ledviny, se uvadi 500 mg/I. Proto je u viech nemocnych s nejasnym
akutnim selhdnim ledvin a koncentraci FLC nad 500 mg/I nutné tento
typ poskozenf ledvin zvazovat (10).

V histologickém obraze je tato forma charakterizovana nalezem
velkych, laminovanych vélcl v distalnich a sbérnych kanalcich, které jsou
tvoreny hlavné monoklonainimi LC, déle pak fibrinogenem, albuminem,
uromodulinem a polyklonalnimi LC (11). Valce byvaji obklopeny mno-
hojadernymi burikami, které vznikaji nejspise z makrofagt migrujicich
zintersticia. Casto v ledvinach nachazime réizny rozsah poskozen i pro-
ximalniho tubularniho epitelu, manifestujici se zejména akutni tubularni
nekrézou. Spolu s témito zménami mohou byt pfitomny i zndmky
intersticialni nefritidy. Imunofluorescen¢nim vysetfenim lze prokazat
monoklonalni depozita LC v bunkéach proximalnich tubull, podél ba-
zalnich membrén tubuld i v intersticiu. Rozsah zmén koreluje s poctem
valcy, ale nikoli s hladinou LC ¢&i sérovou koncentraci kreatininu.

AL-amyloiddza

Pro postizenfledvin u Al-amyloidézy je typické extracelularni ukla-
dani LC (dominantné \) v glomerulech ¢i cévni sténé glomerularnich
kapildr. Tato depozita se barvi pozitivné konzskou cervenf a vykazuji Zlu-
tozelené zbarveni pfi pozorovani v polarizacnim mikroskopu. Incidence
Al-amyloidézy se pohybuje kolem 10 pfipadl/1 milion. MM komplikuje
v 10-15 % pfipadl a dominantné postizenym orgdnem jsou ledviny,
coz se projevuje tézkym nefrotickym syndromem. Pokud jsou depozity
dominantné postizeny cévy, pak byva proteinurie mald a nemocni majf
spise zndmky pokrocilé rendini insuficience (12).

Nemoc z ukladani lehkych Fetézcu
LCDD je onemocnéni s dominantni depozici LC k (typ I a IV) pre-
devsim v ledvinach, ale i jinych organech. Tato depozita se nebarvi
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konzskou Cerveni, maji vétsinou granuldrni vzhled a predominantné
se ukladaji ve formé linedrnich depozit LC v bazalnich membranach
glomerull ¢i tubull. Depozita LC v ledvinadch mohou vést k transformaci
mezangialnich bunék do myofibroblast, které jsou zdrojem TGF{,
jenz je zodpovédny za zvysenou produkci extraceluldrni matrix (13).
U nemocnych s LCDD se MM vyskytuje az v 65 %, pficemz postizenf
ledvin se maze manifestovat jak nefrotickym syndromem, tak rychlym
zhorsovanim rendlni funkce s malymi mocovymi nalezy (typicky rozdil
oproti Al-amyloiddze).

Dalsi faktory ovliviujici renalni funkci u MM

Na rozvoji rendini insuficience az selhani se uplatriuje fada rdznych
patogenetickych mechanismu (6). Nej¢astéjsi jsou hyperkalcemie, dehyd-
ratace a infekce. Uvedené mechanismy se mnohdy vzajemné potencuii.
Hyperkalcemie se vyskytuje az u 25 % pacientd s MM. Je dlsledkem
zvysené kostni reabsorpce zpUsobené lokalni aktivaci osteoklastd, které
jsou stimulovany celou fadou cytokinC (napt. IL13). Dalsim faktorem je
zvysena viskozita krve pfi vysokych hladindch paraproteinu. Vyskytuje se
hlavné u IgM paraproteinemie a je spojena s neurologickymi pfiznaky
a krvacivymi komplikacemi. Vyznamnym faktorem mdze byt i poda-
vani 1ékd s nefrotoxickym Ucinkem — nejcastéji aminoglykozidovych
antibiotik a nesteroidnich antirevmatik (NSA), ¢asto uzivanych k 1é¢bé
algického syndromu u pacientd s osteolytickymi lézemi skeletu. ZvIasté
nebezpecné je jejich podavani u pacientd s preexistujicim renalnim
onemocnénim, kardidlnim selhdvanim nebo pfi souc¢asné Ié¢bé diuretiky.
Aplikace radiodiagnostickych latek je dnes mezi faktory pfispivajicimi ke
vzniku rendinfho selhani uvadéna spise historicky. Dostate¢na prevence
dehydratace v obdobi pfipravy pfed vysetfenim a pouZiti nizkoosmo-
larnich ¢i izoosmolarnich kontrastnich latek riziko rendlniho poskozeni
minimalizuje. Nebezpecné mohou byt i nékteré bisfosfonaty podavané

Tab. 1. Nejcastejsi typy postizeni ledvin u mnohocetného myelomu (modifikovdno podle (6, 22, 38, 39))

Typ postizeni

Klinicka manifestace/histologické nalezy

Myelomova ledvina (light chain cast nephropathy — LCCN)

Hyalinnf rastrované valce v tubulech, poskozené tubularni bunky

Al-amyloiddza

Nefroticky syndrom; kongo pozitivita fibrildrnich depozit LC

Nemoc z ukladani lehkych fetézcl (LCDD)

Tézka rendlni insuficience az selhani; granuldmi depozita LC zejména
v tubulech

Nemoc z ukladani tézkych retézct (HCDD)

Nemoc z ukladéani tézkych fetézct (HCDD)
Tézka renalni insuficience az selhani; depozita HC

LC proximalnf{ tubulopatie (ligh chain proximal tubulopthy — LCPT)
B Fanconiho syndrom
B proximalni RTA

+ aminoacidurie, glykosurie, fosfaturie
Metabolicka aciddza

RenalIni poskozeni se snizenim GF zplsobené:
B hyperkalcemif

B hyperviskozitou

B hyperurikemif

Hyperkalcemie
Viysokd koncentrace celkové bilkoviny a imunoglobulind v plazmé
Hyperurikemie, tumor lysis syndrom

Proliferativni GN (nejcastéji s rysy MPGN)

Proliferativni GN s monoklonainimi depozity (PGNMID)
Kryolobulinemie . typu
(3 nefropatie s monoklonalnimi depozity

Rabdomyolyza

Depozice LC ve svalech

Pyelonefritida/TIN

Imunodeficience s cetnymi infekcemi

Toxicita lécby

Bisfosfonaty (zolendronat, pamidronat)
Nesteroidni antiflogistika, diuretika, jodové kontrastni latky

Ostatni (imunotaktoidni GN, fibrildrni GN, crystal storing histiocytosis,
infiltrace plazmatickymi burikami)

Infiltrace ledvin plazmocyty, depozice LC intraceluldrné ¢i v glomerulech bez
kongo pozitivity

LC - light chain, HC - haevy chain, RTA - rendlIni tubuldrni acidéza, GF — glomeruldrni filtrace, GN — glomerulonefritida, TIN - tubulointersticidlni nefritida, MPGN —
membranoproliferativni GN; PGNMID — proliferative GN with monoclonal immunoglobulin deposits
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