεμβάσεις σε αυτές τις μελέτες

περιλαμβάνουν τον περιορισμό διαιτητικού Nα με

μακροχρόνια διαστήματα παρακολούθησης που

επαρκούν για την εκδήλωση θανατηφόρων ή μη θα-

νατηφόρων ΚΑ συμβάντων (2,5-12 έτη)34,77-80.

Μια μετα-ανάλυση 5 προοπτικών μελετών

ΤΕΔ34,77-80 που διεξήχθη από τον Oργανισμό Έρευ-

νας και Ποιότητας Υγείας για τις ΔΠΑ του Να 2019

του Ινστιτούτου Ιατρικής25 διαπίστωσε 28% χαμη-

λότερο κίνδυνο [95% ΔΕ: 0,59, 0,89] επίπτωσης ΚΑ

συμβάντων μετά από τις παρεμβάσεις μείωσης δι-

αιτητικού Nα. Oι κατευθυντήριες γραμμές της Ευ-

ρωπαϊκής Εταιρείας Υπέρτασης και της Ευρωπαϊ-

κής Εταιρείας Καρδιολογίας 2018 για τη διαχείριση

της αρτηριακής υπέρτασης21, περιελάμβαναν δύο

μετα-αναλύσεις προοπτικών ΤΕΔ που διερευνούν

τη συσχέτιση μεταξύ διαιτητικού Nα και ΚΑ νοση-

ρότητας, ΚΑ θνησιμότητας ή θνησιμότητας από κά-

θε αιτία18,81. Η πρώτη μετα-ανάλυση, που πραγμα-

τοποιήθηκε από τους Taylor και συν.81 συμπεριέ-

λαβε 7 ΤΕΔ με διάστημα παρακολούθησης τουλά-

χιστον 6 μηνών, εκ των οποίων 3 διεξήχθησαν σε

νορμοτασικούς78,82-85, 2 σε υπερτασικούς86,87, 1 σε

συνδυασμό νορμοτασικών και υπερτασικών79 και

1 σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια, για την

οποία έγινε ξεχωριστή ανάλυση88. Όταν αναλύ-

θηκαν μόνο οι ΤΕΔ με τα χρονικά μεγαλύτερα 

διαστήματα παρακολούθησης στη μετα-ανάλυ-

ση78,83,85,87, δεν υπήρξαν ισχυρές ενδείξεις οφέλους

ούτε στα ποσοστά θνησιμότητας ούτε στη ΚΑ νο-

σηρότητα στην ομάδα μειωμένου άλατος συγκριτικά

με την ομάδα ελέγχου, τόσο για τους νορμοτασικούς

(σχετικός κίνδυνος=0,90 για θνησιμότητα από κάθε

αιτία, p> 0,05· σχετικός κίνδυνος=0,71 για ΚΑ νο-

σηρότητα) όσο και για τους υπερτασικούς (σχετικός

κίνδυνος=0,96 για θνησιμότητα από κάθε αιτία,

p>0,05· σχετικός κίνδυνος=0,84 για ΚΑ νοσηρό-

τητα, p>0,05)81. Πράγματι, η πλειονότητα των πρό-

σφατων κατευθυντήριων γραμμών και των ΔΠΑ

συμφωνεί ότι η σχέση μεταξύ της μείωσης του διαι-

τητικού Nα και της ΚΑ νοσηρότητας/θνησιμότητας

παραμένει ασαφής εξαιτίας της χαμηλής ή μέτριας

ένδειξης οφέλους τέτοιων στρατηγικών στη μείωση

ΚΑ κινδύνου ή θνησιμότητας από κάθε αιτία21,23-25.

Ωστόσο, μια σημαντική παράμετρος των διαθέ-

σιμων μελετών σε αυτό το θέμα που θα πρέπει να

αξιολογηθεί, δεν είναι μόνο η επίδραση του μειω-

μένου διαιτητικού Nα σε ΚΑ συμβάντα (θανατηφό-

ρα ή μη θανατηφόρα), αλλά και σε ποια επίπεδα

μείωσης του Nα παρατηρούνται οι εκβάσεις που

μας ενδιαφέρουν. Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες

οδηγίες του 2013 της Αμερικανικής Ένωσης Καρ-

διολογίας και του Αμερικανικού Κολλεγίου Καρ-

διολογίας, η ένδειξη που υποστηρίζει ότι ο περιο-

ρισμός περίπου 1.000 mg προσλαμβανόμενου Nα

ανά ημέρα μειώνει κατά 30% τα ΚΑ συμβάντα πα-

ρουσιάζει χαμηλή ισχύ24. Αυτά τα στοιχεία προέρ-

χονται από τρεις προοπτικές ΤΕΔ. Oι Chang και

συν.79 μελέτησαν 1.981 ηλικιωμένους άνδρες· πε-

ριόρισαν το προσλαμβανόμενο Nα στην ομάδα πα-

ρέμβασης από 5.200 mg/ημέρα σε 3.800 mg/ημέρα

μέσω αντικατάστασης του Nα με άλας εμπλουτισμέ-

νο με κάλιο για 31 μήνες. Τα ΚΑ συμβάντα μειώ-

θηκαν κατά 41% σε σύγκριση με την ομάδα ελέγ-

χου79. Μια μελέτη που διεξήχθη από τους Appel και

συν.77 σε 975 ηλικιωμένους υπερτασικούς συμμετέ-

χοντες (μελέτη TONE) έδειξε μη στατιστικά σημα-

ντική μείωση των ΚΑ συμβάντων στην ομάδα πα-

ρέμβασης έναντι της ομάδας ελέγχου (36 έναντι 46

συμβάντων), μετά τον περιορισμό του προσλαμβα-

νόμενου Nα κατά 1.000 mg/ημέρα για 29 μήνες77.

Η παρακολούθηση (follow up) της προοπτικής ΤΕΔ

μελέτης TOHP (3.126 συμμετέχοντες) κατέληξε σε

μείωση κατά 30% του σχετικού κινδύνου για ΚΑ

συμβάντα σε προϋπερτασικούς συμμετέχοντες που

ελάττωσαν τη διατροφική πρόσληψη Nα (~ –800

mg/ημέρα μετά την αρχική παρέμβαση) κατά τη

διάρκεια παρακολούθησης 12-15 ετών78. Επιπλέον,

στις κατευθυντήριες γραμμές του ΠOΥ για την πρό-

σληψη διαιτητικού Nα σε ενήλικες και παιδιά τέ-

θηκαν σαφή ερευνητικά ερωτήματα για τη διερεύ-

νηση της επίδρασης των διαφόρων επιπέδων Nα

στις δυσμενείς επιπτώσεις για την υγεία. Ειδικότε-

ρα, αξιολογήθηκαν τρία εύρη προσλαμβανόμενου

Nα: (α) λιγότερο από 2 g/ημέρα, (β) 1,2-2 g/ ημέρα,
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(γ) λιγότερο από 1,2 g/ημέρα23. Ωστόσο, η ομάδα

των ερευνητών ανέφερε ένα ευρύ παρατηρούμενο

φάσμα προσλαμβανόμενου Nα στα τεταρτημόρια

που χρησιμοποιήθηκαν σε κάθε μελέτη. Όπως χα-

ρακτηριστικά αναφέρεται, παρατηρήθηκε ότι «με-

ρικοί καταναλώνουν μόλις 1,4 g/ημέρα στο χαμηλό-

τερο τεταρτημόριο και 2,6 g/ημέρα στο υψηλότερο

τεταρτημόριο και άλλοι καταναλώνουν έως 4 g/ημέ-

ρα στο χαμηλότερο τεταρτημόριο και 6,6 g/ημέρα

στο υψηλότερο τεταρτημόριο…»23. Επιπλέον, τα δια-

θέσιμα δεδομένα από ΤΕΔ ήταν περιορισμένα και

η μετα-ανάλυση που πραγματοποιήθηκε οδήγησε

σε ασαφή ευρήματα23. Πράγματι, παρά την πληθώ-

ρα στοιχείων σε ΤΕΔ που συγκρίνουν την επίδραση

διαφορετικών επιπέδων διαιτητικού Nα στην

ΑΠ77,89-94, τα δεδομένα για ΚΑ συμβάντα και θνη-

σιμότητα από κάθε αιτία παραμένουν περιορισμένα

και ανεπαρκή για την αντιμετώπιση του συγκεκρι-

μένου ζητήματος ως προς το βέλτιστο εύρος ημερή-

σιου προσλαμβανόμενου Να.

συΜΠΕρAσΜΑΤΑ

Το ασφαλές εύρος της διαιτητικής πρόσληψης Nα

παραμένει ασαφές. Εντοπίζονται συστηματικά με-

θοδολογικά σφάλματα στις μελέτες που διεξήχθη-

σαν γύρω από το συγκεκριμένο θέμα και η «υπό-

θεση σχήματος J» δεν μπορεί ούτε να απορριφθεί

αλλά ούτε και να επαληθευθεί. Επιπλέον, παρά την

πληθώρα των στοιχείων που απορρέουν από τις

ΤΕΔ, παραμένουν περιορισμένα και ανεπαρκή τα

κατάλληλα δεδομένα για τη διαχείριση του συγκε-

κριμένου ζητήματος σχετικά με το βέλτιστο εύρος

ημερήσιας πρόσληψης Να, το οποίο σχετίζεται με

τον χαμηλότερο ΚΑ κίνδυνο. Αναμφίβολα, υπάρχει

ανάγκη δημιουργίας ενός αξιόπιστου και πρακτικού

εργαλείου αξιολόγησης διαιτητικού Nα, το οποίο

θα εφαρμόζεται καθολικά από όλες τις ερευνητικές

μελέτες οι οποίες διερευνούν το διαιτητικό Να, πα-

ρέχοντας με αυτό τον τρόπο τη δυνατότητα σύγκρι-

σης των ευρημάτων από διαφορετικές μελέτες. Ακό-

μα, ο προσδιορισμός όλων των γενετικών ή περι-

βαλλοντικών παραγόντων που σχετίζονται με την

αλατοευαισθησία, καθώς και η ανάπτυξη νέων δια-

γνωστικών εργαλείων που θα εφαρμοστούν στην

κλινική πρακτική και την έρευνα, θα διαλευκάνουν

περαιτέρω το ζήτημα αυτό. Τέλος, είναι επιτακτική

η ανάγκη διεξαγωγής προοπτικών ΤΕΔ που θα διε-

ρευνήσουν τις μακροπρόθεσμες επιδράσεις της πρό-

σληψης διαιτητικού Nα στην ΚΑ νοσηρότητα/ θνη-

σιμότητα, συμπεριλαμβανομένων των πολύ χαμηλών

προσλήψεων Nα, οι οποίες έχουν προταθεί ότι

ενισχύ ουν την υποκλινική αγγειακή βλάβη τόσο σε

μελέτες σε ανθρώπους95 όσο και σε ζωικά πρότυ-

πα96-99. Μέχρι τότε, η «υπόθεση του σχήματος J» θα

παραμένει ανοικτή πρόκληση.

Summary

Tsirimiagkou C, Karatzi K, Argyris A, 

Basdeki E.D, Kaloudi P, Yannakoulia M,

Protogerou A.D

Dietary sodium and cardiovascular morbidity/

mortality: A brief commentary on 

the “J-shape hypothesis”

Arterial Hypertension 2021; 30: 20-32.

Increased dietary sodium (Na) intake has been repeat-
edly linked with increased cardiovascular (CV) disease
and mortality. The last decade a growing number of
observational studies support the J-shape hypothesis,
associating very low Na intakes with increased CV risk
as well. Most current dietary guidelines recommend
—with small deviations— a higher cut-off for daily Na
intake around 2 g/day, instead of a safe range of in-
take. However, dietary Na consumption globally still
tends to be almost double (~3.7 to 4 g/day). A more
careful evaluation of observational studies and the re-
lated metaanalyses supporting the J-shape hypothe-
sis leads to the following two major observations: 1)
less accurate methods for dietary Na assessment are
usually used (spot urine method and 24hour dietary
recalls); 2) most studies included high risk partici-
pants, enhancing the possibility of a “reverse causali -
ty” phenomenon. These limitations cannot be
disregarded but do not apply to all published studies
and explain all the findings (either J-shape or inverse
associations). Moreover, no study has so far addressed
the major confounding effect of salt sensitivity. Most
Na recommendations derive from randomized clinical
trials (RCTs) published data comparing the effect of Na
reduction on blood pressure or CV events and mortal-
ity, however few carefully designed RCTs comparing
different levels of daily Na intake that address the spe-
cific question of optimal and safe range of daily Na in-
take exist; therefore, the question remains open.
Given the demonstrated harmful effects of very low
Na diets in subclinical vascular damage in animal
studies the “J-shape hypothesis” cannot yet be either
neglected or verified. Therefore, there is a great need
of very well designed general population-based pro -
spective RCTs to address the issue.

Key-words: dietary sodium; cardiovascular disease;

cardiovascular morbidity; cardiovascular mortality;

all-cause mortality
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