Cholesterolova krystalova embolie

Také zndma jako ateroembolickd nemoc, je multisystémové one-
mocnéni, které je charakterizované okluzi malych arterii embolii cho-
lesterolovych krystalll, pochdzejicich z erodovanych aterosklerotickych
platd z aorty. Jednd se tedy o mikroembolizaci krystall cholesterolu.
Postizeni malych arterii (150-200 mm v prdmeéru) se mize manifestovat
poskozenim ledvin, gastrointestinalniho traktu, kiZe, nervového systému
a dalsich orgdnovych soustav, ale anatomické poloha ledvin v blizkosti
abdominalni aorty je ¢inf nejcasteji postizenym organovym systémem.
Formace komplikované aterosklerotické 1éze je zékladem pro vznik cho-
lesterolové embolie. Platy s velkym jaddrem bohatym na lipidy a tenkou
fibrézni Cepickou jsou nejvice ohrozeny rupturou, ke které maze dojit
v dUsledku réznych mechanickych a hemodynamickych vlivd (napf. vas-
kuldrni chirurgické intervence, katetrizacni zakroky, rovnéz i antikoagulacni
terapie ¢i spontanni ruptura). Vysledkem je uvolnénf zakladni matrix
bohaté na extraceluldmi cholesterol. Klinické dUsledky cholesterolové
embolie mohou byt réiznorodé, od asymptomatického pribéhu, kdy je
diagndza stanovena na zakladé provedené rendIni biopsie, az po akutni
renalni poskozent, které se rozvine s odstupem nekolika dnli v ndvaznosti
na vyvolavajici moment. Casto je piitomna embolizace i do jinych ¢asti
organ(, predevsim do periferie fecisté koncetin, napt. akutni ischemie
prstu (,blue toe syndrome”) (3).
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Nové délenf krystalopatif z pohledu nefrologa

Aterosklerdza a nefroangioskleréza

Klinickou jednotkou typickou pro tento typ renovaskuldrniho po-
skozenlf, kterého podkladem jsou v principu cholesterolové a jiné typy
krystal (apatit, kalciumfosfét), je stendza rendlni arterie. Arteridlnf
hypertenze je jednim z nejcastéjsich klinickych pfiznakl ischemického
rendiniho poskozeni v ddsledku stendzy rendlnich arterii, kdy rendini
hypoperfuze indukuje perzistentni aktivaci renin-angiotenzinového
systému a hypertenzi. Nasledné perzistentni rendInf ischemie vede
k rendIni atrofii a chronickému onemocnéni ledvin, které je charakteri-

zované glomerulosklerézou, ztratou nefron( a intersticialni fibrézou (1).

Tubularni krystalopatie (typ 2)
Tubuladrikrystalopatie jsou vysledkem precipitace minerald, protein(
nebo lékd uvnitf tubuldrniho lumen (4). V zavislosti na rychlosti depozice
krystald a dalsich faktord, jakymi mize byt zejména stupen hydratace,
mUZze dojit bud k akutnimu renalnimu poskozeni, nebo chronickému
rendlnimu onemocnéni. Pfi akutnim renalnim poskozeni dochézi k po-
Skozenf rendlnich funkci v ddsledku akutni supersaturace glomerularni-
ho ultrafiltratu, kterd indukuje nahly zacatek formace krystald, vedouct
k akutnimu krystaly indukovanému poskozeni tubuldrnich bunék a zanétu
intersticia. Zékladnimi patofyziologickymi mechanismy podilejicimi se
na tomto druhu rendiniho poskozenf jsou pfima a nepfima krystalova

Obr. 1. Mista rendiniho poskozent filtrovanymi volnymi lehkymi fetézci v prabéhu tubulu; upraveno podle (23)
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