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Περίληψη 

Το Πολλαπλό Μυέλωμα είναι μια νεοπλασματική διαταραχή. Χαρακτηρίζεται από τον πολ-

λαπλασιασμό κακοηθών πλασματοκυττάρων στο μυελό των οστών και των μονοκλεϊκών 

πρωτεϊνών στο αίμα και στα ούρα, ή σε ένα από αυτά. Υπερασβεστιαιμία, νεφρική ανε-

πάρκεια, αναιμία και οστικές βλάβες και αλλοιώσεις είναι μερικά από τα πιο σημαντικά 

ευρήματα που σχετίζονται με το μυέλωμα. 

Η διάγνωση του πολλαπλού μυελώματος βασίζεται σε εργαστηριακά αλλά και 

κλινικά ευρήματα. Σε αυτά περιλαμβάνονται η παρουσία πρωτεΐνης Μ στον ορό και τα 

ούρα, η αναλογίας εμπλεκόμενων και μη εμπλεκόμενων ελεύθερων ελαφρών αλυσίδων 

ορού >100,  τα κλωνικά πλασματοκύτταρα στον μυελό των οστών, η εμφάνιση πλασματο-

κυττώματος ή οστεόλυσης στα οστά και οι σχετικές με τη νόσο βλάβες οργάνων. Με βάση 

αυτά, τα ευρήματα που προκύπτουν συχνά είναι η υπερασβεστιαιμία, το αυξημένο επί-

πεδο κρεατινίνης ορού και η αναιμία. 

Απαραίτητες για τη διάγνωση και την πρόγνωση είναι ορισμένες εξετάσεις. Συ-

γκεκριμένα, η ηλεκτροφόρηση και ανοσοκαθήλωση ορού και ούρων, η αξονική τομογρα-

φία, η μαγνητική τομογραφία, η ακτινογραφία και η τομογραφία εκπομπής ποζιτρονίων 

χρησιμοποιούνται για να την ανάδειξη των πιθανών ευρημάτων που συνήθως σχετίζονται 

άμεσα με το πολλαπλό μυέλωμα. Με την καλύτερη αντίληψη των προγνωστικών παραγό-

ντων της νόσου, βελτιώνεται η κατηγοριοποίηση στα στάδια και ως συνέπεια, το πρό-

γραμμα θεραπείας, αυξάνοντας το προσδόκιμο ζωής των ασθενών.  

Νέοι τρόποι αντιμετώπισης του πολλαπλού μυελώματος αναπτύσσονται συνε-

χώς. Οι συνδυασμοί θεραπειών και η αυτόλογη μεταμόσχευση είναι οι πιο αποτελεσματι-

κοί. Δυστυχώς, μια μόνιμη θεραπεία δεν είναι διαθέσιμη ακόμα, αλλά η συνεχής ανακά-

λυψη νέων θεραπειών και η βελτίωση της ποιότητας ζωής δεν παύουν να αποτελούν ά-

μεσο στόχο. 

 

Λέξεις κλειδιά: πολλαπλό μυέλωμα, μυελός των οστών, πρωτεΐνη Μ, πρόγνωση πολλα-

πλού μυελώματος, οστεόλυση, αναιμία 
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Abstract 

Multiple Myeloma is a neoplastic disorder characterized by the proliferation of malignant 

plasma cells in the bone marrow, as well as monoclonal proteins in the blood and/or 

urine. Hypercalcemia, renal failure, anemia and bone lesions and alterations are some of 

the most significant findings associated with myeloma. 

The diagnosis of multiple myeloma is based on both laboratory and clinical find-

ings. These include the presence of M protein in serum and urine, the ratio of involved and 

uninvolved serum free light chains >100, clonal plasma cells in bone marrow, the appear-

ance of plasmacytoma or osteolysis in bone and disease-related organ damage. Based on 

these, the findings often include hypercalcemia, elevated serum creatinine level and ane-

mia. 

Certain tests are necessary for diagnosis and prognosis. Specifically, serum and 

urine electrophoresis and immunofixation, CT, MRI, X-ray, and positron emission tomogra-

phy are used to highlight the possible findings that are usually directly related to multiple 

myeloma. With a better understanding of the prognostic factors of the disease, the staging 

and consequently, the treatment plan has improved, increasing the life expectancy of pa-

tients. 

New ways of treating multiple myeloma are constantly being developed. Combi-

nation therapies and autologous transplantation are the most effective. Unfortunately, a 

permanent cure is not yet available, but the continuous discovery of new treatments and 

the improvement of quality of life remains a constant objective. 

 

Key words: multiple myeloma, bone marrow, M protein, multiple myeloma prognosis, os-

teolysis, anemia,  
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Πρόλογος 

Αντικείμενο της εργασίας αυτής αποτελεί η παράθεση των προγνωστικών παραγόντων 

του πολλαπλού μυελώματος. Έμφαση δίνεται στα εργαστηριακά ευρήματα που προκύ-

πτουν κατά τη γενική αίματος, τον βιοχημικό έλεγχο, την ηλεκτροφόρηση πρωτεϊνών και 

την αναρρόφηση και βιοψία μυελού των οστών. Σημαντικά είναι επίσης τα δεδομένα των 

κλινικών συμπτωμάτων, με τη βοήθεια των οποίων αποκτάται η δυνατότητα για μια πιο 

ολοκληρωμένη εικόνα της κατάστασης των ασθενών. Τα στοιχεία αυτά αποτελούν βασικά 

διαγνωστικά κριτήρια. Η διάγνωση του πολλαπλού μυελώματος είναι άλλο ένα σημαντικό 

κεφάλαιο, ενώ γίνεται αναφορά στη δυσκολία της, όσον αφορά στο συγκεκριμένο νό-

σημα. Ακόμα, γίνεται αναφορά στις μεθόδους σταδιοποίησης της νόσου κατά τη διά-

γνωση και την πορεία του νοσήματος, και στην κατάταξη των ασθενών ανάλογα με τις 

εργαστηριακές και κλινικές ενδείξεις. Τέλος, παρουσιάζονται οι διαθέσιμες μέθοδοι αντι-

μετώπισης του πολλαπλού μυελώματος. 
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Κεφάλαιο 1. Εισαγωγή 

Το Πολλαπλό Μυέλωμα είναι μια νεοπλασματική διαταραχή που χαρακτηρίζεται από τον 

κλωνικό πολλαπλασιασμό κακοηθών πλασματοκυττάρων στο μυελό των οστών. Η παρου-

σία μονοκλεϊκών πρωτεϊνών στο αίμα ή/και στα ούρα, και η δυσλειτουργία των οργάνων 

αποτελούν επίσης, ευρήματα που έχουν συνδεθεί με τη νόσο. 

Τα μόρια της ανοσοσφαιρίνης περιέχουν δύο συνδεδεμένες βαριές αλυσίδες, με 

μία ελαφριά αλυσίδα συνδεδεμένη σε κάθε μία. Κατά τη φυσιολογική λειτουργεία των 

πλασματοκυττάρων, παράγονται ανοσοσφαιρίνες για την καταπολέμηση λοιμώξεων. Ό-

μως, τα πλασματοκύτταρα του μονοκλωνικού μυελώματος πολλαπλασιάζονται και υπερ-

παράγουν πρωτεΐνη Μ (ανώμαλη IgG, IgM ή IgA ή σπάνια IgE ή IgD, όπως και ανώμαλες 

πρωτεΐνες ελαφριάς αλυσίδας (κ ή λ), κυτταροκίνες που διεγείρουν τους οστεοκλάστες και 

καταστέλλουν τους οστεοβλάστες και την αγγειογένεση, παράγοντες που προάγουν τον 

σχηματισμό νέων αιμοφόρων αγγείων. Η διαδικασία αυτή οδηγεί σε υπερβολικό επίπεδο 

πρωτεϊνών Μ, το οποίο προκαλεί υπερχολερυθριναιμία, πρωτεΐνες ελαφριάς αλυσίδας 

που προκαλούν βλάβες στα τελικά όργανα, ιδίως στους νεφρούς, και οστικές αλλοιώσεις 

που προκαλούν οστικό πόνο, οστεοπόρωση και υπερασβεστιαιμία. Η διήθηση του μυελού 

των οστών οδηγεί σε αναιμία και οι ανοσολογικές μεταβολές συμβάλλουν σε υποτροπιά-

ζουσες λοιμώξεις (Asif and Hassan, 2013). 

Δεδομένου ότι τα πλασματοκύτταρα που συσσωρεύονται στον μυελό των οστών 

υπερπαράγουν μια μονοκλωνική πρωτεΐνη, χαρακτηρίζεται ως μια κακοήθεια των πλα-

σματοκυττάρων. Οι κακοήθειες των πλασματοκυττάρων περιλαμβάνουν ένα φάσμα δια-

ταραχών που κυμαίνεται μεταξύ της μονοκλωνική γαμμαπάθειας άγνωστης αιτιολογίας 

(MGUS), του υποβόσκον, «ασυμπτωματικού» πολλαπλού μυελώματος (SMM), του κλινι-

κού πολλαπλού μυελώματος και σπάνιες πλασματοκυτταρικές λευχαιμίες. Στην πορεία 

της νόσου, είναι ιδιαίτερα πιθανή η βλάβη των ενδοοργάνων (Michels and Petersen, 

2017). 

 

Αιτία 

Πολύ σημαντικός παράγοντας κινδύνου για την ανάπτυξη μυελώματος είναι η ηλικία. Το 

μυέλωμα παρουσιάζεται συνήθως σε άτομα άνω των 45 ετών, με τους άνδρες να το εμ-

φανίζουν πολύ συχνότερα από τις γυναίκες. Σύμφωνα με δεδομένα, έχει φανεί ότι είναι 
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υπερδιπλάσιο στους έγχρωμους από ότι στους λευκούς. Ορισμένα αίτια έχουν διατυπω-

θεί, όπως η έκθεση σε ακτίνες Χ ή άλλα είδη ιονίζουσας ακτινοβολίας, τα οποία σε σπάνιες 

περιπτώσεις μπορούν να αποτελέσουν παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη μυελώμα-

τος. Υψηλό κίνδυνο εμφάνισης παρουσιάζουν επίσης, τα παχύσαρκα άτομα και τα άτομα 

με υπερβολικό βάρος. 

Αν και η ακτινοβολία μπορεί να είναι ένας παράγοντας σε ορισμένες περιπτώσεις, 

δεν υπάρχει συσχέτιση με τη θεραπευτική ακτινοβολία. Η έκθεση σε βιομηχανικές ή γε-

ωργικές τοξίνες και ιούς έχουν εξεταστεί, καθώς έχουν φανεί να αλληλεπιδρούν με υπο-

κείμενους γενετικούς παράγοντες και να αυξάνουν τον κίνδυνο εμφάνισης πολλαπλού μυ-

ελώματος, αλλά δεν υπάρχουν αποδείξεις που να τα συνδέουν με την συγκεκριμένη νόσο. 

Άλλα αίτια θεωρούνται οι χρωμοσωμικές ανωμαλίες, που συνήθως αφορούν την διακοπή 

βαριάς αλυσίδας της ανοσοσφαιρίνης. Ακόμα και αυτές δεν φαίνεται να είναι αρκετές από 

μόνες τους για να προκαλέσουν πολλαπλό μυέλωμα. Ένας μη κακοήθης πληθυσμός κυτ-

τάρων που παράγουν κυτοκίνες και ενισχύουν την ανάπτυξη των κυττάρων του μυελώμα-

τος και αποτρέπουν την απόπτωση, υποστηρίζει τα καρκινικά κύτταρα στο εσωτερικό του 

μυελού των οστών. Παρόλες τις προσπάθειες, συγκεκριμένη αιτία της εμφάνισης του νο-

σήματος δεν έχει διευκρινιστεί ακόμα (Asif and Hassan, 2013; Yang et al., 2022). 

 

Συμπτώματα του πολλαπλού μυελώματος 

Το πιο συνήθη συμπτώματα του πολλαπλού μυελώματος είναι η κόπωση, ο πόνος στα 

οστά, η δυσκοιλιότητα και η περιφερική νευροπάθεια. Περαιτέρω ενοχλητικά συμπτώ-

ματα προέρχονταν από ψυχολογικό τομέα. Τέτοια είναι η δύσπνοια και η δυσκολία στον 

ύπνο. Ευρήματα που σχετίζονται με το μυέλωμα και οστικές βλάβες περιλαμβάνουν υπε-

ρασβεστιαιμία, νεφρική ανεπάρκεια, αναιμία και οστικές αλλοιώσεις. Αναιμία άγνωστης 

προέλευσης εντοπίζεται στο 73% των ασθενών, πόνος στα οστά στο 58%, και κόπωση στο 

32% (Gerecke et al., 2016; Ramsenthaler et al., 2016; Wisloff et al., 1996). 

Λόγω της υπερασβεστιαιμίας παρατηρούνται συνήθως ανορεξία, ναυτία, υπνη-

λία και πολυδιψία, ενώ εξαιτίας της αναιμία μπορεί να παρουσιαστεί αδυναμία και κα-

κουχία. Τα μειωμένα αντισώματα και η λευκοπενία είναι πιθανό να προκαλέσουν υποτρο-

πιάζουσες λοιμώξεις, με την πνευμονία να είναι η πιο συχνή. Περίπου στο 25% των ασθε-

νών εμφανίζεται απώλεια βάρους, ενώ ο πυρετός είναι σπάνιος (Gerecke et al., 2016; 
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Wisloff et al., 1996). Τα κατάγματα που δημιουργούνται από συμπίεση της σπονδυλικής 

στήλης μπορεί να οδηγήσουν σε αδυναμία στα κάτω άκρα. Πολύ συχνή περιφερική νευ-

ροπάθεια σε ασθενείς με πολλαπλό μυέλωμα είναι το σύνδρομο καρπιαίου σωλήνα. Κατά 

την εμφάνιση του πολλαπλού μυελώματος, πολλά από τα συμπτώματα που αναφέρονται 

από τους ασθενείς, έχουν ήδη παρουσιαστεί αρκετό καιρό πριν τη διάγνωση, χωρίς όμως 

να έχουν οδηγήσει σε δυσκολία λειτουργικότητας και της καθημερινής ζωής. Πόνος στα 

οστά ή στην πλάτη και κόπωση που διαρκεί περισσότερο από δύο έως τεσσάρων εβδομά-

δων, θα πρέπει να προτρέπουν σε περαιτέρω αξιολόγηση για πολλαπλό μυέλωμα ή και 

άλλες παθήσεις (Asif and Hassan, 2013; Gerecke et al., 2016; Nau and LeWis, 2008).  

Οι δυσκρασίες των πλασματοκυττάρων ταξινομούνται με βάση την εμφάνιση αυ-

τών των συμπτωμάτων και επίπεδα μονοκλωνικών αντισωμάτων, συνηθέστερα IgG, αλλά 

μπορεί επίσης να είναι IgM, IgA ή πολύ σπάνια IgD  (Padala et al., 2021). 

Σε ασθενείς που έχει αναγνωριστεί κλινικά ένα ενδιάμεσο, ασυμπτωματικό αλλά 

πιο προχωρημένο προ-κακοήθες στάδιο που αναφέρεται ως υποβόσκον πολλαπλό μυέ-

λωμα (SMM), εξελίσσεται σε μυέλωμα με ρυθμό 10% ετησίως κατά τα πρώτα 5 έτη μετά 

την διάγνωση. Το στάδιο αυτό χαρακτηρίζεται από πολλαπλασιασμό των πλασματοκυττά-

ρων στο μυελό των οστών και υψηλά επίπεδα αντισωμάτων, αλλά χωρίς συμπτώματα υ-

περασβεστιαιμίας, νεφρικής ανεπάρκειας, ανεμίας και οστικού πόνου (CRAB). Η έλλειψη 

εμφάνισης συμπτωμάτων με παρουσία M-πρωτεΐνη κάτω από 1,5 g/dL, ταξινομούνται στο 

στάδιο της μονοκλωνικής γαμμαπάθειας πλασματοκυττάρων απροσδιόριστης σημασίας 

(MGUS). Τα στάδια αυτά, θεωρούνται πρόδρομες καταστάσεις του πολλαπλού μυελώμα-

τος (ΜΜ) με κίνδυνο εξέλιξης 10% και 1% ανά έτος, αντίστοιχα (Asif and Hassan, 2013; 

Padala et al., 2021). 

Υπάρχει πιθανότητα να μην προκληθούν καθόλου συμπτώματα σε ασθενείς που 

πάσχουν από το πολλαπλό μυέλωμα. Σε αυτή την περίπτωση, η ασθένεια θα διαπιστωθεί 

τυχαία, μέσω των αποτελεσμάτων από εξετάσεις αίματος ή ούρων που πραγματοποιήθη-

καν για κάποια άλλη πάθηση. Το υψηλό επίπεδο πρωτεΐνης μπορεί να παραπέμψει σε 

περαιτέρω έλεγχο για πολλαπλό μυέλωμα. Συμπτώματα που μπορεί να περιλαμβάνουν 

πόνο στα οστά, ειδικά στην πλάτη ή στα πλευρά, οστά που σπάνε εύκολα, πυρετό χωρίς 

γνωστό λόγο, συχνές λοιμώξεις, μώλωπες ή αιμορραγία με δυσκολία επούλωσης και εύ-

κολη κούραση, είναι πιθανό να αποτελούν ένδειξη προχωρημένης νόσου. 
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Καθώς τα κύτταρα μυελώματος αυξάνονται σε αριθμό στον μυελό των οστών, 

κατακλύζουν τα φυσιολογικά κύτταρα, με αποτέλεσμα τη μείωση του χώρου και τον μι-

κρότερο αριθμό ερυθρών αιμοσφαιρίων, λευκών αιμοσφαιρίων και αιμοπεταλίων. Η μεί-

ωση των κυττάρων του αίματος μπορεί να προκαλέσει αναιμία, αιμορραγία και αδυναμία 

αντιμετώπισης λοιμώξεων από τον οργανισμό. Η συσσώρευση πρωτεϊνών Μ στο αίμα και 

τα ούρα μπορεί να επηρεάσει δυσμενώς τα νεφρά και άλλα όργανα. 

Τα κύτταρα του μυελώματος μπορούν να προκαλέσουν πόνο και ιδιαίτερα καθο-

ριστικές αλλαγές στα οστά, που ονομάζονται οστεολυτικές αλλαγές, μέσω άλλων κυττά-

ρων του μυελού. Καταστρέφονται, δηλαδή, τα οστά και αυξάνεται η πιθανότητα καταγμά-

των, προκαλεί επίσης, αυξημένη απέκκριση ασβεστίου στο αίμα (Kaur et al., 2014; 

Ramsenthaler et al., 2016). 

 

Κεφάλαιο 2. Διαγνωστικά Στοιχεία 

Το ποσοστό των ασθενών με πολλαπλό μυέλωμα που αναγνωρίζονται τυχαία φτάνει πε-

ρίπου το 20% από το συνολικό αριθμό διαγνώσεων. Οι ασθενείς αυτοί μπορούν να παρα-

κολουθούνται προσεκτικά χωρίς την έναρξη θεραπείας. Η διάγνωση του ενεργού μυελώ-

ματος θεωρείται μια κλινική διάγνωση που απαιτεί προσεκτική σύνθεση πολλαπλών με-

ταβλητών (Dispenzieri and Kyle, 2005). Οι ασθενείς μπορεί να έχουν σημαντικές βλάβες 

οργάνων που σχετίζονται, οπότε δικαιολογούνται πρωτοβουλίες που διευκολύνουν την 

έγκαιρη διάγνωση (Yong et al., 2016). 

Εκτός από τη λήψη ιστορικού και τη φυσική εξέταση, η διαγνωστική αξιολόγηση 

για το πολλαπλό μυέλωμα περιλαμβάνει κλινική χημεία, γενετική ανάλυση του μυελού 

των οστών και ακτινολογικές μελέτες που αξιολογούν το οστό. (Gerecke et al., 2016). Η 

διάγνωση γίνεται με βάση την παρουσία τουλάχιστον 10% κλωνικά προερχόμενων κυττά-

ρων μυελού των οστών στον ορό ή τα ούρα. Σε ασθενείς με μη εκκριτικό μυέλωμα, οι ο-

ποίες αποτελούν περίπου το 2% του συνόλου, η διάγνωση γίνεται με βάση την παρουσία 

30% μονοκλωνικών κυττάρων στον μυελό των οστών ή στην απόδειξη πλασματοκυττώμα-

τος από βιοψία (Asif and Hassan, 2013). 

Ασθενείς με ανεξήγητη αναιμία, νεφρική ανεπάρκεια, λοιμώξεις, περιφερική νευ-

ροπάθεια, πόνο στο σώμα και τα οστά, αδυναμία χωρίς λόγο και πρωτεϊνουρία, θα ήταν 

νοητό να γίνεται εξέταση ηλεκτροφόρησης για έλεγχο των πρωτεϊνών του ορού και των 

ούρων, καθώς όλα τα παραπάνω θεωρούνται συμπτώματα εκδήλωσης του πολλαπλού 
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μυελώματος. Φυσικά, τα πιο σημαντικά διαγνωστικά κριτήρια για το συμπτωματικό πολ-

λαπλό μυέλωμα είναι η εύρεση πρωτεΐνης Μ στον ορό ή στα ούρα, κλωνικά πλασματο-

κύτταρα στο μυελό των οστών ή πλασματοκύττωμα και βλάβη οργάνων ή ιστών που σχε-

τίζονται με το μυέλωμα. 

Επειδή υπάρχει η περίπτωση να έχουμε φυσιολογικό ή μη ειδικό ηλεκτροφορη-

τικό πρότυπο πρωτεϊνών, συνιστάται επίσης η εξέταση της ανοσοκαθήλωσης των πρωτε-

ϊνών ορού και ούρων. Για την ανίχνευση της πρωτεΐνης Bence Jones η ηλεκτροφόρηση 

πρωτεϊνών ούρων και η ανοσοκαθήλωση συνιστώνται σε όλους τους ασθενείς με δυσκρα-

σίες των πλασματοκυττάρων. Στα δείγματα του μυελού των οστών θα πρέπει να διενερ-

γείται ανάλυση σε ασθενείς με παθολογικό πρωτεΐνες ορού ή ούρων. Υπάρχει πιθανότητα 

τα ευρήματα να είναι εστιακά και να απαιτηθούν πολλαπλά δείγματα (Nau and LeWis, 

2008). 

Με τη βοήθεια των επικαιροποιημένων κριτηρίων, επιτρέπεται η έγκαιρη διά-

γνωση και η έναρξη της θεραπείας πριν από τη βλάβη των τελικών οργάνων (Kaur et al., 

2014; Rajkumar, 2022). 

Άλλοι τύποι μυελώματος είναι το IgD και το IgE. Περίπου το 2% των διαγνωσμέ-

νων με μυέλωμα ασθενών είναι IgD μυέλωμα. Οι ασθενείς αυτοί παρουσιάζουν γενικά μια 

μικρή ζώνη ή καμία εμφανή αιχμή πρωτεΐνης Μ στην ηλεκτροφόρηση των πρωτεϊνών του 

ορού, ενώ η κλινική τους εικόνα μοιάζει περισσότερο με εκείνη των ασθενών με μυέλωμα 

Bence Jones, δεδομένου ότι έχουν μεγαλύτερη συχνότητα εμφάνισης τόσο νεφρικής ανε-

πάρκειας όσο και ταυτόχρονης αμυλοείδωσης. Χαρακτηριστικό είναι επίσης, η εμφάνιση 

υψηλότερου επιπέδου πρωτεϊνουρίας από ό,τι στο IgG ή IgA μυέλωμα. Τέλος, πρέπει να 

αναφέρουμε την ύπαρξη του IgE μυελώματος, αν και είναι μια σπάνια μορφή εμφάνισης 

της νόσου (Dispenzieri and Kyle, 2005). 

Όταν πια η διάγνωση έχει επιβεβαιωθεί, έρχεται σειρά για την σταδιοποίηση του 

ασθενή. Αυτό επιτυγχάνεται με το σύστημα σταδιοποίησης Durie Salmon ή το Διεθνές Σύ-

στημα Σταδιοποίησης. Οι δύο μέθοδοι χρησιμοποιούν διαφορετικές παραμέτρους, όμως 

καμία δεν θεωρείται καλύτερη από την άλλη και πολλές φορές χρησιμοποιούνται συνδυα-

στικά (Brown, 2013). 
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Κατηγοριοποίηση με βάσει τα διαγνωστικά κριτήρια 

Το Διεθνές Σύστημα Σταδιοποίησης (ISS) χρησιμοποιεί την β2-μικροσφαιρίνη και τα επί-

πεδα αλβουμίνης στον ορό. Ένα Αναθεωρημένο Διεθνές Σύστημα Σταδιοποίησης (R-ISS) 

αναπτύχθηκε από τη Διεθνή Ομάδα Εργασίας για το Μυέλωμα (IMWG - International My-

eloma Working Group), χρησιμοποιώντας τα παραδοσιακά κριτήρια σταδιοποίησης κα-

θώς και την παρουσία χρωμοσωμικών ανωμαλιών με υβριδισμό φθορισμού in situ και τα 

επίπεδα γαλακτικής αφυδρογονάσης στον ορό. Το νεότερο σύστημα σταδιοποίησης προ-

βλέπει την επιβίωση χωρίς εξέλιξη της νόσου, καθώς και τη συνολική επιβίωση και συνι-

στάται για χρήση σε μελλοντικές μελέτες (Brown, 2013; Michels and Petersen, 2017). 

Τα ασυμπτωματικά στάδια MGUS και SMM χαρακτηρίζονται γενικά από χαμηλό-

τερο ποσοστό κακοήθων πλασματοκυττάρων και χαμηλότερα επίπεδα πρωτεΐνης Μ στον 

ορό, ελαφρών αλυσίδων και άλλων παραδοσιακών διαγνωστικών βιοδεικτών. Η MGUS 

είναι παρούσα σε περίπου 3,5% του γενικού πληθυσμού ηλικίας άνω των 50 ετών και εξε-

λίσσεται σε ΜΜ σε ποσοστό περίπου 1% των ασθενών ετησίως. Πρόσφατα, παρουσιά-

στηκε ένα νέο προγνωστικό μοντέλο για το SMM, αναγνωρίζοντας ως σημαντικότερες με-

ταβλητές στην ταξινόμηση των ασθενών με SMM μόνο το ποσοστό πλασματοκυττάρων 

μυελού των οστών > 20%, την πρωτεΐνη Μ > 20 g/L και το λόγο ελεύθερης ελαφριάς αλυ-

σίδας > 20 κατά τη διάγνωση. Η χρησιμότητα και η διευκόλυνση στη διαχείρηση των α-

σθενών με SMM που προσφέρει αυτό το μοντέλο είναι μεγάλη, λόγω των περιορισμένων 

παραμέτρων που ορίζονται αναγκαίοι (Wallington-Beddoe and Mynott, 2021). 

 

Μονοκλωνική Γαμμαπάθεια (MGUS) 

Ένα αυξημένο επίπεδο πρωτεΐνης Μ, 1,5 g/dL ή μεγαλύτερο, η μη-IgG MGUS και μια ανώ-

μαλη αναλογία ελεύθερων ελαφρών αλυσίδων, αυξάνουν τον κίνδυνο πολλαπλού μυελώ-

ματος σε 58%. Αυτό ισχύει σε περίπτωση παρουσίας και των τριών παραγόντων. Οι ασθε-

νείς με MGUS θα πρέπει να παρακολουθούνται με εργαστηριακές εξετάσεις ως και δύο 

φορές το χρόνο (Nau and LeWis, 2008). 

Τα κριτήρια που πρέπει να τηρούνται ώστε να συμπεριληφθεί ο ασθενής στο στά-

διο IgM MGUS, είναι να έχει μονοκλωνική πρωτεΐνη ορού <3 g ανά dL, πλασματοκυτταρική 
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διήθηση του μυελού των οστών < 10% και απουσία συνταγματικών συμπτωμάτων, λεμ-

φαδενοπάθειας, ηπατοσπληνομεγαλίας, αναιμίας ή υπερχολερυθρότητας που  μπορεί να 

αποδοθεί σε πολλαπλασιαστική διαταραχή των πλασματοκυττάρων. Επίσης, θα πρέπει να 

μην υπάρχουν ενδείξεις άλλων πολλαπλασιαστικών διαταραχών των Β-κυττάρων. 

Στο MGUS συμπεριλαμβάνονται οι ασθενείς με ανώμαλη αναλογία ελεύθερης ε-

λαφριάς αλυσίδας, με τιμή < 0,26 ή > 1,65 και αυξημένο επίπεδο της κατάλληλης εμπλε-

κόμενης ελαφριάς αλυσίδας, δηλαδή αυξημένη ελεύθερη ελαφριά αλυσίδα κάππα σε α-

σθενείς με αναλογία > 1,65 και αυξημένη ελεύθερη ελαφριά αλυσίδα λάμδα σε ασθενείς 

με αναλογία < 0,26. Δεν θα πρέπει να υπάρχει καμία έκφραση βαριάς αλυσίδας ανοσο-

σφαιρίνης κατά την ανοσοκαθήλωση, ούτε και σχετιζόμενων με το μυέλωμα οργάνων ή 

ιστών ή κριτηρίων CRAB που μπορούν να αποδοθούν σε διαταραχή πολλαπλασιασμού 

πλασματοκυττάρων. Η παρουσία μονοκλωνικής πρωτεΐνης στα ούρα σε ποσότητα < 500 

mg ανά 24ωρο είναι απαραίτητη (Michels and Petersen, 2017). 

 

Smoldering Πολλαπλό Μυέλωμα 

Το Smoldering Multiple Myeloma χαρακτηρίζεται από μονοκλωνική πρωτεΐνη ορού ≥ 3 

g/dL, ή μονοκλωνική πρωτεΐνη ούρων ≥ 500 mg ανά 24 ώρες, και/ή κλωνικά πλασματο-

κύτταρα μυελού των οστών 10% έως 60% (Michels and Petersen, 2017). 

Το πολλαπλό μυέλωμα που παρέμεινε σταθερό για πάνω από 5 χρόνια έχει περι-

γραφεί ως υποβόσκον, ασθενείς των οποίων η νόσος ήταν ασυμπτωματική κατά τη διά-

γνωση αλλά με μεταβλητό χρόνο εξέλιξης της νόσου. Ο όρος ασυμπτωματικό μυέλωμα 

φαίνεται προτιμότερος, δεδομένου ότι ο ορισμός περιορίζεται στην κλινική κατάσταση 

κατά τη διάγνωση και η επακόλουθη κλινική πορεία είναι μεταβλητή. 

Χαρακτηριστικά όπως η παρουσία λυτικών βλαβών στα οστά, αυξημένη πρωτεΐνη 

στον ορό, ευρήματα από εξέταση μαγνητικής τομογραφίας, η αυξημένη πρωτεΐνη Bence 

Jones, η τιμή της αιμοσφαιρίνης και ο βαθμός πλασματοκυττάρωσης του μυελού των ο-

στών έχουν κριθεί ως σημαντικά για τη βελτίωση της διάκρισης μεταξύ των ασυμπτωμα-

τικών ασθενών και εκείνων που βρίσκονται σε στάδιο υψηλού κινδύνου. Η σημασία της 

διάκρισης αυτής βασίζεται στο γεγονός ότι οι ασυμπτωματικοί ασθενείς μπορούν να πα-

ραμείνουν σε σταθερή κατάσταση όσον αφορά στην υποτροπή του νοσήματος, χωρίς να 
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έχουν την ανάγκη θεραπείας, ενώ οι ασθενείς με υψηλό κίνδυνο, έχουν πολλές πιθανότη-

τες για κάποια σοβαρή επιπλοκή και θα μπορούσαν επωφεληθούν καλύτερα από την χη-

μειοθεραπεία  (Weber et al., 1997). 

Το 50% των ασθενών με smoldering πολλαπλό μυέλωμα αναπτύσσουν πολλαπλό 

μυέλωμα εντός των πρώτων 5 ετών, το 25% συμπεριφέρεται ως μονοκλωνική γαμμαπά-

θεια απροσδιόριστης σημασίας με χαμηλό κίνδυνο εξέλιξης και το 25% των ασθενών δεν 

θα εξελιχθεί ποτέ. Σε μεγάλο ποσοστό των ασθενών, ο διάμεσος χρόνος από την αναγνώ-

ριση του εξελισσόμενου τύπου έως την εξέλιξη σε συμπτωματικό πολλαπλό μυέλωμα εί-

ναι πάνω από 1 έτος και το ποσοστό εξέλιξης είναι στα 3 έτη. 

Ένα νέο μοντέλο σταδιοποίησης έχει περιγραφεί, με βάσει ένα εξελισσόμενο πρό-

τυπο στην επιβάρυνση των M πρωτεϊνών και την αιμοσφαιρίνη για τον εντοπισμό μιας 

υποομάδας ασθενών με SMM με υψηλότερο κίνδυνο πρώιμης εξέλιξης σε συμπωματική 

νόσο εντός των πρώτων 2 ετών από τη διάγνωση. 

Συγκεκριμένα, καταγράφηκαν τα κλινικά χαρακτηριστικά και τα αποτελέσματα. Η 

μείωση της αιμοσφαιρίνης ορίστηκε ως μείωση ≥0,5 g/dL εντός 12 μηνών από τη διά-

γνωση. Εξέλιξη της μεταβολής στο επίπεδο της M-πρωτεΐνης ορού ορίστηκε ως ≥10% αύ-

ξηση της M-πρωτεΐνης και/ή της επηρεασμένης ανοσοσφαιρίνης εντός των πρώτων 6 μη-

νών από τη διάγνωση, και/ή αύξηση ≥25% της M-πρωτεΐνης εντός των πρώτων 12 μηνών, 

με ελάχιστη απαιτούμενη αύξηση 0,5 g/dL στην M-πρωτεΐνη και/ή 500 mg/dL στην ανο-

σοσφαιρίνη.  

Οι μικρές μεταβολές στις μετρήσεις του επιπέδου της πρωτεΐνης Μ με βάση την 

ηλεκτροφόρηση ορού μπορεί να θέσουν προκλήσεις, αν και με την τυποποίηση των εργα-

στηριακών τεχνικών ο δείκτης αυτός μπορεί εύκολα να ενσωματωθεί σε προγνωστικά μο-

ντέλα. Οι εξελισσόμενες μεταβολές των δεικτών που παρατηρούνται κατά τη διάρκεια της 

περιόδου παρατήρησης, σε συνδυασμό με άλλους στατικούς παράγοντες κινδύνου, όπως 

ο λόγος των ελεύθερων ελαφρών αλυσίδων (FLC) και τα πλασματοκύτταρα του μυελού 

των οστών (BMPC), επιτρέπουν τη δυναμική αξιολόγηση της εξέλιξης (Atrash et al., 2018). 

Οι περισσότεροι ασθενείς με πολλαπλό μυέλωμα χρειάζονται χημειοθεραπεία 

κατά τη διάγνωση λόγω συμπτωμάτων που οφείλονται σε παθολογικό κάταγμα, αναιμία, 

νεφρική δυσλειτουργία ή υπερασβεστιαιμία. Με συχνότερο έλεγχο των φαινομενικά φυ-

σιολογικών ατόμων, περισσότεροι ασθενείς έχουν διαγνωστεί τυχαία τα τελευταία χρόνια 

και ένα μεγάλο ποσοστό παρακολουθείται με ασφάλεια για μεγάλο χρονικό διάστημα. 
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Τα τελευταία χρόνια, διάφορες μελέτες έχουν καθορίσει κριτήρια που διακρίνουν 

τους ασθενείς με πρώιμη εξέλιξη της νόσου από εκείνους με νόσο που μπορεί να παρα-

μείνει σταθερή για πολλά χρόνια. Όλες έχουν συμφώνησαν ότι η παρουσία οποιασδήποτε 

λυτικής οστικής βλάβης ήταν συνήθως με πρώιμη εξέλιξη εντός ενός έτους. 

Έτσι, η πρωτεΐνη μυελώματος ορού >30 g/l, η IgA και αύξηση της πρωτεΐνης Bence 

Jones >50 mg/dL ήταν ανεξάρτητοι προγνωστικοί παράγοντες για την πρώιμη εξέλιξη της 

νόσου. 

Ο τύπος του IgA μυελώματος αντιπροσώπευε έναν νέο και επιβλαβή προγνω-

στικό παράγοντα, σύμφωνα με τη μικρότερη επιβίωση των ασθενών με αυτό το χαρακτη-

ριστικό σε ορισμένες αναφορές. Στους περισσότερους ασθενείς, το επίπεδο των μη εμπλε-

κόμενων ανοσοσφαιρινών δεν αποτελούσε ανεξάρτητο προγνωστικό παράγοντα (Weber 

et al., 1997). 

 

Πολλαπλό Μυέλωμα (Multiple Myeloma) 

Προκειμένου να γίνει η διάγνωση για πολλαπλό μυέλωμα, πρέπει να υπάρχει παρουσία 

κλωνικών πλασματοκυττάρων στο μυελό των οστών σε ποσοστό ≥ 10% ή αποδεδειγμένο 

από βιοψία οστικό ή εξωμυελικό πλασματοκύττωμα. Επίσης, το μυέλωμα καθορίζεται από 

ένα ή περισσότερα από τα ακόλουθα γεγονότα. Αυτά είναι η ένδειξη βλάβης τελικών ορ-

γάνων που μπορεί να αποδοθεί στην υποκείμενη πολλαπλασιαστική διαταραχή των πλα-

σματοκυττάρων, η πτώση της αιμοσφαιρίνης >2 g ανά dL κάτω από το κατώτερο όριο του 

φυσιολογικού ή τιμή αιμοσφαιρίνης <10 g ανά dL και η παρουσία οστικών αλλοιώσεων. 

Στις βλάβες των οργάνων συμπεριλαμβάνονται η υπερασβεστιαιμία (ασβέστιο ορού >1 

mg/dL υψηλότερο από το ανώτερο όριο του φυσιολογικού ή >11 mg ανά dL), η νεφρική 

ανεπάρκεια (κάθαρση κρεατινίνης <40 ml ανά λεπτό ανά 1,73 m2) και η αυξημένη κρεατι-

νίνη ορού (>2 mg ανά dL). Σχετικά με τις οστικές αλλοιώσεις, θα πρέπει να εμφανίζονται 

μία ή περισσότερες αλλοιώσεις στην ακτινογραφία του σκελετού, στην αξονική τομογρα-

φία ή στην τομογραφία εκπομπής ποζιτρονίων (PET/CT), αλλά και περισσότερες από μία 

εστιακές βλάβες (μέγεθος ≥5 mm). Τα κλωνικά πλασματοκύτταρα μυελού των οστών ≥ 

60% είναι επίσης βασική ένδειξη πολλαπλού μυελώματος. 

Τέλος, η εμπλεκόμενη και μη εμπλεκόμενη αναλογία ελεύθερης ελαφριάς αλυσί-

δας ορού ≥100 (το επίπεδο της εμπλεκόμενης ελεύθερης ελαφριάς αλυσίδας πρέπει να 
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είναι ≥ 100 mg/L) είναι επίσης καθοριστικό χαρακτηριστικό της νόσου (Dreicer and 

Alexanian, 1982; Michels and Petersen, 2017). 

 

Εργαστηριακά ευρήματα 

Κριτήρια CRAB 

Τα κριτήρια CRAB (Hypercalcemia, Renal Insufficiency, Anemia, Bone Disease) είναι ένα 

σύστημα διάγνωσης. Συγκεκριμένα, πρέπει να έχουμε υπερασβεστιαιμία, επίπεδο ασβε-

στίου στον ορό μεγαλύτερο από 11 mg/dL, νεφρική ανεπάρκεια, επίπεδο κρεατινίνης ο-

ρού μεγαλύτερο από 2 mg/dL ή GFR <40 ml/min, αναιμία, επίπεδο αιμοσφαιρίνης >2,0 

g/dL κάτω από το κατώτερο όριο του φυσιολογικού εύρους μικρότερο ή κάτω από 10 g/dL 

και οστικές βλάβες, ≥1 λυτική αλλοίωση, κάταγμα συμπίεσης ή οστεοπόρωσης, που ανι-

χνεύεται με ακτινογραφία, υπολογιστική τομογραφία ή τομογραφία εκπομπής ποζιτρο-

νίων (Asif and Hassan, 2013; Michels and Petersen, 2017). 

 

Εργαστηριακές παράμετροι στον ορό 

Περαιτέρω εργαστηριακά ευρήματα του ορού που συνδέονται άμεσα με τη διάγνωση εί-

ναι τα αποτελέσματα της LDH, CRP, ηλεκτρολυτών, β2-μικροσφαιρίνης, αλβουμίνης, πήξη 

πλάσματος και ολική πρωτεΐνη. Ιδιαίτερα σημαντική είναι η ηλεκτροφόρηση ορού με πυ-

κνομετρικό προσδιορισμό της πρωτεΐνης Μ, ο ποσοτικός προσδιορισμός των ανοσοσφαι-

ρινών (IgG, IgA, IgM, IgD) και ο προσδιορισμός των ελεύθερων ελαφρών αλυσίδων (ανα-

λογία των FLC) (Padala et al., 2021). 

 

Εργαστηριακές παράμετροι στα ούρα 

Από τη συλλογή ούρων εικοσιτετράωρου, προσδιορίζεται η αναλογία των ελεύθερων ε-

λαφρών αλυσίδων των ούρων και με την ηλεκτροφόρηση η πρωτεΐνη. Σημαντικό είναι ε-

πίσης, το αποτέλεσμα της αλβουμίνης των ούρων. 

Η πρωτεϊνουρία Bence Jones αντιπροσώπευε έναν ανεξάρτητο προγνωστικό πα-

ράγοντα, αλλά δεν ήταν ικανό να αξιολογηθεί οριστικά (Weber et al., 1997). 
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Μυελός των οστών 

Η διάγνωση του μυελώματος εξαρτάται από την εύρεση αυξημένων κυττάρων πλάσματος 

(>10%) στον μυελό των οστών. 

Ο ανοσοφαινότυπος με κυτταρομετρία ροής επιτρέπει τη διάκριση μεταξύ των 

καρκινικών και των φυσιολογικών κυττάρων πλάσματος μέσω της αναγνώρισης ανώμα-

λων φαινοτύπων. Χρησιμοποιώντας κυτταρομετρία ροής επόμενης γενιάς (NGF), αυτό 

μπορεί να πραγματοποιηθεί με ανίχνευση δύο καρκινικών κυττάρων εντός ενός εκατομ-

μυρίου φυσιολογικών κυττάρων, σχεδόν στο 90% των ασθενών με πολλαπλό μυέλωμα. Η 

αλληλούχιση των αναδιατάξεων γονιδίου ανοσοσφαιρίνης επιτρέπει την ταυτοποίηση 

κλωνοτυπικών Β και πλασματοκυττάρων. Η αλληλουχία επόμενης γενιάς είναι πλέον η τυ-

πική μοριακή μέθοδος για την παρακολούθηση της ελάχιστης υπολειμματικής νόσου 

(MRD) (Rodriguez-Otero et al., 2021). 

 

Εικόνα 1. Κύτταρα μυελώματος σε μυελό των οστών. Τα μεγαλύτερα κύτταρα με πυρήνες είναι 

κύτταρα μυελώματος. Αντιπροσωπευτική η διάταξη Golgi. 

Πηγή: https://www.rcpjournals.org/content/clinmedicine/19/1/58 

 

https://www.rcpjournals.org/content/clinmedicine/19/1/58
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Σε περίπτωση που υπάρχει υποψία μυελώματος, ευρήματα που μπορεί να χαρα-

κτηριστούν χρήσιμα περιλαμβάνουν το ρυθμός καθίζησης των ερυθροκυττάρων, το αυξη-

μένο ασβέστιο, και η νεφρική δυσλειτουργία. 

Ιδιαίτερα σημαντικά είναι τα αποτελέσματα της ηλεκτροφόρησης του ορού, μέσω 

της μονοκλωνικής πρωτεΐνης. Αυτή είναι μια ανοσοσφαιρίνη IgG ή IgA στις περισσότερες 

περιπτώσεις, αλλά μπορεί να είναι οποιαδήποτε κατηγορία Ig. Τα μειωμένα επίπεδα φυ-

σιολογικών ανοσοσφαιρινών είναι υποστηρικτικά. Η περίσσεια ελαφρών αλυσίδων χωρίς 

ορό, είτε κάπα είτε λάμδα, μπορεί να εμφανιστεί στον ορό - μερικές φορές ο κλώνος των 

κυττάρων πλάσματος δημιουργεί μόνο ελαφριές αλυσίδες - και να οδηγήσει στην διά-

γνωση μυελώματος (Coia and Kyle, 2006; Mohty and Harousseau, 2015). 

 

Σκελετική έρευνα - Διαγνωστική απεικόνιση 

Οι ακτινογραφίες μπορεί να καταδείξουν λυτικές αλλοιώσεις και πλασματοκυτώματα. Η 

χαμηλής δόσης ολόσωμη αξονική τομογραφία (WBCT LD), η μαγνητική τομογραφία (MRI) 

και η τομογραφία εκπομπής ποζιτρονίων (PET) είναι πιο ευαίσθητες στην ανίχνευση μυε-

λώματος και πρέπει να λαμβάνονται υπόψη στη διάγνωση και παρακολούθηση 

(Rajkumar, 2016). 

 

Ακτινογραφία 

Η ακτινογραφία αποτελεί μια μέθοδο διάγνωσης που χρησιμοποιείται πολύ συχνά, σε διά-

φορα συστήματα σταδιοποίησης. Η μέθοδος αυτή έχει οριστεί από παλιότερα πρότυπα 

ως απαραίτητη. Το μειονέκτημά των ακτινών Χ είναι ότι, προκειμένου να υπάρχει επαρκής 

εικόνα της οστεόλυσης, μεγάλο μέρος των οστών θα πρέπει να καταστραφεί. Επιπλέον, η 

διαδικασία της εξέτασης δεν προσφέρει μεγάλη διευκόλυνση στους ήδη ταλαιπωρημέ-

νους ασθενείς, ενώ δυσκολεύει την εκτίμηση των αποτελεσμάτων σχετικά με το αν υπάρ-

χει βελτίωση από τη θεραπεία. Για τους παραπάνω λόγους ο έλεγχος με ακτινογραφίες 

δεν προτιμάται πια και έχει αντικατασταθεί από την αξονική τομογραφία σε όλο το σώμα 

(Kosmala et al., 2019). 
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Αξονική Τομογραφία Ολόκληρου του Σώματος (Whole Body CT) 

Η αξονική τομογραφία ολόκληρου του σώματος είναι η μέθοδος που προτιμάται πια λόγω 

της υψηλής εγγενούς αντίθεσης των οστικών δομών. Με τη μέθοδο αυτή επιτυγχάνεται η 

ορατότητα της οστικής παρουσίας. Δεδομένου των ικανοποιητικών αποτελεσμάτων που 

παρέχει, παραβλέπεται η έκθεση σε υψηλότερη ακτινοβολία. 

Εκτός από την υψηλή ευαισθησία, η αξονική τομογραφία έχει βελτιωμένη εκτί-

μηση του κατάγματος και δυνατότητα απεικόνισης του εξωοστικού μυελώματος. Επι-

πλέον, σε μεγάλο ποσοστό των περιστατικών, μπορούν να γίνουν σημαντικές διαγνώσεις 

σχετικά με την οστική νόσο που συνοδεύει το πολλαπλό μυέλωμα (Kosmala et al., 2019). 

 

Μαγνητική Τομογραφία (MRI) 

Η μαγνητική τομογραφία πραγματοποιείται συνήθως ως εξέταση ολόκληρου του σώματος 

που περιλαμβάνει τα άκρα, δεδομένου ότι σχεδόν οι μισοί από τους ασθενείς έχουν ε-

στιακές βλάβες εκτός του αξονικού σκελετού, οι οποίες παρατηρούνται αποκλειστικά στα 

οστά των άκρων σε ποσοστό έως και 10 % των περιπτώσεων (Kosmala et al., 2019). 

Η μαγνητική τομογραφία είναι ανώτερη από τις ακτινογραφίες για την ανίχνευση 

βλαβών στη λεκάνη και τη σπονδυλική στήλη, αλλά κατώτερη για την ανίχνευση της συ-

νολικής οστικής συμμετοχής στον πληθυσμό των ασθενών. Στη μαγνητική τομογραφία 

σπονδυλικά κατάγματα λόγω διήθησης της σπονδυλικής στήλης ή οστεοπόρωσης παρα-

τηρούνται στο 48% των συμπτωματικών ασθενών με μυέλωμα. Από την άποψη της στα-

διοποίησης, ωστόσο, η συμμετοχή του μυελού των οστών που παρατηρείται στη μαγνη-

τική τομογραφία δεν πρέπει να συγχέεται με την οστική νόσο (Dispenzieri and Kyle, 2005). 

 

Τομογραφία Εκπομπής Ποζιτρονίων (PET/CT) 

Η τομογραφία με 18F-φθοροδεοξυγλυκόζη (FDG) είναι μια απεικονιστική μέθοδος που α-

πεικονίζει τον υπερμεταβολισμό της γλυκόζης του μυελικού και εξωμυελικού μυελώμα-

τος, ενώ επιπλέον καθιστά δυνατή την μορφολογική ανίχνευση της οστεόλυσης. Έχει κα-

θιερωθεί κυρίως για την παρακολούθηση της θεραπείας. Με βάση την απεικόνιση της με-

ταβολικής δραστηριότητας στις βλάβες του μυελώματος, είναι δυνατή η διαφοροποίηση 

μεταξύ ύποπτων για κακοήθεια και ανενεργών αλλοιώσεων, διαφορά που συχνά δεν μπο-
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ρεί να παρατηρηθεί από μια αξονική ή μαγνητική τομογραφία. Επιπλέον, η PET/CT καθι-

στά δυνατή την παραγωγή προγνωστικών δεδομένων, τόσο κατά την αρχική διάγνωση όσο 

και κατά τη διάρκεια της θεραπείας (Kosmala et al., 2019). 

 

Κλινική εικόνα 

Στο πολλαπλό μυέλωμα συχνή είναι η κλινική παρουσία οστικού πόνου, παθολογικών κα-

ταγμάτων τα οποία αναγνωρίζονται συχνά μέσα από ακτινολογικό έλεγχο. Επιπλέον, συ-

νηθισμένες είναι οι υποτροπιάζουσες λοιμώξεις και η νεφρική ανεπάρκεια. Ως συνέπεια 

της δυσλειτουργίας των αιμοπεταλίων, παρουσιάζεται μη φυσιολογική αιμορραγία. Το 

σύνδρομο που περιλαμβάνει ισχαιμία, καρδιακή ανεπάρκεια και νευρολογικά προβλή-

ματα. και οι αμυλοειδείς παθήσεις, όπως το σύνδρομο καρπιαίου σωλήνα, επίσης συν-

δυάζονται με το πολλαπλό μυέλωμα (Adams and Marshall, 2017). 

Όπως προαναφέραμε, οι λυτικές αλλοιώσεις του σκελετού είναι χαρακτηριστικές για το 

πολλαπλό μυέλωμα. Αυτές συνήθως παρουσιάζονται στο κρανίο, στα μακρά οστά, στα 

πλευρά, και την πύελο με τη συνοδεία πόνου ο οποίος αρχικά δεν μπορεί να εξηγηθεί 

αλλιώς (Nau and LeWis, 2008). 

Μεγάλο ποσοστό των ασθενών παρουσιάζουν πόνο στα οστά. Ο πόνος μπορεί να 

είναι επίμονος και συχνά παρατηρείται στην πλάτη και τη λεκάνη. Στις περιπτώσεις που 

το πολλαπλό μυέλωμα συνοδεύεται από οστική νόσο, αυτόματα πέφτει το επίπεδο της 

ποιότητας ζωής. Πολλές φορές σχετίζεται με κατάγματα, και μπορεί να είναι αιφνίδιας 

έναρξης, ενώ πολύ συχνά υπάρχει παράλληλη εμφάνιση λυτικών αλλοιώσεων και εξωο-

στικών μαζών. Η οστεοσκλήρυνση είναι επίσης συχνή, αλλά συνήθως παρατηρείται μετά 

τη θεραπεία και μπορεί να χρησιμεύσει ως δείκτης επούλωσης. Το κάταγμα συμπίεσης 

και ο πόνος μπορεί να οφείλονται σε διαταραχή της ακεραιότητας ενός σπονδυλικού σώ-

ματος. Σπάνια, θα υπάρξει οπισθοδρόμηση είτε του πλασματοκυττάρου είτε οστικών 

θραυσμάτων στο σπονδυλικό σωλήνα, προκαλώντας νευρολογικό έλλειμμα (Dispenzieri 

and Kyle, 2005). 

Σε μικρό αριθμό ασθενών παρουσιάζεται απώλεια βάρους. Το ίδιο ισχύει και για 

τον πυρετό. Η αναιμία αποτελεί την αιτία για κακουχία και έντονη αδυναμία, συμπτώματα 
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που παρουσιάζονται στο μεγαλύτερο ποσοστό των περιπτώσεων. Η πτώση και η εξασθέ-

νηση των αντισωμάτων και των λευκών αιμοσφαιρίων προκαλούν επιπλοκές, όπως λοι-

μώξεις. Συχνότερη λοίμωξη σε αυτές τις περιπτώσεις είναι η πνευμονία.  

Η υπερασβεστιαιμία με επίπεδο ασβεστίου >11 mg/dL, η νεφρική ανεπάρκεια με 

επίπεδο κρεατινίνης >2 mg/dL, η αναιμία με επίπεδο αιμοσφαιρίνης >10 g/dL, οι οστικές 

αλλοιώσεις που περιλαμβάνουν κατάγματα συμπίεσης και οστεοπόρωσης, καθώς και άλ-

λες βλάβες με συχνές βακτηριακές λοιμώξεις, αποτελούν ενδείξεις βλαβών οργάνων κα 

ιστών που σχετίζονται με το πολλαπλό μυέλωμα. Πολλά από αυτά τα ευρήματα συμπερι-

λαμβάνονται στα κριτήρια CRAB. Επιπλέον χαρακτηριστικά είναι η παρουσία μαζών μαλα-

κών μορίων ή και μεμονωμένων οστικών μαζών, αυτά που ονομάζονται πλασματοκυτώ-

ματα.  

Κατά την εμφάνιση τυχαίων ανωμαλιών στις εργαστηριακές εξετάσεις της ολικής 

πρωτεΐνης, της κρεατινίνης, του ασβεστίου και της αιμοσφαιρίνης, μεγάλο ποσοστό των 

ασθενών είναι ασυμπτωματικοί (Nau and LeWis, 2008). 

 

Διαφορική διάγνωση 

Η πλήρης διαφορική διάγνωση για τους ασθενείς που παρουσιάζουν κόπωση, ανεξήγητη 

απώλεια βάρους, αναιμία, νεφρική ανεπάρκεια, παθοφυσιολογικά κατάγματα και υπερα-

σβεστιαιμία είναι ευρεία. Τα συμπτώματα αυτά μπορούν να παραπέμψουν εύκολα σε κά-

ποια άλλη ασθένεια, εκτός από το πολλαπλό μυέλωμα. Αν αυτό συμβεί και η διάγνωση 

δεν είναι σωστή, οι συνέπειες μπορεί να είναι σοβαρές χωρίς την απαραίτητα θεραπεία. 

Ωστόσο, καθώς νέες θεραπείες χρησιμοποιούνται όλο και πιο συχνά, η διάγνωση στα 

πρώτα στάδια βελτιώνεται (Dvorak, 2006; Michels and Petersen, 2017). 

 

Κεφάλαιο 3: Προγνωστικά Στοιχεία – Παράγοντες Κινδύνου 

Στη συνέχεια θα εξετάσουμε τα παραπάνω ευρήματα ως παράγοντες πρόγνωσης. Έχει με-

λετηθεί σε μεγάλο βαθμό η σχέση μεταξύ των χαρακτηριστικών των ασθενών με πολλα-

πλό μυέλωμα.  

Οι παράμετροι περιλάμβαναν την ηλικία, το φύλο, τη φυλή, τη συγκέντρωση αι-

μοσφαιρίνης, το άζωτο ουρίας στο αίμα (BUN), το ασβέστιο ορού, και τα επίπεδα των 



17 
 

πρωτεϊνών του μυελώματος. Υπήρξε σημαντική συσχέτιση της πρόγνωσης με τις επιδρά-

σεις του βαθμού της μάζας του όγκου πριν από τη θεραπεία και μετά τη θεραπεία, η οποία 

εκτιμήθηκε για κάθε ασθενή με βάση τα κριτήρια Durie Salmon (Alexanian et al., 1975). 

Όσον αφορά στα πλασματοκύτταρα από σύγκριση μεταξύ του BMA (Bone Mar-

row Aspirate) και της BMB (Bone Marrow Biopsy)  στην αξιολόγηση του ποσοστού συμμε-

τοχής των πλασματοκυττάρων του μυελού των οστών (BMPC) και από την άποψη της πρό-

βλεψης της εξέλιξης σε πολλαπλό μυέλωμα έδειξε ότι το μέσο όρο του ποσοστού των 

BMPC ήταν 19 % και 25 %, αντίστοιχα. Ως αποτέλεσμα, οι κατανομές των ασθενών εντός 

των 3 προγνωστικών ομάδες που καθορίζονταν από το ποσοστό BMPC που εκτιμήθηκε με 

τη ΒΜΑ ή στο BMB ήταν επίσης σημαντικά διαφορετική (Rago et al., 2012). 

Είναι δεδομένο ότι η ποιότητα ζωής των ασθενών με πολλαπλό μυέλωμα επηρε-

άζεται σημαντικά από την αναιμία, καθώς τα συμπτώματα της δυσκολεύουν την καθημε-

ρινότητα των καρκινοπαθών. Ορισμένοι υποστηρίζουν ότι η αναιμία μπορεί να μην σχετί-

ζεται με τόσο καλή πρόγνωση, αλλά με αυξημένη θνησιμότητα (Birgegård, 2008). 

 

Βιοδείκτες 

Ένας βιοδείκτης ορίζεται ως ένα χαρακτηριστικό που μετράται αντικειμενικά και αξιολο-

γείται ως δείκτης φυσιολογικών βιολογικών διεργασιών, παθογόνων διεργασιών ή φαρ-

μακολογικής απόκρισης σε έναν θεραπευτικό παράγοντα. Οι βιοδείκτες βρίσκονται σε σω-

ματικά υγρά ή άλλους ιστούς και μπορούν να κατηγοριοποιηθούν σε γονιδιωµατικούς, 

µμεταγραφικούς, πρωτεοµικούς και κλινικοπαθολογικούς, και µμπορούν να χρησιμοποι-

ηθούν για διαγνωστικό ή προγνωστικό σκοπό (Wallington-Beddoe and Mynott, 2021). 

Πλέον, τα διαγνωστικά κριτήρια για το πολλαπλό μυέλωμα έχουν επικαιροποιηθεί από τη 

Διεθνή Ομάδα Εργασίας για το μυέλωμα (IMWG). Ασθενείς με 60% ή περισσότερο κλωνικά 

πλασματοκύτταρα συμμετοχή του μυελού, αναλογία ελεύθερης ελαφριάς αλυσίδας στον 

ορό 100 ή υψηλότερο, και/ή περισσότερες από μία εστιακές βλάβες στη μαγνητική τομο-

γραφία ορίζονται ως ΜΜ ακόμη και αν δεν υπάρχει βλάβη των ενδοοργάνων (Rajkumar, 

2016). 

Μελέτη αξιολόγησε τα επίπεδα αιμοσφαιρίνης, αλβουμίνης, λεμφοκυττάρων και 

αιμοπεταλίων ως αξιόπιστα δεδομένα για την πρόγνωση σε ασθενείς με πολλαπλό μυέ-

λωμα. 
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Η βαθμολογία αυτή (HALP) υπολογίζεται με τη χρήση τεσσάρων εργαστηριακών 

δεικτών (αιμοσφαιρίνη, λευκωματίνη, λεμφοκύτταρα και θρομβοκύτταρα), οι οποίοι συ-

γκαταλέγονται μεταξύ των βιοδεικτών της διατροφής και της φλεγμονώδους κατάστασης, 

και έχει αποδειχθεί ότι επηρεάζει την πρόγνωση σε διάφορες μορφές καρκίνου. 

Ωστόσο, η σχέση μεταξύ της βαθμολογίας HALP και της πρόγνωσης δεν έχει απο-

δειχθεί σαφώς σε ασθενείς με μυέλωμα (Solmaz et al., 2023). 

 

Κριτήρια CRAB 

Τα κριτήρια CRAB, τα οποία αναφέραμε πιο πριν, θεωρείται το πρώτο σύστημα σταδιο-

ποίησης, μαζί με το επίπεδο παραπρωτεΐνης για την πρόγνωση. Ωστόσο, δεν υπάρχει ξε-

κάθαρη ερμηνεία για τον αριθμό των λυτικών αλλοιώσεων στα οστά που πρέπει να λαμ-

βάνονται υπ’ όψη κατά τη διάγνωση. Ταυτόχρονα, οι χαμηλές τιμές της αιμοσφαιρίνης και 

η αυξημένη κρεατινίνη μπορούν να δημιουργήσουν σύγχυση ως προς την αιτιολογία τους, 

καθώς δεν είναι πάντα σχετικά με το μυέλωμα. Τα δεδομένα αυτά οδηγούν στο συμπέρα-

σμα πως υπάρχουν δυσκολίες στην εφαρμογή του και δημιουργούν την ανάγκη για έ-

ρευνα περεταίρω προγνωστικών παραγόντων (Wallington-Beddoe and Mynott, 2021). 

 

Σύστημα Σταδιοποίησης ISS και R-ISS 

Λόγω της έλλειψης αξιοπιστίας των κριτηρίων CRAB, τα οποία επηρεάζονται από τις συν-

νοσηρότητες και μπορεί να μπερδέψουν τα αποτελέσματα και να περιορίσουν τη χρησι-

μότητα των βιοδεικτών, η Διεθνής Ομάδα Εργασίας για το Μυέλωμα αναθεώρησε τον ο-

ρισμό και τα διαγνωστικά κριτήρια για το πολλαπλό μυέλωμα. Ο αναθεωρημένος ορισμός 

περιλαμβάνει τους ασθενείς που είναι συμπτωματικοί λόγω της παρουσίας ενός ή περισ-

σοτέρων κριτηρίων CRAB σε συνδυασμό με >10% κλωνικά πλασματοκύτταρα στη βιοψία 

μυελού των οστών και εκείνους που δεν έχουν τα κριτήρια CRAB, αλλά έχουν είτε >60% 

κλωνικά πλασματοκύτταρα στο μυελό των οστών, λόγο της αναλογίας εμπλεκόμενων και 

μη εμπλεκόμενων ελεύθερων ελαφρών αλυσίδων ορού >100 ή περισσότερες από μία ε-

στιακές αλλοιώσεις >5 mm στην απεικόνιση με μαγνητική τομογραφία (Rajkumar, 2016). 

Το Διεθνές Σύστημα Σταδιοποίησης αναπτύχθηκε χρησιμοποιώντας μόνο τους προγνωστι-

κούς βιοδείκτες αλβουμίνης και β2 μικροσφαιρίνης, κάτι το οποίο είχε καλά αποτελέ-

σματα. Το μειονέκτημά του ήταν ότι δεν μπορούσε να προβλέψει με ακρίβεια την κλινική 

έκβαση. 
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Γι’ αυτό το λόγο, το αναθεωρημένο διεθνές σύστημα σταδιοποίησης χρησιμοποί-

ησε τη β2-μικροσφαιρίνη και την LDH, αλλά με την προσθήκη κυτταρογενετικής υψηλού 

κινδύνου (Wallington-Beddoe and Mynott, 2021). 

Η βιολογία της νόσου αντικατοπτρίζεται καλύτερα με βάση το μοριακό τύπο του 

πολλαπλού μυελώματος, την παρουσία ή απουσία δευτερογενών κυτταρογενετικών ανω-

μαλιών, όπως η del(17p), gain(1q), ή del(1p). Σημαντικές ενδείξεις της επιθετική βιολογίας 

της νόσου, εκτός από τους κυτταρογενετικούς παράγοντες κινδύνου, είναι η αυξημένη γα-

λακτική αφυδρογονάση ορού και η παρουσία κυκλοφορούντων πλασματοκυττάρων στην 

εξέταση περιφερικού επιχρίσματος. Καλύτερη ανάλυση των δεδομένων των κλινικών με-

λετών προσφέρει το αναθεωρημένο διεθνές σύστημα σταδιοποίησης, καθώς μέσα από 

αυτό γίνεται χρήση ενός νέου προγνωστικού δείκτη, ο οποίος είναι βασισμένος σε αποτε-

λέσματα σχετικά με τους όγκους και τη βιολογία της νόσου (Rajkumar, 2022). 

Η ανταπόκριση στη θεραπεία παρακολουθείται γενικά μέσω μετρήσεων παρα-

πρωτεϊνών στον ορό ή στα ούρα ή μέσω των ελεύθερων ελαφρών αλυσίδων του ορού, 

εφόσον ο λόγος των εμπλεκόμενων προς τις μη εμπλεκόμενες ελεύθερες ελαφρές αλυσί-

δες είναι ανώμαλος. Η μικρή υποομάδα του μη εκκριτικού πολλαπλού μυελώματος που 

δεν διαθέτει αυτούς τους μετρήσιμους δείκτες ορού, παρακολουθείται μέσω του ποσο-

στού των πλασματοκυττάρων και πιο πρόσφατα μέσω σκελετικής απεικόνισης με μαγνη-

τική τομογραφία ή PET/CT. Αν και έχουν σχεδιαστεί για την ενημέρωση της πρόγνωσης, 

δυστυχώς κανένα από αυτά τα συστήματα σταδιοποίησης δεν είναι χρήσιμο για τη λήψη 

θεραπευτικών αποφάσεων και συνεπώς στερούνται προγνωστικής ικανότητας (Padala et 

al., 2021; Wallington-Beddoe and Mynott, 2021). 

 

Σύστημα Σταδιοποίησης Durie-Salmon 

Στο πρώτο στάδιο περιλαμβάνεται η συγκέντρωση αιμοσφαιρίνης >10 g/dL, η τιμή του 

ασβεστίου του ορού φυσιολογική ή ≤12 mg/dL, ακτινογραφικές μελέτες οστών που δεί-

χνουν φυσιολογική οστική δομή ή μόνο οστικό πλασματοκύττωμα. Επίσης, στα κριτήρια 

του πρώτου σταδίου περιλαμβάνεται η χαμηλή τιμή της πρωτεΐνης Μ, IgG <5 g/dL, τιμή 

IgA <3 g/dL και ελαφρές αλυσίδες ούρων <4 g/24 ώρες. 

Οι ασθενείς με συγκέντρωση αιμοσφαιρίνης <8,5 g/dL, τιμή ασβεστίου ορού >12 

mg/dL, ακτινογραφικές μελέτες οστών που δείχνουν >3 λυτικές οστικές αλλοιώσεις, ψηλό 
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ρυθμό παραγωγής συστατικών Μ, τιμή IgG >7 g/dL, τιμή IgA >5 g/dL και ελαφρές αλυσίδες 

ούρων >12 g/24 ώρες, κατατάσσονται στο τρίτο στάδιο. 

Στο δεύτερο στάδιο θα είναι οι ασθενείς που δεν μπορούν να καταταχθούν σε 

κανένα από τα άλλα δύο (Durie and Salmon, 1975). 

 

Βαριές και ελαφρές αλυσίδες ως διαγνωστικοί και προγνωστικοί βιοδείκτες 

Τα επίπεδα των ελεύθερων ελαφριών αλυσίδων στον ορό μετρούνται για να βοηθήσουν 

στη διάγνωση του πολλαπλού μυελώματος, να παρακολουθήσουν τη θεραπευτική αντα-

πόκριση, να καθορίσουν την πλήρη ανταπόκριση και να προαναγγείλουν την υποτροπή 

στο ολιγοεκκριτικό πολλαπλό μυέλωμα. Επιπλέον, η μη φυσιολογική αναλογία εμπλεκό-

μενης προς μη εμπλεκόμενη FLC φαίνεται να αποτελεί ακριβή προγνωστικό παράγοντα 

εξέλιξης για ασθενείς με smoldering πολλαπλό μυέλωμα, ενώ σε ασθενείς με πολλαπλό 

μυέλωμα είναι δείκτης επιβίωσης και θεραπευτικής ανταπόκρισης. Η μέτρηση των FLC 

μπορεί να είναι ακόμη και καλύτερη από την πρωτεΐνη Μ ορού για την ενημέρωση σχετικά 

με την πρόγνωση. Σε σύγκριση με την υποτροπή που σχετίζεται μόνο με αύξηση της πρω-

τεΐνης Μ, η υποτροπή που ορίζεται μόνο ως αύξηση της FLC προβλέπει μικρότερο χρόνο 

για θεραπεία δεύτερης γραμμής, και αυξημένο κίνδυνο εξέλιξης και θνησιμότητας 

(Wallington-Beddoe and Mynott, 2021). 

 

Διαγνωστική και προγνωστική χρησιμότητα των απεικονιστικών μεθόδων 

Παρά το γεγονός ότι η αξονική τομογραφία ολοκλήρου του σώματος έχει παρόμοια πλεο-

νεκτήματα με την PET/CT, η δεύτερη φαίνεται να είναι η προτιμότερη μέθοδος. Χρησιμο-

ποιείται τόσο στη διάγνωση, όσο και στην μετέπειτα παρακολούθηση της οστικής νόσου. 

Ειδικά στο νεοδιαγνωσθέν μυέλωμα με οστικές βλάβες, τα αποτελέσματα είναι πλήρως 

βοηθητικά. Η επιτυχία στο διαχωρισμό μεταξύ μονοκλωνικής γαμμαπάθειας, υποβόσκο-

ντος μυελώματος και πρώτου σταδίου πολλαπλού μυελώματος είναι πολύ σημαντική, κα-

θώς στο στάδιο αυτό μπορεί να αλλάξει η αντιμετώπιση και θα κριθεί η πιθανότητα έναρ-

ξης θεραπείας (Dispenzieri and Kyle, 2005; Wallington-Beddoe and Mynott, 2021). 
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Δείκτες οστικού κύκλου εργασιών ως διαγνωστικοί και προγνωστικοί βιοδείκτες 

Οι κλινικά χρήσιμοι βιοδείκτες θα πρέπει να είναι σημαντικοί στην εποχή αυτών των νέων 

θεραπειών, οι οποίες σε ορισμένες περιπτώσεις μπορούν να ξεπεράσουν την κακή πρό-

γνωση των ασθενών με πολλαπλό μυέλωμα που έχουν παραδοσιακά κακή προγνωστική 

βιολογία. Επιπλέον, για να βελτιωθεί η τεράστια πρόοδος που έχει σημειωθεί μέχρι σή-

μερα, οι τεχνολογίες υψηλής απόδοσης ενσωματώνονται στην έρευνα με τις μεθόδους 

που βασίζονται σε συστοιχίες να δίνουν τη θέση τους στις μεθόδους που βασίζονται στην 

αλληλούχιση. Παράλληλα, αναπτύσσονται νέες μεθοδολογίες βιοπληροφορικής για λε-

πτομερείς αναλύσεις του μεγάλου όγκου δεδομένων που παράγονται. Ως εκ τούτου, ο το-

μέας της ανάπτυξης βιοδεικτών ΜΜ εξελίσσεται με ταχείς ρυθμούς, ωθούμενος από νέες 

τεχνολογίες και θεραπευτικές προσεγγίσεις που βασίζονται σε βαθύτερη κατανόηση της 

βιολογίας του πολλαπλού μυελώματος με στόχο την εξατομικευμένη διαχείριση των α-

σθενών (Wallington-Beddoe and Mynott, 2021). 

 

Κυτταρογενετική και FISH  

Στο πολλαπλό μυέλωμα, οι γενετικές ανωμαλίες που ανιχνεύονται με FISH έχουν χρησιμο-

ποιηθεί εκτενώς για διαγνωστικούς και προγνωστικούς σκοπούς. Αυτές οι ανωμαλίες πε-

ριλαμβάνουν παραλλαγές του αριθμού αντιγράφων, όπως εστιακή αύξηση ή απώλεια 

βραχιόνων χρωμοσωμάτων, μαζί με μετατοπίσεις που αφορούν τον τόπο της βαριάς αλυ-

σίδας της ανοσοσφαιρίνης στο χρωμόσωμα 14. Σε μελέτες FISH των πλασματοκυττάρων 

του μυελού των οστών, περίπου, το 40-50% των ασθενών με πολλαπλό μυέλωμα χαρα-

κτηρίζεται από την παρουσία τρισωμιών, ενώ η πλειονότητα των υπόλοιπων περιπτώσεων 

έχει μετατόπιση που αφορά τον τόπο της βαριάς αλυσίδας της ανοσοσφαιρίνης. 

Στην εποχή των νέων παραγόντων, η 13/del(13q) θεωρείται ενδιάμεσου κινδύ-

νου, όπως και η t(4;14), λόγω των αποτελεσμάτων με τη θεραπεία που πλησιάζουν εκείνα 

της νόσου ενδιάμεσου κινδύνου. Η θέση του τόπου της βαριάς αλυσίδας της ανοσοσφαι-

ρίνης στο χρωμόσωμα 14q32 είναι ο πιο εμπλεκόμενος χρωμοσωμικός τόπος μετατόπισης 

στο πολλαπλό μυέλωμα. Ένα αξιοσημείωτο ευνοϊκό προγνωστικό χαρακτηριστικό του ΜΜ 

είναι η μετατόπιση t(11;14), η οποία σχετίζεται με υψηλότερη έκφραση του CD20, λεμφο-

πλασματοκυτταρική ή μικρή μορφολογία ώριμων πλασματοκυττάρων. Αυτό το γενετικό 

ελάττωμα λειτουργεί ως προγνωστικός βιοδείκτης.  
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Η μετατόπιση t(4;14) θεωρούνταν κάποτε ότι αποτελούσε κακό χαρακτηριστικό 

κινδύνου, αλλά στην εποχή των αναστολέων του πρωτεασώματος έχει ευνοϊκότερη έ-

κβαση. Οι μετατοπίσεις υψηλού κινδύνου, όπως οι t(14;20) και t(14;16), και η del(17p) 

που επηρεάζει το TP53, εξακολουθούν να έχουν κακή πρόγνωση παρά την πρόοδο στη 

θεραπευτική. 

Η τρέχουσα διαστρωμάτωση κινδύνου βασίζεται σε μεμονωμένες κυτταρογενε-

τικές ανωμαλίες χωρίς να λαμβάνεται υπόψη η ταυτόχρονη παρουσία περισσότερων από 

μία, καθιστώντας έτσι την πορεία της νόσου δυνητικά πιο απρόβλεπτη.  

Καλή κυτταρογενετική κινδύνου έχουν γενικά θεωρηθεί ότι είναι οι τρισωμίες, 

ενώ οι κυτταρογενετικές κακού κινδύνου περιλάμβαναν μετατοπίσεις και μεταλλάξεις 

p53. Η παρουσία FISH υψηλού κινδύνου χωρίς τρισωμία μετέφερε κακή πρόγνωση. Ω-

στόσο, η ίδια υψηλού κινδύνου FISH με τουλάχιστον μία τρισωμία παρείχε μια τυπική 

πρόγνωση (Wallington-Beddoe and Mynott, 2021). 

Η μονοσωμία του χρωμοσώματος 13 και del 13q είναι οι πιο συχνές δευτερογε-

νείς κυτταρογενετικές ανωμαλίες στο ΜΜ που ανιχνεύονται σε 35-40% και 6-10% των α-

σθενών αντίστοιχα. Οι πρώτες αναφορές έδειξαν ότι η μονοσωμία 13 ή η del 13q σχετίζε-

ται με χειρότερη έκβαση. Άλλες ανωμαλίες που παρατηρούνται συνήθως στο ΜΜ περι-

λαμβάνουν την del 1p, 1q21 gain, del 17p και μονοσωμία 17. 

Ενώ υπάρχει γενική συμφωνία σχετικά με την προγνωστική επίπτωση των κυττα-

ρογενετικών ανωμαλιών στο μυέλωμα που χρησιμοποιούνται για τον καθορισμό υψηλών 

κινδύνου, παραμένει ασαφές κατά πόσον οι ανωμαλίες αυτές αποτελούν προγνωστικούς 

βιοδείκτες. Από τις ανωμαλίες που ανιχνεύθηκαν με FISH, μόνο η t(11;14) έχει τη δυνατό-

τητα να χρησιμοποιηθεί ως προγνωστικός δείκτης (Castaneda and Baz, 2019; Moscinski 

and Ballester, 1994). 

 

Πρωτεομική 

Ενώ έχει αποδειχθεί ότι πολλές μεμονωμένες πρωτεΐνες έχουν προγνωστική ή/και προ-

γνωστική σημασία στο πολλαπλό μυέλωμα, υπάρχουν συγκριτικά λίγες πρωτεΐνες που έ-

χουν αναπτυχθεί για το σκοπό αυτό. Η πρωτεομική σκιαγράφηση του προφίλ των πλασμα-

τοκυττάρων του μυελού των οστών από ασθενείς με υποτροπιάζον ή/και ανθεκτικό ΜΜ 

αποκάλυψε μια πρωτεϊνική υπογραφή που σχετίζεται με την αντίσταση στους αναστολείς 

του πρωτεασώματος (Wallington-Beddoe and Mynott, 2021). 
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Ηλικία, φύλο και φυλή 

Παλαιότερες μελέτες υποστηρίζουν ότι δεν υπήρχε συσχέτιση μεταξύ της ηλικίας, του φύ-

λου ή της φυλής και ενός συγκεκριμένου τύπου πρωτεΐνης μυελώματος. Μόνο μία θετική 

συσχέτιση βρέθηκε μεταξύ της ηλικίας, του φύλου και της φυλής των ασθενών με μυέ-

λωμα και των παραμέτρων επιβίωσης και ύφεσης. Όλες οι άλλες διαφορές σε σχέση με 

την ηλικία, το φύλο και τη φυλή δεν ήταν σημαντικές (Alexanian et al., 1975). 

Παρόλο που οι έγχρωμοι ασθενείς έχουν ελαφρώς υψηλότερη συχνότητα εμφά-

νισης παραπρωτεΐνης IgA, και ελαφρών αλυσίδων λάμδα, οι διαφορές αυτές δεν ήταν ση-

μαντικές. 

Αξίζει να αναφέρουμε πως το μυέλωμα εμφανίζεται σε μεγαλύτερη συχνότητα 

στα έγχρωμα άτομα, όμως η πρόγνωση και τα κλινικά ευρήματα δεν δείχνουν να σχετίζο-

νται με τη φυλή αυτή. Πιο μεγάλη σημασία έχουν τα φυσικά χαρακτηριστικά, τα εργαστη-

ριακά ευρήματα και οι κοινωνικοοικονομικοί παράγοντες, αφού έχουν σημαντικό αντί-

κτυπο στην επιβίωση και τον τρόπο ζωής του ατόμου (Savage et al., 1984). 

Δεδομένα έδειξαν ότι το πολλαπλό μυέλωμα είναι σχεδόν 1,5 φορές πιο συχνό 

στους άνδρες από ό,τι στις γυναίκες, παγκοσμίως. Οι προτεινόμενοι υποκείμενοι παράγο-

ντες περιλαμβάνουν διαφορές στις συμπεριφορές κινδύνου για την υγεία, όπως το κάπνι-

σμα και η κατανάλωση αλκοόλ, και υψηλότερα ποσοστά παχυσαρκίας μεταξύ των αν-

δρών, αν και κανένας από αυτούς τους παράγοντες κινδύνου δεν έχουν αποδειχθεί 

(Padala et al., 2021). 

 

Αιμοσφαιρίνη 

Το χαρακτηριστικό που συναντάται πιο συχνά σε ασθενείς με πολλαπλό μυέλωμα είναι η 

αναιμία. Ποσοστό ως και 70% παρουσιάζει αιμοσφαιρίνη κοντά στα 12 g/dL στη διάγνωση 

της ασθένειας και μπορεί να σχετίζεται εν μέρει με την αυξημένη διήθηση του μυελού των 

οστών. Η συγκέντρωση της αιμοσφαιρίνης συσχετίζεται με το ποσοστό των μυελωματικών 

κυττάρων στη φάση, γεγονός που υποδηλώνει ότι το περιβάλλον κυτταροκινών του μυε-

λού των οστών που είναι επιτρεπτό για τα κύτταρα του μυελώματος δεν ευνοεί την απο-

τελεσματική ερυθροποίηση (Dispenzieri and Kyle, 2005; Snowden et al., 2011). 

Η ερυθροποίηση μπορεί να διαταραχθεί από την υψηλή διήθηση του μυελού των 

οστών. Οι περισσότεροι ασθενείς με πολλαπλό μυέλωμα εμφανίζουν αναιμία κάποια 

στιγμή κατά τη διάρκεια της νόσου τους, με τη σοβαρότητα της αναιμίας να σχετίζεται με 
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το στάδιο της νόσου στο οποίο βρίσκονται, τον ρυθμό πολλαπλασιασμού των μυελωματι-

κών κυττάρων και την ποσότητα των μυελωματικών κυττάρων στο μυελό. (Bouchnita et 

al., 2016) Άλλοι παράγοντες που μπορεί να προκαλέσουν αναιμία σε ασθενείς με λεμφο-

ειδείς κακοήθειες ή πολλαπλό μυέλωμα είναι οι ανωμαλίες του σιδήρου, τα χαμηλά επί-

πεδα ερυθροποιητίνης στον ορό και η αιμόλυση (Birgegård et al., 2006; Silvestris et al., 

2003). 

Η τιμή της αιμοσφαιρίνης μπορεί να επηρεαστεί από την τιμή της παραπρωτεΐνης 

στον ορό. Μετά τον πρώτο κύκλο θεραπείας, υπάρχει μεγάλη πιθανότητα για αύξηση της 

αιμοσφαιρίνης, παράλληλα με την πτώση της συγκέντρωσης της παραπρωτεΐνης. Αυτό εί-

ναι πιο πιθανό να συμβεί σε ασθενή με μέτρια διήθηση του μυελού. Σε αυτή την περί-

πτωση, η ενίσχυση με ερυθροποιητικούς παράγοντες δεν θα ήταν τόσο αναγκαία 

(Bouchnita et al., 2016). 

Η αναιμία είναι συχνή στο μυέλωμα και είναι παρούσα σε περίπου 75% των α-

σθενών σε διάγνωση (Snowden et al., 2011). H συχνότητα της είναι αυξημένη για τους 

ασθενείς ηλικίας 60 ετών και άνω σε σύγκριση με εκείνους κάτω των ηλικίας 60 ετών. Η 

πιθανότητα να γίνει κανείς αναιμικός όταν οι μεταβλητές εξετάζονται ταυτόχρονα, δείχνει 

ότι οι γυναίκες με αρχική αιμοσφαιρίνη <12,7 g/dL και οι άνδρες με αρχική <13,3 g/dL, 

έχουν τετραπλάσιο κίνδυνο για αναιμία. Η επίμονη ή επαναλαμβανόμενη νόσος αυξάνει 

τον κίνδυνο αναιμίας. Το ίδιο και το γυναικείο φύλο, το οποίο αυξάνει τον κίνδυνο σχεδόν 

κατά τρεις φορές (Birgegård et al., 2006). 

Ασθενείς με σοβαρή αναιμία (δηλαδή αιμοσφαιρίνη μικρότερη από 8,5 g/dL) πριν 

από τη χημειοθεραπεία είχαν μικρότερο διάμεσο χρόνο επιβίωσης από άλλους ασθενείς 

με πιο ήπιους βαθμούς αναιμίας. Η χαμηλή αιμοσφαιρίνη έχει συσχετιστεί με την μειω-

μένη διάρκεια ζωής στους ασθενείς με πολλαπλό μυέλωμα. Εκτός από αυτό, έχει παρατη-

ρηθεί ότι ασθενείς με υψηλότερες τιμές αιμοσφαιρίνης τείνουν να έχουν μεγαλύτερη 

διάρκεια ύφεσης, καθώς έδειξαν καλύτερη ανταπόκριση στη θεραπεία (Alexanian et al., 

1975). 

Η παθοφυσιολογική βάση των συμπτωμάτων του πολλαπλού μυελώματος εντο-

πίστηκε σε μια ποικιλία κυτταροκινών, με πιο αξιοσημείωτες την ιντερλευκίνη 1 βήτα, τον 

παράγοντα νέκρωσης όγκων βήτα και την IL-6, οι οποίες παίζουν ρόλο στην προώθηση της 

οστεολυτικής νόσου των οστών. Παράγοντες  όπως η σωματική αντικατάσταση της φυσιο-

λογικής αιμοποίησης από τα καρκινικά κύτταρα, η νεφρική ανεπάρκεια και κυτταροκίνες 
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που παράγονται από τα καρκινικά και φυσιολογικά κύτταρα του ξενιστή κατά τη διαδικα-

σία ανάπτυξης και εξέλιξης του πολλαπλού μυελώματος, συμβάλουν στην ενίσχυση της 

αναιμίας (Barlogie and Beck, 1993; Tucci et al., 2002). 

Η αναιμία επηρεάζει σε μεγάλο βαθμό την καθημερινότητα των ασθενών. Η κό-

πωση συμβάλει πολύ σε αυτό. Η διόρθωση της αναιμίας έχει συσχετιστεί με βελτίωση των 

περισσότερων παραμέτρων της ποιότητας ζωής. Επίσης, η αναιμία προκαλεί επιβάρυνση 

των αγγείων, ειδικά σε ασθενείς με ήδη υπάρχουσες σχετικές παθήσεις (Hassan and 

Cavenagh, 2015). 

Το αποδεδειγμένα υψηλό ποσοστό αναιμίας σε ασθενείς με πολλαπλό μυέλωμα, 

ιδίως σε ηλικιωμένα άτομα, και η μη βέλτιστη θεραπεία της αναιμίας σε αυτόν τον πλη-

θυσμό προκαλούν ανησυχία για διάφορους λόγους. Όπως και με τους καρκινοπαθείς, η 

αναιμία στους ασθενείς με πολλαπλό μυέλωμα μπορεί να οδηγήσει σε κόπωση, δύσπνοια, 

καρδιαγγειακές επιπλοκές, γνωστικές δυσλειτουργίες και άλλα συμπτώματα που επηρεά-

ζουν αρνητικά την σωματική κατάσταση των ασθενών, τη λειτουργική τους ικανότητα και, 

στη συνέχεια, τη συνολική τους ποιότητα ζωής. Μελέτες έχουν δείξει ότι οι ασθενείς που 

ζουν με λέμφωμα ή πολλαπλό μυέλωμα και μη διορθωμένη αναιμία έχουν κακή ποιότητα 

ζωής. Η κόπωση, το κύριο σύμπτωμα της αναιμίας, έχει συσχετιστεί με σημαντικές σωμα-

τικές, συναισθηματικές, κοινωνικές και οικονομικές συνέπειες που επηρεάζουν όχι μόνο 

τους ασθενείς, αλλά συχνά και τις οικογένειές τους ή/και τους κύριους φροντιστές τους. 

Η κόπωση είναι ιδιαίτερα προβληματική στον πληθυσμό των ασθενών αυτών, καθώς πολ-

λοί από αυτούς είναι ηλικιωμένα άτομα που συνήθως έχουν μια σειρά από συννοσηρότη-

τες που ήδη επιβαρύνουν τα σωματικά και ψυχικά τους αποθέματα και τη λειτουργική 

τους ικανότητα. 

Η αναιμία μπορεί να συμβάλει σε χειρότερα αποτελέσματα για τους ασθενείς και 

τη θεραπεία, συμπεριλαμβανομένης της μειωμένης επιβίωσης. Έχουν βρεθεί συσχετίσεις 

μεταξύ χαμηλών επιπέδων αιμοσφαιρίνης και μειωμένης επιβίωσης σε ασθενείς με λέμ-

φωμα, χρόνια λεμφοκυτταρική λευχαιμία και νόσο Waldenstrom. Αν και τα ποσοστά αναι-

μίας είναι υψηλά για τους ασθενείς με πολλαπλό μυέλωμα, δεν εμφανίζουν όλοι οι ασθε-

νείς αναιμία. Επομένως, τα δεδομένα από ασθενείς που δεν ήταν αναιμικοί κατά την εγ-

γραφή ούτε λάμβαναν θεραπεία αναιμίας, αναλύθηκαν με λογιστική παλινδρόμηση για 

να διαπιστωθεί ο κίνδυνος παραγόντων για την ανάπτυξη αναιμίας. Ο προσδιορισμός αυ-
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τών των παραγόντων επιτρέπει στους κλινικούς γιατρούς να κρίνουν με μεγαλύτερη ακρί-

βεια ποιοι ασθενείς είναι πιο πιθανό να εμφανίσουν αναιμία, ώστε να είναι διευκολύνεται 

η διαχείριση της αναιμίας. 

Ένας από τους τέσσερις παράγοντες κινδύνου που εντοπίστηκαν ήταν το χαμηλό 

αρχικό επίπεδο αιμοσφαιρίνης (<13,3 g/dL για τους άνδρες, <12,7 g/dL για τις γυναίκες), 

το ανώτερο όριο του οποίου ήταν εντός του φυσιολογικού εύρους αναφοράς (Birgegård 

et al., 2006). 

Έχει αποδειχτεί ότι ασθενείς με υποξία η οποία σχετίζεται με την αναιμία, έχουν 

μεγαλύτερο κίνδυνο να αναπτύξουν όγκο, καθώς τα καρκινικά κύτταρα έχουν μεγαλύτερη 

αντίσταση στη χημειοθεραπεία και την ακτινοθεραπεία (Durie and Salmon, 1975). 

Τόσο ο επιπολασμός, όσο και οι επίπτωσεις της αναιμίας είναι υψηλοί. Η αναιμία 

είναι σχετικά σοβαρή, με επίπεδο αιμοσφαιρίνης <10,0 g/dL, σε περισσότερους από τους 

μισούς ασθενείς που πάσχουν. Επιπλέον, οι ασθενείς με οποιαδήποτε από αυτές τις κα-

κοήθειες που αναγνωρίζονται ως υψηλού κινδύνου, θα πρέπει να παρακολουθούνται 

προσεκτικά για να διασφαλίζεται η έγκαιρη παρέμβαση και η βέλτιστη διαχείριση της α-

ναιμίας. Οι προγνωστικοί παράγοντες και τα πρότυπα αντιμετώπισης της αναιμίας αποτε-

λούν σημαντικούς πόρους που μπορούν να βοηθήσουν κλινικούς ιατρούς να αναπτύξουν 

βέλτιστες στρατηγικές θεραπείας (Birgegård et al., 2006). 

 

Άζωτο ουρίας αίματος (BUN)  

Οι ασθενείς με BUN μεγαλύτερη από 40 mg/100 ml είχαν υψηλότερη συχνότητα πρόωρου 

θανάτου και μικρότερο διάμεσο χρόνο επιβίωσης από τους ασθενείς με χαμηλότερες τι-

μές BUN. Το ποσοστό ανταπόκρισης και η διάρκεια ύφεσης σε ασθενείς με αυξημένο BUN 

δεν ήταν σημαντικά διαφορετικό από αυτό που βρέθηκε σε ασθενείς με φυσιολογική νε-

φρική λειτουργία. Ασθενείς με που παρουσιάζουν μόνο πρωτεΐνη Bence Jones, είχαν με-

γαλύτερα ποσοστά υψηλής αζωθαιμίας. Το επίπεδο πρωτεϊνουρίας τους ήταν 1,0 g/ημέρα 

(Dispenzieri and Kyle, 2005). 

 

Υπερασβεστιαιμία  

Τα ποσοστά υπερασβεστιαιμίας κατά την παρουσίαση της ασθένειας έχουν μειωθεί τις 

τελευταίες δεκαετίες, γεγονός που υποδηλώνει ότι η διάγνωση γίνεται νωρίτερα. Τα πο-
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σοστά εμφάνισης υπερασβεστιαιμίας κατά τη διάγνωση είναι 18-30%, και το 13% είχε συ-

γκεντρώσεις >11 mg/dL. Ιδιαίτερα συχνή κατά τη διάγνωση είναι η αυξημένη τιμή της κρε-

τινίνης, >2 mg/dL, σε ποσοστό 25% των ασθενώ με μυέλωμα. Αυτή η νεφρική ανεπάρκεια 

μπορεί να είναι συνέπεια της υπερασβεστιαιμίας. Ένα άλλο 25% έχει ήπια αυξημένη τιμή 

κρεατινίνης. Παράγοντες που συμβάλλουν στην νεφρική ανεπάρκεια περιλαμβάνουν την 

υπερασβεστιαιμία, την πρωτεϊνουρία ελεύθερης ελαφριάς αλυσίδας, την αφυδάτωση και 

τα νεφροτοξικά φάρμακα (Landgren and Rajkumar, 2016; Mohty and Harousseau, 2015). 

Ένα αυξημένο επίπεδο ασβεστίου στον ορό δεν συσχετίστηκε ούτε με σημαντικά υψηλό-

τερη συχνότητα «πρώιμων θανάτων». Ωστόσο, υπήρξε μια αξιοσημείωτη συντόμευση της 

διάρκειας ζωής της ύφεσης. Οι υπερασβεστιαιμικοί ασθενείς με τιμή αζώτου ουρίας αί-

ματος μικρότερη από 40 mg/100 ml εμφάνισαν τον ίδιο βαθμό μείωσης της ζωής με άλ-

λους υπερασβεστιαιμικούς ασθενείς με πιο σοβαρή αζωθαιμία. Έτσι, όπως σε ασθενείς με 

σοβαρή αναιμία, μια σύντομη διάρκεια ύφεσης για τους ασθενείς που ανταποκρίθηκαν 

συνέβαλε στη σύντομη επιβίωση των ασθενών με υπερασβεστιαιμία (Dispenzieri and Kyle, 

2005). 

 

Επίπεδο πρωτεΐνης μυελώματος και λευκώματος ορού  

Η πρωτεΐνη Μ (συστατικό Μ, μονοκλωνική πρωτεΐνη, πρωτεΐνη μυελώματος) είναι ένα 

χαρακτηριστικό γνώρισμα της νόσου. Οι πρωτεΐνες Μ είναι ένα από τα πιο σημαντικά χα-

ρακτηριστικά της συγκεκριμένης πάθησης, καθώς χρησιμοποιούνται για την αναγνώριση 

της νόσου, τη σταδιοποίηση των ασθενών και την τεκμηρίωση της ανταπόκρισής τους στη 

θεραπεία (Dispenzieri and Kyle, 2005). 

Σύμφωνα με έρευνες, ένας από τους παράγοντες που έχουν συσχετιστεί άμεσα 

με την πρόγνωση του πολλαπλού μυελώματος είναι το επίπεδο των πρωτεϊνών του μυε-

λώματος πριν από τη θεραπεία. Συγκεκριμένα, έχει παρατηρηθεί πως η διάρκεια ύφεσης 

των ασθενών με χαμηλότερη τιμή πρωτεΐνης κατά τη διάγνωση είναι μικρότερη από τους 

ασθενείς που είχαν αυξημένο ποσοστό πρωτεΐνης στον ορό. Ωστόσο, δεν μπορούμε να 

πούμε πως ισχύει το ίδιο για την τιμή της πρωτεΐνης των ούρων. Καμία συσχέτισή της δεν 

έχει επιβεβαιωθεί με την πρόγνωση της νόσου. Η πρόγνωση του σύντομου χρόνου επιβί-

ωσης έχει συσχετιστεί με τα χαμηλά επίπεδα λευκωματίνης ορού, <3,0 g/100 ml 

(Alexanian et al., 1975; Gertz and Rajkumar, n.d.). 
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Τύπος πρωτεΐνης  

Σύμφωνα με μελέτες, βασική διαφορά μεταξύ των ασθενών IgA και IgG μυελώματος είναι 

ο χρόνος επιβίωσης και υποτροπής της νόσου. Στους ασθενείς με IgA φάνηκε πως είχαν 

μικρότερη διάρκεια μέχρι την υποτροπή τους, απ’ ότι είχαν οι ασθενείς με IgG. Το ποσοστό 

ανταπόκρισής τους ωστόσο, δεν είχε μεγάλες διαφορές. Το μικρό προσδόκιμο ζωής απο-

δόθηκε στις σοβαρές επιπλοκές και στη συχνότητά τους. Τέτοιες επιπλοκές αποτελούν η 

αναιμία, υπερασβεστιαιμία και η αζωθαιμία. Η συχνότερη εμφάνιση των επιπλοκών αυ-

τών σε ασθενείς με IgA, δίνει σημαντική ώθηση στην πρόοδο της πρόγνωσης για τους α-

σθενείς αυτούς. Όσον αφορά στους ασθενείς που εμφάνισαν μόνο πρωτεΐνη Bence Jones, 

ο χρόνος επιβίωσης τους ήταν παρόμοιος, ενώ η διάρκεια ύφεσης το νοσήματος ήταν με-

γαλύτερη, σε σχέση με αυτή που βρέθηκε σε ασθενείς με IgG. Αυτό οφείλεται στην ταχύ-

τερη εξαφάνιση των πρωτεϊνών Bence Jones κατά τη διάρκεια της ύφεσης. Πιθανότατα να 

είναι σχετική και η μεταγενέστερη επανεμφάνιση κατά τη διάρκεια της κλινικής υποτρο-

πής, σε σύγκριση με τις βαριές αλυσίδες μυελώματος. Η διάρκεια επιβίωσης και ύφεσης 

των ασθενών με μόνο ελαφριές αλυσίδες λάμδα ήταν μεγαλύτερη από αυτή των ασθενών 

με μόνο ελαφριές αλυσίδες κάπα, αλλά οι διαφορές δεν ήταν σημαντικές. Οι χρόνοι επι-

βίωσης και ύφεσης ήταν κατά λίγο μεγαλύτεροι για ασθενείς με ελαφριές αλυσίδες μόνο 

λάμδα σε σύγκριση με ασθενείς που παράγουν μόνο ελαφριές κάππα αλυσίδες (Alexanian 

et al., 1975; Dispenzieri and Kyle, 2005). 

 

Μάζα όγκου  

Σημαντική ένδειξη πολλαπλού μυελώματος είναι η εμφάνιση οστικού πλασματοκυττώμα-

τος για πρώτη φορά, σε αντίθεση με το πρωτοπαθές εξωμυελικό πλασματοκύττωμα, το 

οποίο δεν έχει τόσο μεγάλη συσχέτιση με τη συγκεκριμένη ασθένεια. Προκειμένου να έ-

χουμε μια πιο καθαρή εικόνα της νόσου, με αξονική τομογραφία ολόκληρου του σώματος 

ή PET/CT, μπορεί να αποκλειστεί η παρουσία οστεολυτικών αλλοιώσεων. Επιπλέον, η μα-

γνητική τομογραφία ή το PET/CT, η οποία είναι επίσης κατάλληλη για την απεικόνιση εξω-

μυελικών και μη οστεολυτικών αλλοιώσεων, μπορεί να ανιχνεύσει πρόσθετες αλλοιώσεις 

σε ποσοστό έως και ένα τρίτο όλων των ασθενών με αποτέλεσμα την αλλαγή της θερα-

πευτικής προσέγγιση, γι’ αυτό και θα πρέπει να προτιμάται (Kosmala et al., 2019). 
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Η εξέλιξη της νόσου στο πολλαπλό μυέλωμα επηρεάζεται από τα χαρακτηριστικά 

του ξενιστή, το φορτίο της μάζας, τη βιολογία και την ανταπόκριση στη θεραπεία. Το ίδιο 

ισχύει και σε άλλες μορφές καρκίνων. Ο όγκος στο πολλαπλό μυέλωμα εκτιμάται με τη 

σταδιοποίηση Durie-Salmon (DSS) και τη διεθνές σύστημα σταδιοποίησης (ISS) (Rajkumar, 

2022). 

 

Συνδυασμοί ανωμαλιών  

Όταν δύο ή περισσότερα από τα επιβλαβή χαρακτηριστικά της νόσου που περιγράφονται 

παραπάνω συνέβησαν σε συνδυασμό, η επίδραση στην πρόγνωση δεν επιδεινώθηκε.  

Πολλά συμπτώματα μπορούν να προκαλέσουν επιπλοκές, οι οποίες θα επιβαρύ-

νουν τη διάρκεια ζωής και ύφεσης. Έχει παρατηρηθεί πως υψηλότερος αριθμό κυττάρων 

πλάσματος σε ασθενείς σχετίζεται με την αναιμία, την υπερασβεστιαιμία και τις πολύ υ-

ψηλές πρωτεΐνες μυελώματος ορού. 

Ασθενείς με υπερασβεστιαιμία, σοβαρή αναιμία ή πολύ υψηλά ποσοστά παρα-

γωγής πρωτεΐνης μυελώματος ορού θεωρήθηκε ότι είχαν περισσότερα κύτταρα πλάσμα-

τος από ότι οι ασθενείς χωρίς αυτά τα χαρακτηριστικά. Οι ασθενείς με χαμηλότερη μάζα 

όγκου αναγνωρίστηκαν όταν η αναιμία ήταν ήπια, η υπερασβεστιαιμία απουσίαζε και οι 

ρυθμοί παραγωγής πρωτεΐνης μυελώματος ορού δεν ήταν σημαντικά αυξημένοι 

(Alexanian et al., 1975). 

Ήταν προφανές από την καταγραφή των κλινικών χαρακτηριστικών σε σύγκριση 

με την μετρούμενη κυτταρική μάζα ότι μια τιμή αιμοσφαιρίνης <8,5 g/100 ml, την τιμή 

ασβεστίου του ορού >12 mg/100 ml, προχωρημένες λυτικές οστικές αλλοιώσεις, υψηλά 

επίπεδα πρωτεΐνης Μ (ορού και ούρων) και την τιμή κρεατινίνης ορού >2 mg/100 ml, ότι 

σχετίζονταν με υψηλή κυτταρική μάζα μυελώματος. Ωστόσο, σε περίπτωση που έχουμε 

παρουσία μάζας μυελώδους ιστού, η συσχέτιση με την κρεατινίνη δεν έχει σχεδόν καθό-

λου σημασία συγκριτικά με τις άλλες παραμέτρους, και δεν ισχύει στην περίπτωση πρω-

τεϊνουρίας Bence Jones. Η στατιστική εγκυρότητα των διαχωρισμού των ασθενών με αυτά 

τα κλινικά χαρακτηριστικά από ασθενείς χωρίς αυτά, π.χ. αιμοσφαιρίνη τιμή < 8,5 g/100 

ml έναντι τιμής αιμοσφαιρίνης >8,5 g/100 ml, εκτιμήθηκε από τη μέση κυτταρική μάζα και 

την κατανομή της κυτταρικής μάζας μεταξύ υψηλών τιμών, ενδιάμεση και χαμηλή σε κάθε 

κατηγορία (Durie and Salmon, 1975). 
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Η πρωτεΐνη Μ στον ορό σχετίζεται άμεσα με την αύξηση των πλασματοκυττάρων 

στο μυελό των οστών. Ασθενείς που έλαβαν θεραπεία για το µυέλωµα επί σειρά ετών 

µπορεί να αναπτύξουν εξωµυελική νόσο. Περιοδικές μετρήσεις των πρωτεϊνών στα ούρα 

και αξιολογήσεις των σκελετικών ακτινογραφιών είναι επιβεβλημένες. 

Υπάρχει μια πολύπλοκη αλληλεπίδραση μεταξύ του κακοήθους κλώνου και των 

υπόλοιπων ανοσοποιητικών κυττάρων, αλλά με βάση τη συνήθη μορφολογική αξιολό-

γηση αξιολογούνται τα κύτταρα του μυελώματος. Τα κύτταρα του μυελώματος συχνά 

μοιάζουν με τα φυσιολογικά κύτταρα του πλάσματος, αλλά ο μορφολογικός και ο ανοσο-

λογικός τους φαινότυπος μπορεί να ποικίλλει. Η ποσότητα, η ανάπτυξη και τα μορφολο-

γικά χαρακτηριστικά των πλασματοκυττάρων του μυελού των οστών είναι μεταβλητά και 

η επιπτώσεις αυτών των διαφορών δεν έχουν αποδειχθεί σταθερά προγνωστικές 

(Dispenzieri and Kyle, 2005). 

 

Κεφάλαιο 4:  Υποτροπή και Θεραπεία Πολλαπλού Μυελώματος 

Υποτροπή 

Για να επιβεβαιωθεί η υποτροπή ενός ασθενή, είτε λαμβάνει κάποια θεραπεία είτε όχι, 

θα πρέπει να τηρεί κάποια κριτήρια. Σύμφωνα με το IMWG θα πρέπει να υπάρχει αύξηση 

του ποσοστού των τιμών πάνω από 25% για τα ευρήματα του ορού, συγκριτικά με την 

χαμηλότερη επιβεβαιωμένη που είχε προηγουμένως, οποιαδήποτε στιγμή. Υποτροπή από 

την πρωτεΐνη των ούρων θα ισχύει στην περίπτωση που η τιμής της θα αυξηθεί >200 

mg/24h από την χαμηλότερη, ενώ η αύξηση των πλασματοκυττάρων στο μυελό τον οστών 

>50% είναι επίσης κλινικά σημαντική. Επιπλέον, υποτροπή του πολλαπλού μυελώματος 

μπορούμε να έχουμε από την εμφάνιση νέας ή νέων λυτικών αλλοιώσεων στα οστά , ή και 

αύξησης έστω μίας σε ποσοστό >50% (Durie, 2018). 

 

Θεραπεία 

Δεν υπάρχει γνωστή, μόνιμη θεραπεία για το μυέλωμα, αλλά τα τελευταία χρόνια έχει 

υπάρξει βελτίωση στην ανεύρεση νέων τρόπων αντιμετώπισης της νόσου. Πολλοί ασθε-

νείς μπορούν πλέον να επιτύχουν σταθερή ύφεση, η οποία διαρκεί αρκετά χρόνια. Η αυ-

τόλογη μεταμόσχευση σε συνδυασμό με την κατάλληλη χημειοθεραπεία καθιστά εφικτή 
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αυτή την παράταση. Οι περισσότεροι αιματολόγοι συμμετέχουν σε δοκιμές, εξασφαλίζο-

ντας την καθιερωμένη θεραπεία για τους ασθενείς και την πρόσβαση σε φάρμακα που 

διαφορετικά μπορεί να μην είναι διαθέσιμα. 

Παρόλα αυτά, οι προοπτικές επιβίωσης έχουν μεταβληθεί αισθητά τις τελευταίες 

δεκαετίες. Αυτό οφείλεται στη σημαντική εξέλιξη των θεραπειών για το πολλαπλό μυέ-

λωμα. Μεγάλη προσφορά στη βελτίωση των θεραπειών είναι η ανάπτυξη των αναστολέων 

του πρωτεασώματος, των ανοσοτροποποιητικών φαρμάκων και των μονοκλωνικών αντι-

σωμάτων. Ιδιαίτερα σημαντική είναι η πρόοδος που έχει σημειωθεί στην αντιμετώπιση 

των συμπτωμάτων της οστικής νόσου. Μάλιστα, ορισμένοι ασθενείς καταφέρνουν την κα-

λύτερη ποιότητα και μακροχρόνια ζωή, αφού η συνολική επιβίωση έχει αυξηθεί ως και 

επτά με οκτώ έτη (Michels and Petersen, 2017). 

Στοιχεία έχουν δείξει ότι, η ποιότητα ζωής είναι καλύτερη όταν οι ασθενείς δεν 

λαμβάνουν θεραπεία, αφού αποφεύγονται πιθανές παρενέργειες που μπορεί να προκλη-

θούν από τα χημειοθεραπευτικά φάρμακα. Ωστόσο, μια ρεαλιστική εκτίμηση της κατά-

στασης του ασθενή μπορεί να είναι δύσκολη. Τα νέα στοιχεία που παρέχουν οι έρευνες 

σχετικά με τη διάρκεια της θεραπείας, αλλά και τα χρονικά διαστήματα που μπορεί να 

μείνει κάποιος χωρίς θεραπεία είναι ιδιαίτερα βοηθητικά στην επιλογή του πλάνου που 

θα ακολουθηθεί για την αντιμετώπιση της ασθένειας. Η δυνατότητα επίγνωσης της διάρ-

κειας που χρόνου που θα λαμβάνει ένας ασθενής θεραπεία και του χρόνου που θα μένει 

χωρίς, είναι χρήσιμη κατά την συζήτηση με τον ασθενή, ώστε να παρέχεται σωστή ενημέ-

ρωση των επιλογών του. Συνήθως, τα διαστήματα που διαρκεί μια γραμμή θεραπείας, 

αλλά και ο ενδιάμεσος χρόνος ξεκινούν να μειώνονται από τη δεύτερη γραμμή και μετά 

(Yong et al., 2016). 

Κατά τη λήψη απόφασης σχετικά με τις θεραπευτικές επιλογές, οι ογκολόγοι λαμ-

βάνουν υπόψη παραμέτρους που αφορούν την ασθένεια, όπως το στάδιο και το προφίλ 

γονιδιακής έκφρασης των κλωνικών πλασματοκυττάρων, καθώς και παράγοντες του α-

σθενούς, συμπεριλαμβανομένων των συνυπαρχόντων ασθενειών και της λειτουργικής κα-

τάστασης (Gertz and Rajkumar, n.d.). 



32 
 

 

Χημειοθεραπεία 

Τα τελευταία χρόνια έχουν αναπτυχθεί πολλές νέες θεραπείες. Η χημειοθεραπεία χρησι-

μοποιείται κυρίως σε νεοδιαγνωσθέντα περιστατικά. Δυστυχώς οι τοξικότητες που προ-

καλούν είναι αρκετές, γι’ αυτό χορηγούνται σε συνδυασμό με κορτιζόνη. Αυτές μπορεί να 

περιλαμβάνουν θρομβοεμβολικά επεισόδια και περιφερική νευροπάθεια. Τα χημειοθε-

ραπευτικά φάρμακα χορηγούνται συνήθως είτε από το στόμα είτε ως υποδόριε ενέσεις, 

και πολλές φορές ο ρυθμός χορήγησης τους είναι επαναλαμβανόμενος σε τακτά χρονικά 

διαστήματα. Γενικά, όλοι ασθενείς θα υποτροπιάσουν και το χρονικό διάστημα που θα 

συμβεί αυτό ποικίλει. Πριν από αυτό όμως, οι περισσότεροι παραμένουν για αρκετό καιρό 

σε σταθερά επίπεδα παραπρωτεΐνης, ενώ άλλοι καταφέρνουν μια πολύ καλή ανταπό-

κριση άμεσα. Και στις δύο περιπτώσεις το αποτέλεσμα είναι θετικό. Σχήματα εντατικής 

θεραπείας συνήθως χρησιμοποιούνται για άμεσο αποτέλεσμα πριν από την αυτόλογη με-

ταμόσχευση, σε ασθενείς που βρίσκονται σε καλή σωματική κατάσταση και νεότερης ηλι-

κίας (Michels and Petersen, 2017). 

 

Αυτόλογη μεταμόσχευση βλαστικών κυττάρων 

Σύμφωνα με δημοσιευμένες αναφορές, οι ασθενείς που είχαν υποβληθεί σε μεταμό-

σχευση είχαν περισσότερες πιθανότητες να επιτύχουν πλήρη ύφεση της νόσου, από εκεί-

νους που δεν είχαν υποβληθεί (Yong et al., 2016). 

Πλέον μπορούν να εφαρμοστούν σε μεγαλύτερο αριθμό ασθενών. Πολλοί αιμα-

τολόγοι θα θεωρούσαν ότι οι ασθενείς ηλικίας έως εβδομήντα ετών είναι επιλέξιμοι για 

αυτόλογη μεταμόσχευση ως μέρος της πρώτης γραμμής θεραπείας τους, δηλαδή πρώτα 

θα αποσυμφορηθούν με χημειοθεραπεία, αλλά στη συνέχεια θα προχωρήσουν απευθείας 

στη μεταμόσχευση. Η φυσική κατάσταση και τα επιπλέον προβλήματα υγείας που μπορεί 

να έχει ένας ασθενείς μπορούν να επηρεάσουν την επιλογή για μεταμόσχευση. Το ίδιο 

ισχύει και για την ανταπόκριση που θα έχει στην πρώτη γραμμή θεραπείας. Μια δεύτερη 

αυτόλογη μεταμόσχευση πραγματοποιείται πολλές φορές, τα αποτελέσματα της οποίας 

είναι συνήθως αρκετά καλά. 

Η αλλογενής μεταμόσχευση βλαστικών κυττάρων είναι μια ακόμα επιλογή για την 

αντιμετώπιση του πολλαπλού μυελώματος. Απαραίτητες προϋποθέσεις για να θεωρηθεί 

κάποιος κατάλληλος είναι να είναι νέος σε ηλικία, υγιείς και να έχουν έναν συμβατό με το 
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ανθρώπινο λευκοκυτταρικό αντιγόνο δότη. Αυτό είναι εφικτό μόνο για μια μειοψηφία α-

σθενών. Τα ποσοστά ανταπόκρισης είναι υψηλά, αλλά δυστυχώς η υποτροπή είναι συχνή 

(Ricciuti et al., 2020). 

Πολλοί συμφωνούν ότι τα βέλτιστα αποτελέσματα στην αντιμετώπιση του πολ-

λαπλού μυελώματος επιτυγχάνονται με την χημειοθεραπεία συνδυασμού φαρμάκων, α-

κολουθούμενη από αυτόλογη μεταμόσχευση. Η ASCT μπορεί να οδηγήσει σε μεγάλη αύ-

ξηση της διάρκειας ζωής, ακόμα και κατά ένα χρόνο, ενώ ταυτόχρονα προσφέρει τη δυνα-

τότητα «διαλείμματος» από τις χημειοθεραπείες. Ωστόσο, στους ασθενείς που βρίσκονται 

σε προχωρημένη ηλικία και αυτούς που έχουν πολλές συννοσηρότητες προτιμάται κάποια 

εναλλακτική θεραπεία αντί για την αυτόλογη μεταμόσχευση. Ακόμα και αυτοί οι ασθενείς, 

δεν αποκλείεται να έχουν θετικά αποτελέσματα από μια ASCT, αλλά συνήθως δεν επιλέ-

γονται για μια τέτοια δύσκολη διαδικασία. Σε κάποιες περιπτώσεις, όταν υπάρχει επιβε-

βαίωση πολύ χαμηλού ρίσκου, ορισμένοι ιατροί μπορεί να επιλέξουν αυτή την αντιμετώ-

πιση για άτομα άνω των εβδομήντα ετών, καθώς το όφελος είναι μεγάλο. Ως συμπέρασμα, 

η δυνατότητα ή αδυναμία των ασθενών για αυτόλογη μεταμόσχευση μπορεί να θεωρηθεί 

προγνωστικό κριτήριο για την διάρκεια ζωής και τη διακοπή της θεραπείας (Michels and 

Petersen, 2017). 

 

Θεραπεία συντήρησης  

Πιο συνηθισμένη θεραπεία συντήρησης είναι η λεναλιδομίδη, η οποία χρησιμοποιείται 

για να αποτρέψει την άμεση υποτροπή. Οι τοξικότητες περιλαμβάνουν φλεβική θρομβο-

εμβολή, κράμπες και κυτταροπενίες (Alexanian and Dreicer, 1984). 

 

Πλασμαφαίρεση 

Το ιξώδες του πλάσματος μπορεί να αποτελέσει ένδειξη για πλασμαφαίρεση, αλλά τα κλι-

νικά χαρακτηριστικά είναι πολύ πιο σημαντικά. Με τη μέθοδο αυτή, επιδιώκεται η μείωση 

της συγκέντρωσης των παραπρωτεϊνών, γι’ αυτό χρησιμοποιείται και σε ασθενείς με νε-

φροπάθεια. Καθώς τα νεφρά έχουν σημαντικό ρόλο στο μυέλωμα και σε άλλες σχετικές 

παθήσεις, η χρήση της πλασμαφαίρεσης έχει αποδειχτεί ιδιαίτερα αποτελεσματική. Ως 

μια χρόνια νόσος, η αντιμετώπιση του πολλαπλού μυελώματος απαιτεί την πρόληψη της 

μόνιμης βλάβης των τελικών οργάνων, κάτι το οποίο επιτυγχάνεται με τη συγκεκριμένη 

μέθοδο. Παρ’ όλα αυτά δεν έχει αποδειχτεί η επίτευξη παράτασης του χρόνου ζωής μέσω 
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της πλασμαφαίρεσης, όπως και δεν έχει τεκμηριωθεί πλήρως η αποτελεσματικότητά της. 

Μεγάλο όφελος κερδίζουν οι ασθενείς με υπερχολερυθριναιμία (Padala et al., 2021). 

 

Θεραπεία πρώτης γραμμής 

Ένα υψηλό ποσοστό ασθενών στις πρώτες γραμμές «τερμάτισε» τη θεραπεία όπως είχε 

προγραμματιστεί, υποδεικνύοντας ότι ο ιατρός δεν σκόπευε να θεραπεύσει τον ασθενή 

μέχρι την εξέλιξη της νόσου. Ο γιατρός μπορεί να κάνει αυτή την επιλογή λόγω της καλύ-

τερης ποιότητας ζωής που συσχετίζεται με τα μεγαλύτερα διαστήματα χωρίς θεραπεία. 

Καθώς οι ασθενείς προχωρούν σε μεταγενέστερες σειρές, είναι πιο πιθανό να διακόψουν 

λόγω εξέλιξης της νόσου, κακής φυσικής κατάστασης ή τοξικότητας. Όπως αναμενόταν, οι 

ασθενείς που παρουσίασαν τοξικότητα ή συννοσηρότητες είχαν σημαντικά λιγότερες πι-

θανότητες να συνεχίσουν στην επόμενη γραμμή θεραπείας από εκείνους που δεν παρου-

σίασαν ανεπιθύμητες ενέργειες. Η αναιμία συσχετίστηκε ιδιαίτερα έντονα με τη διακοπή 

της θεραπείας. Ωστόσο, πρόκειται για μια θεραπεύσιμη κατάσταση, οπότε υπάρχει η ευ-

καιρία να μειωθούν τα ποσοστά διακοπής μέσω της καλύτερης διαχείρισης της αναιμίας 

(Yong et al., 2016). 

Η συστηματική θεραπεία είναι απαραίτητη τόσο για τους ασθενείς με αυξημένα 

πλασματοκύτταρα, όσο και για εκείνους που έχουν παρουσιάσει κάποια σημαντική οργα-

νική βλάβη. Οι κύριες δραστικές ουσίες που χρησιμοποιούνται είναι οι αναστολείς πρω-

τεασώματος (βορτεζομίμπη) και η δεξαμεθαζόνη. Με αυτό ξεκινάει η επαγωγική θερα-

πεία. Το ποσοστό πενταετούς  επιβίωσης έχει αυξηθεί, παρά το γεγονός ότι δεν οδηγεί 

στην ίαση. Ακόμα και για τους ασθενείς με ηλικίας άνω των 75 ετών, ποσοστό ανώτερο 

του 50% έχει καταφέρει να επιβιώσει για πάνω από πέντε χρόνια. Επιπλέον, πλήρης αντα-

πόκριση στη θεραπεία πρώτης γραμμής έχει καταφέρει ένα μεγάλο ποσοστό, ενώ παράλ-

ληλα το διατήρησε για χρόνια (Schwartz and Vozniak, 2008; Usmani and Nooka, n.d.). 

 

Θεραπεία των υποτροπών 

Η θεραπεία του υποτροπιάζοντος/ανθεκτικού πολλαπλού μυελώματος εξαρτάται από την 

ηλικία, τις συνοριακές καταστάσεις και την προηγούμενη θεραπεία. Ο καλύτερος χρόνος 

έναρξης της θεραπείας συζητείται έντονα. Εάν η παραπρωτεΐνη αυξάνεται αργά, η έναρξη 

της θεραπείας μπορεί να καθυστερήσει, αλλά η θεραπεία θα πρέπει να αρχίσει αμέσως 
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με την παρουσία νέας βλάβης οργάνων που σχετίζεται με το μυέλωμα ή ταχείας αύξησης 

της παραπρωτεΐνης. 

Οι αναστολείς του πρωτεασώματος, οι ανοσοτροποποιητικές ουσίες και οι κλα-

σικοί χημειοθεραπευτικοί παράγοντες διαδραματίζουν καθοριστικό ρόλο στη θεραπεία 

του υποτροπιάζοντος πολλαπλού μυελώματος.  

Ο αναστολέας του πρωτεασώματος βορτεζομίμπη συγκαταλέγεται μεταξύ των 

ουσιών που χρησιμοποιούνται συχνότερα σε ασθενείς με υποτροπιάζον ή επιθετικό πολ-

λαπλό μυέλωμα.  

Η λεναλιδομίδη και η πομαλιδομίδη συγκαταλέγονται μεταξύ των ανοσοτροπο-

ποιητικών φαρμάκων που έχουν εγκριθεί για χρήση στο πολλαπλό μυέλωμα. Δύο μεγάλες 

τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες μελέτες απέδειξαν ότι η θεραπεία με λεναλιδομίδη και δε-

ξαμεθαζόνη είναι πολύ αποτελεσματική, επιτυγχάνοντας σημαντικά καλύτερη συνολική 

επιβίωση από ό,τι η δεξαμεθαζόνη μόνη της σε ασθενείς με υποτροπιάζον πολλαπλό μυέ-

λωμα (Gerecke et al., 2016). 

Έρευνα έδειξε ότι σχεδόν όλοι οι ασθενείς που διαγνώστηκαν με συμπτωματικό 

ΜΜ και έλαβαν θεραπεία από αιματολόγους έλαβαν τουλάχιστον μία γραμμή ενεργού 

θεραπείας, ενώ μόνο το 15% έλαβε τέταρτη ή περαιτέρω γραμμή. Δεδομένης της διαθε-

σιμότητας παραγόντων που είναι αποτελεσματικοί στο υποτροπιάζον και ανθεκτικό πολ-

λαπλό μυέλωμα αποτελεί ίσως έκπληξη το γεγονός ότι σχετικά λίγοι ασθενείς λαμβάνουν 

πολλαπλές γραμμές θεραπείας. 

Απαιτείται καλύτερη κατανόηση των λόγων για το ολοένα και μικρότερο ποσοστό 

ασθενών που φθάνουν σε μεταγενέστερες γραμμές θεραπείας, δεδομένου ότι πρόσφατα 

εγκρίθηκαν πολυάριθμοι νέοι παράγοντες για τη θεραπεία του πολλαπλού μυελώματος. 

Ένας παράγοντας που μπορεί να συμβάλει είναι η μεγάλη ηλικία πολλών από αυτούς τους 

ασθενείς, οι οποίοι θα συσσωρεύσουν συννοσηρότητες που δεν σχετίζονται με τη νόσο. 

Έτσι, οι ασθενείς που είναι νεότεροι κατά τη διάγνωση, δηλαδή εκείνοι που ήταν επιλέξι-

μοι για μεταμόσχευση, μπορεί να είναι πιο πιθανό να φτάσουν σε μεταγενέστερες γραμ-

μές και έτσι να αποκομίσουν το μεγαλύτερο όφελος από την αύξηση των θεραπευτικών 

επιλογών σε επαναλαμβανόμενες υποτροπές. Αυτό επιβεβαιώνεται από το γεγονός ότι, 

παρά το μεγαλύτερο χρονικό διάστημα από τη διάγνωση, η ηλικιακή κατανομή των ασθε-

νών κατά τη θεραπεία τρίτης γραμμής ήταν παρόμοια με εκείνη κατά τη θεραπεία πρώτης 

γραμμής (Yong et al., 2016). 
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Σε αντίθεση με την τοξικότητα, η κακή κατάσταση απόδοσης, η οποία μπορεί να 

σχετίζεται τόσο με την ασθένεια όσο και με τις ανεπιθύμητες ενέργειες της θεραπείας, 

ήταν σημαντικός παράγοντας για τη διακοπή της θεραπείας σε μεταγενέστερες γραμμές. 

Οι τοξικότητες και η κακή κατάσταση απόδοσης μπορούν επίσης να θέσουν σε κίνδυνο τα 

αποτελέσματα της θεραπείας έμμεσα, προκαλώντας καθυστερήσεις και διακοπές της θε-

ραπείας, με αποτέλεσμα την πρώιμη υποτροπή. Η συνδυασμένη αυτόλογη/αλλογενής με-

ταμόσχευση βλαστικών κυττάρων έχει αποδειχθεί ότι είναι πλεονεκτική σε ασθενείς πολύ 

υψηλού κινδύνου (Schwartz and Vozniak, 2008). 

 

Υποστηρικτική θεραπεία 

Για την καλύτερη διαχείρηση των επιπλοκών και των ανεπιθύμητων ενεργειών των φαρ-

μάκων, χρησιμοποιείται υποστηρικτική θεραπεία. Οι επιπλοκές μπορεί να περιλαμβάνουν 

πόνο ως αποτέλεσμα σκελετικών αλλοιώσεων, περιφερική νευροπάθεια, λοίμωξη ως συ-

νέπεια ουδετεροπενίας ή/και ανεπάρκειας αντισωμάτων, υπερασβεστιαιμία και φλεβική 

θρομβοεμβολή.  

Συμπτώματα που προκαλούνται από περιφερική νευροπάθεια μπορεί να εμφα-

νιστούν ως ανεπιθύμητη ενέργεια της θεραπείας με βορτεζομίμπη, καθιστώντας αναγκαία 

τη μείωση της δόσης ή την τροποποίηση της θεραπείας (Gerecke et al., 2016). 

Η υπερασβεστιαιμία πρέπει να αντιμετωπίζεται αρχικά με υγρά και διφωσφο-

νικά. Τα διφωσφονικά θα πρέπει να συνεχίζονται σε μηνιαία βάση, ακόμη και με φυσιο-

λογικά επίπεδα ασβεστίου, καθώς υπάρχει η υπόνοια ότι μπορούν να μειώσουν την ο-

στική νόσο και να ρυθμίσουν τη διαταραχή. 

Ο πόνος είναι συχνός στο μυέλωμα και συχνά απαιτεί οπιούχο αναλγησία. Η ρα-

διοθεραπεία μπορεί να είναι χρήσιμη στον έλεγχο του πόνου που οφείλεται σε εντοπισμέ-

νες οστικές αλλοιώσεις. Μπορεί να απαιτούνται επαναλαμβανόμενες μεταγγίσεις αίματος 

και αντιβιοτικά ως αποτέλεσμα τόσο της νόσου όσο και της θεραπείας. Σε ασθενείς με 

υποτροπιάζουσες λοιμώξεις, μπορεί να εξεταστεί το ενδεχόμενο προληπτικής έγχυσης εν-

δοφλέβιων ανοσοσφαιρινών. 

Η αναιμία μπορεί να αντιμετωπιστεί με μετάγγιση αίματος ή θεραπεία με παρά-

γοντες διέγερσης της ερυθροποίησης. Η μετάγγιση αίματος μπορεί να είναι πολύ χρήσιμη 

για τη βραχυπρόθεσμη διόρθωση της μέτριας έως σοβαρής αναιμίας σε ένα συμπτωμα-
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τικό άτομο. Σε ελάχιστα ή ασυμπτωματικά άτομα με ήπια ή μέτρια αναιμία μπορεί να πα-

ρατηρηθεί, και ορισμένα θα γίνουν λιγότερο αναιμικά καθώς το μυέλωμα ελέγχεται με 

χημειοθεραπεία. Η θεραπεία με τους παράγοντες διέγερσης της ερυθροποίησης συνιστά-

ται σε αναιμικούς ασθενείς με μυέλωμα με συνοδό νεφρική δυσλειτουργία (Coleman and 

Berenson, 2006; Snowden et al., 2011). 

 

Συννοσηρότητα 

Το μυέλωμα μπορεί να παρουσιαστεί ως οξεία επείγουσα κατάσταση. Συγκεκριμένα, μια 

οξεία νεφρική βλάβη μπορεί να σχετίζεται άμεσα με το πολλαπλό μυέλωμα. Η άμεση α-

ντιμετώπιση της εξάντλησης του όγκου είναι κρίσιμη. Ακόμα, η υπερασβεστιαιμία, η υ-

περχολερυθρότητα και η συμπίεση του νωτιαίου μυελού θεωρούνται σχετιζόμενες επεί-

γουσες καταστάσεις. 

Οι λοιμώξεις αποτελούν την κύρια αιτία θανάτου μεταξύ των ασθενών με πολλα-

πλό μυέλωμα. Παρά τον αυξημένο κίνδυνο λοίμωξης, δεν συνιστάται η συνήθης χορήγηση 

προφυλακτικών αντιβιοτικών. Μπορούν, ωστόσο, να χορηγηθούν σε ατομική βάση σε συ-

γκεκριμένες καταστάσεις, όπως παρατεταμένη ουδετεροπενία και επανειλημμένες λοι-

μώδεις επιπλοκές. 

Υψηλός αριθμός λοιμώξεων έχει επίσης παρατηρηθεί κατά την αρχική φάση της 

θεραπείας με μονορυθμιστικές ουσίες και οι ασθενείς αυτοί θα μπορούσαν επίσης να ε-

πωφεληθούν από τη χορήγηση προφυλακτικών αντιμικροβιακών θεραπειών. Σε περί-

πτωση παρατεταμένης ουδετεροπενίας ή επαναλαμβανόμενων βακτηριακών λοιμώξεων, 

μπορούν να συνταγογραφηθούν παράγοντες διέγερσης των κοκκιοκυττάρων (G-CSF) και 

ενδοφλέβιες ανοσοσφαιρίνες  (Gerecke et al., 2016). 

 

Επιπλοκές 

Οι λοιμώξεις είναι από τις συχνότερες αιτίες θανάτου και ευθύνονται για το ήμισυ όλων 

των θανάτων που σχετίζονται με το μυέλωμα. Κατά τη διάρκεια των πρώτων δυο μηνών 

μετά την έναρξη της χημειοθεραπείας οι επιπτώσεις αυξάνονται σημαντικά. Η νεφρική 

ανεπάρκεια και η υπογαμμασφαιριναιμία αποτελούν επίσης παράγοντες κινδύνου για 

λοιμώξεις (Dispenzieri and Kyle, 2005). 

Το πολλαπλό μυέλωμα μπορεί να σχετίζεται με αιμοστατικές ανωμαλίες, είτε αι-

μορραγία είτε θρόμβωση. Η αιμορραγία ως επιπλοκή του μυελώματος μπορεί να είναι 
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παρούσα σε έως και ένα τρίτο των ασθενών και σχετίζεται με τη θρομβοπενία, την ουραι-

μία  και την υπερχολερυθριναιμία (Dispenzieri and Kyle, 2005; Gupta et al., 2000). 

Οι ασθενείς με πολλαπλό μυέλωμα διατρέχουν υψηλό κίνδυνο σοβαρών λοιμώ-

ξεων. Η έγκαιρη αναγνώριση και θεραπεία είναι ζωτικής σημασίας. Σε ορισμένες περιπτώ-

σεις συνιστώνται προφυλακτικά αντιβιοτικά. Συνιστάται προφυλακτική αντιιική αγωγή για 

τους ασθενείς που λαμβάνουν αναστολείς πρωτεασώματος λόγω του κινδύνου επανενερ-

γοποίησης του ιού της ανεμευλογιάς και του έρπη ζωστήρα. Συνιστάται η ανοσοποίηση 

κατά της πνευμονιοκοκκικής πνευμονίας και των ιών της γρίπης, ιδιαίτερα σε ασθενείς 

που υποβάλλονται σε ASCT. Ο εμβολιασμός θα πρέπει να χορηγείται κατά τη στιγμή της 

διάγνωσης, μετά από αξιολόγηση της ανοσολογικής κατάστασης του ασθενούς ή τουλάχι-

στον δύο εβδομάδες πριν ή αρκετούς μήνες μετά τη μεταμόσχευση (Michels and Petersen, 

2017). 

Από τις πιο συχνές επιπλοκές σε ασθενείς με πολλαπλό μυέλωμα είναι η αναιμία. 

Οι υψηλές συγκεντρώσεις παραπρωτεϊνών στον ορό προκαλούν σύνδρομο υπερχολερυ-

θροποίησης, το οποίο αντιμετωπίζεται με επείγουσα ανταλλαγή πλάσματος και αντιμυε-

λωματική χημειοθεραπεία (Michels and Petersen, 2017; Mohty and Harousseau, 2015). 

Η υπερασβεστιαιμία ανταποκρίνεται στην επιθετική ενυδάτωση με ενδοφλέβιο 

φυσιολογικό ορό και κορτικοστεροειδή. Η αιμοκάθαρση διενεργείται όταν ενδείκνυται, αν 

και το όφελος της ανταλλαγής πλάσματος είναι αμφισβητήσιμο. Η πλασμαφαίρεση μπο-

ρεί να χρησιμοποιηθεί για τη θεραπεία του συνδρόμου υπεραιμάτωσης με αρτηριακή ή 

φλεβική θρόμβωση. 

Η αναιμία είναι συχνή κατά την έναρξη και την εξέλιξη της νόσου. Η αναιμία συ-

χνά ανταποκρίνεται στη θεραπεία του μυελώματος. Η συμπωματική αναιμία μπορεί να 

αντιμετωπιστεί με μετάγγιση και θεραπεία ερυθροποιητίνης, η οποία βελτιώνει τα επί-

πεδα αιμοσφαιρίνης και μειώνει τα ποσοστά μετάγγισης σε ασθενείς με πολλαπλό μυέ-

λωμα, αν και η επίδραση της ερυθροποιητίνης στην ποιότητα ζωής μπορεί να υπερεκτιμη-

θεί. Θα πρέπει να ληφθούν υπόψη και άλλες αιτίες αναιμίας, όπως η αιμορραγία, η έλ-

λειψη σιδήρου, βιταμίνης Β12 ή φυλλικού οξέος και η αιμόλυση (Nau and LeWis, 2008). 

Το πολλαπλό μυέλωμα είναι μια από τις συχνές αιτίες υπερασβεστιαιμίας δευτε-

ρογενούς κακοήθειας. Οι νευρολογικές επιπλοκές περιλαμβάνουν περιφερική νευροπά-

θεια και γνωστικά προβλήματα δευτερεύοντα στη θεραπεία. Γνωστικά ελλείμματα μπορεί 

να εμφανιστούν σε ασθενείς που λαμβάνουν θεραπεία με ανοσοτροποποιητές. Υπάρχει 
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αυξημένος κίνδυνος ανάπτυξης δευτερογενών αιματολογικών κακοηθειών και κακοη-

θειών συμπαγών οργάνων, ιδιαίτερα όταν η λεναλιδομίδη χρησιμοποιείται για θεραπεία 

συντήρησης μετά τη μεταμόσχευση. Η συχνότητα της φλεβικής θρομβοεμβολής είναι επί-

σης αυξημένη σε σύγκριση με τον γενικό πληθυσμό (Padala et al., 2021). 

 

Συμπεράσματα 

Στους περισσότερους ασθενείς το πολλαπλό μυέλωμα ξεκινά ως μονοκλωνική γαμμαπά-

θεια αβέβαιης σημασίας, η οποία διαγιγνώσκεται, στο 3-5% των ατόμων ηλικίας άνω των 

50 ετών, συνήθως τυχαία. Περίπου 1% του πληθυσμού αυτού αναπτύσσεται στη συνέχεια 

πολλαπλό μυέλωμα ετησίως. Μια άλλη μεταβατική φάση στο δρόμο προς το συμπτωμα-

τικό πολλαπλό μυέλωμα είναι το ασυμπτωματικό μυέλωμα, το οποίο, όπως και η μονο-

κλωνική γαμμαπάθεια αβέβαιης σημασίας, χαρακτηρίζεται από την απουσία βλάβης ορ-

γάνων (κριτήρια CRAB). Το ασυμπτωματικό μυέλωμα διαφέρει από τη μονοκλωνική γαμ-

μαπάθεια αβέβαιης σημασίας, ωστόσο έχει υψηλότερο κίνδυνο εξέλιξης σε πολλαπλό 

μυέλωμα. Μετά τη διάγνωση και για πέντε χρόνια, ο κίνδυνος εξέλιξης είναι 10% ετησίως 

(Gerecke et al., 2016; Rajkumar, 2016). 

Όσον αφορά στην κατανόηση της νόσου του πολλαπλού μυελώματος και της βιο-

λογίας του, αναμένονται ακόμα να επιτευχθούν σημαντικές ανακαλύψεις. Αυτό θα ενι-

σχύσει σημαντικά την αντιμετώπισή του, η οποία επίσης βρίσκεται ακόμα μερικά βήματα 

πίσω. Αναδυόμενα δεδομένα αλληλούχισης του DNA δείχνουν τεράστια γενετική ετερο-

γένεια σε συγκεκριμένων ασθενών με πολλαπλό μυέλωμα. 

Καθώς οι νεότερες θεραπείες γίνονται όλο και καλύτερες, πρόκειται να υπάρξει 

μετατόπιση της ομάδας ασθενών που μέχρι τώρα θεωρούνται υψηλού κινδύνου σε ήπιου 

κινδύνου. Από την άλλη πλευρά, είναι απογοητευτικό το γεγονός ότι ένα μη αμελητέο πο-

σοστό ασθενών με νεοδιαγνωσθέν πολλαπλό μυέλωμα εξακολουθεί να παρουσιάζει απο-

τυχία της θεραπείας. Πέρα από τον καλύτερο μοριακό ορισμό των ασθενών με πολλαπλό 

μυέλωμα με βάση την αλληλούχιση του DNA, η ανάλυση γονιδιακής έκφρασης με βάση 

την έκφραση RNA διαθέτει πληροφορίες σχετικά με την ενεργοποίηση γονιδίων και μονο-

πατιών που περιλαμβάνουν διάφορα γονίδια ανεξάρτητα από τη μεταλλακτική κατά-
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σταση. Οι μελλοντικές ολοκληρωμένες αναλύσεις των υπογραφών DNA και RNA θα επι-

τρέψουν τον περαιτέρω χαρακτηρισμό της βιολογίας και της πρόγνωσης σε σχέση με τις 

συγκεκριμένες θεραπείες (Landgren and Rajkumar, 2016). 

Ο χρόνος που οι ασθενείς διατηρούνται ενώ λαμβάνουν χημειοθεραπεία είναι 

φτάνουν συχνά τα 5 έτη. Ένα υψηλό στάδιο ISS συσχετίζεται με κακή πρόγνωση, καθώς 

ένας ασθενής που βρίσκεται σε ήδη προχωρημένο στάδιο της νόσου θα αντιμετωπίσει 

μεγαλύτερη δυσκολία στη καταπολέμησή και τη θεραπεία της.  

Οι μέθοδοι που χρησιμοποιούνται για την αξιολόγηση των αποτελεσμάτων στην 

πραγματική κλινική πρακτική μπορεί να μην είναι τόσο αυστηρές όσο εκείνες που χρησι-

μοποιούνται σε περιβάλλον κλινικών δοκιμών. Τα δεδομένα δείχνουν την αξία του επιπέ-

δου ανταπόκρισης που αξιολογείται από τον ιατρό και τις πληροφορίες που χρησιμοποι-

ούν οι ιατροί για να λαμβάνουν καθημερινές αποφάσεις σχετικά με τη διαχείριση των α-

σθενών. Παρόλο που η επιβάρυνση των συμπτωμάτων και οι συννοσηρότητες αυξάνονται 

με τις επόμενες γραμμές θεραπείας και το βάθος της ανταπόκρισης και η διάρκεια του 

διαστήματος χωρίς θεραπεία μειώνονται, είναι ενθαρρυντικό να σημειωθεί ότι οι ασθε-

νείς επωφελούνται από αποτελεσματικές θεραπείες ακόμη και σε προχωρημένες γραμμές 

θεραπείας.  

Οι τοξικότητες παίζουν ρόλο στις αποφάσεις σχετικά με την επόμενη γραμμή θε-

ραπείας και παραμένει μια ανεκπλήρωτη ανάγκη για θεραπείες που είναι καλύτερα ανε-

κτές, μαζί με αποτελεσματικότητα σε μεταγενέστερες γραμμές θεραπείας και βελτιωμένη 

ποιότητα ανταπόκρισης. Τέλος, η βελτίωση της εκπαίδευσης των ασθενών και των φυσι-

κοθεραπευτών σχετικά με το προφίλ κινδύνου και οφέλους των νέων θεραπευτικών σχη-

μάτων, μπορεί να βελτιώσει τα αποτελέσματα της θεραπείας σε όλα τα στάδια, ελαχιστο-

ποιώντας την επιβάρυνση των συμπτωμάτων και τις καθυστερήσεις της θεραπείας, αυξά-

νοντας έτσι τον αριθμό των ασθενών που μπορούν να επωφεληθούν από πολλαπλές 

γραμμές θεραπείας (Yong et al., 2016). 

Είναι σημαντικό να αναφέρουμε πως στην περίπτωση του πολλαπλού μυελώμα-

τος σημαντικό ρόλο για την πρόγνωση παίζει η σταδιοποίηση σύμφωνα με τα πρότυπα, 

και η σωστή καταγραφή των κλινικών και εργαστηριακών ευρημάτων. Συγκεκριμένα, η 

αναιμία σε συνδυασμό με την υπερασβεστιαιμία και τη δυσλειτουργία των νεφρών είναι 

ενδείξεις που μπορούν να αναδειχθούν από απλές εργαστηριακές εξετάσεις, και να παρα-

πέμψουν σε περεταίρω έλεγχο. Φυσικά, η διάγνωση δεν είναι πάντα εύκολη. Δεδομένου 
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ότι τα ευρήματα αυτά μπορούν να εμφανιστούν σε ποικίλες παθήσεις μπορεί να οδηγήσει 

σε λάθος κατεύθυνση. Ειδικά στα πρώτα στάδια της νόσου, οι παράγοντες πρόγνωσης και 

διάγνωσης πρέπει να λαμβάνονται υπόψιν. Η σωστή αξιολόγηση του κάθε περιστατικού 

παίζει μεγάλο ρόλο. Με αυτό τον τρόπο επιτυγχάνεται η επιλογή του κατάλληλου πλάνου 

θεραπείας, το οποίο πολλές φορές μπορεί να διαφέρει ανά περίπτωση. Δεν είναι ασυνή-

θιστη η αντιμετώπιση κάθε περιστατικού με διαφορετικό σύστημα και αγωγή, προσαρμό-

ζοντας το θεραπευτικό πρόγραμμα στις ανάγκες του. Ωστόσο, πρέπει να αναγνωρίσουμε 

πως ο τομέας του πολλαπλού μυελώματος έχει ακόμα περιθώρια εξέλιξης. 

Όσο αφορά στην αντιμετώπιση της ασθένειας, υπάρχει ακόμα μεγάλη έλλειψη 

επιβεβαιωμένων στοιχείων. Τα διαθέσιμα φάρμακα δεν είναι πάντα αποτελεσματικά, κα-

θώς υπάρχουν πιθανότητες εμφάνισης τοξικότητας, με αποτέλεσμα την αναγκαστική δια-

κοπή, είτε μόνιμη, είτε προσωρινή της θεραπείας. Οι ιατροί καλούνται να επιλέξουν την 

θεραπεία που θα οδηγήσει σε καλύτερη αναλογία τοξικότητας και δράσης ενάντια στο 

νόσημα, ώστε να διατηρείται η ποιότητα ζωής ταυτόχρονα με την καταπολέμηση του πολ-

λαπλού μυελώματος. 
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