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Abstrakt

Mnohocetny myelom patfi mezi ¢astd hematoonkologickd onemocnéni a ve vétsiné pripadl se manifestuje zndmymi CRAB
kritérii. Jednim z moznych atypickych projevl této choroby vSak mlze byt téZka smiSené dyslipidemie, a to ¢asto v kombi-
naci s hyperviskéznim syndromem &i kryoglobulinemii. Diagnostika myelomu za téchto podminek narézi na fadu specific-
kych problémd. Nase kazuistika demonstruje sloZitou cestu od priznakd pacienta k definitivni diagnéze a adekvatné zvo-
lené 16¢bé.

Kli€ova slova: hyperviskézni syndrom - kryoglobulinemie - mnoho&etny myelom - plazmaferéza - sekundarni glaukom -
smisend dyslipidemie

Abstract

Multiple myeloma is one of the common hematological diseases and, in most cases, is manifested by the known CRAB crite-
ria. One possible atypical manifestation of this disease may be severe mixed dyslipidemia, often in combination with hyper-
viscosity syndrome or cryoglobulinemia. Diagnosis of myeloma under these conditions is hampered by a number of speci-
fic problems. Our case report demonstrates a complicated journey from the patient’s symptoms to the definitive diagnosis
and appropriately chosen treatment.

Key words: cryoglobulinemia - hyperviscosity syndrome - mixed dyslipidemia - multiple myeloma - plasmapheresis - se-

condary glaucoma

Uvod

Mnohocetny myelom (MM) ze skupiny tzv. monoklondlnich
gamapatii je globalné druhym nejéastéjsSim hematoonko-
logickym onemocnénim (po non-Hodgkinském lymfomu),
které vznikd na podkladé maligniho zvratu a monoklondlni
expanze terminélné diferencovanych plazmatickych bunék
primarné se vyskytujicich v kostni dfeni, respektive migru-
jicich do periferni krve ¢i dalSich cilovych organt a tkéni
[1]. Ve vétsiné pipadll je MM spojovén s produkci monoklo-
nélnich imunoglobulind - tzv. M-proteinu ¢i paraproteinu,
nebo alespon jejich soucasti, tj. lehkych Fetézcl (kappa ¢i
lambda) detekovatelnych v séru &i moéi. Velmivzécné se vy-
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skytuje i tzv. asekretoricky MM, ktery netvofi Zzddné mono-
klonalni proteiny.

Predpokladand roéni incidence MM v CR se uvadi
2,65/100 000 obyvatel [2]; dle zahrani¢nich praci (USA) MM
zastava 1,7 % onkologickych onemocnénia 17 % vSech hema-
tologicky malignit [3].

MM miZe byt dlouhou dobu zcela asymptomaticky a ¢asto
se projevi az poSkozenim cilovych organd - zejména kostni
drené (resp. kosti) €i ledvin. BéZné se v literature setkdvame
s pojmem kritéria CRAB (C - hyperkalcemie R - rendlni po-
stizeni A/B - anémie anebo lyticka kostni loZiska), kterd na-
zorné demonstruji nélezy, jez mohou byt divodem névstévy
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|ékare. Bohuzel, nezfidka je prvni manifestaci toho onemoc-
néni az dokumentovand patologické fraktura kosti. Mezi dalsi
mozné projevy MM fadime hyperviskézni syndrom (HVS)
zplsobeny hyperproteinemii ¢i tézkou smiSenou dyslipid-
emii (DLP), dosud ne zcela jasné etiologie, $patné reagujici
na kombinacni [é¢bu statinem a fibratem, ale promptné se
upravujici adekvatni hematologickou Ié€bou. Plazmocyty pa-
cientl s MM v nékterych pfipadech produkuji také kryoglo-
buliny, které vyvolévaji typické teplotné vazané priznaky.

Pilitem diagnostiky MM je komplexni hematologické vySet-
feni zahrnujici vySetieni krevniho obrazu véetné diferencialu,
provedeni elektroforézy plazmatickych bilkovin, imunofixaci
séra, imunofenotypizaci krevnich elementd, trepanobiopsii ¢i
vySetteni volnych lehkych Fetézcl v séru a moci. Zobrazo-
vaci metody pak vyuzivdme predevsim k ozfejméni rozsahu
onemocnéni. VySetfovaci proces nardzi na radu uskali, ze-
jména u pacient( s tézkou smisenou DLP s vyrazné chyldz-
nim sérem, u nichZ fadu analyt(l stanovit nejde, ¢i jsou sta-
novovany chybné.

Lécbou volby MM je chemoterapie (obvykle kombinace
dexametazonu, bortezomibu s cyklofosfamidem) s nésled-
nou autologni transplantaci kmenovych bunék (Autologous
Stem Cell Transplantation - ASCT) [4].

Popis pripadu

Uvadime pfipad 55letého muzZe, ktery byl pfivezen rychlou
zachrannou sluzbou na akutni interni pfijem po krétké poruse
védomi bez kfe¢i, morsury, pokdleni ¢i pomoceni s promptni
Upravou ad integrum, pficemz dal$i v dobé pfijeti aktudlni
obtiZi pacienta bylo 4 dny trvajici vertigo bez stranové pre-
dilekce doprovazené tinnitem. Pro mineralovou dysbalanci,
téZkou smisenou DLP s vyraznou chylozitou séra (dle popisu
z laboratofe pfitomna chylomikra ve vysoké koncentraci)
a k dalSimu vySetfeni neurologické problematiky byl pacient
pfijat k hospitalizaci na standardni 1GZkové oddélent.

Jednalo se o nemocného s vyjadfenym metabolickym syn-
dromem, tj. s arteridlni hypertenzi na kombinacni terapii pe-
rindoprilem s karvediolem, s onemocnénim diabetes mellitus
2. typu kompenzovanym terapii fixni kombinaci empagliflo-
zinu s metforminem, se smiSenou DLP Ié¢enou kombinaci
statinu s fenofibratem a obezitou Il. stupné s abdomindlini adi-
pozitou. Mimo to pacient udaval letité ,obtiZe se slinivkou®,
dle dostupné dokumentace trpél chronickou pankreatiti-
dou, v minulosti opakované exacerbovanou. JelikoZ pfi téchto
exacerbacich probéhla hospitalizace vzdy v nasi nemoc-
nici, je zdokumentovano, Ze pfi¢inou pankreatitidy nebyla
ani v jednom ptipadé tézka hypertriglyceridemie. V osobni
anamnéze nemocného déle figurovala diagnéza dilatacni kar-
diomyopatie s ejekéni frakci levé komory (EF LK) 40 %, dle
dokumentace nejspiSe ,toxonutritivni“ etiologie; tou se vy-
svétlovala také pfitomné hepatopatie. Kratce pfed hospita-
lizaci na naSem pracovisti se pacient Ié¢il pro levostrannou
bazélni pleurobronchopneumonii v jiném zdravotnim zafi-
zeni. Alergicka a rodinna anamnéza byla zcela nevyznamns;
kromé vySe jmenované medikace pacient uZival je$té levo-
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cetirizin a kyselinu acetylsalicylovou z ne zcela jasné indi-
kace. Vzhledem k faktu, Ze se jednalo o ¢iSnika, nebyl pre-
kvapujicim udavany abusus, a to 20 cigaret denné od mladi
a 0,5 litru vina denné ve formé stfiku po fadu let, avSak dle
aktudlni reference v dobé pfijmu jiz 2 mésice abstinoval.

PFi prijeti na oddéleni pacient popisoval postupné chrad-
nuti, a to zejména v poslednich cca 4 tydnech po prodélané
levostranné bazalni pleurobronchopneumonii. Pro toto one-
mocnéni byl vySetfen v jiném zdravotnickém zafizeni, v némz
odmitl navrZzenou hospitalizaci k parenteralni aplikaci antibio-
tik (ATB), podepsal negativni revers a zafizeni opustil na per-
ordlni ATB Ié¢bé amoxicilinem s klavulandtem. Nasledujici
mésic pak pravidelné dochazel na kontroly; vzhledem k fluk-
tuujicim parametrdm zanétu musela byt nékolikrdt ménéna
ATB (amoxicilin/klavulanat -> klaritromycin -> cefuroxim).
V mezidobi také absolvoval CT hrudniku, ale nebyla zastizena
prekvapivé Zadna (ani hojici se) loZiska infiltratu, ale vedlej-
§im nélezem byla sériové fraktura Zeber vlevo.

Stav slabosti progredoval v poslednich 4 dnech pred pfi-
jetim, béhem nichZ se nové objevilo i vertigo bez stranové
predilekce s doprovodnym tinnitem. Pacient nejprve navstivil
svého praktického lékare, ktery ho v§ak rovnou nasméroval
pfevozovym sanitnim vozem do nejbliz8i nemocnice. Stav se
zkomplikoval hned na samém zac¢atku, protoZe pfi nastupo-
vani do sanity do$lo ke kratké, vySe popsané, poruse védomi,
proceZ byla volana rychld zachranné sluzba.

PFi vstupné provedeném zékladnim fyzikalnim vySetfeni do-
minovaly zndmky dehydratace, obezita, mapovité fialové eflo-
rescence s vybledy difuzné po téle, nejspiSe lipom na Siji;
ostatni nélez byl v mezich normy. Pacient byl hypertenzni, bez
tachykardie, afebrilni. Paraklinickd vySetfeni zachytila (sou-
hrnné v tab. 1) téZkou smiSenou DLP, hyperglykemii, vy$si hod-
noty jaternich testd, normalini hodnoty plazmatickych bilkovin
i amylazy.

Vstupni elektrokardiogram zaznamenal sinusovy rytmus
bez zndmek akutni ischemické ¢i loZiskové |éze. Kratce po
prijeti na oddéleni bylo dopInéno CT mozku a RTG hrudniku,
obé tato vySetfeni neshledala patologicky nélez. Vzhledem
k referovanému vertigu s tinnitem byl pacient vySetfen neu-
rologickym a otorinolaryngologickym konzilidfem, opét bez
nalezu vysvétlujici patologie; oba tito specialisté doporu-
¢ili dopInéni duplexni sonografie tepen zasobujicich mozek.

glykemie (mmol /1) 7,9

T-C (mmol/1) 8,1

TAG (mmol /1) 14,4

JT (pkat/1) ALT 1,6/GGT 2,8
CB (g/1) 82,7

AMS (ukat/1) 0,14

ALT - alaninaminotransferdza AMS - pankreatické amylédza CB - celkova bil-
kovina GGT - gamaglutaryltransferaza JT - jaterni testy T-C - celkovy choles-
terol TAG - triacylglycerol
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Spolu s timto vySetfenim se naplédnovala také echokardio-
grafie srdce, kterd vyvratila diagnézu dilatacni kardiomyo-
patie, avSak zaznamenané EF LK byla stale lehce pod dolni
hranici normy; pfi ultrasonografickém vySetteni karotid se
zobrazil drobny echogenni plat v pravé bifurkaci. Béhem
hospitalizace byly opakované provadény krevni odbéry do-
kumentujici progredujici smiSenou DLP (graf); fadu ana-
lytd nebylo mozné pro vyraznou chylozitu séra stanovit.
V hematologickém nélezu doSlo k mirnému poklesu hemo-
globinu na 126 g/I, nové se objevila sponténni koagulopatie
s INR 1,5 nejasné etiologie. Doplnéna imunofenotypizace
leukocytl periferni krve neprokézala Zzadné plazmocyty ani
znamky lymfoproliferace.

PFi odbérech jsme pravidelné pozorovali krev s velmi vyso-
kou viskozitou, tento jev spolu s vysledky dosavadnich vySet-
feni vedl k pracovni diagnéze - hyperviskdzni syndrom (HVS)
s doprovodnymi neurologickymi pfiznaky ne zcela jasné etio-
logie (literdrné neni tézka hypertriglyceridemie jako pficina
HVS uvadéna).

Vzhledem k moZnym trombotickym, respektive ztiZzenym
reologickym podminkdm v rémci HVS, byly podéavény re-
hydratacni infuze s ddslednou prevenci tromboembolizmu
pomoci nizkomolekularniho heparinu. Vzhledem k t&Zké smi-
Sené DLP probéhla edukace nutri¢nim terapeutem a diabeto-
logickou sestrou, do medikace byly pridany omega-3 mastné
kyseliny ve vysokych davkach (3 g/den); upravena byla chro-
nickd peroralni antidiabetickéd 1é¢ba. P¥i zavedené tera-
pii doslo k Gstupu subjektivnich obtiZi nemocného, labora-
torné vSak stéle pretrvavala tézké smiSend DLP nereagujici
na lécbu.

JelikoZ byl pacient vstupné pfijat mimo jiné pro poruchu
védomi, probéhlo u néj také 24hodinové monitorovéani krev-
niho tlaku a EKG, které nepotvrdilo kardialni etiologii tohoto
stavu.

Pro nejasny nélez pfi echokardiografickém vySetfeni
a anamnézu dilataéni kardiomyopatie se doplfiovala CT ko-
ronarografie; ta sice nezachytila vyznamné aterosklerotické
postizeni korondarniho Fecisté, avSak vedlej§im nalezem byla
osteolyticka loZiska obratlovych tél hrudni patefe (pozn. ta
se nepopisovala na CT hrudniku provedeném pro pleurobron-
chopneumonii na jiném pracovisti). S ohledem na tento nélez

bylo vysloveno podezieni na MM, zaréZejici byl vSak fakt, Ze
pfi laboratornich vySetfenich se opakované zjistila normalni
hodnota krevnich bilkovin. Elektroforézu bilkovin, ani imuno-
fixaci séra neslo v nasi laboratofi pro jeho chylozitu vySetfit;
mocovy nélez volnych lehkych fetézcl byl negativni. Proto
hematologové indikovali provedeni trepanobiopsie z lopaty
kosti kycCelni. V mezidobi bylo osloveno laboratorni praco-
viSté v Institutu klinické a experimentéini mediciny v Praze,
kde bylo provedeno superkonziliarni vySetfeni krve naSeho
nemocného, které odhalilo pritomnost kryoglobuling, a po la-
boratorni pfipravé i koncentraci celkové bilkoviny 104 g/I.
Dal§im dodateénym vySetfenim byl dokumentovan para-
protein IgA kappa, denzitometricky asi 18 g/I. Ultracentri-
fugaci lipoproteind se zjistilo, Ze tézka smisend DLP je pod-
minéna akumulaci VLDL- a IDL-Castic v plazmé, zatimco
LDL-Castice byly zastoupeny velmi malo (tab. 2).

Vysledek provedené trepanobiopsie definitivné potvr-
dil diagn6zu MM s paraproteinem typu IgA, Ffetezci kappa
a soucasnou kryoglobulinemii.

U pacienta hematologové nésledné naplanovali chemo-
terapii (CHT) kombinacni IéEbou bortezomibem, dexameta-
zonem a cyklofosfamidem; ta méla byt v budoucnu nésle-
dovéna ASCT.

Krétce pred zahajenim hematologické 1é¢by doslo nahle ke
zhor$eni vizu nemocného s nutnosti navstévy ocni pohoto-

cholesterol TAG (mmol/I) cholesterol/
(mmol/1) TAG
plazma 16,6 17,2
VLDL 11,5 21,0 0,6
IDL 4,5 4,5 1
LDL 0,4 0,4 1
HDL 0,7 0,4

HDL - ¢astice s vysokou hustotou/High Density Lipoprotein IDL - éstice se
stfedni hustotou/Intermediate Density Lipoproteins LDL - ¢astice s nizkou
hustotou/Low Density Lipoprotein VLDL - ¢astice s velmi nizkou hustotou/
Very Low Density Lipoprotein

2531 35,60

20,27 28,52
3 ;) ° A cholesterol [2,9; 5.2]
5 1523 plazmaferéza 24 § Sl
g =
S 1018 1436 2 @ triacylglycerol [045; 1]
= _§ mmol/|
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vosti, kde byl diagnostikovén sekundarni glaukom pfi bilate-
ralni okluzi centralni retindlni Zily. Oftalmologové opakované
provadéli proplachy predni o€ni komory, jejiz komorovy thel
byl uzavien shluky bélavych hmot, diferencidlné diagnos-
ticky ,,snad“ lipoproteiny ¢&i kryoglobuliny, paraprotein zde
nebyl elektroforeticky prokézan. Vzhledem k této akutni o€ni
komplikaci bylo indikovano provedeni plazmaferézy s velmi
dobrym laboratornim i klinickym efektem (graf). Po opako-
vaném laserovém o$etfeni sitnice pacient kone¢né presel do
péce hematologl, ktefi zah4jili vySe zminénou CHT. Po néko-
lika mésicich této 1é€by probéhla také Gispésna ASCT.
Zahdjenim 1é¢by doslo k rychlému a velmi vyraznému po-
klesu, respektive normalizaci hladin krevnich lipid{i a lipopro-
teinovych ¢éstic. Cely pfipad jsme tedy uzavieli jako mnoho-
¢etny myelom s paraproteinem IgA kappa a kryoglobulinemii
komplikovany hyperviskéznim syndromem a téZkou smiSe-
nou DLP pfi pravdépodobné interferenci paraproteinu s in-
travaskularni lipolyzou (vs lipoproteinovou lipéazou).

Diskuse

V pfipadu naSeho pacienta jsme dokumentovali v Gvodu

zdanlivé nesouvisejici pfiznaky - vertigo doprovézené tin-

nitem, slabost, kozni eflorescence a tézkou smiSenou DLP.
Vzhledem k neurologické symptomatologii bylo na zacatku

nutno specialistou vyloucit mozné akutni neurologické one-

mocnéni, které zahrnovalo nejen zakladni fyzikalni neurolo-

. 4

gické vySetreni, ale také nativni CT mozku jako zlaty standard
mezi zobrazovacimi metodami centrélniho nervového sys-
tému. JelikoZ se nepotvrdila patologie neurologického rézu,
pfipadal déle diferenciélné diagnosticky v Gvahu tzv. periferni
vestibuldrni syndrom; ten ale nésledné vylougil otorhinolaryn-
golog. DalSi mozné priciny vertiga mohou vést i k nami pre-
zentovanému pfipadu: tento symptom patfil spolu se slabosti
a koznimi eflorescencemi do klinického obrazu HVS.
Diagnostikovali jsme jednu z pomérné vzécnych sekun-
darnich DLP provézejicich MM. JelikoZ se jednalo o pacienta
s anamnézou diabetes mellitus 2. typu (DM2T), pracujiciho
v gastronomii, na prvnim misté se v rdmci diagnostické roz-
vahy nabizela DLP pfi abizu alkoholu ¢i dekompenzaci DM2T,
které viddme v tomto kontextu relativné bézné. Lécbou volby
jsou striktni dietni opatfeni, prisné abstinence alkoholu, dale
pak zahéjeni terapie fenofibratem, ktery je mozné kombino-
vat s gramovymi ddvkami omega-3 mastnych kyselin. Paci-
enta musime vzdy poucit o moznych zavaznych komplikacich
tézké hypertriglyceridemie (TAG > 10 mmol/I), tj. o riziku
vzniku akutni pankreatitidy jako potencialné Zivot ohroZuji-
ciho stavu. Sou¢asné musi byt vylou€eny jiné mozné priciny
smiSené DLP, jako je napfiklad hypotyreéza a dal$i endo-
krinopatie, nefroticky syndrom ¢i vliv konkomitantni medi-
kace. Pokud vSak deklarujeme dobrou adherenci pacienta
k 16Cbé, kterd je ale nelspédna ¢i DLP pfi ni dokonce pro-
greduje, je na misté zvaZzovat méné bézné priciny, jako je na-

Tab. 3 | Klinické projevy kryoglobulinemie. Upraveno dle [7]

kozni
myoskeletalni
plicni dyspnoe, kasel, pleuritida, alveolopatie

rendlni

AKI - akutni poskozeni ledvin/Acute Kidney Injury GN - glomerulonefritida

Tab. 4 | Diagnosticka kritéria MM. Upraveno podle [8]

erytematozni ¢i purpurové makuly, hemoragické krusty, viedy, Raynaudiv fenomén, livedo reticularis, akrocyanéza

atralgie, myalgie, zejména ve vazbé na pobyt v chladném prostredi

membranoproliferativni GN, nefritida, nefroticky syndrom, AKI

zakladni podminka

2 1 organova dysfunkce typu CRAB kriterii:

2 10 % monoklonélnich plazmocytl v kostni dieni (KD), ev. histologicky verifikovany plazmocytom

koncentrace vépniku v séru 0 > 0,25 mmol/I nad horni limit normy nebo > 2,75 mmol/|

clearance kreatininu < 40 ml/min, nebo sérovy kreatinin > 177 pmol/I

a 2 1z nasledujicich MDE
(myeloma defining events)

hemoglobin snizen o 20 g/I, a to pod 120 g/l u Zen nebo 135 g/I u muzl, nebo < 100 g/I

> 1 osteolytickéa léze, nikoliv dokumentovana osteoporéza

pfi < 10 % plazmocytid v KD nutna pfitomnost > 1 osteolytické léze

nebo

> 1 biomarker malignity 2 60 % monoklonélnich plazmocytd v KD

index monoklonality dle poméru hladiny volnych lehkych Fetézcl (FLC) > 100, dominantni FLC = 100 mg/I

vice nez 1 fokalni Iéze (= 5 mm) zjiSténd pfi magnetické rezonanci
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priklad hematologické onemocnéni - typicky monoklondini
gamapatie. Pilitfem diagnostiky je komplexni hematologické
vySetfeni zahrnujici vySetreni krevniho obrazu véetné dife-
rencialu (i manudliniho), provedeni elektroforézy plazmatic-
kych bilkovin, imunofixaci séra, imunofenotypizaci krevnich
elementd, trepanobiopsii ¢i vySetieni volnych lehkych fe-
tézcl v séru a moci. VySetfovaci proces vsak, stejné jako
v naSem pfipadé, nardzi na fadu Uskali, zejména pfi vySet-
feni pacientl s tézkou hypertriglyceridemii a vyrazné chy-
|6znim sérem, u nichZ fadu analytd stanovit nelze, ¢i jsou
stanovovany chybné. BéZnymi automatickymi analyzatory
nemusi byt ziskany validni vysledky: napf. nasi laboratofi
byly vicekrat za sebou namé&reny normalni ¢i dokonce nizsi
hodnoty celkové bilkoviny, zatimco pfi vySetieni v labora-
tofi jiného pracovisté zaznamenali hodnoty zcela patolo-
gické, kompatibilni s diagnézou MM. Dil&i vySetfeni mohou
byt také limitovana jednotlivymi nélezy, jako napfiklad elek-
troforéza ¢i imunofixace séra vyraznou chylozitou séra. Je
tedy evidentni, Ze diagnostika MM mUZe byt daleko kompli-
kovanéjsi, nez by se na prvni pohled mohlo zdat. V souladu
s literaturou konstatujeme, Ze MM zlstéava pomérné dlou-
hou dobu zcela asymptomaticky a ¢asto se neprojevi ob-
vyklymi pfiznaky &i nalezy (CRAB kritéria - viz vySe), ale
zcela atypicky napf. smiSenou DLP nebo pfi patologicky
zvySené koncentraci plazmatickych bilkovin, stejné jako
u némi prezentovaného pfipadu, vznikem HVS s doprovod-
nymi koZnimi, o¢nimi ¢i neurologickymi pfiznaky (vertigo,
tinnitus, lividni koZni eflorescence, sekundérni glaukom).
Musime vZdy uvaZovat o tom, zda za jednotlivymi pfiznaky
nestoji jedno onemocnéni, ¢i |épe feceno patologicky stav.
V z4sadé se pak jedna o diagndzu per exclusionem za pred-
pokladu, Ze jsou vylou€eny jiné moZné patologie.

U pacientl s MM tézka smisena DLP (véetné koznich pro-
jevl ve smyslu xantomatézy) zpravidla Spatné reaguje na
kombinaéni 1é€bu statinu s fibratem, ale promptné se upra-
vuje adekvatni hematologickou [é&bou, coZ demonstruje
i nas pripad. Patogeneze vzniku DLP u MM neni zcela objas-
néna, predpoklada se interakce paraproteinu jednak se sa-
motnymi lipoproteiny a jejich receptory, jednak s lipolytic-
kymi enzymy (zejména lipoproteinovou a hepatalni lipazou).
Prvni zminka o problematice tzv. autoimunitnich ¢i imunitné
zprostiedkovanych DLP se v literatufe objevila jiz v roce
1977, kdy Beaumont et al uvedli praci s nazvem ,, Autoimu-
nitni hyperlipidemie®, v niZ byly popsany pravé vyse jmeno-
vané mechanizmy vzniku sekundérni DLP [5]. Existuje fada
kazuistickych sdéleni zabyvajicich se také problematikou
DLP u pacientl s MM; za zminéni stoji prace ,Hyperlipid-
emicky myelom: review 53 pfipad(“ kolektivu autorl v Cele
s Benjaminem Misselwitzem. Autofi do§li k zavéru, Ze DLP
byla pozorovéna nejCastéji pfi paraproteinemii IgA a IgG,
pricemZ median celkového cholesterolu byl 11,5 mmol/I,
TAG 16,5 mmol/I; HVS se vyskytoval u 14 z 53 pfipadd.
VSichni pacienti z této prace nereagovali na zvyklou hypoli-
pidemickou Ié¢bu, ale (dle o¢ekévéani) pokles hodnot lipido-
gramu nastal prévé pfi 1é€bé hematoonkologické [6].
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Plazmocyty pacientd s MM v nékterych pripadech produ-
kuji také kryoglobuliny, tj. imunoglobuliny, které precipituji
pfi nizké teploté&; mechanizmus precipitace neni dosud dobre
pochopen. Kryoglobulinemie vede vétSinou k systémové za-
nétlivé odpovédi, jez se projevuje slabosti, bolesti kloub(,
purpurou, neuropatii ¢i glomerulonefritidou. Z hlediska preva-
lence se jedné o vzacnou chorobu (1 : 100 000, pomér Zen
amuzl 3 : 1), avSak existuje celd Fada relativné castych predis-
pozic vyvolavajicich toto onemocnéni, jako napf. infekce virem
hepatitidy C, onemocnéni pojiva ¢i lymfoproliferativni one-
mocnéni. Typické klinické projevy kryoglobulinemie jsou pro
prehlednost shrnuty v tab. 3. AZ u 40 % zdravych jedincu de-
tekujeme velmi nizké titry kryoglobuling, ty v§ak nevyvolavaji
Zadné klinicky relevantni pfiznaky. RozliSujeme kryoglobulin-
emii typu I-lll: typ | je spojen s vyskytem monoklondlnich
kryoglobulint vznikajicich v kontextu lymfoproliferativnich
onemocnéni. Vysoké koncentrace téchto latek mohou diky
svym vlastnostem do znacné miry zkreslovat vysledky stano-
vované automatickymi analyzatory. Diagnostika kryoglobulin-
emie se opiré o klinicky obraz (purpura u naseho nemocného),
¢asto pozorovanou zvySenou viskozitu krve (v této kazuis-
tice jisté kombinované etiologie), dale pak o vySetieni kom-
plementu, sedimentace, C-reaktivniho proteinu ¢i stanoveni
antinukledrnich protilatek, respektive revmatoidniho faktoru.
Kryoglobulinemie jako takové se vétSinou neléci, je ale nutné
vZdy sanovat jeji vyvolavajici pfi€inu, tj. v naSem pfipadé za-
kladni onemocnéni MM. Pokud dochdzi k jeji fulminantni ma-
nifestaci, je metodou volby plazmaferéza, ideéIné provadéna
3krat tydné po dobu 3 tydnd [7].

Obecné Ize konstatovat, Ze plazmaferéza by méla byt in-
dikovéna nejen u pacientl s kryoglobulinemii, ale také u pa-
cientl s téZkou smiSenou DLP (nereagujici na Ié¢bu) ¢i HVS,
a to preferen¢né v kontextu jeho moznych komplikaci. Diky
této metodé dokéZeme velmi rychle normalizovat patolo-
gicky zvySené hladiny jak krevnich lipid( a lipoproteino-
vych ¢éstic, tak plazmatickych bilkovin, a minimalizovat tim
dopady téchto stav.

Diagnostickd kritéria MM jsou pro pfehlednost uvedena
v tab. 4.

Zvyklou 1é&bu MM v CR predstavuje chemoterapie (typicky
kombinace dexametazonu a bortezomibu s cyklofosfamidem)
s naslednou ASCT. V souladu s literarnimi prameny vedla tato
|éCba i v nasi kazuistice k promptni Gpraveé lipidogramu a dal-
Sich laboratornich parametr(.

Zavér

Zéavérem lze shrnout, Ze v pfipadé zachytu smiSené DLP je
tfeba v prvé fadé vyloucit jeji mozné sekundarni priciny,
nejCastéji dekompenzaci diabetes mellitus ¢i hypotyreézu,
avSak v pfipadé farmakorezistentni DLP musime pomyslet
i na mozné vzacné sekundarity - jako napfiklad ndmi dis-
kutovany MM. Prezentovanéa kazuistika dobfe demonstruje
komplexnost celého problému, ktery vyZaduje multidiscip-
linarni pristup se zapojenim rady odbornikd riznych spe-
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cializaci. Pro praxi je jisté dlleZity fakt, ze v pfipadé tézké
smiSené DLP, zvl&s§té v kontextu HVS &i kryoglobulinemie,
Ize vyuZit plazmaferézy, jakoZto suverénni metody vedouci
k normalizaci jak klinického, tak laboratorniho néalezu.
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