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Nové délenf krystalopatif z pohledu nefrologa

cytotoxicita, krystaly indukovany zanét a zanétem zprostfedkovana
nekrdza bunék, nekroinflamace.

Zejména u nékterych hematologickych onemocnéni ¢i u pacientd
podstupujicich onkologickou lé¢bu pomoci chemoterapie (monoklo-
nalni gamapatie, 1é¢ba leukemie ¢i lymfom), je nutné pomyslet v rdmci
diferencialni diagnostiky rendliniho poskozeni na pfitomnost tubuldrniho
postizenf, tubuldrnf krystalopatie. Nemoci plazmatickych a B bunék vedoucf
k paraproteinemii mohou zpUsobit rdzné druhy rendiniho poskozent.
Nemoci tubuld u pacientd s myelomem souvisi se zachazenim s volnymi
lehkymi fetézci (FLCs — free light chains) v prabéhu tubuldmi ¢asti nefronu.
FLCs jsou volné filtrovény glomerulem a posléze reabsorbovany a hyd-
rolyzovany proximalnfmi tubuly. Jejich nadprodukce vede k pfekrocenf
kapacity proximalnich tubuldrnich bunék k jejich zpracovani, a ty jsou
pak vylouceny moci. Misto a konkrétni patologické rendlni postizent jsou
specifické pro fyzikalné-chemické vlastnosti FLCs, a ddlezitou roli hraji
zejména pH tubuldmi tekutiny a koncentrace chloridu sodného. Ke vzniku
tubuldrni krystalopatie dochazi typicky pfi poskozeni distédlniho tubulu
volnymi lehkymi fetézci, které je asociované s mnohocetnym myelomem.
Oznacujeme ho jako myelomovou ledvinu (myeloma cast nephropathy,
light chain cast nephropathy, odlitkova nefropatie). V dtsledku interakce
filtrovanych FLCs s Tamm-Horsfallovym proteinem je formace tzv. odlitk{
(casts) v distalnim tubulu s jeho naslednou obstrukci, rupturou a sekun-
darnim zédnétem (Obr. 1). Z nejnovejsich poznatkd vyplyva, Ze ke krystaly
indukovanému poskozeni dochézi i v proximalni ¢asti tubulu. Mdze byt

znacné siroké, od jemného naruseni transportnich mechanismd az po bu-
nécnou apoptdzu ¢i nekrézu, akutni rendlni poskozeni ¢i tubulointersticialnf
nefritidu. Nej¢astéjsim onemocnénim proximélniho tubulu asociovanym
s pfitomnosti volnych lehkych fetézct je proximaln{ tubuldmi acidéza,
s klinickymi projevy jedné nebo jako kombinace abnormalit na sodiku
zavislého transportu, napt. bikarbonaturie, glykosurie, aminoacidurie, ztraty
drasliku, fosfaturie a hyperurikosurie (¢astecny ¢i kompletni Fanconiho
syndrom). Hlavnim patofyziologickym mechanismem je blokdda téchto
transportnich mechanismd FLCs pfimou vazbou na membranové proteiny,
ale i cytoplazmatickd depozice krystalickych nebo nekrystalickych FLCs.
Fanconiho syndrom se mdZe vyskytovat s/bez krystalického usazovéni
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