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Souhrn: Pijem soli v byvalém Ceskoslovensku dvojnasobné pievyuje doporucovanych 5 g/24 hod, coz odpovidd 85 mmol/24 hod natria
v modi. Urover krevniho tlaku v populaci p¥imo koreluje s mnoZstvim natria vylou¢eného do moci/24 hod a omezeni p¥ijmu soli snizi
krevni tlak u ¢asti hypertonik(. S p¥ijmem soli v populaci také pfimo koreluje albuminurie. Omezenf soli v dieté u pacientli s onemocnénim
ledvin proteinurii snizi a naopak p¥i zvyseném pfijmu proteinurie stoupa. Pozitivni vliv snizeného pfijmu soli na postup rendlni nedosta-
tecnosti byl potvrzen fadou experimentalnich studii, u ¢lovéka viak dosud nebyl tento efekt jednoznaéné potvrzen randomizovanymi stu-
diemi. Vysoky p¥ijem soli prohlubuje metabolickou acidézu u pacientt s rendlni insuficienci. Stl poskozuje ledviny jednak mechanizmem
vy8siho systémového krevniho tlaku a zvy3eného tlaku uvnitt glomeruldrnich kapildr, jednak p¥imym poskozenim tkdné, zejména cév,
zprostfedkovanym vy33i koncentraci natria. Ndzory na vztah mezi pfijmem natria a objemem extraceluldrni tekutiny bude tfeba uptesnit
ve svétle novych poznatkd o osmoticky neaktivnim natriu. Osvétovd ¢innost a medicinské uplatnéni novych znalosti o $kodlivosti nadmér-
ného pfijmu soli p¥i 1é¢bé ledvinovych chorob i v jinych oblastech lékarstvi je velmi Zadouct.
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To salt or not to salt in kidney diseases? Not more than quantum satis!

Summary: The salt intake in former Czechoslovakia is twice as high as recommended 5 g/24 hours, which corresponds to 85 mmol/
/24 hours of sodium in the urine. In the population, the systemic blood pressure level correlates with a urinary excretion of sodium/24 hours.
On the other hand, limited salt intake decreases blood pressure in salt-sensitive hypertensive patients. Albuminuria also positively cor-
relates with a salt intake in the population. In patients with renal disease, a diet with low salt content suppresses proteinuria, and,
in contrast, proteinuria is elevated with increased salt intake. The positive influence of the decreased salt intake on the progression of renal
insufficiency was confirmed in many experimental studies. However, in humans, this finding was not unequivocally established in control
randomized studies. The high salt intake worsens metabolic acidosis in patients with renal insufficiency. Salt is detrimental to the kidneys
either by increased systemic and intraglomerular blood pressures or by pressure independent mechanisms of the tissue injury, which are
mediated by a higher sodium concentration. The present knowledge concerning the relationship between sodium intake and extracellular
fluid volume probably will be modified in light of new discoveries about the osmotically inactive sodium. The public enlightenment and
medical application of these new findings related to harmful effects on an inappropriate salt intake in treatment of the kidney disease and
in other fields of medicine is strongly desirable.

Key words: salt - sodium - nephropathy - progression - acid base balance

Historické poznamky

Kuchynskd sal, chlorid sodny (NaCl,
Mr 58,443), jako soucast potravy,
provazi zivot ¢lovéka po dlouha tisici-
leti. Slané, spolu se sladkym, hotrkym
a kyselym pat¥i mezi zakladni chutové
vjiemy a st jako produkt je zndma ¢lo-
véku jiz vice nez 8 000 let. Sehrala vy-
znamnou roli v historii lidstva nejen
z hlediska vyvojového, ale i spolecen-
ského. Byla soudésti darti v egyptskych
hrobkéch, ¢inila ¢ast odmény vojakim
armad (odtud ,salary“) a ¢asto se ci-
tuje i to, Ze snaha o zrudenf tzv. solné
dané byla jednim z motivl vzpoury
Ind& proti anglické nadvlddé, kterd za-
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¢ala jako tzv. Dandy March pod vede-
nim Mahatma Gandiho (12. 3. 1930).

Denni pFijem

Z hlediska biologického je pozoru-
hodné, jak spolu s fylogenezi ¢lovéka
narGstd spotreba soli v potravé. Nasi
predkové, ktefi se Zivili sbérem (asi pied
107 roky) poZivali jen zZlomek gramu za
den, spotteba ponékud stoupla (asi
na 1 g), kdyz se zivili lovem (asi pred
10° roky) a vyznamné vzrostla poté, co
byly objeveny konzervaéni schopnosti
soli (jiz ve starovékém Egypté). Dalsi
vzestup pfijmu nastal v poslednich de-
setiletich v souvislosti se zvy$enou kon-

zumaci pramyslové vyrabénych po-
travin, kdy se bez ohledu na poznatky
o Skodlivosti nadmérného p¥ijmu soli
vyuZziva jejich konzervaénich vlastnosti
k prodlouzenf trvanlivosti vyrobkd, coz
nepochybné a zfejmé vyznamné zvysuje
vyskyt srde¢nich a jinych onemocnéni.

V nasich podminkach ¢inf pfijem soli
asi 2ndsobek doporuceného mnozstvi,
tedy 10-12 g/den. Jelikoz 1 g soli ob-
sahuje 17,1 mmol natria a 17,17 mmol
chloru, odpovida to 3,9 g natria
a 6,1 g chloru. Je-li ¢lovék p¥i tomto
pFjmu v iontové a vodni rovnovéze, vy-
lou¢i do moc¢i 170 (az 200) mmol na-
tria za 24 hod. Jelikoz se naprosta vét-
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Sina natria vylu¢uje modi, odpovidd,
za predpokladu rovnovazné bilance,
vylou¢ené mnozstvi dennimu pFjmu
a vétsina bilan¢nich studif o soli je za-
loZena na tomto principu.

Jenepochybné, Ze ¢lovék pFijimav po-
travé vice soli, nez potfebuje [ 1]. Fyzio-
logicka potteba je 10-20 mmol/24 hod,
v mnoha ¢éstech svéta viak dennf pii-
jem prekracuje 200 mmol/24 hod.
Nadmérné mnozstvi soli pozivaji
i déti a podle jedné studie ¢inil pFi-
jem natria u déti starsich 5 let vice
nez 100 mmol/24 hod a stoupal
s vékem [1]. Minimalni doporucené
mnozstvi soli pro déti do 1 roku Zzi-
vota je 0,6 g/24 hod a pro 2-6leté
0,8 g/24 hod. Existuje shoda v tom,
Ze doporucené mnozstvi soli v po-
travé u zdravého dospélého ¢lovéka
by mélo byt 5-6 g/den, coz odpovida
85-92 mmol natria [2].

Natrium a extraceluldrni tekutina

Klasické nazirdni na vztah mezi kon-
centraci natria a objemem extrace-
luldrni tekutiny (ECT) je zaloZeno na
predstavé, Ze objem ECT je determi-
novdn mnozstvim natria pfitomného
v ECT, tedy Ze akumulace natria vede
nevyhnutelné ke zvétseni objemu ECT.
Dusledkem je mj. vzestup minutového
srde¢niho vydeje a vzestup krevniho
tlaku. Podle Guytonovy teorie (,,pres-
sure-natriuresis theory“) [3] je dal3im
krokem zvySena natriuréza, ¢imz se po-
stupné znormalizuje objem ECT a také
krevni tlak. Je-li tato rovnovéha po-
rudena, fixuje se vazokonstrikce, po-
trebnd k vzestupu natriurézy, a roz-
viji se hypertenze. Nové&j3i studie viak
ukdzaly, ze akumulace natria v orga-
nizmu nenf nutné spojena se zvy$enim
objemu ECT [4]. Zjistilo se totiz, Ze re-
zervodr osmoticky neaktivniho natria
je lokalizovan zejména v podkozi, kde
proteoglykany a glykosaminoglykany
jsou schopny vdzat natrium a tim anu-
lovat jeho osmotickou aktivitu. Toto
osmoticky neaktivni natrium umoziuje
organizmu reagovat na zmény jeho pfi-
sunu tim, Ze pfi zvySeném piijmu se
sem uklddd a p¥i nedostate¢ném pii-
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jmu se odtud uvolfiuje, aniz se ménf
objem ECT [5-8]. To se jevi jako uZi-
te¢ny mechanizmus umoznujici zvlad-
nout neadekvétni ndloz soli, kterd je
ndm predkladana zejména v préimys-
lové vyrabénych potravindch. Zda se
ovem, Ze kapacita tohoto zdsobniku
osmoticky neaktivniho natria méze byt
prekrocena a rozviji se reakce, které
vedou k regresivnim zméndm v podkozi
a jinych tkdnich a v kone¢ném vysledku
ke sklerotizaci tkané. Alespori jednou
z pficin téchto zmén je novotvorba
lymfatickych cév a influx leukocytd
s ndslednou tvorbou zdnétotvornych
latek, jako napf. VEGF C (vascular en-
dothelial growth factor C). Obdobny
proces se mlze rozvinout i v ledvinach
¢i v myokardu.

Vyluéovani natria ledvinami

P¥i normalni glomerularni filtraci
(2 ml/s) a sérové hladiné natria
140 mmol/| se kazdou vtefinu odfil-
truji do primarni modi 3 mmol natria,
tj. asi 25 000 mmol/24 hod. Toto
mnozstvi odpovidd asi 1,5 kg soli
(ro¢nf spotteba soli je asi 4 kg). Denni
mnozstvi poZzité soli ¢inf asi 10 g/den
(170 mmol/den). Za predpokladu rov-
novazného stavu mezi p¥ijmem a vy-
dejem se celé odfiltrované mnozstvi,
s vyjimkou mnozZstvi ptijatého v po-
travé (170 mmol/24 hod), v tubu-
lech vstfeba. Frakéni exkrece natria je
tedy pti normdlni glomerularnf filtraci
méné nez 1 %. Z odfiltrovaného mnoz-
stvi se 60 % resorbuje v proximalnim
tubulu, 30 % v ascendentnim raménku
Henleovy klicky, 7 % v distdlnim stoce-
ném kandalku a 2-3 % ve sbérném ka-
nédlku. Vyloudi se tedy méné nez 1 %.
Navzdory tomu, Ze se v distalnim tu-
bulu resorbuje pomérné maly podil
z odfiltrovaného mnozZstvi natria, je
tato ¢ast nefronu rozhodujici pro re-
gulaci jeho metabolizmu.

Sil a acidobazicka rovnovdha

Experimentalné bylo zjisténo, Ze u pot-
kan s redukovanym parenchymem
ledvin a progredujici rendalni insufi-
cienci je niz3i pFijem soli spojen se zvy-

Solit nebo nesolit pfi ledvinovych chorobdch? Ne vice nez quantum satis!

Senou hladinou sérového bikarbo-
nédtu [9]. Vysvétleni je zfejmé z obr. 1.
Pridame-li do ECT fyziologicky roztok,
nezméni to elektroneutralitu, ale kon-
centrace HCO,™ poklesne. Je to tim, ze
se zvétsil objem ECT, a proto se HCO,
(i dalsf ionty) ,nafedil“. K podobné
zméné dochdazi po pofziti soli. V tomto
ptipadé se vstrebd Na* a Cl" v poméru
1: 1, stoupne osmolalita ECT a z in-
traceluldrni tekutiny (ICT) se do ECT
presouvd voda az do té doby, nez se
osmolality obou kompartmentd vy-
rovnaji. Opét tedy poklesne koncent-
race HCO," a vnitfni prostiedi se oky-
self. Roztok soli je tudiz z hlediska ECT
kysely a p.o. p¥isun soli ¢i infuze fyzio-
logického anebo jinak koncentrova-
ného roztoku soli vnitini prostiedi aci-
difikuje (obr. 1). Schematicky napt. po
ptidani 20 mmol soli na litr ECT s nor-
mélni koncentraci Na* a CI (tedy 140,
resp. 100 mmol/l) by stoupla koncent-
race Na" na 160 mmol/| a koncentrace
Cl~na 120 mmol/l, tedy pomérNa*: CI-
by byl 1,6 : 1,2 a nikoli fyziologickych
1,4 : 1 (bude to ov8em spojeno s pre-
sunem vody mezi ECT do ICT). Aby
bylo dosazeno fyziologického stavu, tj.
poméru 1,4 : 1, musi ledviny zvysit vylu-
¢ovani CI, coz musi byt spojeno s vys-
§imi naroky na acidifikaci moci, pre-
deviim na syntézu amoniaku. Pokud
naloz chloridového aniontu prekroci
acidifika¢ni schopnost ledvin, coz na-
stane napt. pfi snizené funkci ledvin,
rozvine ¢i prohloubi se metabolicka
hyperchloremickd acidéza. Aby bylo
dosazeno ,fyziologického“ poméru
mezi ptjmem Na* : CI" v dieté, bylo by
treba ke kazdému 1 gNaCl pfidat0,6 g
NaHCO,. Takto Ize pochopit doporu-
¢eni znama uz v dobé Thomase Ad-
dise, tedy ,solit“ NaCl : NaHCO, v po-
méru 0,65 : 0,35, tedy pouZivat ,stl“
slozenou ze 2/3 NaCl az 1/3 NaHCO,
(pFfpadné jinou natriovou sl s me-
tabolizovatelnym aniontem). Tato
strategie se bézné pouzivd ke korekci
metabolické acidézy u pacientd se
selhanim ledvin. Také v experimentu
u krys s progredujici renalnf insufi-
cienci bylo prokdzdno, Ze restrikce
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normélni stav EC
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Obr. 1. Leva ¢ast ukazuje normalnf sloZenf extracelularni tekutiny. Prava ¢ést
zobrazuje stav po pfisunu soli ¢i fyziologického roztoku. Dlsledkem je zvétsent
objemu extraceluldrni tekutiny p¥i nezménéném celkovém obsahu bikarbonatu
(do doby ekvilibrace), ktery je tedy nafedén ve vétsim objemu, a tudiz jeho kon-
centrace poklesne. K nastoleni nové rovnovahy musi ledviny vyloucit relativné
vétsi mnozstvi chloridu nez natria, a proto je fyziologicky roztok (i stl) z hlediska

extracelularni tekutiny kysely.

soli ptiznivé ovlivnila hladinu bikar-
bondtu [9,10].

Sal a krevni tlak

Uroven krevniho tlaku, stejné jako
proteinurie, koreluje s rychlosti po-
klesu ledvinové funkce, a proto je ko-
rekce hypertenze zdkladnim |éceb-
nym opattenim u ledvinovych chorob.
Je dobfe zndmo, Ze u ¢lovéka pi-
jem soli pozitivné koreluje se systé-
movym krevnim tlakem [11,38] a Zze
pti snizeném prijmu soli se krevnf tlak
u pacientl s esencialni a renoparen-
chymatdzni hypertenzi a u lécenych
ndhradou funkce ledvin snizi [12,13].
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Analyza 4 souhrnnych praci a 2 ran-
domizovanych kontrolnich studii uka-
zala, Ze snizeni pfijmu soli az po dobu
12 mésich bylo spojeno s poklesem TK
o 3,6-8,0/1,9-2,8 mm Hg [12]. Ve
studii INTERSALT byla nalezena pozi-
tivni korelace mezi UV, _ /24 hod a sy-
stolickym TK, dédle mezi pomérem
UV,../UV,./24 hod a systolickym TK
a inverzni korelace mezi UV, /24 hod
a systolickym TK. Tyto korelace s dia-
stolickym TK byly méné vyznamné [11].
Tim bylo dolozeno, Ze ve vztahu
k drovni TK je dlleZity nejen p¥ijem na-
tria v potravé, ale také pomér mezi pfi-
jmem natria a kalia [14]. P¥imy vztah

mezi pijmem soli a krevnim tlakem
plati i u déti, a to i v dlouhodobé per-
spektivé. Déti, které mély v prvnich
6 mésicich Zivota omezeny p¥ijem soli,
mély po daldich 15 letech krevni tlak
0 6,6/2,2 mm Hg niZsi nez ty s béZznou
dietou [15]. Také u déti se pti snize-
ném prijmu jak systolicky, tak diasto-
licky krevn tlak snizily [16,17].

Biologické ucinky soli na krevnim
tlaku nezavislé

Je zndmo, Ze vysoky pFijem soli zvy-
Suje fyziologické plsobeni angioten-
zinu Il a aldosteronu na neepitelové
tkané, jako jsou srdce a cévy [18-20].
Naopak, tcinek blokddy RAAS je vy-
sokym pfijmem soli tlumen. To md vy-
znam z hlediska vy3e intraglomeruldrni
hypertenze, hyperfiltrace a filtra¢nf
frakce a jejich medikamentézniho ovliv-
néni v klinice [21,22]. Poznatky o vlivu
soli na aktivitu RAAS mohou byt jed-
nim z vysvétleni, pro¢ byl nezavisle na
drovni TK popsan vztah mezi pfijmem
soli a mortalitou na centralni mozko-
vou piihodu, hypertrofii levé komory
srdecni a naopak ustup hypertrofie levé
komory pti snizeném piijmu soli [23].
Potlaceni ucinku blokady RAAS soli
je dulezité i z nefrologického hle-
diska, protoze tyto léky kromé TK sni-
Zuji i proteinurii. Se zvysenym pfijmem
soli se také aktivuje gen pro TGFf a sni-
Zuje se tvorba NO v cévach s naslednym
ovlivnénim plasticity a funkce cév [24].
Kromé toho sil v diisledku zvyseni ECT
zvySuje tvorbu tzv. endogennich kar-
diotonickych steroiddl, které inhibuji
Na*-K*-ATP4zu a maji inotropni ti¢inek.
Dale se také aktivuji buné¢né signalni
systémy s fadou nezadoucich ucinkd
zprostiedkovanych jak zvysenym TK,
tak na tlaku nezavislymi dcinky. Vysled-
kem jsou nezadouci zmény funkce cév
i celych organt [25]. Vysoké natrium
téZ zvySuje produkci ADMA a tvorbu re-
aktivnich radikald kysliku p¥mym ovliv-
nénim NADPH oxidazy [26].

Sal a proteinurie
Proteinurie je jednim ze zakladnich in-
dikétord aktivity a progrese ledvinovych
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chorob. Jiz jeji nejnizsi stupeni, tedy mik-
roalbuminurie (30-300 mg/24 hod),
znamend poskozeni ledvin diabetem
i jinymi chorobami. V pozdéjsim pri-
béhu mikroalbuminurie ptechazi do
zjevné proteinurie (> 0,3 g/24 hod),
jejiz vyse koreluje s rychlosti progrese
a jejiz snizenf je jednim z hlavnich cild
symptomatické [é¢by chorob ledvin
(napt. inhibitory ACE). Nabiz se proto
otdzka, jak p¥fjem soli ovliviiuje pro-
teinurii. Vysledky vétdiny studii a jejich
metaanalyzy se shodujiv ndzoru, Ze sni-
Zeni pFjmu soli je spojeno s poklesem
proteinurie a naopak [21,22,27-32].
U pacientl s proteinurifl vétsi nez
3 g/24 hod a glomerularnf filtracf vyssi
nez 30 ml/min ¢&inil pFjem soli po-
stupné 50,200 a opét 50 mmol/24 hod
(coz odpovida 3 a 12 g soli/24 hod) p¥i
soucasné |é¢bé lizinoprilem. Proteinu-
rie pti dieté s nizsim prijmem soli po-
klesla [28

a soucasném podavani diltiazemu mik-

]. PFi stejném omezenf soli

roalbuminurie poklesla také [27]. Sni-
Zen{ proteinurie po omezeni soli indi-
vidudlné kolisa a je zdvislé na reakci
krevniho tlaku na p¥ifjem soli. U hyper-
tonik( reagujicich poklesem krevniho
tlaku na snizeny p¥ijem soli, ale nikoli
u rezistentnich na sal, se po zvySeni pfi-
jmu Na* ze 100 na 200 mmol/den pro-
teinurie zvySila [33]. Také u diabetikd
2. typu, ktefi reagovali drovnf krevniho
tlaku na ptijem soli, se (mikro)albumi-
nurie pti redukci soli snizila [34,35].
Reakce albuminurie na p¥ijem soli z4-
visi také na stupni obezity. V populaci
koreluje albuminurie s UV, a je tim
vy$8i, ¢im je vy88i BMI [36]. Je také rizi-
kovym faktorem pro budouci rozvoj re-
nalnf insuficience [37].

Sdl a funkce ledvin

Vliv p¥ijmu soli na dlouhodoby vyvoj
ledvinové funkce zatim neni presvédcivé
doloZen [30] navzdory Fadé experimen-
talnich i klinickych studii, které tento
nazor podporuji [22,23,29,38-42].
Jednim z ddvodd je rozdilnd a ¢asto
nizka kvalita publikovanych studif.
Rychlost ubytku funkce u chronickych
ledvinovych chorob lze graficky vyjad-
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Funkce ledvin po 5/6 nefrektomii p¥i snizeném pfjmu soli
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Obr. 2. Dieta s nizkym obsahem soli zpomalila rozvoj ledvinové nedostate¢nosti
z hlediska funkéniho i morfologického u AVN Wistar potkant. sTK - systolicky

krevni tlak, GIS -

fit vztahem prevracené hodnoty kre-
atininu proti ¢asu. Bez ohledu na typ
postiZzeni ledvin je tento vztah linedrni.
U pacient(l s glomerulonefritidou a di-
abetickou nefropatii se pfi snizeném
prijmu soli sklon této p¥imky zmir-
nil. Zaroven byl prokdzan vztah mezi
mnozstvim vylouc¢eného natria do
modi a vy3i proteinurie. Tyto zavislosti
véak nebyly prokdzdny u pacientd s nef-
rosklerézou [29]. Rozvoj selhani ledvin
podle studie REIN (Ramipril Efficacy in
Nephropathy) kvantitativné zavisel na
mnozstvi natria vylouceného do modi.
Z 500 pacient(i s chronickou nefropa-
tif, sledovanych vice nez 4,25 rokd a 1é-
¢enych Ramiprilem 5 mg/den, jich 92
dospélo do terminalniho selhani led-
vin. Ve skupindch s odpadem natria
do mo¢&i méné nez 100, 100-200 a vice
nez 200 mmol/24 hod byla incidence
rozvoje chronického selhdni ledvin 6,1,
7,9 a 18,2 p¥ipadd na 100 pacient-
skych rokd (p < 0,001) [20].
Zpomalenf rozvoje renalniho selhanf
pFi snizeném pFijmu soli vak presvéd-
¢ivé dokazuji studie u rdznych typl ex-
perimentdlné vyvolaného postizen{
ledvin (adriamycinova nefropatie, re-
dukce parenchymu ledvin). Sami jsme
ukdzali, Ze restrikce pFijmu soli zpo-
malila rozvoj ablaéni nefropatie u pot-
kant s 5/6 nefrektomif (obr. 2). Pot-
kani s omezenym pfijmem soli méli
niz&i krevni tlak, nizsi kreatinin, mensi
hypertrofii rezidudlniho parenchymu

index glomeruldrni sklerézy méreny morfometricky.

ledvin a morfometricky nizsi stupen
glomerularni sklerézy [43].

Sdl a dialyza

Restrikce pF¥ijmu soli je vyznamnym
dietetickym opattenim také u dialyzo-
vanych pacient(l [44]. JiZ v roce 1962
byl zaveden koncept tzv. ,,suché vahy*,
formulovany Scribnerem, ktery uka-
zal, Ze sniZzeny pt¥ijem soli v dieté ¢i nizsi
koncentrace v dialyza¢nim roztoku sni-
Zuje krevni tlak. Mezidialyza¢ni p¥i-
rastky vahy jsou také rizikovym fakto-
rem mortality u téchto pacientd [45].
Ukdzalo se rovnéz, Ze snizeni soli na
5 g/24 hod u hypertonikd léc¢enych
dialyzou vedlo ke snizeni krevniho
tlaku po nékolika mésicich natolik, ze
bylo moZno vynechat antihypertenzni
léky [46]. Tento tzv. ,lag phenome-
non“ je vysvétlovan postupnym pokle-
sem celkové periferni rezistence, kterd
je v obdobi hypertenze zvySena v di-
sledku zanétu, zprostfedkovaného zvy-
Senou aktivitou MAPK (mitogen acti-
vated protein kinase) a asymetrického
dimetylargininu (ADMA). Plvodnim
stimulem muZe byt vysoka koncentrace
osmoticky neaktivniho natria [26,47].

Zavér

Je az prekvapivé, jak malo pozor-
nosti je ve studiich vénovanych ovliv-
néni progrese chronické rendlnf insufi-
cience zamé¥eno na vliv soli. PFitom se
stdle mnozi doklady o tom, Ze zvySeny
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pfijem soli negativné ovliviiuje funkci
ledvin, srdce a také Zivotni prognézu.
Vyznamnou roli v tomto ohledu hraje
zvySeny krevni tlak a vySe proteinu-
rie, ale téZ mechanizmy na krevnim
tlaku a na RASS nezévislé. Osvétova
¢innost a uplatnéni novych znalosti
o 3kodlivosti nadmérného prijmu soli
pri lé¢bé ledvinovych chorob a v ji-
nych oblastech léka¥stvi je velmi Z4-
douci, i kdyz v masovém méfitku tézko
uskute¢nitelnd.
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