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(CD11b+) dendritických buněk stimulovat CD4+ T‑lymfocyty. 
Zvýšený výskyt IgA nefropatie v některých geografických oblastech 
tak může představovat nepříznivý důsledek protektivní adaptace 
na slizniční invazi lokálními patogeny.

Potencovaná imunitní odpověd zajištěná rizikovými alelami 
může současně vysvětlit známou asociaci slizničních infekcí 
s aktivací IgA nefropatie. Interakce mezi hostitelem a patogenem 
má podobný kritický vliv na genetickou dispozici k nespecifickým 
střevním zánětům. S tím jistě souvisí to, že genetické lokusy pre‑
disponující k IgA nefropatii jsou buď přímo asociovány s rizikem 
nespecifických střevních zánětů (HLA‑DQ‑HLA‑DR, CARD9 
a HORMAD2), nebo kódují proteiny, které hrají roli v udržování 
intestinální slizniční bariéry nebo regulaci slizniční imunitní odpo‑
vědi (DEFA, TNFSF13, VAV3, ITGAM‑ITGAX a PSMB8), a také 
to, že slizniční infekce vyvolávají u IgA nefropatie epizody aktivity 
glomerulonefritidy (charakterizované makroskopickou hematu‑
rií), a také s tím jistě souvisí role IgA v obraně sliznic. Asociace 
genů zvyšujících riziko IgA nefropatie s  geny predisponujícími 
k  jiným autoimunitním a  zánětlivým onemocněním ukazuje 
na možnost identifikovat zejména u pacientů s časným nástupem 
onemocnění další rizikové alely s celogenomovým významem.

Tato významná studie tedy výrazně posunula naše pochopení 
patogeneze IgA nefropatie a identifikovala i některé potenciální 
cílové molekuly pro případné terapeutické intervence (např. mož‑
nost interferovat s působením TNFSF13 již existuje a je aktuálně 
testována u pacientů se systémovým lupus erythematodes).

Komentovaná studie přesvědčivě ukázala, že intestinální imu‑
nitní odpověď hraje primární roli ve vývoji IgA nefropatie i její 
aktivaci. Imunosupresiva působící primárně ve  střevě by tedy 
mohla mít stejný účinek jako léky působící systémově a současně 
by mohla mít výrazně méně nežádoucích účinků, a bylo by je 
tedy např. možno podávat dlouhodobě. Lokálně působící syn‑
tetický kortikosteroid budesonid s  preferenčním uvolňováním 
v ileocékální oblasti a omezenou střevní absorpcí snížil v malé 
pilotní studii u pacientů s IgA nefropatií proteinurii (Smerud et 
al., 2011). Na jaře příštího roku by měly být k dispozici výsledky 
právě probíhající multicentrické randomizované kontrolované 
studie s budesonidem, která by měla ukázat jeho možné místo 
v léčbě pacientů s IgA nefropatií.

Recentní pokrok v pochopení genetické dispozice k IgA nefro‑
patii a patogeneze tohoto onemocnění by tak brzy mohl přinést 
i významný pokrok v léčbě tohoto nebezpečného, pomalu progre‑
dujícího onemocnění se stále špatnou dlouhodobou prognózou.
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Citrát železitý – jeden lék, 
dva účinky

Lewis JB, Sika M, Koury JM, et al. Ferric citrate controls phosphorus and 
deliveres iron in patients on dialysis. J Am Soc Nephrol 2014; 26: e‑pub Jul 
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Citrát železitý (ferric citrate) patří mezi nové vazače fosfátů, 
které se využívají u dialyzovaných pacientů ke korekci hy‑

perfosfatémie. Hyperfosfatémie je častý problém u dialyzovaných 
pacientů, kteří nedodržují doporučení pro jeho omezení v potravě, 
na druhou stranu může být známkou dobré výživy a dostatečného 
příjmu bílkovin. Nepochybně je ale nejdůležitějším rizikovým fak‑
torem vysoké morbidity a mortality u těchto nemocných. Současně 
spouští celou řadu metabolických dějů, které vyúsťují do rozvoje 
sekundární hyperparathyreózy. V současné době máme ke korekci 
hyperfosfatémie u dialyzovaných nemocných k dispozici několik 
vazačů fosfátů, z nichž ale prakticky každý má nějakou limitaci či 
nežádoucí účinek. Citrát železitý je nejenom nový vazač fosfátů, 
ale obsahuje i  trojmocné železo, které se po  jeho užití ve střevě 
uvolňuje a následně vstřebává, čímž u těchto nemocných zvyšuje 
zásoby železa. Z těchto důvodů může podávání citrátu železitého 
vést ke snížení spotřeby dávek intravenózního železa či léků sti‑
mulujících erytropoezu (ESA).

V  tomto článku autoři popisují výsledky randomizované ote‑
vřené studie fáze III, které se účastnilo 60 dialyzačních center 
z  USA a  Izraele. Zařazeni mohli být nemocní s  terminálním 
renálním selháním, léčení hemodialýzou 3× týdně či peritoneální 
dialýzou nejméně tři měsíce před screeningem. Dále museli být 
nějakou dobu léčeni vazači fosfátů a  přitom jejich koncentrace 
ferritinu v séru musela být < 1 000 µg/l, TSAT < 50 %, koncentrace 
fosforu  v  séru  ≥  2,5 mg/dl (0,81 mmol/l) a  současně  ≤  8 mg/dl 
(2,58 mmol/l). Zařazování nemocných bylo zahájeno v prosinci 
roku 2010 a studie byla ukončena v listopadu 2012. Kontraindikací 
zařazení do studie byl stav po parathyreoidektomii v posledních 
šesti měsících, absolutní potřeba železa či vitaminu C, intolerance 
kalcium acetátu či sevelameru. Do studie bylo po dvoutýdenní vy‑
mývací periodě screenováno 1 072 nemocných a nakonec zařazeno 
441 osob, přičemž 292 bylo randomizováno k  podávání citrátu 
železitého a 149 do větve s jinou, aktivní léčbou (aktivní perioda). 
Po 52 týdnech léčby byli zbylí nemocní léčení citrátem železitým 
(192 pacientů) rozděleni na dvě poloviny, z nichž jedna pokračovala 
po dobu čtyř týdnů v léčbě citrátem železitým a druhá dostávala 
placebo (placebová perioda). Primárním cílem studie bylo posoudit 
změny koncentrace fosforu mezi větví s citrátem železitým a pla‑
cebem v placebové periodě. Sekundárním cílem bylo vyhodnotit 
bezpečnost léčby citrátem železitým, rozdíly v parametrech železa 
(ferritin, TSAT) a  množství podávaného intravenózního železa 
a přípravků ESA v aktivní periodě mezi větví s citrátem železitým 
a aktivními kontrolami. Citrát železitý byl podáván ve formě 1g 
tablet, které obsahují 210 mg trojmocného železa. Celková podaná 
dávka se titrovala dle protokolu a koncentrace fosforu. V aktivní 
fázi studie byli nemocní v  komparativní větvi léčeni kalcium 
acetátem (667 mg v  tabletě) či sevelamer karbonátem (800 mg 
v tabletě). V případě potřeby mohly být tyto dva léky kombino‑
vány. Koncentrace fosforu byly stanovovány v centrální laboratoři 
1× měsíčně během aktivní periody a 1× týdně během placebové 
periody studie. Selhání léčby ve skupině s citrátem železitým bylo 
během aktivní periody definováno jako opakovaně naměřené 
hodnoty fosforu > 8 mg/dl (2,58 mmol/l) přesto, že compliance 
nemocného k užívané léčbě byla ≥ 80 %; během placebové periody 
pak byly za selhání léčby považovány koncentrace fosforu ≥ 9 mg/dl 
(2,91 mmol/l). Součástí protokolu bylo sledování nežádoucích 
účinků léčby.

Hodnoty fosforu mezi větví s  citrátem železitým a kontrolní 
skupinou se po  skončení aktivní periody nelišily (7,41 ± 0,10 
ve větvi s citrátem železitým a 7,56 ± 0,14 mg/dl v kontrolní větvi 
na  začátku studie a  5,36 ± 0,10 vs. 5,38 ± 0,13 mg/dl na  konci 
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studie; p  =  0,95; hodnoty jsou uváděny jako průměr  ±  SEM). 
Významný rozdíl v  koncentracích fosforu byl mezi skupinou 
léčenou citrátem železitým v  porovnání s  placebovou větví 
na konci placebové periody (5,12 ± 0,12 ve větvi s citrátem žele‑
zitým a 5,44 ± 0,15 mg/dl v placebové větvi na začátku sledování 
a  4,86 ± 0,13 vs. 7,21 ± 0,19 mg/dl na  konci studie; p  <  0,001; 
hodnoty jsou uváděny jako průměr  ±  SEM). Absolutní pokles 
fosforu byl o  2,2 ± 0,2 mg/l (o  0,71 mmol/l) (95% CI  –2,59 
až –1,77 mg/dl).

Nemocní léčení citrátem železitým dosáhli po skončení aktivní 
periody signifikantně vyšších koncentrací ferritinu (899 ± 488 µg/l 
vs. 628 ± 367 µg/l; p < 0,001) a TSAT (39 ± 17 % vs. 30 ± 12 %; 
p < 0,001; hodnoty vyjádřené jako průměr ± SD) než nemocní 
v aktivní větvi. Pacienti léčení citrátem železitým také potřebo‑
vali k udržení stejných (či dokonce vyšších) koncentrací hemo‑
globinu nižší dávky intravenózně podávaného železa (medián 
12,95 mg/týden vs. 26,88 mg/týden; p  <  0,001) a  ESA (medián 
týdenní dávky ekvivalentní epoetinu: 5 306 vs. 6 951 IU/týden; 
p = 0,04) než nemocní v aktivní větvi. Po 6 a 9 měsících aktivní 
periody potřebovalo intravenózní aplikaci železa jen 43,8 a 47,7 % 
nemocných léčených citrátem železitým, zatímco v kontrolní větvi 
to bylo 63,0 a 80,1 %.

V aktivní periodě studie léčbu citrátem železitým nedokončilo 
21 % nemocných pro výskyt nežádoucích účinků. Nejčastějšími 
z nich byly gastrointestinální potíže. V kontrolní větvi to pak bylo 
15 %. Výskyt závažných nežádoucích účinků (např. úmrtí) byl 
v obou skupinách srovnatelný. K dosažení cílových hodnot fosforu 
užívali nemocní v průměru 8 tablet citrátu železitého a 7,7 tablet 
kalcium acetátu či 9,0 tablet sevelameru.

Autoři článku tedy uzavírají svoji studii konstatováním, že cit‑
rát železitý je účinným vazačem fosfátů, který přitom významně 
zvyšuje zásoby železa v organismu a snižuje spotřebu intravenózně 
podávaného železa a ESA.

QQ Komentář 
Prof. MUDr. Romana Ryšavá, CSc.

Závěry komentované studie mají velmi důležité konsekvence pro 
klinickou praxi. Podávání citrátu železitého splnilo očekávání 
a všechny stanovené cíle studie. Nejenom že došlo k uspokojivé 
korekci sérových koncentrací fosforu, ale zvýšily se současně zásoby 
železa v organismu a došlo ke snížení dávek intravenózně podáva‑
ného železa i ESA. To má své nejen medicínské, ale i ekonomické 
aspekty. Týdenní potřeba intravenózně podávaného železa klesla 
zhruba o polovinu, týdenní dávky ESA (v ekvivalentu epoetinu) 
byly ve skupině pacientů léčených citrátem železitým v průměru 
o 1 200 IU nižší. Z jiných studií víme (Del Vechcio et Locatelli, 
2012), že čím nižší dávka ESA se použije pro dosažení cílové hod‑
noty hemoglobinu, tím je menší riziko kardiovaskulárních příhod 
(zejména cévních mozkových příhod), nižší výskyt hypertenze 
a trombóz arteriovenózní fistuly.

Účinek citrátu železitého na  snížení koncentrace fosforu je 
značně závislý na podávané dávce. V krátkodobé randomizované 
studii byl porovnáván účinek citrátu železitého v dávce 1,6 a 8 g 
denně (Dwyer et al., 2013). Nejvyšší účinek na pokles koncentrace 
fosforu měla dle očekávání nejvyšší dávka 8 g (–2,1 ± 2,0 mg/dl; 
tj.  –0,68 ± 0,65 mmol/l). Rozdíl v  poklesu koncentrace fosforu 
mezi dávkou 1 g/den vs. 6 g/den a 8 g/den byl statisticky signifi‑
kantní ve prospěch vyšších dávek (p < 0,001). Rozdíl mezi dávkou 
6 g a 8 g/den ale již signifikantní nebyl, a to ani statisticky, ale 
pravděpodobně ani klinicky (0,21 mg/dl [95% CI –0,39 až 0,81], 
tj. 0,07 mmol/l; p = 0,5).

Podobně jako v této studii bylo i v komentované studii podávání 
citrátu železitého spojeno s řadou nežádoucích účinků, mezi které 
patří zejména zabarvení stolice, průjem a nadýmání. To také bylo 
hlavním důvodem toho, že 33 % nemocných v komentované studii 
léčbu nedokončilo, což bylo o 10 % více než ve větvi kontrolní. 
Tento fakt by tedy mohl do  určité míry diskvalifikovat citrát 
železitý z běžného použití, ale je třeba si uvědomit, že prakticky 
každý vazač fosfátů má nějaký více či méně závažný nežádoucí 
účinek. Aluminiové vazače ohrožovaly pacienty aluminiovou 
intoxikací. Kalciové vazače působí často obstipaci, ale mohou 
zejména vést k hyperkalcémii a zvyšují pozitivní kalciovou bilanci, 
což může urychlovat výskyt extraoseálních kalcifikací (především 
v cévách). Dlouhodobá data o nežádoucích účincích kombinace 
kalcium acetátu s  magnéziem nemáme. Lanthan karbonát je 
velmi dobrý vazač fosfátů, ale jeho dlouhodobé používání může 
vést ke kumulaci lanthanu v kostech. Asi nejčastěji používaným 
vazačem fosfátů u dialyzovaných nemocných je nyní sevelamer 
(hydrochlorid či karbonát), který může mít i pleiotropní účinek 
na lipidový metabolismus a zánět (Locatelli et al., 2014). Ale i jeho 
podávání je spojeno s  častými gastrointestinálními problémy. 
V komentované studii mohl být 10% rozdíl ve výskytu nežádou‑
cích účinků mezi skupinami způsoben skutečností, že jedním 
ze vstupních kritérií pro zařazení byla tolerance kalcium acetátu 
nebo sevelameru během předcházejícího období léčby. Takže šlo 
do určité míry o předem vyselektovanou skupinu jedinců, u které 
byla zvýšená pravděpodobnost dobré tolerance těchto dvou léků. 
Kromě nežádoucích účinků, které byly hlavním důvodem ukon‑
čení léčby, 13 nemocných ve větvi s citrátem železitým zemřelo, 
12 podstoupilo transplantaci a  u  24 nemocných nebyl důvod 
ukončení léčby specifikován. Naproti tomu v kontrolní skupině 
nedokončilo léčbu jen 34 nemocných z  původních 149. Čtyři 
nemocní z  této kontrolní skupiny přešli do  skupiny s  citrátem 
železitým z důvodu významné hyperkalcémie při léčbě kalcium 
acetátem. Kromě této skutečnosti je limitací studie i skutečnost, 
že studie nebyla zaslepená.

Zajímavou otázkou je také to, proč se u nemocných při užívání 
citrátu železitého zvyšuje zásoba železa, zatímco se obecně ví, že 
podávání perorálních přípravků železa u dialyzovaných nemoc‑
ných je velmi málo účinné (Besarab et Coyne, 2010). Vysvětlení 
může být takové, že při podávání až 8 g citrátu železitého je 
nemocný vystaven dávce 1 600–2 500 mg železa v  porovnání 
s 200 mg elementárního železa, které obsahují běžné perorální 
přípravky železa a které nemocní tolerují. Navíc tím, že železo se 
v citrátu železitém podává v trojmocné formě a spolu s potravou, se 
zvyšuje možnost jeho vstřebávání a lepší tolerance GIT. Na druhou 
stranu i přesto, že nemocní užívali takto extrémně vysoké dávky 
elementárního železa denně, nebylo zvýšení koncentrací ferritinu 
a TSAT nikterak vysoké (resp. nedosahovalo rizikových hodnot). 
Hodnoty se na začátku zvýšily, ale po určité době se ustálily na ja‑
kémsi plató a dále se již nezvyšovaly. To jasně ukazuje na řízenou 
regulaci absorpce železa ve střevě hepcidinem. Hepcidin do značné 
míry zabraňuje tomu, aby u těchto jedinců došlo k přetížení žele‑
zem a případně k hemochromatóze, což by hrozilo, pokud bychom 
takto vysoké dávky železa podávali intravenózně. V  každém 
případě je ale během léčby citrátem železitým nutné koncentrace 
ferritinu a TSAT pečlivě kontrolovat a v případě vzestupu obou 
parametrů nad doporučenou mez (ferritin 800–1 000 µg/ml 
a TSAT ≥ 50 %) léčbu zastavit či snížit dávku.

Neméně důležitou skutečností je i fakt (a v USA velmi zásadní), 
že při použití citrátu železitého jako vazače fosfátů dochází k fi‑
nanční úspoře dané snížením dávek intravenózně aplikovaného 
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železa a  ESA. Odhadované úspory u  jednoho dialyzovaného 
nemocného za rok byly vypočítány na 2 101 USD (tedy kolem 
40 000 Kč). Do  značné míry se tím sníží i  zatížení personálu 
na dialyzačních jednotkách díky úspoře času nutného k přípravě 
a aplikaci obou přípravků intravenózně.
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Hyponatrémie při peritoneální 
dialýze: epidemiologie 
a souvislost s klinickými 
a biochemickými parametry

Dimitriadis C, Sekercioglu N, Pipili C, et al. Hyponatremia in peritoneal 
dialysis: epidemiology in a single center and correlation with clinical and 
biochemical parameters. Perit Dial Int 2014;34:260–270.

Hyponatrémie u peritoneálně dialyzovaných (PD) byla v mi‑
nulosti spojována s převodněním a přírůstkem hmotnosti 

nebo s malnutricí a deplecí nitrobuněčných zásob kalia. Přestože je 
dostupné velké množství literatury týkající se transperitoneálního 
transportu vody a sodíku u PD, je pouze málo informací o incidenci 
a charakteru hyponatrémie v klinické praxi.

V  zásadě existuje pouze jedna větší studie popisující hypo‑
natrémii u  peritoneálně dialyzovaných. V  první byla incidence 
hyponatrémie (definováno jako Na < 130 mmol/l zjištěna při dvou 
měřeních v odstupu minimálně čtyř týdnů) poměrně nízká, 5,2 %, 
a  většina případů byla vysvětlována převodněním, protože byl 
současně pozorován přírůstek hmotnosti (Zevallos et al., 2001). 
V následném fyziologicky zaměřeném přehledovém článku byla 
jako příčina hyponatrémie zvažována také malnutrice. V případě 
malnutrice vede deplece intracelulárního kalia a solutů ke kompen‑
zatornímu přesunu natria z extracelulárního do intracelulárního 
prostoru (Cherney et al., 2001). S nástupem účinku icodextrinu 
se vyskytuje hyponatrémie v důsledku zvýšení osmotického tla‑
ku extracelulární tekutiny kvůli přítomnosti polymerů glukózy 
nebo jejich degradačních produktů – maltotriózy a maltotetraó‑
zy – v plazmě a následnému přesunu tekutiny z intracelulárního 
do extracelulárního prostoru, tedy podobného mechanismu, jaký 
byl popsán u hyperglykémie a po podání mannitolu. Dalším mecha‑
nismem je nesouměrné odstraňování sodíku a vody z organismu 
při ultrafiltraci, větší kvantitativní ztráty sodíku jsou při kontinuální 
ambulantní peritoneální dialýze (CAPD) než při automatické peri‑
toneální dialýze (APD) a užívání icodextrinu a mohou dosahovat 
až 140 mmol/den. Toto kvantum může být u některých pacientů 
větší, než je příjem sodíku dietou.

U hemodialyzovaných pacientů byl prokázán vztah mezi hypo‑
natrémií a mortalitou (Waikar et al., 2011), ale studie zabývající se 
hyponatrémií jako prediktorem klinických výsledků u PD nebyly 
zatím provedeny.

Prezentovaná studie se zaměřila na  epidemiologii hyponatré‑
mie ve velkém souboru PD pacientů s cílem identifikovat faktory 
spojené s jejím rozvojem.

Šlo o  retrospektivní studii v  souboru 198 pacientů, kteří byli 
léčeni v PD centru ve Všeobecné nemocnici v Torontu v průběhu 
roku 2010. Po vyloučení pacientů léčených méně než dva měsíce 
a/nebo s  nedostatečným počtem vyšetření koncentrace sodíku 
v séru zůstalo pro analýzu 166 pacientů.

Hyponatrémie byla definována jako koncentrace sodíku 
v séru < 130 mmol/l zjištěná při dvou měřeních v odstupu minimál‑
ně čtyř týdnů. Nemocní s hyponatrémií zjištěnou při hospitalizaci 
jako následek jiného onemocnění, hyperglykémií nebo s iatrogenní 
hyponatrémií nebyli do studie zařazeni. U pacientů, u kterých došlo 
k rozvoji hyponatrémie, bylo provedeno srovnání oproti vstupnímu 
stavu (za normonatrémie).

Výsledky: Hyponatrémie byla zjištěna u 24 (14,5 %) pacientů 
za průměrnou dobu sledování 304,7 dne. Pacienti bez hyponatrémie 
vykazovali oproti pacientům s hyponatrémií vyšší reziduální renální 
funkci (4,31 vs. 1,97 ml/min, p = 0,033), vyšší denní diurézou (848 
vs. 536 ml, p  =  0,057), vyšší objem odstraněné tekutiny za  den 
(1 433 vs. 1 057 ml, p = 0,052) a méně často užívali icodextrin (44 
vs. 66 %). Pacienti, kteří měli hyponatrémii, měli již vstupně nižší 
koncentraci natria v séru (133,8 vs. 137,29 mmol/l, p = 0,0001), 
chloridů a draslíku. Nebyl nalezen vztah mezi typem antihyper‑
tenziva a rozvojem hyponatrémie.

Při hledání vztahu mezi vstupní natrémií a ostatními parametry 
v celé kohortě pacientů (n = 166) byla zjištěna pozitivní korelace 
s velikostí reziduální renální funkce (r = 0,463, p = 0,0001), denní 
diurézou (r  =  0,455, p  =  0,0001) a  celkovým denním objemem 
odstraněné tekutiny (r = 0,247, p = 0,013). Negativní korelace byla 
zjištěna mezi natrémií a užitím icodextrinu a koncentrovanějšího 
(2,5%) PD roztoku (r = –0,476, p = 0,0001; r= –0,320, p = 0,0001). 
Další inverzní korelace byla zjištěna mezi natrémií a ureou, kreati‑
ninem, kaliem, ale i dobou na PD. Mnohorozměrná regrese určila 
pouze denní objem icodextrinu a velikost reziduální renální funkce 
jako veličiny ovlivňující natrémii.

Srovnání pacientů v období normonatrémie a hyponatrémie uká‑
zalo, že hyponatrémie byla spojena se signifikantně nižší koncentra‑
cí chloridu v séru (p = 0,0001) a bikarbonátu (p = 0,04) a malým, ale 
signifikantním poklesem reziduální funkce (p = 0,008). Při analýze 
dat o změně tělesné hmotnosti bylo překvapivě zjištěno, že u pa‑
cientů s rozvojem hyponatrémie došlo k poklesu, nikoli k vzestupu 
hmotnosti. Rozdíl činil –1,113 kg (průměr) a –0,55 kg (medián).

Autoři uzavírají, že hyponatrémie se u PD pacientů vyskytuje 
poměrně často a úzce souvisí se sníženou reziduální renální funkcí; 
mezi užíváním icodextrinu a natrémií je inverzní korelace. U pa‑
cientů, u kterých došlo k rozvoji hyponatrémie, došlo k poklesu, 
nikoli vzestupu hmotnosti, a hyponatrémie korelovala s kalémií. 
Tyto nálezy podporují představu, že k depleci natria a kalia může 
přispívat malnutrice, a též hypotézu, že při intracelulární depleci 
kalia může dojít k přestupu natria do buněk.
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Každá z metod náhrady funkce ledvin může způsobit elektroly‑
tovou poruchu. Přesun sodíku do peritoneální dutiny u pacientů 
na PD se děje na principu difuze a konvekce. O poruchách metabo‑
lismu natria u pacientů na PD se v posledních dekádách uvažovalo 
zejména v souvislosti s peritoneálním transportem, a to fenomé‑
nem zvaným „sodium sieving“. Výraz implikuje odstraňování 
sodíku, ale fakticky jde o zadržování sodíku v organismu, protože 
má větší molekulu než voda, která je při ultrafiltraci navozené 
vysokým osmotickým tlakem dialyzačního roztoku odstraňována 
akvaporiny snáze než natrium. V extrémních situacích, například 


