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Przynadek Szpiczaka mnogiego u chore]
rozpoczynajace] dializoterapie ofrzewnowg

A case of multiple myeloma in a patient Starting peritoneal

tialysis

ABSTRACT

The case report presents a patient with long-term
chronic kidney disease, who recently progressed rap-
idly into end-stage renal failure. This patient was admit-
ted to hospital to start peritoneal dialysis. Slight hyper-
calcemia was noted during CAPD training, not typical

OPIS PRZYPADKU

Chora w wieku 62 lat, ze schylkowa nie-
wydolno$cig nerek, po implantacji cewnika
Tenckhoffa, zostala przyjeta do Kliniki Nefro-
logii Transplantologii w celu przeprowadzenia
szkolenia z zakresu dializoterapii otrzewnowe;j
i rozpoczgcia leczenia tg metoda. Przewlekla
chorob¢ nerek (PChN) rozpoznano u niej czte-
ry lata wczesniej; wowczas stgzenie kreatyniny
wynosito 1,4 mg/dl, a w wywiadzie stwierdzano
kamice nerkowa. Rozpoznano przewlekta nefro-
pati¢ cewkowo-$§rodmigzszowa i przez kilka lat
obserwowano stabilng funkcj¢ nerek. W ciaggu
roku poprzedzajacego rozpoczecie dializoterapii
u pacjentki pojawily si¢: bole migsni konczyn
gbrnych i dolnych w trakcie wysitku, uczucie uci-
sku w klatce piersiowej, $wiad skory; stwierdzo-
no utrate 11 kg masy ciata w ciggu kilku miesigcy
oraz szybkg progresje niewydolnosci nerek.

Rozpoczeto leczenie ciagla ambulatoryj-
na dializa otrzewnowa (CADO) w schemacie
4 x 2000 ml Glc 1,5%. Ultrafiltracje otrzewno-

for end-stage kidney disease. Diagnostic procedures
were introduced and diagnosis of multiple myeloma
was made.
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we wynosily okoto 500 ml, diureza resztkowa
— okoto 1000 ml, a szkolenie przebiegato bez
probleméw. Zwrdcono uwage na podwyzszone
stezenie wapnia w surowicy — mimo braku su-
plementacji preparatami wapnia i witaminy D
oraz stosowania pltynéw dializacyjnych o steze-
niu wapnia réwnym 1,25 mmol/l — nietypowe
dla schytkowej niewydolnoSci nerek. Wobec
powyzszego oraz niejasnych objawéw klinicz-
nych i chudnigcia wdrozono postgpowanie dia-
gnostyczne.

Celem wykluczenia choroby nowotworo-
wej i sarkoidozy pluc wykonano tomografi¢
komputerowa wysokiej rozdzielczosci (HRCT,
high resolution computed tomography) klatki
piersiowej. Opisano w niej mas¢ patologiczng
w zakresie trzonu kregu Th9, wpuklajaca si¢
do kanatu kregowego, oraz zmiany osteolitycz-
ne w kregach C7, S1 i S2. Konsultujacy neuro-
log stwierdzit niedowlad proksymalny koficzyn
dolnych oraz gérnych, jednak wedlug konsul-
tujacego neurochirurga zmiany te nie stanowi-
ly wskazania do pilnego zabiegu operacyjnego.



Rycina 1. Tomografia komputerowa klatki piersiowej — masa
patologiczna w zakresie trzonu kregu Th9, wpuklajgca sig do
kanafu kregowego

W zwiazku z podejrzeniem szpiczaka mnogie-
go wykonano szereg badan, ktoérych wyniki
przedstawiono w tabeli 1. Na rycinie 1 widaé
obraz nacieku w obrebie kregostupa w badaniu
tomografiag komputerowa (TK).

W opisie materialu uzyskanego podczas
trepanobiopsji stwierdzono: ,,szpik o nieco
wzmozonej komodrkowosci (ok. 50%), obec-
ne elementy hemopoetyczne wszystkich linii
komoérkowych, z zachowanym dojrzewaniem,
plazmocyty (CD138+) stanowily 28% komo-
rek jadrzastych, co sugeruje plasmocytoma”.

Rozpoznanie szpiczaka plazmocytowego
B-J typu kappa zostalo postawione na podsta-
wie nastepujacych kryteriow:

— klonalne plazmocyty (CD138+) stanowity
28% komorek jadrzastych w trepanobiop-
sji szpiku;
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Tabela 1. Wyniki badan laboratoryjnych w okresie rozpoznania szpiczaka mnogiego

Parametr biochemiczny Wartosé Norma
Biatko monoklonalne w surowicy — typowanie metodg | Stwierdzono obecnos$é | Ujemny
immunofiksacji biatka monoklonalnego

Biatko Bence-Jonesa w moczu — typowanie metodg Stwierdzono obecnos$¢ | Ujemny
immunofiksacji biatka monoklonalnego

Biatko catkowite w moczu — stezenie [g/]] 0,59

Kreatynina w moczu [mg/dl] 45,36

UPCR [mg/g] 1300,71

Kreatynina [mg/dI] 6,22 0,55-1,02
Proteinogram

Biatko catkowite [G/I] 57 62-81
Albumina w surowicy [G/I] 34 34-48
Albumina (%) 61,7 55,8-66,1
Alfa-1-globuliny (%) 5,7 2,9-49
Alfa-2-globuliny (%) 16,2 7,1-11,8
Beta-2-globuliny (%) 3,7 3,2-6,5
Gammaglobuliny (%) 6,6 11,1-18,8
Beta-1-globuliny (%) 51 477-7,2
W obrebie gammaglobulin obecne pasmo dodatkowe (%) |1

UPCR (urine protein to creatinine ratio) — stosunek biatko/kreatynina w moczu

— niewydolnos$¢ nerek wymagata dializoterapii;

— w badaniu TK wykazano ogniska osteolitycz-
ne;

— indeks: wolne lekkie tancuchy (FLC, free
light chains) kappa/lambda — 102,74, przy
stezeniu FLC immunoglobulin typu kappa
— 5250 mg/l;

— niedokrwisto$¢ z hemoglobing — 7,9 g/dl.

Rozpoczeto I cykl chemioterapii borte-
zomibem, talidomidem i deksametazonem
(VTD, Velcade-Thalidomide-Dexamethasone).
Podano bortezomib (Velcade) w dawce
1,3 mg/m? s.c. oraz deksametazon — 20 mg
i talidomid (Talizer) — 100 mg p.o.

Ze wzgledu na nasilone objawy neurolo-
giczne i bolowe wynikajace z nacieku w obrebie
kregostupa wykonano paliatywng radioterapi¢
z zastosowaniem przyspieszacza liniowego True-
Beam. Przeprowadzono teleradioterapi¢ wedtug
zalecenia: fotony 6X, 2 pola skosne klinowe
na obszar Th7-10; Dg(ref) = 20 Gy/5 fr./5 dni.
Pacjentka otrzymata dawke 20 Gy i uzyskata
znaczng poprawe kliniczng ze zmniejszeniem
niedowladu. W ciagu kolejnego roku chorej
podano tacznie osiem cykli bortezomibu/dek-
sametazonu. Leczenie bylo okresowo wstrzy-
mane z powodu pdtpasca, a w pdzniejszym
okresie — ze wzgledu na progresje zwyrodnie-
nia plamki zéttej objawiajacej si¢ znaczacym
pogorszeniem widzenia.

Po zakoficzeniu terapii w trepanobiopsji
stwierdzono 1% plazmocytéw. W moczu i su-
rowicy nie wykryto biatlka monoklonalnego;

u chorej rozpoc 74

apig otr 3
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Tabela 2. Czestos¢ wystgpowania objawdw nefrologicz-
nych w momencie rozpoznania szpiczaka [2]

Szacowana czestosé wystepowa-
nia w momencie rozpoznania

Niewydolno$¢ nerek | ~ 50%

z SCr > 1,3 mg/dl

Niewydolno$¢ nerek | > 20%

z SCr > 2,5 mg/dl

Biatkomocz > 80%

Zespot nerczycowy | 15-20%

SCr — stezenie kreatyniny w surowicy

normalizacji ulegto stezenie FLC kappa i lamb-
da (indeks: FLC kappa/lambda). Konsultujacy
hematolog rozpoznat catkowita remisje i za-
lecil leczenie podtrzymujace oraz rozwazenie
autologicznego przeszczepu szpiku.

Obecnie u chorej przewlekle utrzymu-
ja sie objawy o charakterze polineuropa-
tii, dretwienia, mrowienia dioni i stop, bez
bolu. Od czasu radioterapii nie stwierdza
sic zaburzen funkcji motorycznych, ustapi-
ly objawy niedowladu koficzyn dolnych. Za-
rowno w okresie chemioterapii, jak i pdzniej
pacjentka byta przewlekle dializowana meto-
da CADO z wykorzystaniem czterech wymian
po 2000 ml (kontynuuje to leczenie). Wyniki
badan laboratoryjnych wskazuja na zadowa-
lajaca adekwatno$¢ dializoterapii: catkowity

Tabela 3. Zmodyfikowane kryteria narzagdowego uszkodzenia zwigzanego ze szpiczakiem plazmo-

cytowym (SIiM CRAB) [1]

C (calcium) — wapn

Skorygowane stezenie wapnia w surowicy

> 0,25 mmol/l (> 1 mg/dl) powyzej gornej
granicy warto$ci referencyjnej lub > 2,75 mmol/l
(> 11 mg/dl)

nerek

R (renal insufficiency) — niewydolno$¢

Stezenie kreatyniny w surowicy > 177 mmol/|
(> 2 mg/dl) lub klirens kreatyniny < 40 ml/min
(mierzony lub wyliczony)

A (anemia) — niedokrwisto$¢

Stezenie hemoglobiny 2 g/dl ponizej dolnej wartosci
referencyjnej lub < 10 g/dl

B (bones) — kosci

> 1 ognisko osteolityczne w klasycznym badaniu
radiologicznym, tomografii komputerowej (TK) lub
badaniu pozytronowej tomografii emisyjnej (PET-TK)

S (sixty) — 60

Odsetek klonalnych plazmocytow w szpiku lub
biopsji tkankowej > 60%

Li (light chains) — tanicuchy lekkie

Stosunek stgzenia klonalnych do nieklonalnych
(involved/uninvolved) wolnych tancuchow lekkich
W surowicy ocenianego za pomocg metody opartej
na przeciwciatach poliklonalnych (Binding Site, UK)
> 100; stezenie tancucha klonalnego w surowicy
(involved) > 100 mg/I

M (magnetic resonanse)
— rezonans magnetyczny

Obecnos¢ > 2 ogniskowych naciekdw w badaniu
rezonansu ko$cca (whole body STIR) 0 wymia-
rze > 5 mm kazdy
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Kt/V — 1,97, stezenie kreatyniny — 8,1 mg/dl;
stezenie mocznika — 105 mg/dl; stezenie po-
tasu — 4,5 mmol/l; brak zaburzen gospodarki
kwasowo-zasadowej. Diureza dobowa wynosi
okoto 300 ml, dlatego w celu wlasciwego od-
wodnienia stosowane s3 plyny w schemacie:
3 X Glc 1,5% + 1 x Glc 4,25%, co pozwala
uzyskac ultrafiltracje 1300-1600 ml/dobe.

DYSKUSJA

Wedtug danych opublikowanych przez
Polska Grupe Szpiczakowa dziatajaca przy
Krajowym Rejestrze Nowotwordw szpiczak
mnogi (MM, myeloma multiplex) jest w Polsce
trzecig pod wzgledem czesto$ci wystepowania
choroba nowotworowa uktadu limfoidalnego
(19%). Stanowi to okoto 10% ogétu nowotwo-
réow hematologicznych. W 2014 roku w Polsce
zanotowano 1498 nowych przypadkéw MM.
Ponad 90% przypadkéw MM wystepuje powy-
zej 50. roku zycia, a mediana wieku w czasie
rozpoznania wynosi okoto 70 lat [1].

Choroba dotyka nieznacznie czeSciej
mezezyzn (wspotczynnik M/K — 1,21). Do jej
typowego obrazu naleza: znaczace ostabienie,
utrata wagi ciata oraz, przede wszystkim, bdle
kostne wystepujace u ponad potowy chorych.
Wiele os6b ma nawracajace, uporczywe in-
fekcje, a okoto 5% prezentuje objawy neuro-
logiczne wynikajace z zespotu ucisku rdzenia
kregowego.

Najczestszymi nerkowymi manifestacja-
mi MM w momencie rozpoznania choroby sa
niewydolno$¢ nerek i/lub biatkomocz, niekiedy
nerczycowy [2] (tab. 2).

Zgodnie z definicjg zawartg w Zaleceniach
Polskiej Grupy Szpiczakowej z 2017 roku MM
mozna rozpoznaé w przypadku stwierdzenia
obecnosci klonalnych plazmocytow w szpiku
oraz co najmniej jednego z objawdéw wymienio-
nych w kryteriach SliM CRAB (tab. 3), ktory jest
skutkiem MM, a nie wynika z obecnosci innego
schorzenia. Do czasu braku spehienia jednego
z tych kryteriow mowimy o gammapatii mono-
klonalnej o nieustalonym znaczeniu (MGUS,
monoclonal gammopathy of undetermined signi-
ficance), bedacej stanem przednowotworowym
szpiczaka. W przypadku MGUS odsetek plazmo-
cytow szpiku wynosi zazwyczaj mniej niz 10%.
Jedng z postaci choroby jest szpiczak bezobjawo-
wy, w ktorym to najczesciej odsetek plazmocytow
w szpiku wynosi powyzej 10%, ponadto stwier-
dza si¢ obecno$¢ biatka monoklonalnego w mo-
czu lub surowicy, nie ma jednak zmian narzado-
wych (niespelnione kryteria SIiM CRAB) [1].



W przypadku przedstawionej pacjentki
podejrzenie MM wysunieto poZno, na etapie
hospitalizacji majacej na celu szkolenie z wy-
konywania wymian dializacyjnych. Powodem
poszerzenia diagnostyki byta niewielkiego
stopnia hiperkalcemia ze wspdlistniejacy-
mi bélami kostnymi i niedowladem. Poziom
wapnia nie byl jednak na tyle wysoki, aby bez
wspotistniejacych objawéw neurologicznych
skierowa¢ mySlenie diagnostéw w kierunku
MM. Uzyskane wyniki radiologiczne w powia-
zaniu z obrazem klinicznym doprowadzilty do
dalszego poglebienia diagnostyki i postawienia
ostatecznego rozpoznania MM.

W patofizjologii uszkodzenia nerek klu-
czowa role odgrywaja krazace FLC, a naj-
czestsza przyczyna niewydolnosci nerek jest
neuropatia wateczkowa powstajaca na skutek
odktadania si¢ w cewkach nerkowych watecz-
kéw ztozonych z FLC i biatka Tamma-Hors-
falla. Z uwagi na fakt, ze wigkszo$¢ chorych
trafia do nefrologa juz na etapie objawowe;j
niewydolnoSci nerek, bardzo trudno okreslic,
jaki jest odstep czasowy miedzy pojawieniem
si¢ zwigkszonego wydalania FLC a rozwojem
uszkodzenia nerek. Co naturalne, czas ten
jest znaczaco krotszy niz w przypadku typo-
wych choréb przewleklych, a dynamika pro-
gresji PChN moze wskazywac¢ na konieczno$¢
rozwazenia MM jako przyczyny uszkodzenia
nerek. W opisywanym przypadku od rozpo-
znania PChN (kreatynina — 1,4 mg/dl) do
czasu rozpoczecia dializoterapii mineto okoto
40 miesiecy. W tym okresie pacjentka pozo-
stawata pod opieka nefrologa, a wykonane
badania wykluczyly znaczace zaawansowanie
zmian miazdzycowych i tto nadci§nieniowe
nefropatii. Biatkomocz byl stosunkowo nie-
wielki, a z powodu kamicy w wywiadzie jako
przyczyng PChN przyjmowano nefropati¢
§rodmiazszowa. W pierwszych latach obserwa-
cji stwierdzano wzglednie stabilng funkcje ne-
rek. Progresji PChN towarzyszyly: ostabienie,
utrata wagi ciala i pojawienie si¢ bdlu o roz-
lanej lokalizacji. Mozliwe jest, ze poczatko-
wo choroba rozwijata si¢ bezobjawowo (jako
MGUS), a po latach przeszta w faz¢ objawo-
wego szpiczaka z nasilonymi i szybko postgpu-
jacymi objawami.

U chorych z MM uszkodzenie nerek moze
by¢ réwniez spowodowane uposledzeniem
czynnosci cewek nerkowych (w zwiazku z dzia-
laniem biatek szpiczakowych odktadanych
w formie amyloidu) lub wybidrczym uszkodze-
niem kanalikéw dajacym obraz zespotu Fanco-
niego. Szybko postepujace uszkodzenie funkcji
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filtracyjnej nerek bez znacznego biatkomoczu
czesciej wystepuje u chorych z morfologicznym
rozpoznaniem nefropatii wateczkowej. Od-
mienny obraz prezentuja chorzy z dominujaca
amyloidoza. W tym przypadku dominuje biat-
komocz nerczycowy bez znacznego pogorsze-
nia funkgji filtracyjnej [2].

Wspotistniejaca hiperkalcemia, hiper-
urykemia, zwigkszona czesto$¢ zakazen oraz
stosowanie lekéw i substancji potencjalnie
nefrotoksycznych (niesteroidowe leki prze-
ciwzapalne, diuretyki petlowe, Srodki cie-
niujace) rowniez moga przyczyni¢ si¢ do
uszkodzenia nerek. Niewydolno$¢ nerek jest
istotnym czynnikiem ryzyka zgonu w tej gru-
pie chorych. Stezenie kreatyniny przekracza-
jace 2,5 mg/dl zwieksza ryzyko zgonu pacjen-
téw z MM 1,5-krotnie [3].

Nowoczesne formy terapii oparte na
inhibitorach proteosomu znaczaco popra-
wily przezycie chorych, réwniez tych leczo-
nych nerkozastepczo. Wczesne rozpozna-
nie i leczenie ma kluczowe znaczenie, gdyz
moze spowodowaé poprawe funkcji nerek
i zapobiec konieczno$ci wdrozenia leczenia
nerkozastepczego. U chorych wymagajacych
dializy czeSciej stosuje si¢ hemodializoterapi¢
z wykorzystaniem wysokoprzepuszczalnego
dializatora typu high-cutoff (HCO HD, high
cut-off haemodialysis). Moze ona efektywnie
redukowac wysoka zawarto$¢ krazacych w su-
rowicy wolnych taficuchéw, poprawiajac funk-
cje nerek, wlacznie z mozliwoscia odstapienia
od dializoterapii [4]. Brak jednak randomizo-
wanych badan oceniajacych efektywnosc tera-
pii usuwajacych mechanicznie taficuchy lek-
kie (HCO HD i plazmafereza). Skojarzenie
tych terapii z chemioterapia oparta na inhibi-
torach proteosomu jest przedmiotem trwaja-
cych badan klinicznych. Uwaza sie, ze ryzyko
infekcji bakteryjnych moze by¢ wigksze u cho-
rych dializowanych otrzewnowo (dializacyjne
zapalenie otrzewnej), jednak u przedstawio-
nej chorej CADO przebiegata bez powiktan,
a dializa domowa wplyneta korzystnie na ja-
koS¢ jej zycia.

Charakterystyczne dla MM zmiany
w tkance kostnej sa wywotane zaburzeniem
rownowagi miedzy czynnoscia osteoklastow
a czynnoScia osteoblastow. Podwyzszone ste-
Zenia wapnia w surowicy sa czg¢sto obecne
w momencie rozpoznania choroby. Czestosé
hiperkalcemii w momencie rozpoznania jest
trudna do oszacowania i waha si¢ w réznych
badaniach od 7,5 do 52% [6, 7]. Hiperkalcemia
jest typowa dla nefropatii wateczkowej, a rza-

u chorej rozpoczynajacej diali apig otr 3

» PNowoczesne
formy terapii oparte
na inhibitorach
proteosomu
znaczaco poprawity
przezycie

chorych, rowniez
tych leczonych
nerkozastepczo4 4
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« Nefropatia wateczkowa

* Amyloidoza

i zlamania patologiczne

Dodatkowe objawy:

Nawracajace infekcje

Uszkodzenie nerek (Srednio obecne u 20% w momencie rozpoznania)

* Hiperkalcemia (z lub bez nefrokalcynozy)
« Choroba depozytowa monoklonalnych immunoglobulin MIDD
« Bezposrednia infiltracja nerek przez plazmocyty

* Nefropatia indukowana lekami (NLPZ, bisfosfoniany)
 Nawracajace infekcje ukfadu moczowego

Niedokrwisto$¢ (obecna u 35% w momencie rozpoznania)

 BezpoSrednie zajecie szpiku przez plazmocyty

» Zmniejszenie erytropoezy mediowane przez cytokiny
(niedokrwisto$¢ chordb przewlektych)

« Niewydolnos¢ nerek (zmnigjszona produkcija erytropoetyny)

Bdle kostne (obecne u 58% chorych w momencie rozpoznania)
 Aktywacja osteoklastow powoduie lize ko$ci, osteoporoze

 Bezposredni naciek koSci przez plazmocyty

Zespot ucisku rdzenia kregowego (obecny u 5% chorych)
 Bezposredni naciek plazmocytow lub ztamania patologiczne

* Leukopenia oraz hipogammaglobulinemia
Zespot nadmiernej lepkosci (obecny u ok. 10% chorych)
» Nadmierna ilo$¢ krazacych paraprotein

Szpiczak mnogi (MM)

Hiperkalcemia (Srednio obecna u 13% w momencie rozpoznania)
» Zwigkszona resorpcja kostna zalezna od osteoklastow
» Zwigkszone wchtanianie zwrotne w cewkach nerkowych

> @8 8

Inne choroby objawami
przypominajace MM

Hiperkalcemia

Zalezna od PTH

« Pierwotna nadczynno$¢ przytarczyc

« Wtorna nadczynno$¢ przytarczyc

Niezalezna od PTH

 Nowotworowa (przerzuty do ko$ci, humoralna
hiperkalcemia nowotworowa)

* Polekowa (tiazydy, lit, witamina DD, witamina A)

« Choroby endokrynologiczne (tyreotoksykoza, choroba Addisona)

« Choroby ziarniniakowe (sarkoidoza, gruzlica)

« Inne (przewlekle unieruchomienia, zespot Burnetta)

Uszkodzenie nerek PCHN

« Obnizenie GFR zalezne od wieku

AKI « Nefropatia nadcisnieniowa
* Przednerkowa « Cukrzycowa choroba nerek
* Nerkowa

* PCHN indukowana lekami
« Nefropatia zatorowa
« Kiebuszkowe zapalenia nerek

 Zanerkowa

Niedokrwistos¢ (Srednio obecna u ok. 25% 80-latkow)
« Niedokrwisto$¢ chorob przewlektych

* Niedobor zelaza

« Niedobor witaminy B12 i kwasu foliowego

* PCHN

« Zespoly mielodysplastyczne

Béle kostne

Przyczyny nienowotworowe
« Osteoporoza

« Osteomalacja

« Zapalenie kosci i szpiku

« Choroba Pageta

« Urazy i zZlamania

Przyczyny nowotworowe

* Pierwotne nowotwory kosci
zalezne od wieku

* Przerzuty do kosci
(rak piersi, prostaty, ptuca,
tarczycy, nerki, jader, jajnika)

Rycina 2. Szpiczak mnogi — objawy, diagnostyka roznicowa [8]
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dziej wystepuje w przypadku choroby lekkich
laficuchéw czy amyloidozy.

Najnowsze metaanalizy pokazuja jed-
nak, ze ciezka hiperkalcemia (> 11,5 mg/dl)
wystepuje stosunkowo rzadko — w okoto 8%
przypadkéw [3]. Niezaleznie od czestosci wy-
stepowania ujawnienie hiperkalcemii lub ste-
zenia wapnia w gornej granicy normy bez jego
substytucji u chorych z PChN nieleczonych
preparatami witaminy D powinno skloni¢ do
poglebienia diagnostyki. Uproszczona diagno-
styke réznicowa hiperkalcemii i innych typo-
wych objawdw wystepujacych w MM u chorych
z niewydolnosciag nerek przedstawiono sche-
matycznie na rycinie 2.
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Przebieg choroby nerek w przypadku pa-
cjentéw z rozpoznanym MM charakteryzuje
si¢ duza zmienno$cia. Z uwagi na rézne typy
uszkodzenia morfologicznego jego klinicz-
ny obraz bywa znaczaco rézny. Utrudnia to
diagnostyke i w pewnych sytuacjach opdzZnia
postawienie prawidlowego rozpoznania, po-
wodujac, ze zmiany nerkowe staja si¢ nieod-
wracalne.

Tendencja do hiperkalcemii u chorego
z szybko postepujaca niewydolnoScia nerek
powinna by¢ wskazaniem do poglebienia diag-
nostyki w kierunku MM.



STRESZCZENIE

W artykule przedstawiono przypadek pacjentki —
z diugo obserwowang przewlekta chorobg nerek
i szybka progresja do ich schytkowej niewydolnosci
w ostatnim okresie — kiora rozpoczeta leczenie
nerkozastgpcze metodg dializy otrzewnowej. W okresie

szkolenia z zakresu ciggtej ambulatoryjnej dializy otrzew-
nowej zwrocono uwage na hiperkalcemie niewielkiego
stopnia i po wdrozeniu postepowania diagnostycznego
postawiono rozpoznanie szpiczaka mnogiego.
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Stowa kluczowe: szpiczak mnogi, hiperkalcemia,
niewydolno$¢ nerek, dializa otrzewnowa
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