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Multiple myeloma. 
Practical aspects regarding diagnosis and treatment

Streszczenie
Celem pracy było przedstawienie wybranych praktycznych aspektów diagnostyki i leczenia chorych na szpiczaka mnogiego. Rozpozna-
nie szpiczaka powinno być poparte badaniem izotypu immunoglobulin oraz badaniem stężenia łańcuchów lekkich immunoglobulin, 
szczególnie przydatne u chorych z „niewydzielającą” lub skąpo wydzielającą postacią szpiczaka mnogiego. Rozpoznanie powinno być 
poparte wynikami badań cytometrycznych i immunocytochemicznych z zastosowaniem przeciwciał monoklonalnych przeciw antyge-
nom: CD38, CD138, CD19, CD-20, CD56, oraz przeciwko łańcuchom lekkim immunoglobulin kappa i lambda. W terapii chorych pla-
nowanych do leczenia wysokodawkowaną chemioterapią z autotransplantacją komórek macierzystych (WCAT) stosuje się trójlekową 
kombinację cyklofosfamidu, talidomidu, deksametazonu, rzadziej schematy leczenia z bortezomibem (np. bortezomib z deksametazo-
nem). W leczeniu chorych niekwalifikujących się do WCAT stosuje się leczenie melfalanem, prednizonem, talidomidem lub trójlekową 
kombinację cyklofosfamidu, talidomidu, deksametazonu w zredukowanych dawkach – CTDa). Jako leczenie drugorzutowe stosuje się 
chemioterapię z zastosowaniem bortezomibu. Można zmniejszyć objawy niepożądane leczenia bortezomibem przez podawanie leku 
raz w tygodniu. W pierwotnej oporności na leczenie stosuje się mobilizację z zastosowaniem kuracji ESHAP (etopozydu, metylpredni-
zolonu, arabinozydu cytozyny oraz cisplatyny) lub schematy zawierające bortezomib. Wykonywanie badań cytogenetycznych umożli-
wia identyfikację chorych „wysokiego ryzyka”.  Jednak w warunkach europejskich leczenie indukujące nie różni się od innych chorych 
ze szpiczakiem. Kierunki leczenia takich chorych w USA obejmują: leczenie indukujące jak przed wysokodawkowaną chemioterapią 
oraz przedłużone leczenie podtrzymujące lenalidomidem lub lenalidomidem z deksametazonem, wczesne zastosowanie chemioterapii 
z bortezomibem w leczeniu indukującym z wysokodawkowaną chemioterapią lub wysokodawkowaną chemioterapię jako leczenie 
pierwszorzutowe z następowym minialloprzeszczepem szpiku (allogenicznym przeszczepem ze zredukowanym kondycjonowaniem).
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Praktyczne aspekty  
rozpoznawania i leczenia  
chorych ze szpiczakiem mnogim

Szpiczak mnogi stanowi blisko 1% wszystkich nowotworów zło-
śliwych i blisko 14% chorób rozrostowych układu krwiotwórczego 
[1]. Pomimo postępów w diagnostyce i leczeniu choroby mediana 
przeżycia pozostaje krótka i wynosi 3,5–4 lata u chorych leczo-
nych konwencjonalnie oraz do około 6 lat u chorych leczonych 
wysokodawkowaną chemioterapią z autotransplantacją szpiku 
(WCAT). Celem pracy jest przegląd aktualnego piśmiennictwa 
dotyczącego wybranych aspektów diagnostyki i leczenia szpicza-
ka mnogiego ze szczególnym uwzględnieniem standardów bry-
tyjskich [2].

Badania łańcuchów lekkich  
immunoglobulin
Obecnie wiadomo, że praktycznie wszystkie przypadki szpiczaka 
mnogiego są poprzedzone przebiegającą bezobjawowo gamma-
patią monoklonalną o nieustalonej swoistości (MGUS, monoclo-
nal gammapathy of undetermined significance). Obok powszech-
nie znanych testów koniecznych do rozpoznania szpiczaka na 
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uwagę zasługują badanie izotypu immunoglobulin oraz badanie 
stężenia łańcuchów lekkich immunoglobulin, szczególnie uży-
teczne u chorych ze szpiczakiem typu IgA oraz IgD. Oznaczenie 
łańcuchów lekkich immunoglobulin oraz stosunku łańcuchów 
kappa/lambda w surowicy krwi pozwala na ocenę ich produkcji. 
Badania te są szczególnie użyteczne w celu monitorowania cho-
roby łańcuchów lekkich immunoglobulin [3] u chorych ze ską-
po wydzielającą postacią szpiczaka mnogiego. Ponadto badanie 
to umożliwia wczesną diagnostykę przypadków szpiczaka, które 
uległy transformacji z MGUS, oraz ocenę odpowiedzi na leczenie 
chorych z chorobą łańcuchów lekkich immunoglobulin i cho-
rych ze szpiczakiem, którzy nie produkują immunoglobulin lub 
produkują śladowe ich ilości [2, 4]. Należy pamiętać jednak, że 
interpretacja tych wyników musi odbywać się w kontekście oce-
ny stopnia wydolności nerek, gdyż u chorych z niedomogą ne-
rek stężenie łańcuchów lekkich immunoglobulin może wzrosnąć 
wielokrotnie.

Badania cytometryczne  
i trepanobioptyczne
W wątpliwych przypadkach w celu potwierdzenia klonalno-
ści rozrostu plazmocytów należy skorzystać z badań cytome-
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trycznych szpiku oraz immunocytochemicznych preparatów 
histologicznych. Szpiczak mnogi jest chorobą wieloogniskową 
i wiadomo, że ocena cytologiczna szpiku nie wystarcza do oce-
ny zaawansowania szpiczaka z uwagi na duży odsetek pacjen-
tów z dobrze udokumentowanym szpiczakiem niewykazujących 
zwiększonego odsetka plazmocytów w badaniu cytologicznym. 
Dlatego też konieczna jest zarówno ocena fenotypu komórek 
z cytologicznej biopsji szpiku przy użyciu cytometru przepływo-
wego, jak również ocena histologiczna szpiku z zastosowaniem 
badań immunohistochemicznych. Stosuje się panel przeciwciał 
monoklonalnych, najczęściej z oceną ekspresji antygenów: CD38, 
CD138, CD19, CD20, CD79a, CD56, oraz łańcuchów lekkich im-
munoglobulin kappa i lambda.

Ocena zajęcia narządów 
i tkanek w szpiczaku
Stopień zajęcia najczęściej ocenia się, określając stężenie wap-
nia w surowicy krwi, stopień wydolności nerek, stopień niedo-
krwistości oraz ocenę zaawansowania zmian kostnych. Wyko-
nanie tych badań pozwala nie tylko na ocenę zajęcia narządów 
lub tkanek w szpiczaku, lecz również ułatwia rozróżnianie 
wątpliwych przypadków z MGUS i odosobnionego szpiczaka, 
w którym zmiany ograniczone są do jednego ogniska układu 
kostnego. 

Czynniki prognostyczne  
w szpiczaku
Wszystkich chorych ze szpiczakiem można sklasyfikować, zależ-
nie od stężenia beta2-mikroglobuliny w surowicy oraz stężenia 
albuminy, na 3 stadia. Mediana przeżycia u chorych w stadium I  
(stężenie beta2-mikroglobuliny <3,5 mg/l, stężenie albumin <3,5 
mg/l) wynosi 62 miesiące, w stadium II (stężenie beta2-mikroglo-
buliny <3,5 mg/l lub 3,5–5,5 mg/l, stężenie albuminy <3,5 mg/l) 
45 miesięcy, a w stadium III (stężenie beta2-mikroglobuliny >5,5 
mg/l) wynosi około 29 miesięcy [5]. Blisko 15–20% chorych ze 
świeżo wykrytym szpiczakiem mnogim wykazuje jedno z nastę-
pujących zaburzeń cytogenetycznych: t (4;14), t (14;16), t (14;2), 
delecja (17p) [6]. Pacjenci z translokacją (t) chromosomu (14:4), 
t (14;16) oraz z delecją 17p zaliczani są do grupy chorych „wyso-
kiego ryzyka” w szpiczaku. Pomimo doniesień o możliwości zła-
godzenia wpływu tych niekorzystnych zmian cytogenetycznych 
na przebieg choroby [6] uważa się, że w Europie nie ma jeszcze 
wystarczającego doświadczenia, aby przeprowadzać stratyfikację 
wszystkich chorych i leczyć poszczególnych chorych stosownie 
do wyników badań cytogenetycznych. Większość pacjentów tej 
grupy to pacjenci w wieku podeszłym, wykazujący obecność 
aberracji cytogenetycznych wykrywanych metodą FISH (fluo-

rescent in situ hybridisation). Komórki szpiczaka charaktery-
zuje wysoki indeks mitotyczny, pacjenci mają wysokie stężenie  
beta 2-mikroglobuliny i, pomimo intensywnej chemioterapii, czas 
przeżycia w tej grupie chorych nie przekracza 2 lat.

Leczenie indukujące  
w szpiczaku mnogim
Chorych z bezobjawowym szpiczakiem się nie leczy. Wskazania 
do leczenia mają chorzy, którzy wykazują cechy progresji choro-
by, takie jak: niedokrwistość, zmiany kostne, podwyższone stęże-
nie wapnia w surowicy krwi lub niedomoga nerek, czasem roz-
poczyna się leczenie szpiczaka na podstawie znaczącego wzrostu 
stężenia białka monoklonalnego w surowicy krwi lub łańcuchów 
lekkich w moczu. Leczenie indukujące rozpoczyna się po szcze-
gółowej analizie wszystkich dostępnych parametrów aktywności 
choroby oraz oceny stanu ogólnego pacjenta w kontekście oce-
ny, czy wiek i stan ogólny chorego będzie pozwalał na leczenie 
WCAT. Leczenie to musi być intensywne, gdyż im głębsza jest 
odpowiedź po leczeniu indukującym, tym dłuższy czas przeżycia 
wolny od choroby i dłuższy czas całkowitego przeżycia [7].

Leczenie indukujące u chorych 
kwalifikujących się  
do leczenia WCAT

Leczenie skojarzoną chemioterapią ctd  
(cyklofosfamid, talidomid, deksametazon)
Jest obecnie najczęściej używaną kombinacją indukującą odpo-
wiedź w tej grupie chorych. Choć końcowe wyniki dużego badania 
brytyjskiego MRC Myeloma IX nie zostały jeszcze opublikowane, 
zastosowanie tego schematu leczenia powodowało większy od-
setek odpowiedzi na leczenie w grupie chorych leczonych CTD 
w porównaniu z grupą chorych leczonych czterolekowym sche-
matem CVAD (cyklofosfamid, winkrystyna, doksorubicyna i dek-
sametazon) [8]. Leczenie to jest dobrze tolerowane, możliwe do 
podawania w starszym wieku, wymaga redukcji dawki cyklofosfa-
midu tylko u chorych z zaawansowaną niedomogą nerek i kliren-
sem kreatyniny <50 ml/min. Producent leku zaleca redukcję dawki 
o 25%, jeśli klirens kreatyniny wynosi 10–50 ml/min, oraz do 50%, 
jeśli klirens kreatyniny spadnie do wartości <10 ml/min. Objawy 
niepożądane występują najczęściej w następstwie stosowania ta-
lidomidu, a 3 najczęstsze to: zwiększona częstość zakrzepów żyl-
nych, objawy obwodowej polineuropatii oraz zaparcia. Dlatego 
tacy pacjenci powinni przyjmować profilaktycznie leczenie prze-
ciwzakrzepowe, kobiety w okresie prokreacji powinny natomiast 
stosować skuteczną antykoncepcję z uwagi na wady rozwojowe pło-
du obserwowane w następstwie przyjmowania tego leku w ciąży. 

Szpiczak mnogi. Praktyczne aspekty diagnostyki i leczenia
A. Pluta

2011/Vol. 1/Nr 1/48-54



51

Leczenie schematami zawierającymi  
bortezomib
Wyniki dużych badań (IFM) [9] dowiodły skuteczności sche-
matów zawierających bortezomib w grupie chorych kwalifiku-
jących się do WCAT. W badaniu tym, porównującym leczenie 
VAD z leczeniem bortezomib/deksametazon u chorych w wieku 
<65 lat, stwierdzono wydłużenie czasu przeżycia wolnego od ob-
jawów choroby w grupie chorych leczonych układem lekowym 
z bortezomibem w porównaniu z chorymi leczonymi schema-
tem VAD. Nie stwierdzono jednak wydłużenia czasu przeżycia 
w porównaniu z chorymi leczonymi VAD. Najważniejszą zasa-
dą, jaką trzeba się kierować podczas stosowania chemioterapii 
z bortezomibem, jest optymalizacja dawki bortezomibu w celu 
zmniejszenia częstości działań niepożądanych oraz maksymal-
nego wydłużenia czasu trwania leczenia tym lekiem. Nowe do-
niesienia mówią o tym, że bortezomib można podawać raz w ty-
godniu zamiast dwóch razy w tygodniu, bez utraty skuteczności 
leczenia, natomiast ze znaczną redukcją częstości występowa-
nia polekowej polineuropatii. Najważniejsze objawy niepożąda-
ne bortezomibu to: polineuropatia obwodowa, neuropatia au-
tonomiczna najczęściej objawiająca się hipotonią ortostatyczną 
oraz neutropenia i małopłytkowość. Leczenie pierwszorzutowe 
schematami leczenia zawierającymi bortezomib jest skuteczne, 
choć znacznie droższe niż leczenie schematami złożonymi z ta-
lidomidu. W nowszych doniesieniach bortezomib w połączeniu 
z deksametazonem okazał się równie skuteczny w leczeniu szpi-
czaka zarówno z niedomogą nerek [10], jak i bez niej. Farma-
kokinetyka leku pozostaje bowiem prawie niezmieniona nawet 
w ciężkiej niewydolności nerek, gdyż lek metabolizowany jest 
w wątrobie. Lek wymaga redukcji dawki przy spadku klirensu 
kreatyniny do wartości <30 ml/min. Leczenie schematami za-
wierającymi bortezomib jest w większości krajów europejskich 
stosowane jako leczenie drugiego rzutu. Zastosowanie leku 
w późniejszych fazach szpiczaka zmniejsza odsetek chorych od-
powiadających na leczenie. 
Schematy zawierające lenalidomid są skuteczne w leczeniu 
pierwszorzutowym chorych na szpiczaka mnogiego, jednak są 
rzadko stosowane w praktyce z uwagi na znacznie wyższe kosz-
ty leczenia w porównaniu z innymi schematami, w których skład 
wchodzi talidomid lub bortezomib. Leczenie to może również 
ograniczać skuteczność mobilizacji komórek macierzystych, 
dlatego nie zaleca się podawania więcej niż 6 cykli przed mobili-
zacją i kolekcją komórek do WCAT. Do najczęstszych objawów 
ubocznych lenalidomidu należą cytopenie, neuropatia, zaparcia 
i zakrzepy żylne, dlatego chorzy powinni być poddani profilak-
tyce przeciwzakrzepowej. 

Czas trwania leczenia chorych planowanych 
do WCAT
Leczenie chorych prowadzi się do czasu osiągnięcia co najmniej 
częściowej remisji, którą zazwyczaj osiąga się po przeprowadze-
niu 4–6 cykli chemioterapii. Leczenie zmienia się, jeśli występują 
objawy progresji choroby po upływie 2 kursów chemioterapii lub 
chory nie osiągnie „bardzo dobrej częściowej odpowiedzi na le-
czenie” po upływie 4–6 cykli chemioterapii. Jest ona definiowana 
jako brak białka M (białko monoklonalne) w badaniu elektrofore-
tycznym, przy wykrywalnym białku M w badaniu immunofiksa-
cji, lub 90-proc. redukcja stężenia białka M w surowicy krwi oraz 
90-proc. redukcja stężenia białka M w dobowej zbiórce moczu 
[11]. Alternatywnie, jeśli nie uzyska się remisji częściowej, cho-
rego można zakwalifikować do wysokodawkowanej chemiotera-
pii z autotransplantacją komórek macierzystych po zakończeniu 
4 cykli leczenia indukującego, jeśli uda się wykonać skuteczne 
zebranie komórek do zabiegu autotransplantacji. Optymalnie 
pacjenci powinni być kierowani do zabiegu mobilizacji komórek 
macierzystych w czasie 6–8 tygodni od zakończenia leczenia in-
dukującego.

Leczenie indukujące u chorych 
niekwalifikujących się  
do leczenia WCAT
W tej grupie chorych celem leczenia jest osiągnięcie odpowiedzi 
na leczenie przy jak najmniejszej liczbie objawów niepożądanych 
stosowanego leczenia.

Leczenie schematami zawierającymi  
talidomid oraz lek alkilujący 
W grupie starszych osób szczególnie często używa się schematu 
CTDa (atenuowany CTD – CTD ze zredukowaną dawką cyklofo-
sfamidu, talidomidu i deksametazonu) lub MPT (melfalan, pred-
nizon, talidomid). W schemacie CTDa dawki leków są mniejsze, 
wyniki leczenia zaś zbliżone do wyników leczenia schematem 
MPT. Zaletą cyklofosfamidu w porównaniu z melfalanem jest brak 
konieczności redukcji dawki cyklofosfamidu w przypadku umiar-
kowanej niedomogi nerek (z klirensem kreatyniny >50 ml/min). 
Chorzy leczeni schematem MPT wykazywali dłuższy zarówno 
czas przeżycia bez objawów choroby, jak i całkowity czas przeży-
cia, w porównaniu z chorymi leczonymi schematem MP [12].

Dwulekowy schemat  
talidomid/deksametazon
W badaniu Ludwiga [13] porównującym skuteczność leczenia 
schematem TD (talidomid, deksametazon) w porównaniu z MP 
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stwierdzono nieco większą odpowiedź na leczenie TD w porów-
naniu z MP, jednak nie stwierdzono różnic w czasie życia wolnym 
od objawów choroby, całkowity czas przeżycia był zaś wyraźnie 
krótszy w ramieniu TD. Być może było to spowodowane starszym 
wiekiem poddanych leczeniu pacjentów (większość chorych miała 
ponad 70 lat) oraz bardzo dużym odsetkiem chorych, którzy nie 
byli w stanie tolerować dłuższego leczenia talidomidem w połą-
czeniu z deksametazonem. Talidomid w dawce przekraczającej 
200 mg na dobę jest źle tolerowany przez chorych w wieku pode-
szłym z powodu dużej częstości objawów niepożądanych, takich 
jak: zakrzepy, cytopenie, neuropatia obwodowa. Jak się więc wyda-
je, ten schemat leczenia nie daje optymalnych wyników u chorych 
ze szpiczakiem [13].

Leczenie chemioterapią zawierającą 
bortezomib
W badaniu Vista [10] u 682 chorych ze szpiczakiem niekwalifi-
kujących się do WCAT badano układ bortezomib + melfalan + 
prednizon (VMP) i porównywano wyniki leczenia ze standardo-
wym układem MP (melfalan + prednizon). Wykazano statystycz-
nie istotną poprawę odsetka uzyskanych odpowiedzi na leczenie: 
71% v. 35%; odsetka całkowitych remisji: 30% v. 4%; wydłużenie 
czasu do objawów progresji: 24 miesiące v. 16,6 miesiąca w grupie 
MP, oraz czasu przeżycia całkowitego. Choć toksyczność leczenia 
MPT 3. stopnia była wyższa i wynosiła 55% v. 44% (MP), to nie 
stwierdzono różnic w częstości powikłań 4. stopnia oraz odsetku 
zgonów związanych z leczeniem. Należy zwrócić uwagę, że bor-
tezomib znosił niekorzystny wpływ niewydolności nerek na roko-
wanie w szpiczaku mnogim. Ponadto grupa 26 chorych z t(4;14) 
lub t(14;16) albo delecją (17p) miała podobny czas do progresji 
choroby, podobną medianę przeżycia jak 142 pacjentów ze szpi-
czakiem i prawidłowym kariotypem. Odsetek remisji całkowitych 
wynosił 28% i był w obu grupach identyczny. Objawy polineuro-
patii obwodowej 3. lub 4. stopnia miało 13% chorych. U 3/4 cho-
rych one ustąpiły lub zmniejszyły nasilenie. W badaniu IFM 99–06 
z zastosowaniem talidomidu w układzie MPT w porównaniu z MP 
u chorych w 65.–75. roku życia mediana całkowitego przeżycia 
wynosiła 51,6 miesiąca oraz 33,2 miesiąca w grupie MP [14].

Leczenie chemioterapią z lenalidomidem 
chorych nieplanowanych do 
wysokodawkowanej chemioterapii
W Unii Europejskiej lenalidomid podawany doustnie w dawce  
25 mg dziennie przez 21 dni w skojarzeniu z 3 pulsami deksame-
tazonu (40 mg dziennie przez 4 dni w pierwszej serii oraz jednym 
pulsem 40 mg deksametazonu dziennie przez 4 dni w następnych 
pulsach) został zarejestrowany do leczenia chorych ze szpicza-

kiem, których choroba nawróciła po co najmniej jednej linii 
chemioterapii. W Wielkiej Brytanii kombinacja lenalidomid/dek-
sametazon jest zalecana w leczeniu chorych z drugim lub kolej-
nym nawrotem choroby [2]. W badaniu ECOG [15] porównano 
wyniki stosowania lenalidomidu z różnymi dawkami deksameta-
zonu. W pierwszym ramieniu w dawce jw., natomiast w drugim 
ramieniu stosowano deksametazon w dawce 40 mg na dobę tylko 
jeden raz w tygodniu, we wszystkich kursach leczenia. Całkowitą 
odpowiedź na leczenie osiągneło 52% chorych z pierwszej grupy 
oraz 42% z drugiej grupy. Jednak czas całkowitego przeżycia cho-
rych był dłuższy w ramieniu deksametazonu podawanego jeden 
raz w tygodniu. Po roku przeżyło 96% chorych z drugiej grupy 
oraz 87% z pierwszej grupy. Autorzy uważają więc, że lenalidomid 
powinien być podawany z deksametazonem w dawce 40 mg raz 
w tygodniu [15]. Po przeanalizowaniu wszystkich danych wydaje 
się, że leczeniem z wyboru chorych ze szpiczakiem, którzy nie są 
planowani do WCAT, jest chemioterapia trójlekowa CTDa/MPT. 
Leczenie schematem VMP (bortezomib + melfalan + prednizon), 
choć równie skuteczne, jest rzadziej stosowane z uwagi na wysoki 
koszt bortezomibu.

PROFILAKTYKA PRZECIWZAKRZEPOWA, 
LECZENIE PODTRZYMUJĄCE
Wszyscy chorzy w trakcie leczenia talidomidem lub lenalidomi-
dem powinni zostać poddani profilaktyce zakrzepowej z zastoso-
waniem kwasu acetylosalicylowego (aspiryny) w dawce 75–100 mg 
dziennie, jeśli chory nie ma innych czynników ryzyka występowa-
nia zakrzepów żylnych. Profilaktyka niskocząsteczkową heparyną 
lub doustnymi antykoagulantami z grupy kumaryn zalecana jest 
u chorych, którzy mieli powikłania zakrzepowo-zatorowe w prze-
szłości. Nie ma wskazań do antykoagulacji u chorych otrzymują-
cych talidomid lub lenalidomid w leczeniu podtrzymującym cho-
rych na szpiczaka [2]. Leczenie podtrzymujące z zastosowaniem 
talidomidu może wydłużać czas do wystąpienia objawów choroby 
oraz całkowity czas przeżycia u chorych, którzy nie osiągnęli bar-
dzo dobrej częściowej odpowiedzi na leczenie po WCAT, w takich 
sytuacjach leczenie to należy kontynuować w dawce talidomidu 
do 150 mg/dobę. Nie ma natomiast danych, że uzasadnione jest 
stosowanie leczenia podtrzymującego talidomidem u osób star-
szych, które nie były leczone WCAT. Nie wytrzymało próby czasu 
leczenie podtrzymujące interferonem alfa i/lub kortykosterydami.

PIERWOTNA OPORNOŚĆ NA LECZENIE
Postępowanie u takich chorych zależy od tego, czy pacjent jest 
w dalszym ciągu kandydatem do leczenia WCAT, czy też nie 
[16]. Według standardów brytyjskich u pacjentów z dużym na-
cieczeniem szpiku i prawidłową funkcją nerek można stosować 
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mobilizację z zastosowaniem kuracji ESHAP (etopozyd, metyl-
prednizolon, arabinozyd cytozyny, cisplatyna) w celu zmniejsze-
nia nacieczenia szpiku kostnego plazmocytami przed pobraniem 
komórek macierzystych do autotransplantacji [2, 17]. W grupie 
starszych chorych najczęściej używa się schematu CTDa (atenu-
owany CTD ze zredukowaną dawką cyklofosfamidu, talidomidu 
i deksametazonu) lub MPT (melfalan, prednizon, talidomid) [2, 
17]. Jeśli tylko stan ogólny chorych na to pozwala, alternatywnie 
można jeszcze zastosować leczenie indukujące przed mobilizacją 
oraz zebraniem komórek w celu przeprowadzenia autotransplan-
tacji. Ma to na celu uzyskanie głębszej odpowiedzi na leczenie 
i przekłada się na lepsze wyniki leczenia. Jeśli pacjent poddany był 
leczeniu indukującemu zawierającemu talidomid (CTD), wskaza-
ne jest leczenie schematami zawierającymi bortezomib. U cho-
rych, u których leczenie autoprzeszczepami nie jest planowane, 
należy zastosować leczenie schematami zawierającymi bortezo-
mib (np. VMP=Velcade=bortezomib/melfalan/prednizon), jeśli 
pierwszorzutowe leczenie zawierało schematy zawierające ta-
lidomid. Chorzy z polineuropatią drugiego stopnia lub bardziej 
zaawansowaną powinni otrzymywać leczenie indukujące sche-
matami zawierającymi lenalidomid [2].
Leczenie chorych „wysokiego ryzyka” ze szpiczakiem mnogim 
obejmuje:
1.	 Leczenie takie jak grupy chorych planowanych do WCAT, 

a następnie długotrwałe leczenie podtrzymujące lenalidomi-

dem lub lenalidomidem z deksametazonem w przypadku ob-
jawów nawrotu choroby [18].

2.	 Wczesne leczenie schematami zawierającymi bortezomib 
jako leczenie indukujące, gdyż wstępne dane mogą wskazy-
wać, że długotrwałe leczenie bortezomibem może zniwelo-
wać prognostycznie zły wpływ translokacji t (4; 14) u chorych 
na szpiczaka [11]. WCAT stosuje się w przypadku nawrotu 
choroby.

3. 	 WCAT z minialloprzeszczepem szpiku z redukowanym kon-
dycjonowaniem (RIC, reduced intensity conditioning). Takie 
sekwencyjne postępowanie przyczyniło się do uzyskania lep-
szych rezultatów niż leczenie z zastosowaniem tandemowego 
przeszczepu u chorych ze szpiczakiem (czas przeżycia wyno-
sił odpowiednio: 80 miesięcy v. 54 miesiące oraz 35 miesięcy 
czasu wolnego od objawów choroby w pierwszej opcji v. 29 
miesięcy w drugiej opcji leczenia tandemowym autoprze-
szczepem [19]. Dobra odpowiedź na leczenie jest związana 
z wystąpieniem objawów choroby przeszczepu przeciw bior-
cy. Często jednak choroba ta jest źle znoszona przez chorych 
ze szpiczakiem w podeszłym wieku, co przyczynia się do po-
gorszenia jakości życia i jest ważną przyczyną późnej śmier-
telności tak leczonych chorych. Alloprzeszczepy u chorych na 
szpiczaka są źle znoszone i związane z dużą liczbą poważnych 
powikłań, dlatego od lat liczba takich zabiegów tylko nieznacz-
nie rośnie.
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