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nebo je kostnÌ p¯estavba natolik rychl·, ûe uvolÚov·nÌ
v·pnÌku a fosforu z†kosti je vyööÌ neû p¯Ìpadn· mine-
ralizace vytv·¯enÈho osteoidu. PrvnÌ situace je zn·-
ma jako adynamick· forma kostnÌ nemoci, jejÌ p¯ÌËi-
ny jsou komplexnÌ a je jistÈ, ûe naöe znalosti o nich
jsou podstatnÏ menöÌ, neû bychom si p¯·li. Jednou
z†moûn˝ch p¯ÌËin je i nep¯imÏ¯en· terapie vitaminem
D. Druh· situace znamen· ne˙spÏönou lÈËbu, hovo-
¯Ìme o tzv. rezistenci na vitamin D. Ukazatele, kterÈ
by mohly pomoci odhadnout, ûe dan˝ pacient bude
na konzervativnÌ terapii rezistentnÌ, v†klinickÈ praxi
chybÏjÌ. Koncentrace PTH je v†tomto smyslu jen hrubÏ
orientaËnÌ, ponÏkud p¯ÌnosnÏjöÌ je velikost p¯ÌötÌtn˝ch
tÏlÌsek.

FGF-23 je ned·vno rozpoznan˝ cirkulujÌcÌ fosfat-
urick˝ faktor. Jeho koncentrace v†krvi prudce stoupajÌ
po fosf·tovÈ z·tÏûi a jeho hlavnÌm fyziologick˝m ˙Ëin-
kem je zv˝öenÌ fosfaturie. SouËasnÏ p˘sobÌ inhibiËnÏ
na syntÈzu kalcitriolu v†ledvin·ch. Znamen· to, ûe p¯i
zv˝öenÌ sÈrovÈ koncentrace fosforu nast·v· zv˝öenÌ
FGF-23, d˘sledkem tohoto zv˝öenÌ je sice normalizace
fosfatÈmie (p¯i zachovalÈ funkci ledvin), ale souËasnÏ
snÌûenÌ hladin kalcitriolu. Takto vznikl˝ deficit kalci-
triolu indukuje rozvoj sekund·rnÌ hyperparathyreÛzy.

P¯i selh·nÌ ledvin navÌc chybÌ fosfaturick· odpovÏÔ,
FGF-23 je zv˝öeno aû v†rozsahu t¯Ì ¯·d˘ (Imanishi,
2004)

Poznatky o FGF-23 jsou v†zaË·tcÌch. Studie jsou do-
sud prakticky jen z†japonsk˝ch pracoviöù, faktor nepa-
t¯Ì k†bÏûnÏ stanovovan˝m parametr˘m. Objevuje se
vöak hypotÈza, ûe m˘ûe b˝t zodpovÏdn˝ za snÌûenÌ
produkce kalcitriolu v†Ëasn˝ch f·zÌch poklesu funkce
ledvin. Dosud se p¯edpokl·dalo, ûe pokles syntÈzy kal-
citriolu probÌh· paralelnÏ se z·nikem funkËnÌho re-
n·lnÌho parenchymu. Ukazuje se vöak, ûe FGF-23 p˘-
sobÌ pokles kalcitriolu d¯Ìve (Gutierrez, 2005). Protoûe
vzestup koncentrace FGF-23 nast·v· p¯i z·tÏûi fosfo-
rem a p¯i hyperfosfatÈmii, znamen· to, ûe kontrola
hodnot fosfatÈmie m· pro zachov·nÌ produkce kalci-
triolu klÌËovou roli a ûe patogenetick· role hyperfosfa-
tÈmie v†Ëasn˝ch f·zÌch ren·lnÌho postiûenÌ je pro poz-
dÏjöÌ v˝voj ren·lnÌ kostnÌ choroby prim·rnÌ a klÌËov·
(Shigematsu, 2004)

K†tÏmto poznatk˘m p¯in·öÌ pr·ce dalöÌ poznatky
o†v˝znamu FGF-23 p¯i ren·lnÌm selh·nÌ. Zd· se, ûe
stanovenÌ FGF-23 by mohlo p¯ispÏt k rozpozn·nÌ pa-
cient˘ rizikov˝ch z†hlediska pozdÏjöÌho rozvoje refrak-
ternÌ hyperparathyreÛzy. V˝zkumy v†tÈto oblasti jsou
vöak v†poË·tku.

Literatura

Gutierrez O, Isakova T, Rhee E, et al. Fibroblast growth factor-23 mitigates
hyperphosphatemia but accentuates calcitriol deficiency in chronic kidney
disease. J Am Soc Nephrol 2005;26:2205ñ2215.

Imanishi Y, Inaba M, Nakatsuka K,†et al. FGF-23 in patients with end-
stage renal disease on hemodialysis. Kidney Int 2004;65:1943ñ1946.

Shigematsu T, Kazama JJ, Yamashita T, et al. Possible involvement of
circulating fibroblast growth factor 23 in the development of secondary
hyperparathyreoidism associated with renal insufficiency. Am J Kidney
Dis 2004;44:250ñ256.

Anémie u diabetiků
s onemocněním ledvin nastává
podstatně dříve než u nediabetiků

Tarek ME, Ohmit SE, McCullough PA, Crook ED, Brown WW, Grimm R,
Bakris GL, Keane W, Flack JM. Higher prevalence of anemia with diabetes
mellitus in moderate kidney insufficiency. The Kidney Early Evaluation
Program. Kidney Int 2005;67:1483ñ1488.

Americk· National Kidney Foundation iniciuje pro-
gramy, zamÏ¯enÈ na aktivnÌ vyhled·v·nÌ osob ohro-
ûen˝ch onemocnÏnÌm ledvin. Jeden z†tÏchto progra-
mu je prezentov·n v†p¯edloûenÈ studii. Jde o program
KEEP (The Kidney Early Evaluation Program).

Bylo vyöet¯eno öest tisÌc osob s†nÏkter˝m z†tÏchto
rizik pro onemocnÏnÌ ledvin: diabetes mellitus, hyper-
tenze, pozitivnÌ rodinn· anamnÈza diabetu Ëi hyper-
tenze nebo onemocnÏnÌ ledvin. Byly sledov·ny hod-
noty hemoglobinu, glykÈmie a kreatininu v sÈru.
Pacienti byli povaûov·ni za anemickÈ, pokud koncen-
trace hemoglobinu byla niûöÌ neû 120 g/l (muûi i†ûeny
staröÌ neû 50 let), resp. niûöÌ neû 110 g/l (ûeny mladöÌ
neû 50 let) ñ tato kritÈria odpovÌdajÌ kritÈriÌm K/DOQI
pro posuzov·nÌ ren·lnÌ anÈmie (www.kdoqi.org).
Z†hodnot kreatininu byla v˝poËtem urËena clearance
kreatininu, pouûita byla zjednoduöen· rovnice MDRD
(viz p¯Ìl. 1) a sledovan˝m osob·m byla p¯i¯azena p¯Ì-
sluön· klasifikace CKD (stadium 1ñ5, viz p¯Ìl. 2), pro
nÌzk˝ poËet byly slouËeny stadium 4 a stadium 5 do
jednÈ podskupiny. Jako diabetici byli vyhodnoceni pa-
cienti s†glykÈmiÌ na laËno vyööÌ neû 6,9 mmol/l Ëi bez
laËnÏnÌ vyööÌ neû 11,1 mmol/l nebo ti, kte¯Ì uvedli, ûe
diabetem trpÌ. Pro dalöÌ anal˝zu byli srovn·ni dia-
betici versus nediabetici, a to ve v˝skytu a tÌûi anÈmie
a ve vztahu p¯ÌpadnÈ anÈmie k†funkci ledvin (tj. ke
stadiu CKD).

Byli za¯azeni jen ti z†vyöet¯en˝ch, u nichû byla
k†dispozici kompletnÌ data: 5†380 osob. Z†nich mÏlo
diabetes 27†% (30†% muû˘, 25 % ûen). U 5†% byl dia-
betes zjiötÏn de novo, ostatnÌch 95†% byli diabetici,
kte¯Ì o svÈ nemoci vÏdÏli a sami ji uvedli. SnÌûenÌ funkce
ledvin, posuzovanÈ jako snÌûenÌ vypoËÌtanÈ clearance
kreatininu < 1,0 ml/s byla zjiötÏna u 16†% souboru,
p¯itom jen 5†% osob mÏlo vyööÌ koncentraci kreatininu
v†sÈru neû hornÌ referenËnÌ mez, u diabetik˘ bylo snÌ-
ûenÌ funkce ledvin pravdÏpodobnÏjöÌ. T¯etina osob
mÏla hodnotu clearance kreatininu < 1,5 ml/s a p¯i-
bliûnÏ polovina v†rozmezÌ 1,0ñ1,5 ml/s. Procentu·lnÌ
zastoupenÌ hodnot clearance kreatininu < 1,0 ml/s bylo
v†souboru diabetik˘ i nediabetik˘ p¯ibliûnÏ stejnÈ,
avöak podÌl snÌûenÈ funkce (CKD 3ñ5) byl u diabetik˘
v˝raznÏ vyööÌ neû u nediabetik˘ (1,5 vs. 0,6 stadium
CKD 4 plus 5; 21,2 vs. 12,0 stadium CKD 3). AnÈmii, tj.
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snÌûenÌ hemoglobinu pod uvedenÈ hodnoty, mÏlo 3 %
muû˘ a 10†% ûen. V˝skyt anÈmie u diabetik˘ byl v˝-
raznÏ vyööÌ (12†%) neû u nediabetik˘ (6†%). Statistic-
kou metodou vypoËÌtanÈ relativnÌ riziko pro anÈmii
bylo u diabetik˘ 1,63 (p < 0,001).

RozdÌl ve v˝skytu anÈmie mezi diabetiky a nediabe-
tiky vöak z·visel na ren·lnÌ funkci. Pokud byla funkce
ledvin norm·lnÌ, resp. vyööÌ neû 1,5 ml/s, prevalence
anÈmie byla celkovÏ mal· a neliöila se mezi diabetiky
a nediabetiky (8,7 vs. 6,9†%). Nevelk˝, nicmÈnÏ statis-
ticky jiû v˝znamn˝ rozdÌl se uk·zal p¯i hodnot·ch clea-
rance kreatininu 1,0ñ1,5 ml/s, byù byl v˝skyt anÈmie
rovnÏû nÌzk˝ (7,5†% vs. 5†%; p†=†0,015). Velmi v˝raz-
n˝ rozdÌl byl vöak zjiötÏn pro hodnoty clearance krea-
tininu 0,5ñ1,0: zatÌmco nediabetici s†anÈmiÌ p¯edsta-
vovali 7,9†% vöech pacient˘ nediabetik˘ tÈto kategorie
funkce ledvin, u diabetik˘ se anÈmie vyskytla ve
22,2†%, tedy tÈmÏ¯ t¯ikr·t ËastÏji (p < 0,001). P¯i po-
klesu clearance kreatininu pod 0,5 ml byla anÈmie
Ëast· u diabetik˘ i nediabetik˘ (52†% vs. 50†%; ns).
V†tÈto kategorii byl tedy v˝skyt anÈmie u poloviny
pacient˘, bez ohledu na p¯Ìtomnost Ëi nep¯Ìtomnost
diabetu.

KOMENTÁŘ
Prof. MUDr. Sylvie Dusilová Sulková, DrSc.

Auto¯i zjistili ËastÏjöÌ v˝skyt anÈmie u diabetik˘ neû
u†nediabetik˘ a rovnÏû to, ûe v˝skyt anÈmie souvisÌ se
stupnÏm snÌûenÌ funkce ledvin. Tato z·vislost m· n·-
sledujÌcÌ charakteristiku: p¯i norm·lnÌ Ëi jen snÌûenÈ
funkci ledvin nenÌ mezi diabetiky Ëi nediabetiky ve
v˝skytu anÈmie rozdÌl a procento anemick˝ch pacien-
t˘ je podle oËek·v·nÌ malÈ. P¯i st¯ednÏ snÌûenÈ funkci
ledvin je vöak anÈmie p¯Ìtomna u vÌce neû 20†% dia-
betik˘, coû je v˝raznÏ odliönÈ od nediabetik˘, kde je
v˝skyt p¯ibliûnÏ t¯ikr·t niûöÌ. P¯i pokroËilÈm snÌûenÌ
funkce ledvin je anÈmie Ëast·, postihuje p¯ibliûnÏ po-
lovinu diabetik˘ i nediabetik˘, tj. mezi diabetiky
a†nediabetiky jiû nenÌ ve v˝skytu anÈmie rozdÌl.

To znamen·, ûe zatÌmco u nediabetik˘ se anÈmie
rozvÌjÌ aû p¯i pokroËilejöÌm snÌûenÌ funkce ledvin,
u†diabetik˘ nast·v· pokles hemoglobinu v˝znamnÏ
d¯Ìve. Jin˝mi slovy, diabetici jsou nep¯ÌznivÈmu vlivu

spojenÈmu se†subklinicky se manifestujÌcÌ anÈmiÌ vy-
staveni jiû v†Ëasn˝ch stadiÌch poklesu funkce ledvin,
a†tedy vlastnÏ i dÈle.

VÏtöina diabetik˘ trpÌcÌch nefropatiÌ m· diabetickou
nefropatii, jen u menöÌ Ë·sti se jedn· o vaskul·rnÌ po-
stiûenÌ a u nÏkter˝ch je pochopitelnÏ i jin·, na diabe-
tu nez·visl· diagnÛza. Diabetick· nefropatie vöak p¯e-
vaûuje. JakÈ jsou p¯ÌËiny poklesu hemoglobinu
a†ËasnÈho vzniku anÈmie u postiûenÌ ledvin spojenÈ-
ho s†diabetem p¯i diabetickÈ nefropatii?

HlavnÌm faktorem zodpovÏdn˝m za ren·lnÌ anÈmii
je pokles produkce erytropoetinu. Za norm·lnÌch okol-
nostÌ nast·v· p¯i anÈmii exponenci·lnÌ n·r˘st kon-
centrace erytropoetinu v†sÈru, paralelnÏ k†tÌûi anÈmie.
P¯i poklesu funkce ledvin pod urËitou mez se tento
vzestup neobjevÌ. Ud·v· se, ûe p¯ibliûnÏ od hodnot clea-
rance kreatininu 0,5ñ0,8 ml/s je jiû produkce erytro-
poetinu v†odpovÏdi na podnÏt nepostaËujÌcÌ. U diabe-
tik˘ vöak pokles erytropoetinu nast·v· podstatnÏ d¯Ìve.
Dokonce byl pops·n u diabetik˘ i p¯i jeötÏ norm·lnÌ
funkci ledvin a v†p¯ehledovÈm Ël·nku uv·dÌ Thomas
et al. (2004) dvÏ hlavnÌ z·kladnÌ moûnÈ p¯ÌËiny: po-
ökozenÌ ren·lnÌho intersticia v†Ëasn˝ch stadiÌch nef-
ropatie (erytropoetin je produkov·n peritubul·rnÌmi
fibroblasty v†ren·lnÌm intersticiu) a d˘sledek auto-
nomnÌ neuropatie (uvolÚov·nÌ erytropoetinu je mo-
dulov·no sympatick˝m nervov˝m systÈmem a tato cesta
m˘ûe b˝t p¯i autonomnÌ neuropatii naruöena). Moû-
n˝ch p¯ÌËin je vöak vÌc, vöechny jsou dosud v†rovinÏ
hypotÈz (Dikow 2002). NenÌ zn·mo, zda na rozvoj
anÈmie m· vliv stav kompenzace diabetu.

Vliv erytropoetinu na anÈmii cÌlenÏ u diabetik˘ byl
zatÌm sledov·n jen na poËetnÏ nevelk˝ch souborech.
I†kdyû zjistily p¯Ìzniv˝ efekt na celkovou kvalitu ûivo-
ta Ëi dokonce na ˙pravu ortostatickÈ hypotenze (Ho-
eldtke 2003), nejsou vzhledem k†malÈmu poËtu sledo-
van˝ch povaûov·ny za pr˘kaznÈ. ProbÌh· vöak studie
ACORD (Anaemia Correction in Diabetes), kter· by
mÏla uk·zat p¯Ìnos terapie erytropoetinem v†Ëasn˝ch
stadiÌch diabetickÈ nefropatie.

HlavnÌ p¯ÌËinou anÈmie u diabetickÈ nefropatie je
tedy shodnÏ s†ostatnÌmi nefropatiemi deficit erytro-
poetinu, pokles sÈrov˝ch koncentracÌ erytropoetinu vöak
nast·v· podstatnÏ d¯Ìve a diabetici jsou tedy ohroûeni
anÈmiÌ jiû v†ËasnÏjöÌch stadiÌch onemocnÏnÌ. Aû Ëtvr-
tina diabetik˘ m· anÈmii i p¯i mÌrnÏ snÌûenÈ funkci
ledvin. Vzhledem k†z·vaûnosti anÈmie pro rozvoj kom-
plikacÌ (kardioanemick˝ syndrom) a negativnÌmu pro-
gnostickÈmu v˝znamu tÏchto komplikacÌ je tento n·-
lez pot¯eba povaûovat za velmi z·vaûn˝ a lÈËbÏ anÈmie
u diabetik˘ je t¯eba vÏnovat podstatnÏ vÌce pozornosti
neû dosud.

Příl. 1 Zjednodušená MDRD rovnice

Clearance kreatininu u mužů = 186,3 x (koncentrace kreatininu v séru v mg/dl –1,154 ) x (věk v letech –0,203)

Clearance kreatininu u žen = clearance kreatininu u mužů x 0,742

Příl. 2 Stadia chronického onemocnění ledvin podle klasifikace K/DOQI

CKD 1 = GF ≥ 1,5 ml/s

CKD 2 = GF 1,0–1,49 ml/s

CKD 3 = GF 0,5–0,99 ml/s

CKD 4 = GF 0,25–0,49 ml/s

CKD 5 = GF < 0,25 ml/s
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Nové experimentální poznatky
o proteinurických nefropatiích

Takase O, Marumo T, Omak N, Hirahashi J, Takayanagi A, Hishikawa K,
Hayashi M, Shimizu N, Fujita T, Saruta T. NF-κB -dependent increase in
intrarenal angiotensin II induced by proteinuria. Kidney Int 2005;68:464ñ
473.

Jiû pomÏrnÏ dlouhou dobou se p¯edpokl·d·, ûe intra-
ren·lnÌ exprese komponent systÈmu renin-angioten-
sin (RAS) je ¯Ìzena jin˝mi mechanismy neû hladinami
cirkulujÌcÌho angiotensinu II. Blok·da intraren·lnÌ ak-
tivity systÈmu RAS je p¯itom klÌËov˝m opat¯enÌm
souËasnÈ renoprotektivnÌ terapie. Hypertenze, diabe-
tes i proteinurie jsou prok·zanÈ rizikovÈ faktory zvy-
öujÌcÌ intraren·lnÌ aktivitu RAS. BliûöÌ pozn·nÌ patofy-
ziologick˝ch mechanism˘ je velmi d˘leûitÈ, protoûe
jejich p¯Ìpadn· blok·da m˘ûe p¯inÈst novÈ budoucÌ
postupy v†renoprotekci.

CÌlem tÈto pr·ce bylo v†experiment·lnÌm modelu
proteinurickÈ nefropatie prok·zat, ûe proteinurie zvy-
öuje aktivitu transkripËnÌho faktoru NF-κB. Protein-
urie byla navozena jednostrannou nefrektomiÌ u öesti-
t˝dennÌch samic laboratornÌho potkana kmene Wistar
s n·sledn˝m intraperitone·lnÌm pod·nÌm bovinnÌho
albuminu. NÏkter· zvÌ¯ata dostala do ren·lnÌ arterie
rekombinantnÌ adenovirus obsahujÌcÌ specifick˝ inhi-
bitor faktoru NF-κB jeötÏ p¯ed pod·nÌm albuminu. Tyto
skupiny byly pouûity proto, aby se jasnÏ odliöil ˙Ëi-
nek tohoto transkripËnÌho faktoru. Po sedmidennÌm
pod·v·nÌ albuminu byla zvÌ¯ata usmrcena a ledvina
odstranÏna, jejÌ Ë·sti pak byly fixov·ny pro dalöÌ mo-
lekul·rnÏ-biologickÈ vyöet¯enÌ (Western Blot, RT-PCR,
imunohistologickÈ vyöet¯enÌ).

Auto¯i zjistili, ûe blok·da aktivace intraren·lnÌho
transkripËnÌho faktoru NF-κB vedla u zvÌ¯at s†protein-
uriÌ ke snÌûenÌ produkce proteinu i exprese mRNA
intraren·lnÌho angiotensinogenu a angiotensinu II. Tato
blok·da nevedla ke zmÏn·m v†expresi ACE ani re-
ceptoru typu 2 pro angiotensin II. Exprese ACE2, en-
zymu, kter˝ metabolizuje angiotensin I a II, byla
u†kontrolnÌch zvÌ¯at snÌûena v†buÚk·ch proxim·lnÌch

tubul˘. U zvÌ¯at, jimû byl aplikov·n inhibitor transkripË-
nÌho faktoru, se ale nezmÏnila.

Tato studie p¯esvÏdËivÏ prok·zala, ûe proteinurie
zvyöuje intraren·lnÌ aktivitu angiotensinu II a ûe toto
zv˝öenÌ z·visÌ na aktivaci transkripËnÌho faktoru
NF-κB. Na†tomto mechanismu se mohou rovnÏû po-
dÌlet snÌûen· exprese ACE2 a zv˝öen· exprese angio-
tensiogenu. Protoûe je transkripËnÌ faktor NF-κB spouö-
tÏËem gen˘ pro proz·nÏtlivÈ cytokiny hrajÌcÌ roli ve
fibrogenezi, lze p¯edpokl·dat, ûe jeho terapeutick· blo-
k·da m˘ûe b˝t v†budoucnu jednÌm z†nov˝ch reno-
protektivnÌch opat¯enÌ u proteinurick˝ch nefropatiÌ.

KOMENTÁŘ
Doc. MUDr. Ondřej Viklický, CSc.

V†souËasnosti je öiroce p¯ijÌm·na hypotÈza o vlivu pro-
teinurie v†progresi chronick˝ch proteinurick˝ch nef-
ropatiÌ. P¯edpokl·dalo se, ûe proteinurie zvyöuje p¯e-
pis proz·nÏtliv˝ch gen˘ uplatÚujÌcÌch se v†n·slednÈm
tk·ÚovÈm poökozenÌ a vzniku fibrÛzy. TranskripËnÌm
faktorem neboli spouötÏËem p¯episu tÏchto gen˘ je pr·-
vÏ NF-κB. Auto¯i tohoto experimentu blokovali aktivi-
tu tohoto transkripËnÌho faktoru tak, ûe metodou tzv.
genovÈ terapie pouûili adenovirus jako vektor
k†zakomponov·nÌ funkËnÌ Ë·sti IκB do genomu p¯e-
devöÌm proxim·lnÌch tubul˘. Adenovirus byl apliko-
v·n do ren·lnÌ arterie, a je tedy pravdÏpodobnÈ, ûe
byl vÏtöinou zachycen pr·vÏ v ledvinÏ. V p¯ÌpadÏ blo-
k·dy NF-κB nedoölo u proteinurick˝ch zvÌ¯at ke zv˝-
öenÌ aktivity angiotensinu II. Tato pr·ce je tak jasn˝m
d˘kazem, ûe se NF-κB p¯Ìmo uplatÚuje ve zprost¯ed-
kov·nÌ tk·ÚovÈho poökozenÌ u proteinurick˝ch nefro-
patiÌ. Jiû dlouho je zn·mo, ûe proteinurie zvyöovala
intraren·lnÌ aktivitu RAS, ale mechanismus nebyl
dosud z¯ejm˝ (Mezzano, 2001). Tato komentovan·
pr·ce je v˝znamn· rovnÏû tÌm, ûe sledovala exprese
angiotensin-konvertujÌcÌho enzymu 2, kter˝ pravdÏ-
podobnÏ sniûuje aktivitu angiotensinu I a II (Crac-
kower, 2002). Tato pr·ce tak nalezla dva cÌle novÈ
moûnÈ renoprotekce: blok·du NF-κB a aktivaci ACE2.
PotÌû je v†tom, ûe metoda genovÈ terapie je zatÌm ob-
tÌûnÏ p¯edstaviteln· v†klinice. MnoûstvÌ podanÈho ade-
noviru jako vektoru by bylo u lidÌ obrovskÈ i n·kladnÈ
a rovnÏû nenÌ jasnÈ, zda by nemohlo dojÌt k†nÏjakÈ
n·hodnÈ mutaci a p¯enosu z·vaûnÈho onemocnÏnÌ.
Jinou metodou genovÈho p¯enosu je pouûitÌ liposom˘,
ale technologie jejich p¯Ìpravy je n·roËn·. RovnÏû si
nenÌ moûnÈ p¯edstavit dlouhodobou ÑcelotÏlovouì blo-
k·du tak z·kladnÌho transkripËnÌho faktoru, jako je
pr·vÏ NF-κB. NemocnÌ by byli vystaveni minim·lnÏ
vyööÌmu riziku infekcÌ. Intraren·lnÌ pod·nÌ je zase
zjevnÏ invazivnÌ metodou.

HlavnÌ v˝znam tÈto studie tak zatÌm vidÌm v†pr˘kazu
role NF-κB v aktivaci intraren·lnÌho systÈmu RAS
u†proteinurick˝ch nefropatiÌ. Od patofyziologick˝ch po-
znatk˘ po jejich klinickÈ uplatnÏnÌ je asi zatÌm daleko.
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