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ObjevenÌ mutace iontovÈho kan·lu TRPC6 jako p¯Ì-
Ëiny famili·rnÏ v·zanÈ fok·lnÏ segment·lnÌ glome-
rulosklerÛzy je proto urËit˝m p¯ekvapenÌm a ukazuje
(nebo spÌöe potvrzuje), ûe naöe dosavadnÌ informace
o biologii podocyt˘ jsou nedostateËnÈ. Rodina tÏchto
iontov˝ch kan·l˘ byla p˘vodnÏ identifikov·na u ba-
n·novÈ muöky Drosophily a potÈ bylo zjiötÏno, ûe se
obdobnÈ iontovÈ kan·ly vyskytujÌ i u savc˘. TRPC6 je
iontovÏ neselektivnÌ kan·l pro kationty, kter˝ z¯ejmÏ
i†v†podocytech ovlivÚuje zejmÈna vstup kalcia do buÚky
(Vazquez et al., 2004).

 Mechanismus, jak˝m aktivaËnÌ mutace genu pro
tento kan·l vede k†v˝voji fok·lnÏ segment·lnÌ glome-
rulosklerÛzy, je t.Ë. nejasn˝. Jednou z†moûnostÌ je apo-
ptÛza podocyt˘ v†d˘sledku zv˝öenÈho intracelul·rnÌ-
ho obsahu kalcia.  NenÌ takÈ jasnÈ, proË doch·zÌ ke
klinick˝m projev˘m tohoto geneticky podmÌnÏnÈho
onemocnÏnÌ aû u osob st¯ednÌho vÏku. Je moûnÈ, ûe
pro vznik onemocnÏnÌ je pot¯ebn˝ jeötÏ nÏjak˝ dalöÌ,
zatÌm neidentifikovan˝ faktor.

V˝znam objevu mutace TRPC6 jako p¯ÌËiny heredi-
t·rnÌ fok·lnÏ segment·lnÌ glomerulosklerÛzy nenÌ ani
tak v†genetickÈ diagnostice tohoto onemocnÏnÌ, ale spÌöe
v†moûnÈm lepöÌm pochopenÌ funkce podocyt˘, jejich
aktivace a odpovÏdi na exogennÌ podnÏty, vËetnÏ an-
giotensinu II. Vzhledem k†tomu, ûe alespoÚ u†tohoto
typu mutace m˘ûe angiotensin II p¯Ìm˝m p˘sobenÌm
na svÈ receptory na podocytech kan·l TRPC6 d·le ak-
tivovat a akcelerovat tÌm apoptÛzu podocyt˘, m˘ûe
pod·v·nÌ antagonist˘ angiotensinu zpomalit progresi
tohoto onemocnÏnÌ p¯Ìm˝m p˘sobenÌm na podocyty
(aniû by muselo dojÌt k†ovlivnÏnÌ glomerul·rnÌ hyper-
tenze). LepöÌ pochopenÌ v˝znamu role TRPC6 v†aktivaci
podocyt˘ by mohlo umoûnit p¯Ìpravu inhibitor˘ toho-
to kan·lu jako potenci·lnÏ ˙Ëinn˝ch lÈk˘ tohoto za-
tÌm jen obtÌûnÏ lÈËitelnÈho onemocnÏnÌ.
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Pacienti s metabolickým
syndromem mají zvýšené riziko
chronického onemocnění ledvin

Kurella M, Lo JC, Chertow GM. Metabolic syndrome and the risk for chronic
kidney disease among nondiabetic adults. J Am Soc Nephrol
2005;16:2134ñ2140.

Metabolick˝ syndrom (syndrom inzulinovÈ rezis-
tence) je charakterizov·n kombinacÌ abdomin·l-

nÌ obezity, dyslipidÈmie, hypertenze a hyperglykÈmie.
Pacienti s†metabolick˝m syndromem majÌ zv˝öenÈ ri-
ziko v˝voje diabetu a kardiovaskul·rnÌho onemocnÏ-
nÌ a†takÈ zv˝öenou kardiovaskul·rnÌ i celkovou mor-
talitu.

Ve studii ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities
study) bylo sledov·no cca 15†000 pacient˘ vstupnÌho
vÏku 45ñ64 let prospektivnÏ devÏt let. Z p˘vodnÌ stu-
die ARIC bylo vy¯azeno 614 pacient˘, kte¯Ì mÏli jiû p¯i
vstupu snÌûenou kalkulovanou glomerul·rnÌ filtraci,
1†745 pacient˘, u nichû byl vstupnÏ zjiötÏn diabetes
mellitus, 224 pacient˘, u kter˝ch chybÏla pot¯ebn· data
o jednotliv˝ch p¯ÌznacÌch metabolickÈho syndromu,
a†3†202 pacient˘, u nichû nebyla k†dispozici sÈrov·
koncentrace kreatininu na konci devÌtiletÈho sledov·-
nÌ. Byla tak vytvo¯ena kohorta 10†096 nediabetick˝ch
pacient˘ se vstupnÏ norm·lnÌ ren·lnÌ funkcÌ (kalkulo-
van· glomerul·rnÌ filtrace ≥ 60 ml/min/1,73 m2  dle
vzorce ze studie MDRD), u kterÈ bylo moûno zhodno-
tit v˝voj kalkulovanÈ glomerul·rnÌ filtrace bÏhem de-
vÌtiletÈho sledov·nÌ a vztah zmÏn ren·lnÌ funkce
k†p¯Ìtomnosti metabolickÈho syndromu a jeho jednot-
liv˝ch p¯Ìznak˘.

Metabolick˝ syndrom byl definov·n dle doporuËenÌ
NCEP (National Cholesterol Education Program, 2001)
jako p¯Ìtomnost alespoÚ t¯Ì z†n·sledujÌcÌch pÏti ab-
normalit: obvod pasu > 102 cm u muû˘ a > 88 cm
u†ûen, sÈrov· koncentrace triglycerid˘ > 1,69 mmol/l,
koncentrace HDL cholesterolu < 1,04 mmol/l u muû˘
a < 1,29 mmol u ûen, krevnÌ tlak > 130/85 mm Hg
a†glykÈmie > 6,1 mmol/l.

Pr˘mÏrn˝ vÏk sledovan˝ch osob byl 53,7 let, 44†%
bylo muû˘, 20†% bylo AfroameriËan˘. KritÈria meta-
bolickÈho syndromu p¯i vstupu do studie splnilo 21†%
osob ve sledovanÈ kohortÏ. Pacienti s†metabolick˝m
syndromem mÏli vstupnÏ statisticky v˝znamnÏ niûöÌ
kalkulovanou glomerul·rnÌ filtraci, ale rozdÌl byl  mi-
nim·lnÌ (93,2 vs. 91,9 ml/min).  JednotlivÈ kompo-
nenty metabolickÈho syndromu byly zastoupeny roz-
dÌlnÏ u muû˘ a u ûen. éeny byly ËastÏji obÈznÌ, muûi
mÏli ËastÏji dyslipidÈmii a hyperglykÈmii. Afroameri-
ËanÈ mÏli ËastÏji hypertenzi, hyperglykÈmii a obezitu,
zatÌmco bÌlÌ AmeriËanÈ mÏli ËastÏji dyslipidÈmii.

Po devÌti letech sledov·nÌ se vyvinulo chronickÈ
onemocnÏnÌ ledvin (definovanÈ jako kalkulovan· glo-
merul·rnÌ filtrace < 60 ml/min/1,73 m2) u 691 (7†%)
sledovan˝ch osob, z†toho u 10†% s†metabolick˝m syn-
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dromem a jen u 4†% pacient˘, kte¯Ì metabolick˝ syn-
drom nemÏli. U osob s†metabolick˝m syndromem bylo
riziko v˝voje chronickÈho onemocnÏnÌ ledvin o 69†%
vyööÌ neû u osob bez metabolickÈho syndromu.
Riziko bylo srovnatelnÈ u muû˘ a u ûen a bylo mÌrnÏ
vyööÌ u osob staröÌch neû 60 let. Po korekci na ¯adu
dalöÌch faktor˘ (nap¯. demografickÈ faktory, BMI,
srdeËnÌ onemocnÏnÌ, faktory ûivotnÌho stylu)
bylo riziko v˝voje onemocnÏnÌ ledvin u osob
s†metabolick˝m syndromem st·le o 43†% vyööÌ neû
u†osob bez metabolickÈho syndromu. SrovnatelnÈ ri-
ziko bylo p¯Ìtomno u hypertenznÌch i normotenznÌch
nemocn˝ch.

Riziko v˝voje chronickÈho onemocnÏnÌ ledvin stou-
palo s†poËtem p¯Ìznak˘ metabolickÈho syndromu
a†bylo ve srovn·nÌ s†osobami bez zn·mek metabolic-
kÈho syndromu statisticky v˝znamnÏ vyööÌ pro dva
(o†53†%), t¯i (o 75†%), Ëty¯i (o 84†%) a pÏt (o 145†%)
p¯Ìznak˘. Riziko chronickÈho onemocnÏnÌ ledvin zvy-
öovala takÈ p¯Ìtomnost kaûdÈ z†abnormalit definujÌ-
cÌch metabolick˝ syndrom samostatnÏ s†v˝jimkou zv˝-
öenÈ glykÈmie nalaËno. Osoby v†nejvyööÌm kvintilu
inzulinovÈ rezistence ale mÏly takÈ riziko chronickÈ-
ho onemocnÏnÌ ledvin v˝znamnÏ zv˝öeno. Riziko v˝-
voje chronickÈho onemocnÏnÌ ledvin z˘stalo v˝znam-
nÈ i†po korekci na diabetes a hypertenzi (o 24†%).

Metabolick˝ syndrom je tak na hypertenzi nez·vis-
l˝m prediktorem v˝voje chronickÈho onemocnÏnÌ led-
vin i u pacient˘, kte¯Ì nevyvinou diabetes.

KOMENTÁŘ
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Podle†epidemiologickÈ studie NHANES je prevalence
metabolickÈho syndromu v†USA  23,7†% (Ford et al.,
2002) a†v˝raznÏ stoup· s†vÏkem. ZatÌmco metabolic-
k˝ syndrom se vyskytoval pouze u 6,7†% ̇ ËastnÌk˘ tÈto
studie ve vÏkovÈm rozmezÌ 20ñ29 let, ve vÏkovÈ skupi-
nÏ 60ñ69 let, resp. ≥ 70 let, byla prevalence metabolic-
kÈho syndromu 43,6†%, resp. 42†%, s†vyööÌm v˝skytem
u AmeriËan˘ africkÈho a mexickÈho p˘vodu (v tÏchto
skupin·ch s†v˝raznou p¯evahou ûen). Po vy¯azenÌ
pacient˘ s†diabetem z˘st·vala prevalence metabolic-
kÈho syndromu dle studie NHANES st·le vysok·,
cca 19†%, diabetici p¯edstavujÌ tedy mezi pacienty
s†metabolick˝m syndromem jen asi 20% menöinu.

Prevalence chronickÈho onemocnÏnÌ ledvin s†kal-
kulovanou glomerul·rnÌ filtracÌ < 60 ml/min/1,73 m2

je v†USA na z·kladÏ tÈûe studie NHANES 4,7†% (Co-
resh et al., 2003), opÏt s†v˝razn˝m vzestupem se zvy-
öujÌcÌm se vÏkem. StejnÏ definovanÈ chronickÈ onemoc-
nÏnÌ ledvin se vyskytovalo jen u 0,5†% osob ve vÏkovÈ
kategorii 20ñ39 let, ale u 6,2†%, resp. dokonce 23,1†%
osob ve vÏkovÈ kategorii 60ñ69, resp. vÌce neû 70 let,
s†vyööÌm zastoupenÌm u bÌl˝ch AmeriËan˘ neû u Ame-
riËan˘ africkÈho Ëi mexickÈho p˘vodu.

Asociace mezi metabolick˝m syndromem a chronic-
k˝m onemocnÏnÌm ledvin byla zjiötÏna jiû v†p¯edcho-
zÌch pr˘¯ezov˝ch studiÌch (Chen et al., 2004), tyto stu-
die vöak nemohly zodpovÏdÏt ot·zku, zda m˘ûe
metabolick˝ syndrom p¯ispÌvat k†v˝voji chronickÈho
onemocnÏnÌ ledvin. Metabolick˝ syndrom zvyöuje ri-
ziko v˝voje diabetu a mikroalbuminurie, staröÌ studie
nezohlednily moûn˝ vliv diabetu a diabetickÈho
onemocnÏnÌ ledvin na v˝voj chronickÈho onemocnÏnÌ
ledvin u pacient˘ s†metabolick˝m syndromem. Komen-
tovan· studie je prvnÌ rozs·hlou dlouhodobou prospek-
tivnÌ studiÌ bÏûnÈ populace, kter· se zab˝vala jak moû-
n˝m etiologick˝m vztahem mezi metabolick˝m
syndromem a v˝vojem chronickÈho onemocnÏnÌ led-
vin, tak podÌlem dalöÌch (zprost¯edkujÌcÌch) faktor˘
(diabetu a hypertenze) na jeho v˝voji. Komentovan·
studie je prvnÌ velkou prospektivnÌ studiÌ, kter· sledo-
vala vliv metabolickÈho syndromu na v˝voj chronickÈ-
ho onemocnÏnÌ ledvin. Nejv˝znamnÏjöÌm nedostatkem
tÈto studie je ale nepochybnÏ to, ûe u sledovan˝ch osob
nebyla vyöet¯ov·na proteinurie, kter· m˘ûe b˝t Ëas-
nou zn·mkou chronickÈho onemocnÏnÌ ledvin u†osob
s†jeötÏ norm·lnÌ glomerul·rnÌ filtracÌ a m˘ûe takÈ p¯i-
spÌvat k†progresi chronickÈho onemocnÏnÌ ledvin.

ZatÌmco mechanismy vedoucÌ k†diabetickÈmu a hy-
pertenznÌmu poökozenÌ ledvin jsou pomÏrnÏ dob¯e
pops·ny, dalöÌ mechanismy, kterÈ mohou hr·t roli
u†metabolickÈho syndromu, jsou mÈnÏ jasnÈ. V†˙vahu
p¯ipad· nap¯. hypertrofie glomerul˘ a fok·lnÏ segmen-
t·lnÌ glomerulosklerÛza jako d˘sledek obezity, event.
poökozenÌ glomerul·rnÌ cirkulace v†souvislosti
s†dyslipidÈmiÌ. V˝znamnou roli mohou hr·t takÈ z·-
nÏtlivÈ zmÏny spojenÈ s†inzulinovou rezistencÌ (Sedor
a Schellling, 2005).

Pr˘kaz zv˝öenÈho rizika v˝voje chronickÈho onemoc-
nÏnÌ ledvin i u nediabetick˝ch (a normotenznÌch)
pacient˘ s†metabolick˝m syndromem tak definuje vedle
diabetu a hypertenze dalöÌ skupinu nemocn˝ch se zv˝-
öen˝m ren·lnÌm rizikem. Vzhledem k†vysokÈmu po-
Ëtu osob s†metabolick˝m syndromem v†bÏûnÈ popula-
ci bude do budoucna t¯eba pokusit se v†r·mci
metabolickÈho syndromu blÌûe definovat skupiny se
zvl·ötÏ†vysok˝m rizikem v˝voje chronickÈho onemoc-
nÏnÌ ledvin. Tito nemocnÌ by mÏli b˝t z†hlediska re-
n·lnÌch funkcÌ dispenzarizov·ni a mÏla by u nich b˝t
zavedena opat¯enÌ ke†snÌûenÌ rizika v˝voje chronic-
kÈho onemocnÏnÌ ledvin (nap¯. niûöÌ cÌlovÈ hodnoty
krevnÌho tlaku, event. i sÈrov˝ch lipid˘, p¯Ìsn· meta-
bolick· kontrola, intenzivnÌ snaha o redukci v·hy
apod.). Efektivnost takov˝ch opat¯enÌ z†hlediska reduk-
ce ren·lnÌho rizika by mÏla b˝t ovÏ¯ena prospektivnÌ-
mi randomizovan˝mi studiemi.
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Vývoj glomerulonefritidy
u nemocných s revmatoidní
artritidou léčených anti-TNFααααα

Stokes MB, Foster K, Markowitz GS, Ebrahimi F, Hines W, Kaufman D,
Moore B, Wolde D, DíAgati VD.  Development of glomerulonephritis during
anti-TNF-alpha therapy for rheumatoid arthritis. Nephrol Dial Transplant
2005;20:1400-1406.

TÈmatem sdÏlenÌ je problematika novÏ vzniklÈ
glomerulonefritidy (GN) u nemocn˝ch s†revma-

toidnÌ artritidou (RA) lÈËen˝ch p¯Ìpravky zamÏ¯en˝mi
proti tumor nekrotizujÌcÌmu faktoru α (anti-TNF α).

⁄vod: TNFα je nejd˘leûitÏjöÌ proz·nÏtliv˝ cytokin
u†mnoha chronick˝ch z·nÏtliv˝ch chorob, vËetnÏ rev-
matoidnÌ artritidy, juvenilnÌ RA, ankylozujÌcÌ spondili-
tidy, psoriatickÈ artritidy a Crohnovy choroby. LÈËba
anti-TNFα uûÌvan· p¯i terapii RA a dalöÌch revmatic-
k˝ch chorob zahrnuje solubilnÌ receptor TNFα ñ eta-
nercept (Enbrel), d·le chimerickou monoklon·lnÌ anti-
TNFα protil·tku IgG1 ñ infliximab (Remicade) a plnÏ
humanizovanou monoklon·lnÌ protil·tku proti TNFα
(Humira). Tyto l·tky jsou obvykle dob¯e tolerov·ny,
p¯iËemû nejËastÏjöÌmi neû·doucÌmi ˙Ëinky b˝vajÌ ce-
falea, reakce v†mÌstÏ vpichu a pr˘jem. Z·vaûnÏjöÌ ne-
û·doucÌ ˙Ëinky ñ tÏûöÌ infekce, srdeËnÌ selh·nÌ Ëi neu-
rologickÈ Ëi hematologickÈ poruchy ñ jsou vz·cnÈ
(Khanna, 2004). U nezanedbatelnÈho poËtu pacient˘,
lÈËen˝ch l·tkami anti-TNFα, doch·zÌ ke vzniku auto-
protil·tek, vËetnÏ antinukle·rnÌch protil·tek (ANA),
protil·tek proti dvojöroubovici DNA (anti-dsDNA),
antikardiolipinov˝ch protil·tek (ACLA), coû naznaËu-
je, ûe TNFα hraje urËitou roli v†p¯irozenÈ imunitnÌ re-
gulaci. Bylo rovnÏû pops·no nÏkolik p¯Ìpad˘ vzni-
ku lupus-like syndromu, bez neurologickÈho Ëi
ledvinnÈho postiûenÌ. V†minulosti byl pops·n vznik
glomerulonefritidy verifikovanÈ ren·lnÌ biopsiÌ u Ëty¯
nemocn˝ch lÈËen˝ch l·tkami anti-TNFα (n·lezy: je-
denkr·t rychle progredujÌcÌ GN s†ANCA pozitivitou,
jedenkr·t membranÛznÌ GN, dvakr·t IgA nefropatie).
CÌlem sdÏlenÌ bylo popsat dalöÌch pÏt p¯Ìpad˘, jejichû
vznik byl pozorov·n v†ËasovÈ vazbÏ na lÈËbu l·tkami
anti-TNFα.

Metody: P¯i anal˝ze 7†656 nativnÌch ren·lnÌch biop-
siÌ na oddÏlenÌ patologickÈ anatomie KolumbijskÈ
univerzity zpracovan˝ch v†letech 2000ñ2004 byly
nalezeny Ëty¯i p¯Ìpady nemocn˝ch s†revmatoidnÌ ar-

tritidou a jeden p¯Ìpad nemocnÈ s†juvenilnÌ RA, u nichû
se vyvinula glomerulonefritida v†obdobÌ, kdy byli tito
nemocnÌ lÈËeni l·tkami anti-TNFα.

V˝sledky: Z·kladnÌ demografickÈ, klinickÈ a histo-
logickÈ n·lezy jsou uvedeny v†tab. 1. U vöech nemoc-
n˝ch p¯esahovala dÈlka trv·nÌ revmatickÈho onemoc-
nÏnÌ deset let (10ñ30 let). LÈËba anti-TNFα l·tkami
trvala ¯·dovÏ mÏsÌce (3ñ30). KromÏ lÈËby anti-TNFα
byli vöichni nemocnÌ lÈËeni dalöÌmi protiz·nÏtliv˝mi
lÈky (kortikosteroidy, methotrexatem, nesteroidnÌmi
antirevmatiky, penicilaminem, mykofenol·tem mofe-
tilem, cyklofosfamidem, azathioprinem, leflunamidem
Ëi zlatem). SystÈmovÈ projevy lÈËby anti-TNFα neby-
ly u vÏtöiny nemocn˝ch pozorov·ny; u nemocnÈho
Ë.†3 se v†pr˘bÏhu lÈËby objevila alopecie, rash a plic-
nÌ infiltr·ty a u nemocnÈho Ë. 5 senzorick· neuropa-
tie. U vöech nemocn˝ch doölo ke zhoröenÌ†ren·lnÌch
funkcÌ r˘znÈho stupnÏ, kterÈ se projevilo vzestupem
sÈrovÈ koncentrace kreatininu, a takÈ ke vzniku pro-
teinurie Ëi jejÌmu zv˝raznÏnÌ proti p¯edchozÌmu ob-
dobÌ. S†v˝jimkou pacienta Ë. 4 se u vöech nemocn˝ch
objevila pozitivita jednÈ Ëi vÌce autoprotil·tek. Histo-
logickÈ n·lezy svÏdËily u dvou nemocn˝ch pro pro-
liferativnÌ formy lupoidnÌ nefritidy (pacienti Ë. 1, 2),
u†dalöÌch dvou pro typickou pauciimunnÌ srpkovitou
nekrotizujÌcÌ glomerulonefritidu (u nemocn˝ch Ë. 3, 4;
v†p¯ÌpadÏ nemocnÈ Ë. 4 v†kombinaci s†amyloidÛzou)
a v†jednom p¯ÌpadÏ (nemocn˝ Ë. 5) pro membranÛznÌ
GN s†vaskulitick˝mi rysy. S†v˝hradou nemocnÈho Ë.†3
byla u vöech nemocn˝ch p¯eruöena lÈËba anti-TNFα.
U vöech nemocn˝ch byla  zah·jena imunosupresivnÌ
lÈËba. V†nÏkolikamÏsÌËnÌm rozmezÌ od provedenÌ re-
n·lnÌ biopsie a zah·jenÌ imunosupresivnÌ lÈËby doölo
ke zlepöenÌ ren·lnÌch parametr˘ (proteinurie, sÈrovÈ
koncentrace kreatininu) u nemocn˝ch Ë. 1, 2, 3 a 5;
dalöÌ akcentace proteinurie (8,5 g/24 h) byla patrna
u†nemocnÈ Ë. 4. Nemocn˝ Ë. 3 vyvinul projevy systÈ-
movÈ vaskulitidy a zem¯el devÏt mÏsÌc˘ po biopsii.

Diskuse: U nemocn˝ch s†revmatoidnÌ artritidou se
glomerulonefritida vyvÌjÌ nejËastÏji jako souË·st sekun-
d·rnÌ amyloidÛzy, jako komplikace lÈkovÈ terapie
(membranÛznÌ GN p¯i lÈËbÏ zlatem, penicilaminem,
NSA, minim·lnÌ zmÏny glomerul˘ p¯i lÈËbÏ NSA,
p-ANCA pozitivnÌ GN p¯i lÈËbÏ PNA), p¯ÌpadnÏ se
u†menöÌ Ë·sti nemocn˝ch, u nichû se jedn· o p¯ekryv
revmatoidnÌ artritidy a SLE vyvÌjÌ lupoidnÌ nefritida
(DíAgati, 1998). Pro etiologickou roli l·tek anti-TNFα
p¯i v˝voji glomerulonefritidy svÏdËÌ p¯edevöÌm Ëaso-
v· vazba mezi uvedenou lÈËbou a vznikem GN a sÈ-
rologick˝ch abnormit a d·le zlepöenÌ Ëi vymizenÌ GN
v†p¯ÌpadÏ ukonËenÌ lÈËby anti-TNFα a zah·jenÌ imu-
nosupresivnÌ lÈËby. Lze p¯edpokl·dat, ûe na vzniku
GN se uplatÚuje ne zcela jasn˝m mechanismem poru-
cha regulace imunitnÌho systÈmu, zp˘soben· ̇ tlumem
TNFα. Z†praktickÈho hlediska by tyto n·lezy mÏly vÈst
k†peËlivÈ monitoraci nemocn˝ch lÈËen˝ch anti-TNFα
l·tkami s†ohledem na vËasn˝ z·chyt moûn˝ch proje-
v˘ novÏ vzniklÈ glomerulonefritidy.
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