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BENIGNA MONOKLONALNA GAMAPATIJA
KOD PACIJENTA SA PRELEZANIM
AKUTNIM PANKREATITISOM I
PSEUDOCISTOM PANKREASA

- Prikaz slucaja
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Sazetak

Uvod: U bolestima i poremecajima sa povecanom koncentracijom serumskih proteina,
posebno imunoglobulina, znacajno se povedava viskoznost krvi, a u pojedinih bolesnika
zbog ovog nastaje karakteristican skup poremecaja poznat pod nazivom hiperviskozni sin-
drom.

Cilj rada: Utvrditi, postoji li mogucénost da akutni pankreatitis i benigna monoklonalna
gamapatija mogu biti u uzrocno posledi¢noj vezi. Nasa hipoteza je da hiperviskoznost seru-
ma koja moze postojati u MGUS, moze biti udruzena sa poveéanom viskoznoséu
pankreasnog soka, i posledi¢no atakom akutnog pankreatitisa.

Prikazan je slucaj pacijenta muskog pola, TV 175cm, TT 76 kg, bele rase, starosti 74
godine.

Na pregled se javio zbog bolova u predelu pupka koji su se $irili na Citav abdomen,
mucnine, povracanja, nadimanja i opste slabosti. U laboratorijskim nalazima: leukocitoza
i hiperamilazemija. Akitni pankreatitis koji je tom prilikom saniran, recidivirao je nakon
mesec dana, a pankreati¢na cista evidentirana u prvom ataku bolesti, povedala je svoje
dimenzije i potiskivala antralni deo Zeluca. Hiperproteinemija u serumu u toku i nakon
akutnog pankreatitisa pobudila je sumnju, da se kod prikazanog pacijenta radi o postojan-
ju hiperviskoznosti u sklopu poveéanja jedne od frakcije imunoglobulina - IgG. Nalazom
M pika u gama frakciji potvrdeno je postojanje benigne monoklonalne gamapatije.
Zakljucak: hiperviskoznost seruma bi mogla uzrokovati i hiperviskoznost pankreasnog
soka sa posledicnom stazom §to je preduslov za moguéi nastanak mikrolitijaze pankreas-
nih vodova i akutnog pankreatitisa.

UvoD

U bolestima i poremecajima sa povecanom koncen-

bioloskih svojstava monoklonskih imunoglobulina da posta-
ju krioglobulini, ili da stvaraju imunske komplekse, su meh-
anizmi koji dovode do oStedenja organa i tkiva u ovim boles-

tracijom serumskih proteina, posebno imunoglobulina,
znacajno se povecava viskoznost krvi, a u pojedinih bolesni-
ka zbog ovog nastaje karakteristican skup poremecaja poz-
nat pod nazivom hiperviskozni sindrom. Kod tih bolesti i
poremecaja sa povecanim stvaranjem serumskih proteina-
paraproteinemija, gde spada i benigna monoklonalna gama-
patija (MGUS) 123, patologki klon delija krvi produkuje
monoklonske imunoglobuline, pa dolazi do poremecaja koji
zavise od njihove koncentracije i svojstava.#> Postojanje
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tima i poremecajima (kompromitovana cirkulacija kroz male
krvne sudove, uzrokuje povecanja perifernog otpora). ¢.7:8.9
Tome doprinosi i sekundarna hiperlipoproteinemija koja se
po pravilu verifikuje u ovih pacijenata. Protromboticke
abnormalnosti su opisane i u MGUS.10

Uzroci akutnog pankreatitisa su brojni, kao i teorije koje
pokusavaju da razjasne mehanizam nastanka bolesti. Teorija
autodigestije, teorija zajednickog kanala, teorija po kojoj
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obstrukcija i hipersekrecija imaju glavnu ulogu, ili najnovi-
ja koja obajasnjava da lizozomalna hidrolaza aktivira enz-
ime pankreasa unutar samih celija acinusa.

Cilj rada je da se utvrdi, postoji li moguénost medusob-
ne povezanosti ova dva entiteta, odnosno dali akutni
pankreatitis i benigna monoklonalna gamapatija mogu biti u
uzrono posledi¢noj vezi. NaSa hipoteza je da hiper-
viskoznost seruma koja moze postojati u MGUS, moze biti
udruzena sa povecanom viskoznoséu pankreasnog soka, i
posledicno atakom akutnog pankreatitisa.

REZULTATI RADA (Prikaz slutaja)

Prikazan je slucaj pacijenta muskog pola, TV 175cm, TT
76 kg, bele rase,dobi 74 godina.

Na pregled se javio zbog bolova u predelu pupka koji su
se $irili na ¢itav abdomen, mucnine, povracanja, nadimanja
i opste slabosti. Tegobe su se javile nakon obilnog obroka. 1z
li¢éne anamneze saznaje se, da je operisao kalkuloznu zu¢nu
kesu. Pri pregledu svestan, orijentisan, lako dispnoican,
blede boje koze i vidljivih sluzokoza, normotenzivan.
Abdomen: mekan, bolno osetljiv periumbilikalno. U labora-
torijskim nalazima: leukociti 16,90 x109, amilaze u serumu
822 U/, u urinu 8964 U/l, glikemija 7,9 mmol/l, ukupni
bilirubin 28,4 pmol/l, uk proteini 82 g/l. Ostali biohemijski
parametri: u referentnim granicama. Ordinirana je terapija u
skladu sa postojeéim stanjem akutnog pankreatitisa, na koju
dolazi do poboljsanja opsteg stanja pacijenta.

Na uradenom KT pregledu abdomena na aparatu
,,Toshiba Aquillion“po protokolu za akutni pankreatitis,
nativno i nakon injekcije kontrasta ,,Optiray 350“ u dozi od
60ml, u pankreasu koji je voliminozan , u predelu glave evi-
dentira je cisticna promena veli¢ine 60x50 mm, ispunjena
homogenim sadrzajem, koji denzitoimetrijski odgovara
guséem fluidu. Takode evidentirana parapijeli¢na cista u
desnom bubregu veli¢ine 75mm (prilog: sl.1).

Mesec dana, nakon toga, imao je jo§ jednu epizodu
recidiva lakSeg oblika pankreatitisa, sa tim Sto je veliina
ciste u pankreasu bila tada 100x80 mm, a veliina parapi-
jelicne ciste u desnom bubregu 90 mm, nakon Cega je
indikovana endoskopska ultrasonografija (EUS) EUS pre-
gledom na aparatu ,,Pentax EPM 3500, Hitachi EUB 6500,
u glavi pankreasa se registruje hipoehogena promena
promera oko 10 cm, ispunjena guséim sadrzajem, koja potis-
kuje 1 antralni deo Zeluca. Zakljuceno je da promena nije za
endoskopsku punkciju, veé je potrebno razmotriti hirurski
nacin reSavanja. Pri kontrolnom pregledu KT abdomena,
radenom nativno u arterijskoj i portnoj fazi nakon 6 meseca,
veli¢ina promene u pankreasu bila je 48x24 mm, sa izrazito
gustim sadrzajem, pa je zakljuceno da se najverovatnije radi
o rezidualnoj pseudocisti nakon pankreatitisa, pa se odusta-
lo od hirurske intervencije (prilog: sl.2). U meduvremenu se
redovno kontrolisao i subjektivno bio bez tegoba. Na kon-
trolnom MSCT abdomena nakon godinu dana, na pankreasu
cistolika promena veli¢ine 21 mm. Bez tegoba i u dobrom
opStem stanju, pacijent se javljao na redovne kontrolne pre-
glede, pri ¢emu je 2 godine od epizode akutnog pankreatiti-
sa, opet je evidentirana povisena vrednost ukupnih proteina
u serumu do 88.4 g/l i globulina 46,4 g/l. PoviSena vrednost
se ponovila u jo§ dva kontrolna pregleda, pa je odredena
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koncentracija imunoglobulinskih frakcija u serumu i veri-
fikovana povisena vrednost IgG do 25,82 g/1. Nalaz na kra-
noigramu, rentgengrafiji pljosnatih kostiju i Bence
Jonesovog proteina u urinu, bio je uredan. Elektroforezom
proteina po kapilarnoj metodi, na aparatu ,,Capillarys
Sebia“11, verifikovan M-pik u gama frakciji (prilog: sl. 3).
U mijelogramu u normocelularnoj kostnoj srzi nadena ured-
no zastupljena normoblasti¢na eritropoeza sa lakim znacima
diseritropoeze. Granulopoeza ouvanog kontinuiranog toka
sazrevanjam sa eozinofilijom od 10-13%. Limfocita 6%,
plazma celija 2-4% sa po kojim binuklearnim oblikom.
Megakariocitna loza uredna. Zakljuceno je da se radi o
benignoj monoklonskoj gamapatiji. Pacijent se godinu dana
nakon toga redovno kontroliSe i subjektivno se dobro oseca.

DISKUSIJA

Benigna monoklonalna gamapatija kao i druge parapro-
teinemije ima osobenost da razvija hiperviskozni sindrom u
sklopu povecane koncentracije serumskih proteina, posebno
imunoglobulina, u ovom slucaju IgG.12.13,14

Hiperviskoznost seruma u slu¢aju naSeg pacijenta nije
dokazana, jer u trenutku zbrinjavanja ataka akutnog pankre-
atitisa, a kasnije i recidiva i pojave pankreasne ciste!2, dijag-
noza MGUS- a nije bila aktuelna, jer je glavni akcenat bio
na vitalnim i biohemijskim parametrima koji su markeri ste-
pena oStecenja pankreasnog tkiva, a diskretna hiperproteine-
mija koja je tada bila zabeleZena, nije detaljnije ispitivana,
jer je shvadena kao reaktivna, na stanje u kome se pacijent
nalazio.!3:15 Dalji sled dogadaja, kao i podatak da je kod
pacijenta u tom trenutku veé bio diskretno povecan nivo
serumskih ukupnih proteina, kao i €injenica da je pre toga
ved operisao kalkuloznu Zu¢nu kesu, ¢ija kalkuloza je mogla
biti prouzrokovana pojatanom gustinom Zu¢nog soka,l®
moze ukazivati, odnosno pretpostaviti , da je i tada pacijent
imao, ovaj oblik paraproteinemije koji zbog nedostatka
simptoma koji bi na to ukazivali, nije bio dijagnostiko-
van.17,18,19

U fazi zbrinjavanja akutnog pankreatitisa, recidiva i
komplikacija u vidu pankreati¢ne ciste, nije uradena elektro-
foreza proteina, ni imunoglobulina, pa samim tim nema
potvrde, da je paraproteinemija u tom trenutku postojala.

Ostaje da pretpostavljamo, da je hiperviskoznost seruma
koju je, mozda, pacijent u periodu pre napada akutnog
pankreatitisa imao, moze biti sa svoje strane, jedan od uzro-
ka, zbog kojeg je do pankreatitisa i doSlo. Objasnjenje bi
bilo, §to je u literaturi ve¢ opisivano kod pacijenta sa
Waldenstromovom makroglobulinemojim, da je povecana
koli¢ina ukupnih proteina i imunoglobulina, mogla da uslovi
i povedanu viskoznost pankreasnog soka.!6:20.21 Naime,
hiperviskoznost seruma kod benigne monoklonalne gama-
patije, mogla je biti udruzena sa pojacanom viskoznoséu
pankreasnog soka, $to stvara uslov za nastanak mulja ili
miktolitijaze u pankreasnim vodovima.!6-20.21 Jako se u
pankreasnom soku nalaze joni natrijuma, kalijuma, hlora,
kalcijuma, cinka, fosfata i sulfata, bikarbonatni joni imaju
primarni znacaj. Sekretin ima ulogu da regulise da celije u
acinusima i duktusima otpustaju vodu i bikarbonate u
pankreasni sok. Povecana viskoznost pankreasnog soka
uzrokovana hipergamaglobulinemijom frakcije IgG

Prikazi bolesnika/ Case reports



Medicinska revija (N[ Medical review 201

imunoglobulina moze remetiti taj proces razmene i ZA KL,]UC’A K
poremetiti odnosno kompromitovati mikrocirkulatorni pro-
tok.22,23

Cilj ovog prikaza je, iako, hiperviskozni sindrom kod
prikazanog pacijenta u trenutku razvoja akutnog pankreatiti-
sa nije dokazan, da se ukaze na moguénost povezanosti ova
dva entiteta, kao i da se u slicnim slucajevima, obrati paznja
na dijagnosticke procedure koje bi razjasnile i potvrdile pos-
tojanje hiperviskoznosti.

Hiperviskoznost seruma moze biti razlog i hipervis-
koznosti pankreasnog soka.

Hiperviskoznost pankreasnog soka, moze biti uzrok
staze pankreasnog soka i preduslov za nastanak mikrolitijaze
pankreasnih vodova sa posledi¢nim pankreatitisom.
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M-PIK U GAMA FRAKCII

S1. 3- Elektroforeza proteina: M-pik u gama frakciji
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Abstract

Introduction: In the diseases and disorders with increased concentration of serum pro-
teins, especially immunoglobulins, significantly increasing the viscosity of the blood, and
in some cases, because of the resulting set of distinctive disorders known as hyperviscos-
ity syndrome.

The aim of the study was to determine, whether there is a possibility that acute pancreati-
tis and benign monoclonal gammopathies may be a cause effect relationship. Our hypoth-
esis was that serum hyperviscosity, which can exist in MGUS may be associated with
increased viscosity of pancreatic juice, and the consequent attack of acute pancreatitis.
The case of a patient aged 74 has been presented here. The patient needed an urgent med-
ical examination due to the pain in the umbilical area spreading over the entire abdomen,
accompanied with nausea, vomiting, bloating and general weakness. Laboratory findings:
leukocytosis and hyperamilasemia. The therapy was administrated in accordance with the
actual state of acute pancreatitis, leading to the improvement of the patient’s general con-
dition.A month after that, he had another episode of recurrence of pancreatitis, and pancre-
atic cysts recorded in the first episode of disease, has increased its size and pushing the
antral part of the stomach.

Hyperproteinemia in serum during and after acute pancreatitis has aroused suspicion that
a patient comes to the existence of hyperviscosity syndrome, with increased IgG
immunoglobulin fractions. M peak in the gamma fraction confirmed the existence of a
benign monoclonal gammopathies.

Conclusion: Serum hyperviscosity may cause hyperviscosity pancreatic juice with subse-
quent path which is a prerequisite for the development of pancreatic ducts and microlithi-

asis attack of pancreatitis.
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