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Wstęp
Zajęcie skóry przez szpiczaka plazmocy-

towego (MM) może mieć charakter pierwotny 
lub wtórny. Pierwotne zmiany to takie, którym 
nie towarzyszy zajęcie szpiku kostnego 
i objawy CRAB (Calcium - podwyższone 
stężenie wapnia, R- uszkodzenie nerek, A- 
niedokrwistość, B- zmiany osteolityczne ko-
ści). W surowicy krwi chorych może zaś być 
obecne białko monoklonalne. Wtórne zmiany 
stwierdzane są przy rozpoznaniu MM lub w 
trakcie jego trwania [1], zwykle są wyrazem 
znacznego stopnia zaawansowania choro-
by. Formalnie pierwotne skórne szpiczaki 
odosobnione, czyli PCP (primary cutaneous 
plasmacytoma), zgodnie z klasyfikacją WHO 
z 2008 roku są zaliczane do chłoniaków strefy 
brzeżnej skóry [2]. Jednak ze względu na 
charakter histopatologiczny oraz przebieg 
kliniczny zostaną omówione poniżej razem 
ze zmianami wtórnymi. 

Zmiany pierwotne skórne szacuje się 
na 3-12% przypadków szpiczaka odosob-
nionego pozaszpikowego - PEP (primary 
extramedullary plasmacytoma) [3]. Zgodnie 
z danymi literaturowymi wtórne nacieki 
pozaszpikowe MM obserwuje się u 7% pa-
cjentów przy rozpoznaniu i u dalszych 6% w 
toku choroby [4]. Pierwszy opis przypadku 
zajęcia skóry w szpiczaku plazmocytowym 
z udowodnionym rozpoznaniem histopato-
logicznym opublikowany został przez Bruno 
Blocha 105 lat temu w 1910 roku [5]. Jednak 
ze względu na rzadkość występowania, a w 
związku z tym skąpe dane w literaturze pro-
blem ten nie jest dobrze poznany. Zgodnie z 
wiedzą autorów dotychczas nie publikowano 

opisów zajęcia skóry przez szpiczaka w 
literaturze polskojęzycznej. 

Opis przypadku
Rozpoznanie szpiczaka plazmocytowe-

go IgA lambda ISS II stopień Durie-Salmon 
IIIA postawiono u 50-letniego chorego w 
kwietniu roku 2008. Wyjściowo w bada-
niach metodą FISH przeprowadzoną na 
separowanych magnetycznie komórkach 
CD138+ stwierdzono dodatkową kopię 1q21 
i t(14;16(q32;q22) uznawane za czynniki 
wysokiego ryzyka. Po 4 kursach chemio-
terapii w schemacie CTD (Cyklofosfamid, 
Talidomid, Dexametason) pacjent osiągnął 
całkowitą remisję hematologiczną. Z uwa-
gi na dolegliwości bólowe towarzyszące 
złamaniom w obrębie żeber zastosowano 
miejscowo dodatkowo radioterapię dawką 
20 Gy. Następnie przeprowadzono procedu-
rę przeszczepienia autologicznych komórek 
macierzystych krwi obwodowej (ASCT), 
a w leczeniu podtrzymującym stosowano 
Talidomid. Po niespełna pół roku nastąpił 
u chorego nawrót choroby. Zastosowano 
schemat PAD (Bortezomib, Doxorubicyna, 
Dexametason) - pięć kursów, ponownie 
osiągając CR. W marcu 2009, tj po pięciu 
miesiącach, na plecach, szyi i kończynach 
chorego pojawiły się fioletowo-czerwone 
guzy o średnicy do 4 cm (Ryc. 1). Zmiany 
były niebolesne. W tym czasie nie wykazano 
innych odchyleń sugerujących progresję 
szpiczaka. W badaniu histopatologicznym 
i immunohistochemicznym zmian skórnych 
stwierdzono klonalny naciek z plazmocytów 
i plazmoblastów (Ryc. 2). Zastosowano 
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Nacieki skórne szpiczaka plazmo-
cytowego (MM) są bardzo rzadkim pro-
blemem klinicznym. Dotyczą niespełna 
1% chorych z MM. Zajęcie skóry może 
mieć charakter pierwotny lub wtórny. 
Zmiany pierwotne zgodnie z obecną 
klasyfikacja WHO zalicza się do chło-
niaków strefy brzeżnej skóry. Cha-
rakteryzują się one wyraźnie lepszym 
rokowaniem niż zmiany wtórne do MM. 
Konieczna jest wnikliwa diagnostyka 
by zróżnicować zmiany swoiste dla 
szpiczaka od związanych z nim po-
średnio i nieswoistych. Odosobnione 
nacieki pierwotne można zwykle z 
powodzeniem leczyć radioterapią lub 
chirurgicznie. Metody leczenia zmian 
mnogich oraz wtórnych są niesatys-
fakcjonujące. 

Cutaneous involvement in mul-
tiple myeloma is a very rare clinical 
problem. It occurs in less than 1% 
myeloma patients. Skin manifestation 
may be primary or secondary to MM. 
Primary involvement (PCP) according 
to the current WHO classification is 
one of the marginal zone lymphomas 
of the skin. PCP are characterized by 
significantly better prognosis than 
infiltrations secondary to MM. Skin 
manifestations require a thorough di-
agnosis to differentiate between mye-
loma-specific changes, MM-associated  
and non-specific skin disorders. Iso-
lated primary infiltration can usually 
be successfully treated with radiation 
therapy or surgery. So far treatment of 
multiple and secondary to MM involve-
ment are not satisfactory.
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pulsy Solu-Medrolu i 2 cykle chemioterapii 
VMBCP (Winkrystyna, Melfalan, Karmusty-
na, Cyklofosfamid, Prednizon) bez efektu. 
Następnie 3 kursy DT-PACE (Dexametazon, 
Talidomid, Cis-platyna, Doxorubicyna, En-
doxan, Etopozyd) z częściową poprawą w 
zakresie zmian. W grudniu 2010 roku doszło 
do progresji zmian skórnych oraz w obrębie 
szpiku. Wdrożono leczenie w schemacie 
Len-Dex (Lenalidomid, Dexametazon). 
Pomimo to stan chorego się pogarszał. 
Zmarł w marcu 2011, po 24 miesiącach od 
stwierdzenia wtórnego zajęcia skóry przez 
szpiczaka. 

Obraz kliniczny
Nacieki plazmocytowe w skórze typowo 

prezentują się jako czerwono-fioletowe 
plamki, grudki lub guzki, które mogą ulegać 
owrzodzeniu, bądź jako kopułowate płytki o 
gładkiej powierzchni o przeciętnej średnicy 
1-5 cm [4,6]. Zmiany bywają  pojedyncze 
lub mnogie. Lokalizować się mogą na całej 
powierzchni ciała, najczęściej obserwuje 
się je na tułowiu i proksymalnych odcinkach 
kończyn oraz twarzy [7]. Zwykle wykwity są 
niebolesne, ale może też im towarzyszyć ból 
i pieczenie skóry, czasem o dużym nasileniu 
[8,9]. Rzadko zdarzać się może samoistna 
regresja guzków, jednak jest ona wówczas 
częściowa i krótkotrwała [8].  

Badania histopatologiczne
Choć zmiany sprawiają często wrażenie 

podskórnych to w badaniu histopatologicz-
nym klonalne plazmocyty widoczne są w 
różnych warstwach skóry, czasem tkanki 
podskórnej, oszczędzony jest zaś naskó-
rek [8,10]. Naciek może mieć charakter 
guzkowy lub rozlany śródmiąższowy [11]. 
Nierzadko komórki mają morfologię atypową 
lub są niedojrzałe, nawet jeśli w tym samym 
czasie w szpiku obserwuje się prawidłowo 
wyglądające plazmocyty. W utkaniu guza 
mogą być obecne komórki plazmablastycz-
ne [12,13]. Rekomenduje się dla szpiczaka 
odosobnionego pozakostnego wykonanie 
badania histopatologicznego  w miejsce 
biopsji cienkoigłowej w celu poprawnego 
różnicowania z innymi chorobami limfopro-
liferacyjnymi [14]. Konieczne jest wykonanie 
badania immunohistochemicznego. Wiele 

historycznych opisów przypadków jest tej 
części analizy pozbawionych, brak wiary-
godności co do rozpoznania nie pozwala 
na wyciągnięcie wiążących wniosków na 
przykład co do skuteczności zastosowanego 
wówczas leczenia. Plazmocyty w mikro-
skopie świetlnym sprawiać mogą wrażenie 
prawidłowych komórek, co sugerowałoby 
ich odczynowy charakter i dopiero badanie 
immunohistochemiczne dowodzi ich klonal-
nego, nowotworowego charakteru [15]. Zda-
rza się też, że obraz histopatologiczny bez 
analizy immunohistochemicznej sugeruje 
utkanie chłoniaków nieziarniczych lub mię-
saka [16,17]. W szczególnych sytuacjach 
dla wyjaśnienia charakteru nacieku potrzeb-
ne są nawet badania molekularne [18].

Interesująca jest kwestia możliwej 
heterogenności ekspresji antygenów w 
naciekach pozakostnych szpiczaka. Dla 
przykładu w analizie 7 przypadków prowa-
dzonej przez Requena i wsp. nie wykazano 
ekspresji typowego dla szpiczaka antygenu 
CD56 w sześciu badanych wycinkach skór-
nych oraz brak lub słabą ekspresję antygenu 
CD43 [19]. Problem ten wymaga dalszych 
badań, które mogą między innymi pomóc 
wyjaśnić etiopatogenezę powstawania 
‘przerzutów’. 

Ekspresja białka monoklonalnego w 
skórnych szpiczakach zwykle koreluje ściśle 
z tym obecnym we krwi lub plazmocytach 
w szpiku [10]. Czasem obserwowana jest 
jednak dyskrepancja w charakterze białka 
stwierdzanego wyjściowo i w zajętych przez 
szpiczaka komórkach skóry [7,20,21].

Badania obrazowe
W ostatnim czasie rośnie znaczenie 

badania MRI, szczególnie w zakresie oce-
ny zajęcia szpiku kostnego i nacieczenia 
struktur kostnych przez szpiczaka, co 
znalazło odzwierciedlenie w najnowszych 
zaleceniach IMWG [22]. Rola tego badania 
w zakresie zajęcia skóry nie została jednak 
zdefiniowana. Forum Szpiczakowe Wiel-
kiej Brytanii (UKMF) zaleca w szpiczaku 
odosobnionym pozakostnym wykonanie 
CT lub MRI nie wyróżniając żadnego z nich 
[14]. Zgodnie z zaleceniami IMWG w ramach 
diagnostyki zmian pozaszpikowych zaleca 
się wykonanie PET/CT. Jest to najbardziej 

wartościowe badanie w diagnostyce oraz 
monitorowaniu przebiegu szpiczaka poza-
kostnego. Jednak powszechnie stosowana 
technika z użyciem znakowanej glukozy 
- FDG PET/CT ma ograniczoną wartość z 
powodu fałszywie dodatnich jak i fałszywie 
ujemnych wyników [23]. Trwają badania 
nad zastosowaniem innych znaczników dla 
zwiększenia wiarygodności wyników. 

Etiologia i czynniki sprzyjające
Nacieki skórne wtórne do przebiegu 

szpiczaka powstawać mogą przez ciągłość 
z zajętej przez nowotwór kości [16] bądź 
prawdopodobnie drogą krwi [24]. Zwraca 
uwagę nadreprezentacja rzadkich typów 
białka monoklonalnego w opublikowanych 
dotąd opisach skórnych szpiczaków. Niektó-
rzy autorzy sugerują częstsze występowanie 
MM IgA wśród opisywanych przypadków z 
zajęciem skóry: IgA 17-45% [10,25]. Inni za-
uważają częste występowanie zajęcia skóry 
w MM IgD - 63% oraz chorobie łańcuchów 
lekkich - 10% [26]. Szpiczak IgD stanowi 
wg danych z literatury 5-10% przypadków 
MM z zajęciem skóry [10]. Nieliczne jak 
dotąd doniesienia sugerują udział czynni-
ków fizycznych w powstawaniu nacieków. 
Opisano przypadki kliniczne, w których guz 
plazmocytowy pojawił się w bliźnie kilka – 
kilkanaście tygodni po leczeniu operacyjnym 
złamania kości ramieniowej [27,28] lub w 
bliźnie po sternotomii, którą pacjent przebył 
kilkanaście lat wcześniej [27]. Opublikowano 
też opisy nacieków szpiczaka w bliźnie po 
implantacji stymulatora serca. W jednym z 
nich pierwotny szpiczak odosobniony  poja-
wił się u pacjenta w dwóch kolejnych lokali-
zacjach po implantacji stymulatora [29]. Inny 
opisany przypadek przedstawia chorego z 
MM, u którego 1,5 miesiąca po usunięciu 
wkłucia centralnego w tej lokalizacji pojawiły 
się nacieki szpiczaka [30]. Niektórzy autorzy 
sugerują, że w patogenezie powstawania 
szpiczaka odosobnionego skóry bodźcem 
wyzwalającym może być nawracająca 
opryszczka, półpasiec lub ukąszenie owada 
[31] bądź wkłucia dożylne [32]. 

W przypadku wtórnego zajęcia skóry 
prawdopodobnie ryzyko rośnie wraz z 
przyrostem masy guza. Według autorów 
Albertsa i Lyncha przy masie nowotworu 

Rycina 1
Nacieki szpiczaka na skórze szyi i klatki piersiowej.
Cutaneous infiltrates of the neck and chest.

Rycina 2
Naciek szpiczaka w skórze, obraz mikroskopowy (x60).
Plasma cell infiltration - skin biopsy analysis (x60).
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2-3 kg tj. 2-3 x1012 komórek zagrożenie to 
jest znaczne [24]. W literaturze są jednak 
również opisy nacieków szpiczakowych 
będących pierwszym objawem progresji w 
fazie plateau lub wręcz nawrotu u chorych 
w remisji [4,33,34].

Diagnostyka różnicowa
W przebiegu szpiczaka i innych gam-

mapatii monoklonalnych mogą się pojawiać 
różnorodne zmiany skórne. Jako pierwszy 
wykwity skórne na swoiste i nieswoiste 
dla szpiczaka podzielili Bluefarb i wsp. [5]. 
Zdaniem autorów najtrafniejsza wydaje się 
obecnie klasyfikacja  dzieląca je na swoiste, 
związane pośrednio z gammapatią mono-
klonalną oraz nieswoiste [35].

W ramach zmian swoistych  poja-
wienie się wykwitów skórnych może być 
spowodowane samym naciekiem komórek 
nowotworowych bądź odkładaniem białka 
monoklonalnego. Zauważono, że część 
chorób skóry statystycznie częściej współ-
istnieje ze szpiczakiem bądź wyprzedza go, 
czasem o kilka lat. Uznano je za zespoły 
paranowotworowe, związane pośrednio ze 
szpiczakiem. Do zmian skórnych nieswo-
istych zaliczono między innymi  wykwity 
pojawiające się jako objawy niepożądane po 
lekach przeciwszpiczakowych, w przebiegu 
zakażeń oraz nowotwory skóry i choroby 
autoimmunologiczne. 

Poniżej omówiono pokrótce kilka spo-
śród skórnych problemów wiązanych  
z gammapatiami monoklonalnymi.

Amyloidoza – zajęcie skóry występuje u 
około 40% pacjentów z amyloidozą. Częste 
są zmiany skórne twarzy, szczególnie wokół 
oczu, wtórnie ukrwotocznione, nasilają się 
przy pracy tłoczni brzusznej. Amyloidoza 
może też przejawiać się łysieniem, skórą 
marmurkową, objawem Raynoud itd. [5]. 
Obraz może przypominać porfirię skórną 
późną. W badaniu histopatologicznym 
stwierdza się łańcuchy lambda w charak-
terystycznej konfiguracji. Amyloidoza w 
odróżnieniu od samego szpiczaka uszkadza 
naskórek [35].

POEMS –różnorodne zmiany skórne 
mogą być częścią obrazu tej rzadkiej cho-
roby. Należą do nich przebarwienia, zaczer-
wienienie skóry, akrocyjanoza, naczyniaki. 
Objawy skórne ustępują podczas leczenia 
choroby [36].

PTLD (potransplantacyjne choroby 
limfoproliferacyjne) – szpiczak zdarza się u 
biorców przeszczepów z częstością zaled-
wie 4%, znacznie rzadziej niż chłoniaki B-
komórkowe - 86%  czy T-komórkowe - 14% 
przypadków. Nie określono roli wirusa EBV 
w etiopatogenezie szpiczaka potransplan-
tacyjnego. Podstawową metodą leczenia 
PTLD jest redukcja immunosupresji oraz 
Rituximab, jednak komórki nowotworowe 
w nacieku szpiczaka nie wykazują ekspresji 
CD20. Opisywano skuteczność radioterapii 
w przypadku odosobnionych nacieków szpi-
czakowych u biorców narządów [37,38].

Krioglobulinemia – typ I jest związany 
etiologicznie ze szpiczakiem i innymi pa-
raproteinemiami, ale też miedzy innymi z 
przewlekłą białaczką limfocytową. Klinicznie 
to purpurowe plamki bądź grudki pojawiają-

ce się na kończynach dolnych, mogą ulegać 
owrzodzeniu.

Kolce mieszkowe nosa – mają one 
wygląd drobnych zrogowaciałych kolców. 
Histologicznie składają się jednak głównie 
się ze złogów białka monoklonalnego, a nie 
keratyny [39].  Zauważono wyraźny związek 
kolców mieszkowych nosa z krioglobuline-
mią w przebiegu gammapatii monoklonal-
nych [40]. W części przypadków lepszy i 

szybszy efekt niż chemioterapia dają zabiegi 
plazmaferez [41-43]. 

Pyoderma gangrenosum – prezentuje 
się jako wrzodziejące centrum otoczone ru-
mieniowym obrzeżem. Stwierdzono współ-
zależność z różnymi chorobami zapalnymi. 
Najczęściej jest wiązana ze szpiczakiem 
IgA [44].

Scleredema (choroba Buschkego, 
obrzęk stwardniały Buschkego)– w jej 

Tabela I
Klasyfikacja  zmian skórnych w przebiegu gammapatii monoklonalnych.
Classification of the skin disorders in monoclonal gammapathies. 

Swoiste -naciekowe
Szpiczak odosobniony pozakostny skóry pierwotny

Zmiany naciekowe wtórne do szpiczaka plazmocytowego
Nacieki w przebiegu Choroby Waldenströma

Związane z depozycją białka monoklonalnego
Amyloidoza

Kriogloblinemia
Kolce mieszkowe nosa

Depozyty łańcuchów lekkich w chorobie Randalla
O udowodnionym związku z gammapatią monoklonalną

Scleromyxedema
Scleredema – choroba Buschkego

Kępki żółte płaskie nie związane z hiperlipidemią
Żóltakoziarniniak martwiczy

Zespół Schnitzlera
Zmiany skórne w przebiegu zespołu POEMS

Prawdopodobnie związane z gammapatiami monoklonalnymi
Piodermia zgorzelinowa – Pyoderma gangrenosum

Zespół Sweeta
Leukocytoklastyczne zapalenie naczyń

Zespół przeciekania kapilar
Skóra wiotka – postać nabyta
Eozynofilowe zapalenia skóry
Nadmierne rogowacenia skóry
Zapalenie tkanki podskórnej

Nieswoiste
Reakcje niepożądane po lekach

Infekcje
Nowotwory skóry

Inne

Tabela II
Diagnostyka różnicowa zmian skórnych w przebiegu gammapatii monoklonalnych.
Differential diagnosis of the skin disorders in monoclonal gammapathies.

Reakcje polekowe
Pozawęzłowy chłoniak strefy brzeżnej - enMZL

Chłoniak anaplastyczny z dużych komórek  - ALCL
Czerniak

Mięsaki tkanek miękkich
Skórna hiperplazja limfocytowa  z monotypowymi plazmocytami

Poliklonalna plazmocytoza skórna lub/i systemowa
Porfiria skórna późna

PTLD – potransplantacyjne choroby limfoproliferacyjne
Choroba przeszczep przeciw gospodarzowi

Choroba Castlemanna
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przebiegu dochodzi do stwardnienia skóry 
twarzy, karku, pleców, barków. Skóra może 
przybrać pomarańczową lub czerwonawą 
barwę. Typ drugi wiązany jest z gammapatią 
monoklonalną, głównie IgG. Pojawia się ra-
czej w przebiegu z MGUS niż w objawowym 
szpiczaku. Zwykle ma charakter samoogra-
niczający się. Chemioterapia z reguły powo-
duje cofanie się stwardnienia [35]. 

Scleromyxedema – choroba zaliczana 
do mucynoz. Na skórze widoczne są grud-
ki, otaczająca je skóra jest stwardniała. 
Wiąże się ją głównie z gammapatią IgG, 
rzadko jednak z objawowym szpiczakiem. 
Histologicznie stwierdza się rozplem fibro-
blastów i złogi mucyny. Leki (stosowane w 
szpiczaku) nie są wystarczająco skuteczne 
[35,45]. 

Zespół Schnitzlera – rzadka choroba 
objawiająca się przewlekłą pokrzywką 
z towarzyszącą gorączką, bólami kości, 
limfadenopatią, splenomegalią, neutrofilią. 
Towarzyszy MGUS, może też poprzedzać 
rozwój innych chorób limfoproliferacyjnych. 
Jedynym lekiem wykazującym skuteczność 
w opanowywaniu objawów jest Anakinra – 
antagonista receptora Il-1 [46].

Zespół Sweeta – jest to ostra neutrofi-
lowa dermatoza przebiegająca z gorączką. 
Kojarzona jednak głównie z przewlekłą 
białaczką szpikową [47]. 

Zmiany polekowe - opisywane w przebie-
gu stosowania min. bortezomibu i lenalido-
midu. Dla bortezomibu częstość, wg danych 
z literatury, waha się w szerokich granicach 
5-80%. Najczęściej zmiany pojawiają się w 
miejscu wstrzyknięcia leku. Zwykle ustępują 
one po podaniu glikortykosteroidów i nie wy-
magają odstawienia leku. Kazuistyczne są 
doniesienia o poważniejszych powikłaniach 
jak toczeń skórny indukowany podawaniem 
bortezomibu [48]. Z lenalidomidem wiąże się 
głównie miernego stopnia pokrzywkę. 

Plazmocytoza poliklonalna skóry/sys-
temowa – są to poliklonalne skórne lub 
narządowe nacieki plazmocytowe o niezna-
nej etiologii spotykane u osób pochodzenia 
azjatyckiego [49]. Mogą mieć charakter 
paraneoplastyczny.

Rokowanie
Ogólnie szpiczaki odosobnione tkanek 

miękkich traktuje się jako rokujące korzyst-
niej niż postacie kostne, miedzy innymi z 
powodu skuteczności radioterapii. Ryzyko 
odległych przerzutów wynosi poniżej 30% i 
jest niższe niż w przypadku szpiczaka od-
osobnionego kości.  Już w latach 1990-2000 
10-letnie przeżycie osiągało 2/3 pacjentów 
[14]. Podnosi się rolę utraty ekspresji CD138 
tj. syndekanu-1, który odgrywa rolę w przy-
leganiu plazmocytów do kolagenu min.  
w szpiku kostnym w patogenezie rozsiewu 
choroby. W pojedynczych doniesieniach 
udowodniono brak ekspresji CD138 u pa-
cjentów z wtórnym rozsiewem szpiczaka do 
skóry [50]. Jednak w kilku  opublikowanych 
analizach przypadków nie stwierdzono jej 
utraty [10,26]. Badania cytogenetyczne 
mogą mieć ograniczone znaczenie w okre-
ślaniu rokowania dla chorych z zajęciem 
skóry w przebiegu szpiczaka [51]. 

W przypadku pierwotnego szpiczaka 
odosobnionego skóry: czas wolny od cho-
roby może w przypadku odosobnionego 

szpiczaka skórnego po jego leczeniu sięgać 
nawet 20 lat [52]. 

Zmiany pojedyncze rokują korzystniej 
niż mnogie [53]. W analizie 33 przypadków 
przeprowadzonej przez Miyamoto i wsp. 
zmiany mnogie wystąpiły u 17 osób: byli 
to chorzy młodsi niż w grupie ze zmianami 
pojedynczymi a ich czas przeżycia wynosił 
średnio 22 miesiące czyli znacząco krócej 
niż w przypadku zmian sporadycznych [18]. 
Wytłumaczeniem jest potencjalnie lepsza 
resekcyjność zmian lub ukryta choroba 
systemowa, której pierwszym - wyprzedza-
jącym objawem są mnogie wykwity skórne. 
Co najmniej 25% osób ze szpiczakiem poza-
kostnym pierwotnie uznanym za odosobnio-
nego w trakcie diagnostyki okazuje się mieć 
kolejne nacieki w innych lokalizacjach [14]. 

Obecność białka monoklonalnego w 
surowicy krwi, opierając się na skąpych 
danych dostępnych w literaturze, wydaje 
się nie wpływać negatywnie na rokowanie. 
Jest to w opozycji do innych lokalizacji 
szpiczaka plazmocytowego [53]. Jednak 
obecność paraproteiny we krwi trwająca po-
nad rok po radioterapii zmian skórnych jest 
prawdopodobnie negatywnym czynnikiem 
rokowniczym [54]. 

Leczenie
Zmiany wtórne są zwykle jedynie jednym 

z objawów bardzo zaawansowanej choroby 
podstawowej, na przykład w przebiegu bia-
łaczki plazmocytowej [56]. Prawdopodobnie 
dlatego nie znaleziono dotychczas skutecz-
nej formy leczenia w tych sytuacjach. 

Chemioterapia:
W pojedynczych doniesieniach opisy-

wano przejściową skuteczność tradycyjnej 
chemioterapii opartej na cyklofosfamidzie, 
prednisonie, winkrystynie. Odpowiedzi zwy-
kle były częściowe i krótkotrwałe [28,56,57]. 
Wykazano przydatność glikokortykostero-
idów w zakresie leczenia zmian skórnych 
[18,58]. 

Bortezomib. Opisywano przypadki zaję-
cia skóry przez szpiczaka w trakcie terapii 
bortezomibem będące jednym z elementów 
progresji choroby [59-61]. Istnieją też jednak 
opisy przynajmniej czasowej skuteczności 
bortezomibu w zakresie nacieków skórnych 
[62,63]. Talidomid nie jest wystarczająco 
skuteczny w pozakostnych lokalizacjach 
szpiczaka [64] Dane w literaturze na te-
mat skuteczności lenalidomidu są skąpe. 
Znaleziono pojedyncze doniesienia suge-
rujące jego skuteczność w zakresie zmian 
skórnych [61,65]. Odszukano jedynie poje-
dyncze opisy dokumentujące skuteczność 
agresywnej chemioterapii jak VDTPACE 
[6]. Równie skąpe są dane sugerujące sku-
teczność procedury ASCT [65]. Natomiast 
opublikowano kilka doniesień opisujących 
pojawienie się zmian skórnych po ASCT 
[4,12,66] i alloSCT [56]. 

Radioterapia:
W przypadku zajęcia skóry wtórnego 

do uogólnionego szpiczaka skuteczność 
radioterapii jest ograniczona. Można się 
spodziewać jedynie przejściowo zmniej-
szenia lub ustąpienia zmian  skórnych 
[11 13]. Znaleziono opisy skuteczności 
napromieniania wiązką elektronów [21] i 
przejściowej skuteczności napromieniania 
elektronami całego ciała [67]. W części 

przypadków stosowano leczenie skojarzone 
np. bortezomib z radioterapią. Trudno było 
ocenić skuteczność poszczególnych jej 
komponentów. 

Odrębności dla odosobnionych szpi-
czaków pozakostnych skóry

CEP (cutaneous extramedullary plasma-
cytoma) (szpiczaki odosobnione skórne) są 
wysoce wrażliwe na radioterapię. Gorszej 
odpowiedzi można się jednak spodziewać 
w przypadku zmian o średnicy większej niż 
5 cm [14]. Wytyczne brytyjskie rekomen-
dują w leczeniu pozakostnych szpiczaków 
odosobnionych dawkę 40 Gy podzieloną na 
20 frakcji z zachowaniem 2 cm marginesu. 
Opcja terapeutyczną jest też leczenie chirur-
giczne. Leczenie adjuwantowe pod postacią 
RT po usunięciu zmiany autorzy zaleceń 
proponują w przypadku przekroczenia mar-
ginesu cięcia . Zaś dla guzów o średnicy > 
5 cm, o wysokiej złośliwości histologicznej, 
w chorobie opornej i nawrotowej w formie 
radio lub chemioterapii [14].  

Skuteczność radioterapii w szpiczaku 
odosobnionym skóry jest dość dobrze 
udokumentowana [31]. Opisywane są długo-
trwałe remisje po napromieniowaniu w PCP 
[52]. Miejscowe nawroty po radioterapii są 
rzadkie, rzędu 5% [14]. Również leczenie 
chirurgiczne w PCP może być skuteczne 
[68,69]. Z uwagi na jedynie kazuistyczne 
opisy korzyści z jej stosowania [20] oraz 
skutki uboczne chemioterapia nie jest ru-
tynowo zalecana do leczenia  izolowanych 
zmian skórnych [70]. Wydaje się, że PCP 
wystarcza leczyć miejscowo [53].

Podsumowanie
Wnikliwa diagnostyka zmian skórnych u 

pacjentów z MM jest konieczna z uwagi na 
różnorodność chorób skóry pojawiających 
się w przebiegu szpiczaka. Zajęcie skóry w 
MM zależnie od pierwotnego lub wtórnego 
charakteru różni się dramatycznie zarówno 
odpowiedzią na leczenie jak i rokowaniem. 
Wyzwaniem terapeutycznym pozostają 
przypadki wtórnego rozsiewu szpiczaka 
do skóry. 
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