pfechod MGUS pies asymptomaticky MM do
symptomatického MM (37).

2.11 Dalsi rizika provazejici
jedince s MGUS

2.11.1 Zvysené riziko vzniku osteoporézy
a patologickych kostnich fraktur

Osoby s MGUS maji snizenou kostni den-
zitu ve srovnani se stejné starou populaci. To
vysvétluje zvysené riziko fraktur u jedincl
s MGUS. Melton uvédi 2,7x zvysené riziko frak-
tury ve srovnani s primérnou populaci a po-
dobné i dalsi citované prace. Vysvétluje se to
zvysenou aktivitou osteoklasti a abnormalné
vysokou intenzitou resorpce kosti. Popula¢ni
studie potvrdily, Ze u osob s MGUS je vyssi
vyskyt fraktur obratld, fraktur kr¢ku femuru
a vyssi vyskyt osteoporézy (38-41).

2.11.2 Zvysené riziko trombembolismu
Dalsi studie popisuji zvysené riziko vendz-
niho trombembolismu u osob s MGUS (42).

2.11.3 Zvysené riziko infekci

Dle velké popula¢ni studie obsahujici
5326 osob s MGUS a 20 161 kontrolnich osob
bylo zjisténo, ze riziko bakterialni infekce je
u 0sob s MGUS 2x zvysené. Pricinou je snizeni
tvorby funk¢nich imunoglobulinG a byl i pro-
kazan snizeny pocet CD4+a CD8+ T bunék ve
srovnani s osobami bez MGUS (43).

2.11.4 MGUS a transplantace
solidnich organu

Povazovat ¢i nepovazovat MGUS za ri-
zikovy faktor pii rozhodovani o provedeni
transplantace nékterého z orgdnd? Na toto
téma je malo analyz. Nejvétsi z nich hodnotila
1593 pacientl po transplantaci nékterého
orgénu s nasledujici imunosupresivni lé¢bou.
Autofi svou analyzu uzaviraji konstatovanim,
Ze pfitomnost MGUS nepfedstavuje kontra-
indikaci orgdnové transplantace. | ostatni
publikace se shoduji na tom, Ze MGUS neni
kontraindikaci k transplantaci.

Nicméné je tfeba intenzivnim vysetfenim
potvrdit, ze se jednd o MGUS a nikoliv o MM
a je vhodné mit dokumentovanou stabilitu
koncentrace M-Ig po delsi dobu pfed prove-
denim organové transplantace (44). Primarni

Al-amyloidéza neni kontraindikaci orgdnové
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transplantace, napfiklad srdce, zatimco MM
s AL-amyloidézou jiz je kontraindikaci. Proto
musi byt pacienti s MGUS peclivé vysetreni,
protoze provedeni orgdnové transplantace
snaslednou imunosupresivnilé¢bou by mohlo
vést k akceleraci jiz pfitomné maligni choroby.

U primarni AL-amyloid6zy je mozno pro-
vést transplantaci srdce od vhodného dar-
ce pfi izolovaném tézkém poskozeni srdce
s tim, ze hematologicka Ié¢ba bude pokra-
Covat po zotaveni z transplantace. A naopak
v ptipadé poskozeni ledvin AL-amyloidézou
se transplantace ledviny od vhodného dérce
provadi az po dosazeni remise.

2.12 Sledovani pacientld s MGUS

Pacientlim s MGUS i kdyz nemaji maligni
chorobu, navrhujeme sledovani s cilem vcas
prokazat pripadnou transformaci v maligni
nemoc a vcas ji zacit lécit. Vysetfujeme vzdy
koncentraci M-Ig a FLC a také koncentrace
celkovych (polyklondlnich a monoklonélnich
imunoglobulind typu IgG, IgM IgA), zakladni
biochemii se vSemi ionty v¢etné kalcia, krevni
obraz a pfipadné kostni denzitometrii.

Pacienti s MGUS maji také zvysené riziko
vzniku jak hematologickych, tak i nehema-
tologickych malignich chorob ve srovnani
s primérnou populaci. To je také treba mit
na védomi pfi kontrolach téchto pacientd.
A proto také pfi nejasnostech nevahdme pou-
Zit pro upfesnéniinformaci o pacientové stavu
FDG-PET/CT ¢i FDG-PET/MR zobrazeni (45, 46).
Toto vysetieni nejen Ze pomUze zachytit ¢as-
nou transformaci do MM, ale také pom{ze
zachytit jina, s MGUS nesouvisejici maligni
onemocnéni, jak jsme dokumentovali v nasich
analyzach (45, 46).

Pri sledovani muze sice nékdy dojit k po-
klesu a vymizeni M-lg (47), neni to viak casté.
Podrobnosti o vyvoji pacientd sledovanych
v CR s MGUS uvadi Sandecka (48).

Intervaly mezi prvnimi vysetfenimi jsou
obvykle kratsi, protoze nevime, jak se bude
vyvijet kfivka koncentrace M-Ig. A pokud
zjistime, Ze nedochdzi k prudkému vzestupu
koncentrace M-Ig, intervaly prodlouzime az
na 6-12 mésica.

Podrobnéjsi navod pro stratifikaci a sle-
dovani téchto pacient( je uveden v posled-
nim doporuéeni Ceské myelomové skupiny
(1) a dale v doporuceni European Myeloma

Network z roku 2014 (49) a doporuceni, kte-
ré zaznélo v roce 2021 na sjezdu Americké
hematologické spolec¢nosti (50), t¢. volné do-
stupném na PubMed.

3 Monoklonalni gamapatie
klinického vyznamu (MGCS)

3.1 Definice MGCS a klasifikace

B Pihistologickém a cytologickém vysetfeni
kostni diené neni nélez odpovidajici mor-
fologickym kritériim MM ¢i MW anebo jiné
maligni lymfoproliferaci, pocet klonélnich
plazmocytl je podobné jako u MGUS nizsi
nez 10 %.

B Je pfitomna kompletni molekula M-Ig
nebo alespon klonalni lehké retézce.

B Vznika poskozeni organismu monoklonal-
nim imunoglobulinem, na rozdil od MGUS,
kdy k poskozeni organismu monoklonal-
nim imunoglobuliny nedochdzi (2-5, 51).

Klondlni plazmatické bunky, které jsou
podkladem MGUS typu IgG nebo IgA ¢&i FLC-
MGUS, nebo klondlni lymfoplazmocytarni bun-
ky, které jsou podkladem MGUS typu IgM nebo
MW, mohou v nékterych pfipadech produko-
vat pro organismus toxicky M-Ig, ktery muze
poskozovat ¢lovéka (2, 51). Jde tedy o dange-
rous small B-cell clone neboli o nebezpecny
klon odvozeny z B-linie, ktery ¢lovéku ublizuje
a pfipadné jej zabiji, jak jej nazval v roce 2006
profesor Giuseppe Merlini z Italie (52).

Jde o velmi vzacné pripady a patofyzio-
logicky mechanismus neni vzdy zcela jasny.
Poskozeni monoklonalnim imunoglobulinem
Ize délit z rGznych Uhld pohledu. V roce 2018
mezinarodni kolektiv autor(, zastoupeny ev-
ropskymi odborniky z Francie a Itdlie, ale také
odborniky z Mayo Clinic, Rochester (USA), vy-
tvoril prehledovy text, vnémz jednotku MGCS
roz¢lenili dle predpokladaného patofyziolo-
gického mechanismu poskozeni organismu
(2). Jejich déleni obsahuje tyto podskupiny:
B poskozeni organismu vznikld vlivem

depozit M-Ig, nebo jeho ¢&asti, ve formé

amorfni, krystalické, mikrotubularni an-

ebo ve fibrildrni formé, viz tabulka 3.3,

B poskozeni organismu vznikd protilat-
kovou aktivitou M-lg namifenou proti
tkanovym antigentim (autoantigentim)
viz tabulka 3.4,
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