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Klonální, nekontrolovaná proliferace a 
akumulace neoplasticky transformovaných 
elementů plazmocelulární línie (CD 138+) v KD 
provázená produkcí MIg (S/U) a projevy orgánové
dysfunkce „CRAB“

Heterogenita:
•molekulární, biologická a klinická
•více variant dle spec. DNA zm ěn
•spec. genetické podtypy MM → dle fáze klonální evoluce                    
•„ MMM“ - „mnoho“ MM

Výskyt:
•1-2% všech nádor ů, 10% všech hematologických malignit

- incidence ~ 6 / 100 000 / rok
- mortalita v Evrop ě 4,1 / 100 000 / rok
- ~ 20% všech MG
- 1-1,5% rok transformace z MGNV

MM se stal „chronickou“, stále lépe lé čitelnou, 
avšak i v sou časnosti nevylé čitelnou chorobou!

MNOHOČETNÝ MYELOM

Fonseca, R (2011)



�� ROZVOJROZVOJ
� Diagnostické metody

- morfologie a vlastnosti Pb
- MIg
- biologické p ůsobky v četně cytokin ů
- zobrazovací techniky
- stratifika ční systémy 
- cytogenetika a molekulární biologie

� Léčebné postupy

�� PRACOVIPRACOVIŠŠTTĚĚ
� do r. 1988  I. IK a OKH - Ústav patologie
� od r. 1988  III. IK a HOK - Ústav klinické imunologie 

- OKB
- Radiologická klinika
- KNM
- Onkologická klinika
* spolupráce v rámci CMG

MM - rozvoj poznání ve FNOL v posledních více nežli 60 letech





MM – cytomorfologické obrazy

A. V. Hoffbrand, J. E. Pettit,1994, V. Ščudla, 2008



skore KF:

<1,3 : M – 21 měsícı
>1,3 : M – 33 měsícı

MM – vztah skore KF k prognóze (OS)

B. Wiedermann, A. Špidlová, 1979 J. Bačovský, V. Ščudla et al., 1992



MM – hodnocení NCA s pomocí ELMI

R. Koďousek, V. Kamarád et al., 1979

NPA-1 NPA-2 NPA-3



V. Ščudla, J. Dušek et al., 1984

MM – vztah NPA ke stádiu a k prognóze



L. Hanzlíková, V. Ščudla, 1988

MM – Garettův index



MM – multiparametrická průtoková cytometrie

M. Novák, T. Pika, 2011
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MM – vyšetření KD: histobiopsie vs. roztěrový preparát

� ASPIRAČNÍ BIOPSIE KD ⇒⇒⇒⇒ Neoptimální/nespolehlivá

� Roztěrový preparát (diff.> 500bb.)

• absence klonality

• proměnlivost „BMPC“ % - dle typu infiltrace

• u 1/4 nediagnostická

• u 1/3 „falešná“ KR (<5%)

• ale „plazmoblastický typ“

� HISTOBIOPSIE/IMUNOHISTOLOGIE                                    
⇒⇒⇒⇒ PŘEDNOST před AB-KD!
• Klonalita CD138+ Pbb. (index κκκκ/λλλλ)

- odlišení „benigní“ vs. „myelomové“ populace

• Mikroanatomická distribuce („mikroclustery MoPb“)

• Přesnější výskyt Pb-CD138+ (%): AB vs HB-KD 13 vs 32%

- počítačově asistovaná automatická analýza obrazu 

• Nejcitlivější u minim.postižení

• Navíc: MDS, fibróza, angiogeneze, Ki-67 index, p53, 
cyklin D1-D3

MONOKLONÁLNÍ PLAZMOCYTY ≥ 10% / ev. histol. plazmocytom

J. Dušek, M. Tichý, Joshi R, 2007, Ng AP, 2006

Interstic. 
nodulární

Interstic. 
plošný

Intersticiální

KompaktníNodulární





V. Ščudla, A. Špidlová et al., 1994

MM – Brd Urd LI – vztah k aktivit ě nemoci

Greipp, P, Kyle R.A., 1993



PC-LI (BrdUrd – LI)
(annexin V / FITC)

Greipp, P, Kyle R.A., 1993 San Miguel, J  1995
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PI/CD138

S-phase (%) 

(PI/CD138)

Mean G1 = 235.0      

CV G1 = 3.5             

% G1 = 97.0              

Mean G2 = 449.6      

CV G2 = 3.7              

% G2 = 0.1               

% S = 3.0

G2/G1 = 1.93            

Chi Sq. = 4.6              

Cell No. = 4255

(průt.cytometrie                            
– propidium jodid)

MM – Metody hodnocení kinetiky My.bb.

M. Ordeltová, V. Ščudla, 1996



MM – PC-PI/CD138 v různých fázích nemoci
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Hypotéza: inverzního - recipro čního vztahu indexů proliferace a apoptózy plazmatických  
buněk u MGNV a MM.

V. Ščudla, M. Ordeltová et al., 2003

MGNV a MM – vzájemný vztah index ů proliferace a apoptózy  
(n-197, 2000 – 2002)



MM - Prognostický význam proliferace a apoptózy
� Konven ční chemoterapie (n=217) – signifikantní prognostický význam proliferace i apoptózy
� HD-ASCT (n=91) – potlačen prognostický význam proliferačního i apoptotického indexu

� Souhrnný index – vyčlenění extrémních skupin (PC-PI≥3,0, PC-AI<4,75 vs PC-PI<3,0,PC-AI ≥4,75)
s příznivou a nepříznivou prognózou (medián OS 8 vs 40měsíců, p = 0,0002)

� Biologické p ůsobky (thalidomid a bortezomib) – překonávají nepříznivý prognostický vliv vysoké
proliferace, index apoptózy si zachoval prognostický význam – vhodný ke stratifikaci nemocných

PC-PI ≥ 2,8

PC-PI < 2,8

medián OS 46 měsíců

V. Ščudla, M. Ordeltová, J. Minařík, 2006, 2011
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V. Ščudla, P. Petrová et al., 2006

MGUS vs MM – diferencesof biologicalparametersserum levels
(n-119)

STATISTICAL DIFFERENCE

SIGNIFICANT NONSIGNIFICANT
• Thymidinekinase (0.0002)

• ICTP                        (0.001)

• MIP-1α (0.002)

• Osteopontin (<0.0001)

• HGF (<0.0001)

• Syndecan-1 (<0.0001)

• FLC κ/λ ratio          (0.0002)

• Angiogenin (0.031)

• Endostatin (0.0002)

• IGF-1

• Osteocalcin (OC)
• bALB

• PINP

• Osteoprotegerin (OPG)
• MIP-1β
• IL-17
• Parathormon (PTH)

• VEGF



V. Ščudla, M. Budíková et al., 1995 a 2002

MM – prognostický význam (OS) sérových hladin cytokin ů a CAM
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V. Ščudla, P. Petrová et al., 2011

MM – prognostický význam (OS) sérových hladin biologických p ůsobk ů
v rámci KT a VDT/ATKB

HGF (CT)

Syndecan-1 (CT)

Fas (CT)

HGF (HDT/ASCT)

Syndecan-1 
(HDT/ASCT)

Fas (HDT/ASCT)



POEMS syndrom – VEGFG v průběhu léčebné odezvy

J. Minařík, V. Ščudla, 2010

J.T., žena, 50 let

J.S., muž, 31 let





MM a MGNV – srovnání hladin sVLŘ

T. Pika, P. Lochman et al., 2008

MG – OLOMOUC, 2004 (n = 77)

MGNV (n-50)
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• MGNV - abnormální S-VL Ř u 36%
- Kyle RA, 2008 u 33%

• MM s kompl. MIG - abnorm. S-VL Ř u 89%
- Bradwell AR, 2003 u 88%

MM vs. MGNV – skupina Lambda (Olomouc, n-52)

MGNV
(n=55)
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Hodnoty κ, λ a κ/λ indexu jsou v obou 
skupinách signifikantn ě rozdílné.

Pika T, Klin.Bioch. Metab. 2008; 16: 102-105

V. Ščudla, P. Schneiderka, 2004

u 36% u 89%



MM – VLŘ u NSMM a fenomén „BJ - escape“

T. Pika, P. Lochman et al., 2011
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MGUS v transformaci v MM (n-10)

T. Pika, P. Lochman et al., 2011

MGUS → MM MGUS → MM

VLŘ – κ/λ (mg/l) VLŘ – index κ/λ



MM – korelace hladin MIG a hladin HLC- κ a HLC-λ dle Hevylite TM

T. Pika, P. Lochman et al., 2011

IgG vs IgG κ + IgG λ IgA vs IgA κ + IgA λ IgM vs IgM κ + IgM λ



MM + MGUS – IgG a IgA HevyliteTM

T. Pika, P. Lochman et al., 2011

IgG (n-31) IgA (n-31)





MM – nové zobrazovací techniky
WB-MRI (+50%) 18FDG PET/CT (+25-65%)

KRS 99mTC-MIBI

KRS – již není zlatý 
standard, nízká senzitivita, 
„falešná negativita“

M. Heřman, M. Mysliveček, 2009



MM - MRI vs. RTG – postižení páte ře

MR vs. RTG - postižení pátere:
91%
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49%

30%

0%

20%

0%

83%

4%

0%
10%
20%
30%
40%
50%
60%
70%
80%
90%

100%

pozitivní
nález

komprese
obr.tel

stenóza
páter.kan.

extramed.
šírení

ložiska

MR

RTG

MR vs. RTG - postižení pátere:
91%

55% 56%
49%

30%

0%

20%

0%

83%

4%

0%
10%
20%
30%
40%
50%
60%
70%
80%
90%

100%

pozitivní
nález

komprese
obr.tel

stenóza
páter.kan.

extramed.
šírení

ložiska

MR

RTG

• MRI – „zlatý standard“: páteř a pánev

J. Nekula, V. Ščudla et al., 1997 

– časná diagnostika
– dif. dg. MGNV vs. MM vs. SP
– vysoká citlivost: KR + 36%

• WB-MRI + 30% vs. PET/CT: páteř/pánev

M. Vytřasová, V. Vavrdová et al., 2000



MRI - T1 MRI - STIRKRS

MRI - T1 MRI - STIRKRS

Kombinace difuzních a ložiskových zm ěn pánve a kř ížové kosti

SP sterna (po resekci) – negativita 99TC/MIBI a FDG-PET/CT,
neg. MIG, VLŘ a histologie p ři trepanobiopsii ky čle

● 2 ložiska v sousedství SI skloubení – v T1 hyposignální / – v STIR hypersignální

M. Heřman, 2010



MGUS vs MM – přínos WB-MRI (D-S PLUS)

V. Ščudla, M. Heřman, 2010

Srovnání stádií dle D-S, KRS a D-S-PLUS (WB-MRI)
v souboru 17 nemocných s MGNV v transformaci

DS-PLUS (n-13, 18%) DS-PLUS (n-5, 29%)

- +D-S

SHODA: 1-A
D-S a DS-PLUS

n-9 (53%)

MGNV

1-B

1

2

1-A

2-A

1-A

1-A

1-B

2-A

2

3

�WB-MRI
• pozitivní u 14/17 (82%) MGNV v transformaci
• pozitivní ložiskové zm ěny lebky p ři KRS a 

negativit ě lbi p ři WB-MRI u 7/17 (41%) u 
MGNV v transformaci

1 2 3 Celkem A B Celkem

Durie-Salmon

1   n

(%)

7

(13,0%)

2

(3,7%)

0

(0,0%)

9

(16,7%)
A 30

(55,6%)

14

(25,9%)

44

(81,5%)

2    n

(%)

2

(3,7%)

13

(24,1%)

10

(18,5%)

25

(46,3%)

B 0

(0,0%)

10

(18,5%)

10

(18,5%)

3      n

(%)

0

(0,0%)

3

(5,6%)

17

(31,5%)

20

(37,0%)

Celkem n

(%)

9

(16,7%)

18

(33,3%)

27

(50,0%)

54

(100,0%)

Celkem   n

(%)

30

(55,6%)

24

(44,4%)

54

(100,0%)

MM - kontingen ční tabulky jednotlivých stádií 1-3 a podstádií A-B, 
vyhodnocených podle Durieho-Salmona a Durie-Salmon Plus

• Koeficient Cohenovo kappa

- st. 1-3: p < 0,0001

- podst. A a B: p < 0,0001

• SROVNÁNÍ STÁDIÍ

- stejné stádium 69%

- ↑↑↑↑ 22%

- ↓↓↓↓ 9%

sig. neshoda

WB-MRI – analysis of MGUS

MGUS (IMWG 2003) (n-28)
Diagnosis – Criteria of IMWG + WB-MRI

Stage I-A (D-S)

Stage II-A (D-S)

Stable MGUS

Transformation of MGUS in MM 61% (n-17)

54% 
(n-15)

7% 
(n-2)

39% 
(n-11)

sig. neshoda



MM – osteodenzitometrie (DEXA)
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MM - změny T-skore po léčbě BFN

DEXA – T-skore L1 - L4

M. Vytřasová – Zemanová, V. Ščudla, 2001/2002





V. Ščudla et al., 2006

MM – prognostický význam r ůzných stážovacích systém ů

DURIE-SALMON
(n-270)

IPI
(n-270)

BATAILLE
(n-270)

SWOG
(n-270)

SAN MIGUEL
(n-121)

OSS
(n-186)



Durie-Salmon
Bataille
SWOG
San Miguel
Olomouc
IPI

Stádium

1
Durie-Salmon
Bataille
SWOG
San Miguel
Olomouc
IPI

Stádium

2
Durie-Salmon
Bataille
SWOG
San Miguel
Olomouc
IPI

Stádium

3
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STÁŽOVACÍ SYSTÉMY – srovnání OS stádií 1 - 3
(n 121-270)

V. Ščudla, 2006





M. Jarošová et al., 1989

MM – klasická cytogenetika



M. Jarošová, V. Ščudla et al., 1989

MM – frequency of anomalous chromosomes in 56 patients



DEAC FITC SO TR CyTM5

# Ex 426nm/ 
Em 480nm

Ex 495nm/ 
Em 521nm

Ex 559nm/ 
Em 588nm

Ex 595nm/ 
Em 615nm

Ex 649nm/ 
Em 670nm

1
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8

9

10
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15
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17

18

19

20

21

22

X

Y

5 fluorochromu
a jejich 

kombinace

- DEAC
- FITC
- SO
- TR
- Cy5

Kombinacní barvení

Mnohobarevná FISH – M-FISH

Mnohobarevná FISH – M-FISH

M. Jarošová et al., 2003

MM – molekulární cytogenetika (1)



LSI IgH Dual Color (14q32)Vysis
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 pacienti s p řestav bou genu IgH

68%

19%
13%

 translokace IgH  delece IgH  delece 3´oblasti IgH

Výsledky vyšetření pacientů s MM
(n-37)

K. Chludová,  M. Jarošová et al., 2004

MM – molekulární cytogenetika (2)



MM – prognostický význam del RB1, zm ěny IgH, t (4;14) a komplexní zm ěny karyotypu

J. Balcárková,  M. Jarošová, 2009

0 20 40 60 80 100 120 140 160
0.0

0.1

0.2

0.3

0.4

0.5

0.6

0.7

0.8

0.9

1.0

0 20 40 60 80 100 120 140 160
0.0

0.1

0.2

0.3

0.4

0.5

0.6

0.7

0.8

0.9

1.0

K
um

ul
at

iv
ní

 p
od

íl 
p
ře

ží
va

jíc
íc

h

Čas [měsíce]

Celkem

Delece RB1
prokázána

Delece RB1 
neprokázána

P=0,764

Medián: 19,3 m ěsíců

Medián: 23,0 m ěsíců

Medián: 26,9 m ěsíců

0 20 40 60 80 100 120 140 160
0.0

0.1

0.2

0.3

0.4

0.5

0.6

0.7

0.8

0.9

1.0

K
um

ul
at

iv
ní

 p
od

íl 
p
ře

ží
va

jíc
íc

h

Čas [mě síce]

Přestavba IgH  

Delece IgH

Změna IgH
neprokázánaP=0,112

P < 0,0001 P = 0,0002

MM – OS při HD a KT – komplexní zm ěna karyotypu MM – OS při HD a KT – vliv t (4;14)

P = 0,764

P = 0,112

MM – OS při KT a del RB1 MM – OS dle delece a p řestavby IgH

29,3



„HIGH RISK“ (25%) „STANDARD RISK“ (75%)

FISH OSTATNÍ SITUACE ZAHRNUJÍCÍ
• del 17p • Hyperdiploidii
• t(4;14) • t(11;14)
• t(14;16) • t(6;14)
CYTOGENETIKA

• del 13 * LDH>>>> 2.0 a ββββ2M>>>>5,5 indikátorem
• hypodiploidie (< 44) nepříznivé prognózy
PCLI ≥≥≥≥ 3% 

„INTERMEDIATE RISK“
� Pac. s t(4;14):                                                 

ββββ2M<4 mg/l a Hb ≥≥≥≥100 g/l je 

    * „High risk“ – časná léčba BZB!
• BZB + ASCT
• BZP + MP

MM –mSMART klasifikace aktivní formy MM

Stewart AK, Mayo Clinic (2007)

Ideální prognostický model 
by měl zahrnovat 
cytogenetiku (cIg-FISH) a 
další parametry, nap ř. β2M aj..





MM – konvenční chemoterapie
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m e síce

Alexanian, R., NEJM 1994; 330: 484-489

MM – KT ( n = 327, Olomouc, 1976 – 1995 )

Kumar SK, Blood 2008; 111:2516-2520

B. Wiedermann, V. Koďousková, K. Indrák, J. Bačovský, V. Ščudla et al., 1995

• VMP, VMCP, VBAP, MOCCA, VAD/VID, 
CED, M2-protokol

• MP (?)



MM MM -- charakteristika souboru: ncharakteristika souboru: n--116116 (>4 cykly, nebo ukon(>4 cykly, nebo ukonččeneníí pro progresi pro progresi čči toxicitu)i toxicitu)

M. Zemanová, CMG et al., 2008

Základní charakteristika
Předchozí linie lé čby
0 linií 2 (1.7%)

1 linie 61 (52.6%)
2 linie 31 (26.7%)

3 linie 7 (6.0%)

4 linie 6 (5.2%)

5 linií 5 (4.3%)

6 linií 3 (2.6%)

7 linií 1 (0.9%)

Follow-up (celkový)
průměr (SD) 62,2 (40,1) m

medián 49,3 m

min-max 10,8-207,3 m

follow-up (zahájení terapie)
průměr (SD) 21,4 (11,1) m

medián 21,7 m

min-max 1,7-49,5 m

Léčebná odpov ěď (N=109)
ORR 78 (71.6%)

CR 17 (15.6%)

VGPR 5 (4.6%)

PR 56 (51.4%)

SD 21 (19.3%)

PG 10 (9.2%)

Použitá linie léčby Léčebná odpov ěď

Follow-up (celkový) Follow-up (zahájení terapie)
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27%
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M. Zemanová, CMG et al., 2008

Analýza přežití – srovnání režimu CTD „Junior“ a „Senior“
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senior junior
N 59 51
medián p řežití 81.6 m 89.9 m

senior junior
N 59 51
medián p řežití 27.8 m 28.3 m

senior junior
N 59 51
medián p řežití 12.6 m 15.9 m

p=0.756p=0.318p=0.449
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MM – VÝVOJ PROGNÓZY (Olomouc 1959 – 2011)
(n-567)

1996-2007
ASCT / IT (bez Biol. terapie)
(n-77, M-67)

1997-2011
KT (VAD,MP,M2  + Biol. terapie (TVR)
(n-26, M-74)

1987-1995
KT / VAD, M-2, MP, NOP
(n-78, M-41)
1981-1985
VMCP, M-2, VAD
(n-57, M-34)
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VMP / VMCP, VBAP, VCAP
(n-108, M-40)
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MP, CP
(n-67, M-19)
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Sympt. terapie
(n-22, M-8)

1996-2011
HDT / ASCT  + Biol. terapie (TVR)
(n-28, M-95)
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OS (měsíce)

B. Wiedermann, V. Koďousková, K. Indrák, J. Bačovský, M. Zemanová, J. Minařík, T. Pika, V. Ščudla et al., 2011



1996-2011 HDT/ASCT + Biol.terap. TVR

1996-2007 HDT/ASCT + CTD/V-Dex

1996-2007 HDT/ASCT bez BT

1996-2007 KT s CTD / V-Dex

1987-1995 (M2,VAD,MP,VMCP,NOP,Cy-VAD)

1976-1985 (VM(C,B,A)P,M2)

1963-1975 (MP,CP)

1959-1963

H
D

T
/A

S
C

T
K

T

(s IT)

(s IT)

S
y.

T
.
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Výsledky terapie (OS/ od Dg.), Olomouc (1959 - 2011)
(n-567)

OS – medián celkového p řežití

B. Wiedermann, V. Koďousková, K. Indrák, J. Bačovský, M. Zemanová, J. Minařík, T. Pika, V. Ščudla et al., 2011



LCDD + MM: výsledek biologické léčby (T, BZB)

V. Ščudla, J. Minařík et al., 2010

(mg/l) (g/den)

(μmol/l) (g/l)

VLŘ-Κ Proteinurie

S-Kreatinin Hemoglobin
(měsíce)

(měsíce)

(měsíce)

(měsíce)

L.J., M-47 / V.K., M-56 / D.T., M-34 

V-Dex x 2, CTD x 7
CTD x 2, VCD x 5
V-Dex x 5

VLŘ-κ
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≥3.

3.-2.

→ 2.

BIOLOGICKÁ –
IMUNOMODUL. 
TERAPIE

HDT/ASCT – odložená ?
– prostá a tandemová <65

NOVÁ LÉČ. 
STRATEGIE

VAD – IDR, MXN, Etoposid

MP + VNC, BCNU/CCNU

HR
GR

KT – KOMB. 
TERAPIE

ALKERAN/CFA (Prednison) KT -
MONOTERAPIE1958-1962

1970

1986

2000

2003

2006

VORINOSTAT – VD, V-VRD

PANOBINOSTAT – PB, PBD, P-MPT

POMALIDOMID – POM-D

BENDAMUSTIN – BD, BBD, BTD

CARFILZOMID – CD, CRD
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MM
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TERAPIE

V+R+T – VR, RVD, BLD,CRVD

– V-CTD, V-MPT, R-MPT

R – RD, RMP, RCD, RAD, RVD

V – VD,VMP, VCD, VTD, BAD, RVD, 

T – TD, MPT, CTD

1.

3.-2.

2.-1.

1.lin.

2002

2004

2007

2009

2010

BLOKÁDA 
RECEPTORŮ

MoAb INHIBICE MODULACE SIGNÁLNÍCH 
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BLOKÁDA 
RECEPTORŮ

MoAb INHIBICE MODULACE SIGNÁLNÍCH 
DRAH

PERSPEKTIVA 
INDIVIDUÁLNÍ

„TERČOVÉ“
LÉČBY

� VEGF-R1-3

(neovastat)

� IGF1-R
(pieropodophyllin)

� TK 
(dasatinib)

� FGF-R3

� MMP

� Anti
– CD40

(lucatumumab)

– CD20 

(rituximab)

– CS-1 
(elotuzumab)

– DKK-1
–CD28

� DAC
– HSP90
– α-tubulin

•Panobinostat
•Vorinostat
•Romidepsin
–Decitabin
–Petrostilben
–Entinostat
–Trichostatin
–Belinostat
–Resminostat

� anti-Bcl2                                      
(genasense)

� ↓ Farnesyl-transferázy (↓ras)
(tipifarmib)

� ↓ Akt., akt.JNK                              
(perifosin)

� ↓ PARP                                      
(olaparib)

� ↓ JAK
� Inhibice proteosomu 

(salinosporamid)

+    V - R - T - Dex
VORINOSTAT – VD, V-VRD

PANOBINOSTAT – PB, PBD, P-MPT

POMALIDOMID – POM-D

BENDAMUSTIN – BD, BBD, BTD

CARFILZOMID – CD, CRD

Fáze:
2-3
R/R-
MM
1. linie ÉRA 

CHEMO-
IMUNO-
TERAPIE

V+R+T – VR, RVD, BLD,CRVD

– V-CTD, V-MPT, R-MPT

R – RD, RMP, RCD, RAD, RVD

V – VD,VMP, VCD, VTD, BAD, RVD, 

T – TD, MPT, CTD

1.

3.-2.

2.-1.

1.lin.

2007

2009

2010

>2010



MM - výhledy do budoucna

� PERSPEKTIVNÍ CÍLE

•Další rozvoj vysoce sofistikovaných metod                            
– poznání molekulární patogeneze 

(aCGH, GEP, Rt-PCR, proteomika, hmotnostní spektrometrie)

•Ještě citlivější ZM

•Nový stratifikační sytém založený na genetickém základě/ 
individuálním genomickém profilu

•Ještě účinnější léky pro jednotlivé fáze terapie
• identifikace  „setu genů“ předpovídajících rezistenci k léčbě
• terčová a antigenová terapie v kontextu specifických genových variant

•Vyřešení léčby „high risk“ MGUS a iniciální / asymptomatické fáze 
MM

•Propracování „individuální/personalizované“ terapie                            
v kontextu specifických genetických variant MM

•Nepříliš vzdálená budoucí „kurabilita MM“ ?



MM – podmínky na 3. IK FN a LF UP Olomouc

• bezprost řední dostupnost všech standardní ch 
a většiny moderních speciálních metodik

• vysoce kvalitní a odborn ě široce fundovaný 
kolektiv pracovní ků a spolupracujících 
oddělení a klinik

• zázemí 3.IK: nefrologie – dialýza/plasmaferéza, 
osteologie-DEXA, metabolická JIP v četně
ECHO, zobrazovací metody





KRS MDCT WB-MR PET/CT MIBI

SENZITIVITA ○ / ● ● ● ● ● ● ● ● ● ● ●
ANATOMICKÁ LOKALIZACE ● ● ● ● ● ● ● ● ●
AKTIVITA MM ○ ○ ○ ● ● ●

Léze < 1cm ● / ○ ● ●
(<5mm)

● ● ●

Fokální léze ● ● ● ● ● ● ● ● / ● ●
Difuzní léze ● ● ● ● ● ● ● ● ● ●

ČASNÁ Dg. ○ ○ ● ● ● ● ● ● ●
Kostní dřeň ○ ● / ○ ● ● ● ●
Osteolytické léze ● / ○ ● ● ● ● ● ○

ODLIŠENÍ MGNV vs MM ○ ○ ● ● ● ● ● ●
LÉČEBNÁ ODEZVA ○ ○ ● / ○ ● ● ●

MKN – srovnání významu zobrazovacích metod (podle Lütje S, 2009)

DOSTUPNOST ● ● ● ● ○ / ● ● ● ●

ČASOVÁ NÁROČNOST ○ ○ ● ● ● ● ● ● ●

RADIAČNÍ ZÁTĚŽ ● ● ● ● - - - ● ○

CENA ○ ● / ○ ● ● ● ● ● ● ●


