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»Hepatogenni vied“

Svoboda P.', Ehrmann J.?, Klvana P.", Machytka E.', Rydlo M.

! Interni klinika FNsP Ostrava
2I1. interni klinika LF UP a FN Olomouc

Cil: Hepatogennim viedem byva oznacovan pepticky vied gastroduodena vyskytujici se u pacientd s jaterni cirhézou.
V literatufe jen zfidka a vétsinou okrajové nachdzime zminky o této problematice, pfitom v kazdodenni praxi jsme
mnohdy prekvapeni ¢astym vyskytem peptickych viedt u téchto nemocnych. Zaméfili jsme se proto podrobnéji na
uvedenou problematiku s cilem zjistit skute¢nou situaci a jeji vyznam.

Soubor nemocnych a vysledky: N4s soubor tvoii 79 nemocnych s jaterni cirhézou, ktefi byli prevazné hospitalizo-
vani na interni klinice, ¢4st byla vySetiena ambulantné. Zeny tvofily 35 % souboru, muzi 65 %. U viech pacientt jsme
urcili etiologii a pokrocilost cirhézy, indikaci k endoskopickému vysetfeni byl dyspepticky syndrom nebo znamky
akutniho krvaceni do horniho GIT a screening varixt. Portdlni hypertenzi jsme prokazovali nepfimymi metodami.
Etiologie jaterni cirhézy: alkohol 72 %, alkohol + VHC 3,8 %, VHB 3,8 %, VHC 5,1 %, kryptogenni cirhéza 12,7 % a dal-
$i. Pfevazné se jednalo o pokrocilejsi jaterni cirhézy, kdy Child-Pugh skére C tvorilo 42 % cirhéz, skore B 39 %, skore
A 19 %. Byli jsme az prekvapeni vysokym vyskytem viedt gastroduodena ve 22 piipadech (27,8 %). Kromé téchto 22 pa-
cientii mélo 6 nemocnych pepticky vied v minulosti. Mizeme tedy fict, Ze béhem Zivota se u naseho souboru vyskytl
vied gastroduodena ve 35,4 %. Porovname-li vyskyt peptickych viedil v bézné populaci, ve které byva béhem zivota po-
stizeno 5-10 % populace, zjistime, Ze pacienti s jaterni cirhdézou maji 3,5-7krat vyssi vyskyt tohoto onemocnéni. Dal-
$im prekvapenim bylo zjisténi, ze pepticky vied byl v 64 % asymptomaticky (bez dyspeptického syndromu horniho
GIT), toto ¢islo se vyrazné nezménilo ani po vylouceni pacientt uzivajicich NSAID ¢i antisekrecni terapii (mozné
maskovani symptomt), i pak asymptomatické viedy €inily 55 % vSech viedd. Na druhou stranu byl hepatogenni vied
v naSem souboru ¢asto spojen s krvicenim (téméf v 32 %), coz lze vysvétlit i tim, ze 57 % krvacejicich viedu se vyskyt-
lo v terénu portalni hypertenze, primérné INR u téchto nemocnych bylo 1,7 a v 16 % byl pocet trombocyta pod
100x10°/1. Helicobacter pylori byl u téchto nemocnych prokazan v 59 %, tedy méné nez u bézné populace, kde v souvis-
losti s peptickym viedem byva spojen v 80 az 100 %. Z toho vyplyva, Ze etiopatogeneza hepatogenniho viedu bude po-
nékud odlisnd od viedové choroby.

Zavér: Vysledky naseho sledovani mohou byt do jisté miry ovlivnény mensi velikosti souboru, ktery je tvofen ve vétsi
mife hospitalizovanymi pacienty, nicméné se vyrazné nelisi od literarnich tidajt. Z praktického hlediska se jevi uvede-
nd zjisténi jako vyznamnd. Endoskopické vysetfeni horniho GIT u pacientt s jaterni cirhézou povazujeme za dutlezi-
té i vzhledem k casté pritomnosti jinych ndlezt, pouze 7,6 % nasich pacienti mélo toto vySetfeni negativni.

Extrémna anémia v materidlu I. internej kliniky

Batorova M., HruSovsky S., Vahantik A., Belovi¢ova M., Sedibova J.
I internd klinika SZU, FNsP Bratislava, pracovisko Kramdre

Uvod: Anémia je stav zniZzenia kapacity nosicov kyslika v krvi, charakterizovany znizenim hemoglobinu (Hb), poctu
erytrocytov a hematokritu. Vznika v dosledku poruchy funkcie kostnej drene, zvysenej destrukcie ¢i strit erytrocytov,
pripadne kombinaciou tychto procesov. Anémia moéze byt lahkého (Hb > 100-110 g/l), stredne tazkého (Hb > 80 g/1)
a tazkého (Hb < 80 g/l) stupna. Pri akitnom vzniku anémie sa pre udrzanie vitdlnych funkcii organizmu za kriticka
hranicu povazuje hladina Hb 50 g/I. Pri chronickom priebehu a adapticii organizmu sa vynimo¢ne mozeme stretnit
aj s niz§imi hodnotami Hb.

Metodika: V nasej praci sme analyzovali pri¢iny extrémnej anémie s hodnotami hemoglobinu pod 50 g/1 u chorych
hospitalizovanych na nasej klinike. V obdobi od decembra roku 2004 do marca roku 2005 sme hospitalizovali 5 pa-
cientov (4 Zeny, 1 muz) vo veku 29-70 rokov s anémiou Hb 23-50 g/1. U 3 zien sme zistili chronicky vznik anémie,
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1 pacientka mala metrordgiu a 1 pacient akdtne krvacanie z pazerdkovych varixov. 4 pacienti mali cirhézu pecene.
U 1 chorej bola makrocytovd normochrémna anémia (Hb 23 g/l) a trombocytopénia nejednoznac¢nej genézy, pravde-
podobne pri myelodysplastickom syndréme. Jedna pacientka s cirhézou pecene a hypokoagulacnym stavom mala
11 dni metroragiu s naslednou normocytovou normochrémnou anémiou (Hb 39 g/1). U 1 chorej so sclerosis multi-
plex bola mikrocytovd hypochrémna anémia (Hb 35 g/I) sposobena chronickym krvdcanim z pazerakovych varixov
a polypov hrubého ¢reva. U 1 pacientky s cirhézou pecene sme zistili kombinovant etiolégiu makrocytovej hyposide-
remickej anémie s hemoglobinom 50 g/1 (pazerakové varixy, chronickd antrumgastritida, hemoroidy, chronicka re-
nélna insuficiencia). Jeden chory s cirhézou pecene a aktitnym krvacanim z pazerakovych varixov (Hb 47 g/1) exitoval
do 2 hodin od prijatia.

Zaver: Internista sa s anémiou na oddeleni stretiva pomerne ¢asto (16 % hospitalizovanych pacientov md anémiu).
Najcastejsie ide o sekundarnu anémiu lahkého az stredne tazkého stupna (93 %). Extrémna anémia sa vyskytuje na
internych oddeleniach vel'mi zriedka (< 1 % vSetkych pacientov). Ide vak o Zivot ohrozujtci stav a autori v praci upo-
zornuja na nevyhnutnost komplexného pristupu a urgentného riesenia takejto anémie.

Hodnoceni proliferainiho a apoptotického potencialu u myelomovych bunék
a jejich vztah k aktivité onemocnéni

Minafik J.!, S¢udla V.!, Ordeltova M.2, Bacovsky J.!, Vytiasova M.!

1L interni klinika LF UP a FN Olomouc

2 Ustav klinické biochemie LF UP Olomouc

Cile studie: Propidium iodidovy (proliferacni) index a annexin V/CD138 (apoptoticky) index se méni béhem rutiz-
nych fazi mnohoéetného myelomu. Cilem této studie je odliSeni specifickych trendii téchto zmén v prabéhu one-
mocnéni a analyza dlouhodobého sledovini uvedenych parametrt z pohledu vytéznosti a hodnoceni prognézy
onemocnéni.

Metody: Analyzovana skupina sestava ze 120 nemocnych - v okamziku diagnézy a v odlisnych fazich mnohocetného
myelomu. U ¢asti pacientt v aktivni fizi (diagnéza ¢i progrese) bylo dosazeno remise (nejméné 50% pokles monoklo-
nélniho imunoglobulinu, MIG, a soucasné méné nez 5% zastoupeni plazmocytl v kostni dieni), néktef{ ziistali
non-respondenty (méné nez 50% pokles MIG ¢i perzistujici infiltrace kostni dfené). Dalsi podskupina zahrnuje ne-
mocné v remisi, u nichzZ v odstupu nésledovala progrese/relaps onemocnéni (vzestup MIG vice nez 25%, nebo vice nez
25% nartst dieriovych plazmocyttt). Pacienti byli léceni standardnimi chemoterapeutickymi postupy (rezimy VBMCP,
VAD, MP, CyVAD a CIDEX) nebo pomoci vysokodavkové chemoterapie s podporou autologni transplantace perifernich
kmenovych bunék. Prolifera¢ni aktivita byla méfena pomoci propidium-iodidového indexu (PC-PI/CD138), stupeil
apoptézy s vyuzitim indexu annexinového (PC-AI/CD138), vlastni méfeni byla vyhodnocena metodou priitokové cyto-
metrie (DNA - Prep Reagents Kit, Coulter, software Multicycle, Phoenix).

Vysledky: Ve skupiné nemocnych pii diagnéze (n = 49), ktefi nasledné dosdhli remise (30 ze 49 pacientt1), byl za-
znamendan signifikantni pokles PC-PI/CD138 v 87 % (M: 2,9-2,1 %; p < 0,0001) a soucasné v 83 % vzrostly hodnoty
PC-AI/CD138 (M: 4,7 az 8,6 %; p < 0,0001). Ve skupiné non-respondenttt (19 ze 49) index PC-PI/CD138 ztistal na rela-
tivné vysoké hladiné (M: 2,5-2,6 %; p = 0,310), zatimco apoptéza vykazovala dokonce dalsi relevantni po-
kles (M: 6,2-3,9 %; p = 0,004). U nemocnych s progresi onemocnéni (n = 36) byly vysledky takika shodné. Ti, ktef{ do-
sahli nové remise (17 z 36), méli soucasné v 94 % signifikantni pokles PC-PI/CD138 (M: 2,9-2,2 %; p < 0,0001), spolu
se vzestupem apoptézy (M: 4,6-8,8 %; p = 0,019) v 76 %. U ostatnich, ktef{ ztistali non-respondenty, nebo méli
jen minimalni lé¢ebnou odpovéd (19 z 36), nedosdhly hodnoty proliferace ani apoptdzy signifikantni zmény
(PC-PI/CD138 M: 3,0-2,8; p = 1,00; respektive PC-AI/CD138 M: 5,0-4,7; p = 0,728). Konec¢né, ve skupiné pacientt1 v re-
misi onemocnéni, kterou nésledovala progrese/relaps (n = 35), byl zachycen obraceny trend - hodnoty prolifera-
ce se zvysily u 34 nemocnych - 97 %, (M: 2,3-2,7 %; p < 0,0001), zatimco apoptdza signifikantné poklesla v 72 %
(M: 8,3-4,2 %; p < 0,0001).

Z3avér: Méfeni cytokinetickych parametrt (prolifera¢niho a apoptotického indexu) v rtiznych fazich mnohocetného
myelomu vyrazné prispiva k rozsifeni pohledu na toto onemocnéni, zejména tim, ze poskytuje hodnotné informace
o charakteru rtiznych populaci plazmatickych bunék. S jejich pomoci jsme schopni predvidat individudlni chovani da-
né populace v priibéhu onemocnéni, a tak soucasné volit ten nejadekvatnéjsi lécebny postup.
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Hodnoceni sérovych hladin volnych lehkych fetézcia u mnohoietného myelomu
a jejich vztahu k vybranym ukazatelim nemoci

Pika T.!, Bacovsky J.?

!'LF UP Olomouc

2III. interni klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Mnohocetny myelom je zhoubné onemocnéni, vyznacujici se klondlni proliferaci a akumulaci neoplasticky
transformovanych elementt B-linie, produkujici monoklonalni imunoglobulin (MIG) prokazatelny v séru a moci.
Plazmatické buriky produkuji rovnéz volné lehké fetézce (VLR) k a A, které nejsou vazany v molekule MIG.

Cilem studie bylo porovnani sérovych hladin volnych lehkych fetézcti a jejich poméru (K/L index) u aktivni a stabil-
ni formy mnohocetného myelomu (MM), monoklondlni gamapatie nejasného vyznamu (MGNV) a déle s hodnotami
B, mikroglobulinu a tymidinkinazy v séru.

Metoda: Prospektivni studie zahrnovala 130 nemocnych s mnohocetnym myelomem a 52 jedinct s monoklonalni ga-
mapatii nejasného vyznamu. Sérové hladiny volnych lehkych fetézcti a jejich poméru byly stanovovany systémem FREE-
LITE™ (immunoassay) Immunotech, hodnoty ,mikroglobulinu a sérové tymidinkindzy RIA a REA metodou. Pro sta-
tistické vypocty bylo pouzito U-testu dle Manna-Whitneyeho a Spearmanova testu.

Vysledky: Abnormalni hodnoty VLR a K/L indexu byly ptitomny v 90 % a 93 % u aktivni formy MM, v 54 % a 58 %
u stabilni formy MM a ve 48 % a 45 % u MGNV. Pfi srovndni aktivni a stabilni formy ¥ MM byly zjistény rozdily v hla-
dindch VLR (p = 0,0001) i K/L indexu (p < 0,001), u E MM rozdily v hladindch VLR (p = 0,011) i K/L indexu (p = 0,004).
Pfi srovnani MM s MGNV byly u skupiny x statisticky vyznamné rozdily v hladindch VLR (p = 0,001) i K/L indexu
(p = 0,0004) a rovnéz u skupiny A v hladindch VLR (p = 0,029) i K/L indexu (p = 0,003). Byla prokazana korelace hod-
not B,-mikroglobulinu s hodnotami VLR (r = 0,280, p = 0,01) a K/L indexu (r = 0,264, p = 0,015) ve skupiné ¥ MM
a's hodnotami VLR (r=0,465, p = 0,003) a K/L indexu (r = -0,345, p = 0,032) i ve skupiné A MM. Hodnoty sérové ty-
midinkinazy korelovaly s hodnotami VLR (r = 0,275, p = 0,011) i K/L indexu (r = 0,298, p = 0,006) pouze u nemocnych
s MM typu k. Pii srovnani hodnot VLR ve skupiné xk MM s hrani¢ni hodnotou sérové tymidinkindzy 10 U/1 byly zjis-
tény rozdily v hodnotich VLR (p = 0,007) i K/L indexu (p = 0,006), pfi srovnani hodnoty sérové tymidinkinizy pod
anad 20 U/l pouze v hodnoté K/L indexu (p = 0,044). Ve skupiné A MM nebyly zjistény rozdily hodnot VLR.

Zavér: Hodnoceni sérovych hladin monoklonalnich volnych lehkych fetézcti a jejich poméru je pfinosnou metodou
rozsifujici spektrum klasického algoritmu vySetfeni pouzivaného v diagnostice, hodnoceni aktivity a vysledka lécby
u nemocnych s mnohocetnym myelomem.

Hodnoceni mikrovaskularni denzity u mnohoietného myelomu a jeji vliv na prognézu onemocnéni

Pour L.', Kfen L.*, Hijek R.", Krejé¢i M.!, Adam Z.', Vorlicek J.!
! Interni hematoonkologickd klinika LF MU a FN Brno, pracovisté Bobunice
? Patologickoanatomicky distav LF MU a FN Brno, pracovisté Bobunice

Uvod: Mnohoéetny myelom je doposud nevylécitelné onemocnéni s medidnem preziti od 3 do 5 let podle pouzité 1é-
¢ebné modality. Jednd se o onemocnéni s velkym rozptylem priimérného preziti i velmi rozdilnym priibéhem choroby.
Jednim z novych prognostickych faktorti preziti a prtibéhu choroby je i mikrovaskuldrni denzita (MVD) kostni dfené,
ktera hodnoti miru angiogeneze.

Metodika: MVD byla hodnocena z kostni dfené, pomoci protilatky anti CD 34. Byly pouzity vzorky spongiézni kos-
ti ziskané trepanobiopticky pii stanoveni diagnézy. Hodnoceno bylo celkem 32 vzorki od pacienti s mnohocetnym
myelomem ve studii 4W lécenych stejnym lé¢ebnym protokolem zahrnujicim 4krat indukéni lé¢ebny rezim VAD
(Vincristin, Adriamycin, Dexamethason) s naslednym podanim stimula¢niho cyklofosfamidu a sbérem autologniho
$tépu a ddle podani vysokodavkovaného melfalanu s podanim autolognich perifernich kmenovych bunék, s media-
nem sledovani minimalné 5 let. MVD byla semikvantitativné hodnocena jako nizka, stfedni a vysoka.

Vysledky: MVD vysokého stupné byla pfitomna u 10 pacientt a medidn preziti ¢inil 38 mésicti, MVD stiedni mélo
14 pacienttl a medidn preziti ¢inil 62 mésici, MVD nizkého stupné jsme prokazali u 8 pacientl medidn preziti této
skupiny byl 78 mésicti.

Zavér: Byl prokdzan statisticky signifikantni rozdil v preziti jednotlivych skupin pacientt. Pacienti s vysokou vstupni
MVD méli vyznamné zkriceni preziti oproti pacientiim s nizkou a stfedni MVD. Metoda méfeni MVD mtize pomoci
v zachytu rizikovych pacientt s mnohocetnym myelomem.
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Peroralni fludarabin a cyklofosfamid v kombinaci s rituximabem (FCR) jako zachranna létha
refrakterni a relabuijici chronické B-lymfocytarni leukémie a folikularniho lymfomu

Smolej L., Belada D.
1L interni klinika, oddélent klinické hematologie LF UK a FN Hradec Krdlové

Uvod: Kombinace rituximabu a fludarabinu je Gspésna v 16¢bé nizce malignich lymfoproliferaci. Tento reZim pro-
dluzuje celkové preziti v porovnani s monoterapii fludarabinem u nemocnych s chronickou B-lymfocytarni leuké-
mif (B-CLL). Schéma FCR (fludarabin, cyklofosfamid, rituximab) je v soucasné dobé nejicinnéjsim rezimem v lécbé
B-CLL.

Nemocni a metodiky: Od fijna roku 2003 do bfezna roku 2005 bylo 11 nemocnych na OKH FN Hradec Kralové lé-
¢eno perordlnim rezimem FCR. Jednalo se o 5 nemocnych s relabujici/refrakterni B-CLL a 6 nemocnych s relap-
sem/progresi folikuldrniho lymfomu (medidn véku 57 let, rozptyl 51-68). Lécba sestavala z peroralniho fludarabinu
40 mg/m* 1.-3. den, perorilniho cyklofosfamidu 250 mg/m* 1.-3. den a intravendzni infuze rituximabu 375 mg/m’
v den 0. Dévka rituximabu byla od 2. cyklu zvy$ena na 500 mg/m’ u nemocnych s B-CLL. Cykly se opakovaly po
28 dnech.

Vysledky: U 10 nemocnych lze hodnotit odpovéd na lécbu. 8 dosahlo kompletni remise po 3 cyklech FCR, 1 nemoc-
ny dosdhl po 3 cyklech parcidlni remise a pokracuje v 1écbé 4.-6. cyklem. Lécba byla velmi dobfe tolerovdna, toxicita
byla pfevazné hematologicka (neutropenie a trombocytopenie), ale nebyla zaznamenana zavazna infekce. Vsichni ne-
mocni ziistavaji v kompletni remisi pfi medidnu sledovani 9 mésicti (rozptyl 4-14).

Zavér: Kombinovana chemoimunoterapie FCR je Gi¢innd a velmi dobfe tolerovana 1écba nemocnych s refrakterni a re-

vvvvv

vani chemoterapie.

Pfinos imunofenotypizace lymfatickych uzlin k diferencialni diagnostice lymfadenopatii

Starostka D., Bily M., Novosadov4 L., Klaricovd K., Wrébel M.
Oddélent klinické hematologie Nemocnice s poliklinikon Havivov

Uvod: Imunofenotypizaci bunék lymfatické uzliny lze provést po enzymatické ¢i mechanické dezintegraci do buné¢-
né suspenze. Na OKH NsP Havifov vyuzivime mechanické dezintegrace pistovym dezintegratorem a po filtraci ko-
rigujeme celularitu suspenze pridinim pufru. Imunofenotyp stanovujeme flow-cytometrii v reZimu nepfimé dvojba-
revné ¢i trojbarevné imunofluorescence po pripravnych procedurach a znaceni panelem protilatek zaméfenym na
zplisobem dezintegrace (s destrukci pfedmétnych elementt), zptisobem filtrace, lyzy erytrocytt a volbou analyzované
populace.

Metoda: Od 1. 2. 2001 jsme vySetfili 27 lymfatickych uzlin. Cilem bylo zjistit pfitomnost hemopoetickych (lymfoid-
nich) ¢ non-hemopetickych (CD45-) bunék, stanovit zastoupeni lymfoidnich fad, monoklonalitu v B-linii a charak-
teristicky imunofenotyp u non-hodgkinskych lymfoproliferaci. Nalezy jsme srovnavali s vysledky histologie a cytolo-
gie vySetfované uzliny.

Vysledky: Celkovy prehled zastoupeni jednotlivych stavii dle kone¢né diagnézy: B-NHL 10krac (FL 4krdt, DLBCL
3krét, LPL 2krdt, MZL 1krat), B-CLL 1krat, B-CLL + metastdza karcinomu 1krat, MLUS 1krat, Hodgkinova choroba
4krat, metastazy karcinomu Skrét, sarkoidéza 2krat, nespecifické reaktivni lymfadenitidy 3krat. Jednoznacny diagnos-
ticky nalez z imunofenotypizace byl stanoven u 14 z 27 analyzovanych uzlin. Diagnosticka shoda flow-cytometrie
a histologie u B-NHL piedstavovala vice nez 80 % (v jednom ze dvou rozpornych pfipadu byl upfednostnén imunofe-
notypizacni nalez pred vysledkem histologie). U morbus Hodgkin nebyl u zddné vysetfované uzliny ziskdn diagnostic-
ky zaveér (T-lymfocytarni predominance). Tfi z péti vzorki uzlin postizenych metastizou vykazovaly predpoklddanou
mizivou expresi CD45. Reaktivni uzliny vykazovaly T-lymfocytarni predominanci.

Zavér: Imunofenotypizace lymfatickych uzlin je ve spojeni s cytologii otiskového preparitu (imprintu) uzliny rychla
a senzitivni vySetfovaci metoda, ktera je v mnoha pripadech diagnostickd, a to zejména u postizeni uzlin B-NHL, kdy
je diagnoéza casto vcetné subtypu B-NHL zndma v den vySetfeni. To ovliviiuje sméfovani dalsiho diagnostického po-
stupu a umoznuje rychlou volbu 1écebné strategie u pacienttl v zavazném stavu.
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Vyvoj BMD u nemocnych s mnohocetnym myelomem

Vyttasova M., Horék P., Minafik J., Bacovsky J., S¢udla V.
III. interni klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Mnohoéetny myelom (MM) je maligni onemocnéni kostni dfené, vyznacujici se ¢astou piitomnosti osteo-
lytickych lozisek a osteopordzy, s vyznamnym rizikem vzniku patologickych zlomenin ¢ kompresivnich fraktur
obratlovych tél. Stupen demineralizace skeletu je mozné kvantifikovat pomoci 2fotonové kostni denzitometrie
(DEXA).

Cile studie: Vstupni vySetieni kostni denzity u nemocnych s mnohocetnym myelomem k odhadu rizika vyvoje pato-
logickych zlomenin obratlovych tél a nasledné pravidelné méfeni BMD k posouzeni efektu antiresorpéni terapie
bisfosfonaty na vyvoj kostni denzity.

Vysledky: V letech 1996-2001 bylo na pristroji LUNAR DPX-L vysetieno celkem 106 nemocnych s nové diagnostiko-
vanym MM. Hodnoty T-skére svéd¢ici pro osteopordzu byly v oblasti bederni patefe naméfeny u 25 % nemocnych,
osteopenie u 29 % nemocnych, naopak paradoxné vy$si hodnoty BMD byly naméreny v oblasti appendikuldrniho ske-
letu. V dalsich letech (az do III/20035) byl proto sledovan vyvoj BMD pouze v oblasti bederni patere. Bylo zjisténo, ze
nemocni s dobrou lé¢ebnou odpovédi a zaroveri s terapii bisfosfondty (clodronat p.o.) vykazovali nartist kostni hmo-
ty, naopak nemocni s aktivni chorobou a s terapii bisfosfonaty méli BMD stabilni, podobné jako nemocni s dobrou
lécebnou odpovédi, ale bez podani bisfosfonatt. Vyznamny pokles BMD byl zjistén u nemocnych s progredujici, ak-
tivni formou choroby, ktefi nebyli zajisténi antiresorpéni terapii.

Zavér: Vysetieni kostni denzity pomoci DEXA se jevi jako pfinosné u nemocnych s mnohocetnym myelomem jednak
v dobé stanoveni diagnézy ke zhodnoceni stupné demineralizace skeletu a predikei rizika frakeur, jednak k hodnoce-
ni terapeutického efektu antiresorpéni lécby bisfosfonaty.

S podporou grantu IGA MZd NC 7503.

Létba rezistentnich forem mnohocetného myelomu — nase zkusenosti s novymi prepardty
Thalidomid a bortezomib (Velcade)

Vytfasovd M., Minafik J., Bacovsky J., S¢udla V. za Ceskou myelomovou skupinu
IIL interni klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Mnohocetny myelom je maligni nevylé&itelné onemocnéni kostni diené, vyznacujici se klonalni, nekontrolova-
nou proliferaci a akumulaci neoplasticky transformovanych elementti B-bunécné linie. V 1écbé nové diagnostikova-
nych onemocnéni je vyuzivana fada kombinovanych cytostatickych rezimi, u mladsich jedincti je upfednostiiovina
vysocedavkovand chemoterapie s podporou autolognich krvetvornych bunék. Terapie relabujicich nebo refrakternich
forem onemocnéni az do neddvné doby nebyla pro nemocné prilis nadéjna, v soucasné dobé vsak mame k dispozici
dva nové preparaty - Thalidomid a bortezomib (Velcade).

Vysledky: Od roku 2003 bylo na III. interni klinice FN Olomouc lé¢eno Thalidomidem celkem 22 nemocnych s refrak-
terni formou onemocnéni. Podana dévka se pohybovala v rozmezi 100-200 mg/den. Béhem 1é¢by se jako nezddouci
ucinek vyskytovala nejcastéji neuropatie DKK, u 3 nemocnych jsme pozorovali toxoalergicky exantém. Lécebna odezva
byla ptizniva, 1krat byla potvrzena kompletni remise, 14krdt parcidlni remise, u 5 nemocnych bylo dosazeno stabiliza-
ce onemocnéni a 2 nemocni dale progredovali i pfes podanou terapii. Velcade byl aplikovan celkem 4 nemoc-
nym s refrakterni formou onemocnéni jako lécba 4. az 5. linie. U 2 nemocnych bylo pozorovano rychlé vymizeni pa-
raproteinu ze séra béhem lécby, u 1 nemocného bylo dosazeno parcilni remise a u 1 nemocné stabilizace onemocné-
ni. Z nezaddoucich a¢inkd jsme u 2 nemocnych pozorovali projevy zdvazné neuropatie DKK (gr. 2 az 3 WHO), dale
se vyskytly projevy tinavového syndromu, u 2 nemocnych leukopenie a trombocytopenie, u 1 nemocného vodnaté
prijmy.

Zavér: Efekt Thalidomidu 1 bortezomibu u nemocnych s refrakterni formou mnohocetného myelomu je nezpo-
chybnitelny a jednoznacné rozsifuje nase soucasné moznosti. Je viak tfeba vyckat na vysledky pravé probihajicich cet-
nych multicentrickych klinickych studii, které pfinesou dalsi upfesnéni indikac¢nich kritérii k podani uvedenych pre-
paratd, véetné doporuceni postupu pii vyskytu nezddoucich tcinki.

S podporou grantu IGA MZd NC 7503.
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