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Nowotwór nerki u pacjentów ze szpiczakiem 
plazmocytowym — opis dwóch przypadków  

i przegląd piśmiennictwa
Renal cell carcinoma in patients with plasma cell myeloma  

— two case reports and review of literature

Agnieszka Ożańska, Marta Sobas, Magdalena Olszewska-Szopa, Tomasz Wróbel

Klinika Hematologii, Nowotworów Krwi i Transplantacji Szpiku, Uniwersytet Medyczny we Wrocławiu

Streszczenie
Szpiczak plazmocytowy (PCM) charakteryzuje się ekspansją nowotworowych komórek plazma-
tycznych w szpiku. Rak nerkowokomórkowy (RCC) jest rezultatem złośliwej proliferacji komórek 
nabłonkowych kanalików proksymalnych nefronu i stanowi 95% złośliwych nowotworów nerki. 
Współistnienie PCM i RCC to zjawisko bardzo rzadkie, istnieją jedynie pojedyncze doniesienia na 
ten temat. W pracy przedstawiono opis dwóch chorych, u których w trakcie terapii PCM wykryto 
przypadkowo RCC. Radykalna nefrektomia (we wczesnej fazie choroby) umożliwiła całkowite 
wyleczenie RCC i kontynuację terapii PCM. Ponadto w artykule omówiono podobne przypadki 
opisane w literaturze. 
Słowa kluczowe: szpiczak plazmocytowy, rak nerkowokomórkowy, współwystępowanie  
nowotworów, interleukina 6
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Abstract
Plasma cell myeloma (PCM) is characterized by malignant spreading of monoclonal plasma cells 
in bone marrow. Renal cell carcinoma (RCC) is a result of neoplastic proliferation of epithelial cells 
in nephron proximal convoluted tubule and forms 95% of malignant kidney’s neoplasms. There 
are some reports about coexistence of PCM and RCC but it is a rare phenomenon. We describe 
two cases of patients in which during the therapy of PCM, RCC was detected accidentally. Radical 
nephrectomy in early stage of RCC allowed complete recovery and did not interrupt the continuation 
of PCM’s therapy. Additionally, similar cases from literature are discussed.
Key words: plasma cell myeloma, renal cell carcinoma, coexistence of neoplasms, interleukin 6
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Wprowadzenie

Szpiczak plazmocytowy (PCM, plasma cell 
myeloma) charakteryzuje się klonalną proliferacją 

złośliwych plazmocytów, które zazwyczaj produ-
kują białko monoklonalne [1]. W ostatnich latach 
rokowanie pacjentów z PCM znacząco się popra-
wiło, zwłaszcza od czasu wprowadzenia leków 
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immunomodulujących (talidomid, lenalidomid 
[Len], pomalidomid) i inhibitorów proteasomu 
(bortezomib, karfilzomib) [2]. Lenalidomid jest 
strukturalnym i funkcjonalnym analogiem talido-
midu o wzmocnionej immunomodulacji i właści-
wościach antyangiogennych [3, 4]. Lek ten jest 
dobrze tolerowany i często stosowany w terapii 
podtrzymującej u chorych na PCM [2].

W literaturze istnieją przypadki współwystę-
powania u chorych na PCM innych nowotworów 
pierwotnych, tj. raka piersi, jelita grubego, płuc, 
prostaty, pęcherza moczowego [5]. U chorych na 
PCM w trakcie terapii, na przykład Len, opisano 
zwiększone ryzyko występowania kolejnego no-
wotworu hematologicznego, tj. zespołu mielody-
splastycznego (MDS, myelodysplastic syndrome), 
chłoniaka Hodgkina (HL, Hodgkin lymphoma), 
przewlekłej białaczki limfocytowej (CML, chronic 
lymphocytic leukemia), ostrej białaczki szpikowej 
(AML, acute myeloid leukemia), ostrej białaczki lim-
foblastycznej B-komórkowej (B-ALL, B-cell acute 
lymphoblastic leukemia) [5–7]. Dokładny wpływ Len 
na rozwój drugiego pierwotnego nowotworu (SPM, 
secondary primary malignancy) u chorych na PCM 
nie jest znany [4].

Rak nerkowokomórkowy (RCC, renal cell 
carcinoma) jest rezultatem złośliwej proliferacji 
komórek nabłonkowych kanalików proksymalnych 
nefronu [5]. Większość przypadków RCC stanowi 
rak jasnokomórkowy nerki (ccRCC, clear cell RCC), 
który najczęściej wiąże się z inaktywacją genu 
supresorowego von Hippel-Lindau. Dochodzi do 
nadprodukcji czynnika wzrostu śródbłonka naczy-
niowego (VEGF, vascular endothelial growth fator). 
Czynnik ten stymuluje angiogenezę, wzrost guza 
oraz sprzyja tworzeniu przerzutów [3]. Wcześnie 
wykryty rak nerki może być skutecznie leczony za 
pomocą radykalnej nefrektomii, jednak u około 1/3 
chorych w chwili diagnozy RCC występują prze-
rzuty. Odpowiedź na standardową chemioterapię 
jest bardzo zła (odpowiedź uzyskuje się u ok. 5% 
chorych). Interesujący w kontekście tematu niniej-
szego opracowania jest fakt, że istnieją doniesienia 
na temat aktywności przeciwnowotworowej Len  
u chorych na RCC w zaawansowanej fazie [8].

W artykule opisano 2 przypadki chorych na 
PCM, u których wykryto nowotwór nerki. Diagno-
zę RCC postawiono w trakcie przyjmowania przez 
nich Len, jednak u jednego z chorych krwiomocz 
występował już przed rozpoczęciem powyższej 
terapii. Zastosowanie radykalnej nefrektomii we 
wczesnej fazie choroby zaowocowało całkowi-
tym wyleczeniem RCC, co umożliwiło kontynu-
ację leczenia PCM. W literaturze są opisy innych 

przypadków współwystępowania PCM i RCC  
(tab. 1) [5, 9–14].

Opisy przypadków

Przypadek 1.
Czterdziestoczteroletnia pacjentka zgłosiła 

się do poradni przyklinicznej w czerwcu 2011 
roku z powodu anemii i bólu kręgosłupa w odcinku 
krzyżowo-lędźwiowym trwających od kilku lat. 
Chora w wywiadzie podawała przebyte patologicz-
ne złamanie trzonu kręgu L2 w lutym 2011 roku. 
Wówczas na podstawie biopsji masy okolicy trzonu 
kręgu L2 rozpoznano szpiczaka odosobnionego. 
W badaniach laboratoryjnych z czerwca 2011 roku 
stwierdzono następujące odchylenia: stężenie he-
moglobiny 11,4 g/dl, liczba leukocytów 10,92 tys./ 
/μl, liczba płytek krwi (PLT, platelets) 352 tys./μl, 
stężenie kreatyniny 0,78 mg/dl, stężenie albuminy 
44,25 g/l, stężenie wapnia całkowitego 5,08 mEq/l, 
aktywność dehydrogenazy mleczanowej (LDH, 
lactate dehydrogenase) 200 mg/dl, stężenie beta2-mi-
kroglobuliny 2,25 mg/l, stosunek łańcuchów kappa/ 
/lambda w surowicy 1,46. W surowicy i w moczu 
nie stwierdzono obecności białka monoklonalnego,  
a stosunek wolnych łańcuchów lekkich (FLC, free 
light chain) kappa do lambda był prawidłowy.

Mimo niskiego odsetka plazmocytów w mielo-
gramie (2%) trepanobiopsja ujawniła obfity naciek  
z komórek plazmatycznych, IgG lambda (+), CD138 
(+); kariotyp był prawidłowy. Badania radiologicz-
ne (RTG) kości długich i czaszki nie wykazywały 
zmian, ale w scyntygrafii kości uwidoczniono 
wyższy wychwyt znacznika w lokalizacji kręgów 
TH12–L1. Na podstawie powyższych badań u cho-
rej rozpoznano szpiczaka niewydzielającego (IA wg 
Międzynarodowego Wskaźnika Prognostycznego 
(ISS, International Staging System), stadium III wg 
Duriego i Salmona).

Pacjentka początkowo (11 sierpnia–12 paź-
dziernika 2011 r.) otrzymała 4 cykle chemioterapii 
według schematu CTD (cyklofosfamid, talidomid 
i deksametazon), a następnie — w związku ze złą 
tolerancją leczenia — talidomid w dawce 100 mg/ 
/dobę. Powyższy schemat zapewnił częściową od-
powiedź (PR, partial remission) na leczenie zgodnie  
z kryteriami IMWG (International Myeloma Working  
Group). Dodatkowo chora co 28 dni otrzymywała 
kwas zoledronowy, a na przełomie grudnia 2011 
roku i stycznia 2012 roku zastosowano u niej radio-
terapię na obszar kręgów L1–L3 (30 Gy w 15 frak-
cjach). Chorej zaproponowano przeprowadzenie 
procedury przeszczepienia autologicznych krwio-
twórczych komórek macierzystych (auto-HSCT, 
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autologous hematopoeietic stem cell transplantation), 
na którą nie wyraziła zgody. Progresję choroby 
odnotowano w czerwcu 2012 roku. Chora otrzy-
mała dwa cykle chemioterapii według schematu 
VMBCP (cyklofosfamid, winkrystyna, melfalan, 
karmustyna i prednizon) w okresie od czerwca 
do sierpnia 2012 roku. Leczenie przerwano ze 
względu na rozpoczynające się objawy neuropatii 
obwodowej. Uzyskano stabilizację choroby (SD, 
stable disease) podstawowej zgodnie z kryteriami 
IMWG. Pacjentka ponownie się nie zgodziła na 
przeprowadzenie auto-HSCT, w związku z czym 
w sierpniu 2012 roku została zakwalifikowana do 
terapii Len-Dex (lenalidomid, deksametazon).  
Z powodów osobistych chora po otrzymaniu jed-
nego cyklu chemioterapii przestała się pojawiać 
na wizytach kontrolnych — do grudnia 2015 roku, 
gdy stwierdzono progresję choroby (nowe ogniska 
osteolityczne w czaszce, w kręgach L4, L5, TH5, 
Th11, Th10, kości krzyżowej i obu kościach biodro-
wych, złamanie kompresyjne kręgów Th5, Th6 oraz 
Th9). Pacjentkę zakwalifikowano do chemioterapii 
według schematu VCD (bortezomib, cyklofosfa-
mid, deksametazon). Pacjentka łącznie otrzyma-
ła 6 cykli, uzyskując krótkotrwałą SD (zgodnie  
z IMWG) — w czerwcu 2016 roku potwierdzono 
progresję choroby podstawowej. Chorą ponownie 
zakwalifikowano do terapii Len-Dex. Odbyła 11 
cykli, uzyskując odpowiedź całkowitą (CR, complete 
response) według IMWG. Równoczasowo przepro-
wadzono mobilizację komórek CD34+ z myślą  
o auto-HSCT, na którą tym razem chora wyraziła 
świadomą zgodę. Niestety, w czerwcu 2017 roku 
w rutynowym badaniu ultrasonograficznym jamy 
brzusznej wykryto guza prawej nerki. Należy za-
znaczyć, że u pacjentki przez cały okres choroby 
parametry funkcji nerek były prawidłowe i nie 
podawała objawów ze strony nerek. Terapia Len-
-Dex została przerwana. Chorą poddano zabiegowi 
operacyjnemu w sierpniu 2017 roku — wynik bada-
nia histopatologicznego wykazał RCC. W kwietniu 
2018 roku chorą poddano procedurze auto-HSCT.

Przypadek 2.
Sześćdziesięcioletni pacjent zgłosił się do 

poradni przyklinicznej w lipcu 2012 roku. Podawał 
około 6-miesięczny wywiad osłabienia i zmniejsze-
nie masy ciała o około 10 kg w poprzedzającym 
półroczu. W badaniach dodatkowych spośród od-
chyleń stwierdzono mierną małopłytkowość (liczba 
PLT 106 tys. μl), podwyższone stężenia kreatyniny  
(3,95 mg/dl), beta2-mikroglobuliny (8,35 mg/l)  
i wapnia całkowitego (6,77 mEq/l). Wartość białka 
całkowitego wynosiła 74,0 g/l, a stężenie albuminy  

40,18 g/l. Wartości FLC w surowicy były równe: kappa 
65 200 mg/l, lambda 12,20 mg/l; stosunek FLC kappa/ 
/lambda wynosił 5344,26. Immunofiksacja suro-
wicy potwierdziła obecność białka monoklonalne-
go — immunoglobulinowy łańcuch lekki kappa.  
W RTG czaszki oraz kości długich nie stwierdzono 
zmian osteolitycznych. Na podstawie powyższych 
wyników u chorego rozpoznano chorobę łańcuchów 
lekkich kappa (ISS III, stadium IIB wg Duriego 
i Salmona).

Chory w okresie od 9 grudnia 2012 roku zre-
alizował 6 cykli według schematu VAD (winkry-
styna, doksorubicyna, deksametazon), uzyskując 
CR według IMWG. Wartość łańcuchów lekkich 
kappa w surowicy wynosiła 0,727 g/l; stężenie łań-
cuchów lekkich lambda oraz stosunek FLC kappa 
do lambda były prawidłowe, poziom plazmocytów  
w szpiku był niższy od 5%. Od 12 grudnia 2012 roku  
do 24 stycznia 2014 roku pacjent otrzymywał leczenie  
podtrzymujące talidomidem w dawce 100 mg/dobę, 
a następnie co drugi dzień. W marcu 2014 roku 
chory zaobserwował krwiomocz, a w badaniach wy-
kazano postępujące narastanie cech niewydolności 
nerek — wzrost wartości kreatyniny (2,03 mg/dl)  
i obniżenie szacunkowego współczynnika filtracji 
kłębuszkowej ([eGFR, estimated glomerular filtra-
tion rate] 32,54 ml/min/1,73 m3); stężenie wapnia 
całkowitego wynosiło 9,5 mg/dl. W czerwcu 2014 
roku chorego skierowano na oddział nefrologii  
w celu przeprowadzenia diagnostyki. Zdiagnozo-
wano prawostronną kamicę moczową i zalecono 
dalszą obserwację. W marcu 2015 roku stwierdzono 
progresję szpiczaka według IMWG: FLC kappa 
osiągnęły wartość 865 mg/l, stężenie FLC lambda 
było prawidłowe, zaś FLC kappa/lambda wyniósł 
60,07. Chory w okresie od 3 lipca 2015 roku otrzy-
mał 6 cykli bortezomibu z deksametazonem. W lip-
cu 2015 roku nastąpiła progresja choroby; wartości 
w surowicy FLC kappa wynosiły 587 mg/l, lambda 
31,5 mg/l, a FLC kappa/lambda 18,63. Dodatkowo 
u pacjenta wystąpiły objawy polineuropatii obwodo-
wej. We wrześniu 2015 roku chory rozpoczął che-
mioterapię według schematu Len-Dex. Wówczas 
wartości FLC kappa były podwyższone do 760 mg/l, 
stężenie FLC lambda pozostawało prawidłowe,  
a stosunek FLC kappa do lambda wynosił 89,62.

Od grudnia 2015 roku chory ponownie zgłaszał 
krwiomocz. W tomografii komputerowej (CT, com-
puted tomography) jamy brzusznej ze stycznia 2016 
roku w lewej nerce stwierdzono zmianę ogniskową 
i wymiarach 1,9 cm × 1,7 cm (początkowo zlecono 
obserwację). Z powodu małopłytkowości od listo-
pada 2016 roku zmniejszono dawkę Len do 15 mg/ 
/dobę. W kontrolnym rezonansie magnetycznym 
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(MRI, magnetic resonance imaging) jamy brzusznej 
w lutym 2017 roku uwidoczniono masę w lewej 
nerce (2,2 cm × 2,1 cm). W sierpniu 2017 roku 
potwierdzono bardzo dobrą odpowiedź częściową 
(VGPR, very good partial response) według IMWG 
— stężenie FLC kappa wynosiło 31,6 mg/l, FLC 
lambda — 32,7 mg/l, a ich stosunek był prawidłowy. 
W październiku 2017 roku zadecydowano o prze-
prowadzeniu resekcji lewej nerki. Na podstawie 
wyników badań rozpoznano ccRCC w stadium 
T1N0M0 (5 lat od rozpoznania PCM). Pacjent do tej 
pory kontynuuje terapię Len (łącznie do tej pory 
otrzymał 31 cykli). W ostatniej immunofiksacji 
górną granicę normy przekroczyły tylko wartości 
FLC kappa (29,5 mg/l), utrzymując SD.

Dyskusja

Współistnienie PCM i innych nowotworów 
pierwotnych, zarówno hematologicznych, jak  
i guzów litych, jest opisywane w piśmiennictwie. Za- 
uważono korelację między terapią PCM a zwiększo-
ną częstością innych nowotworów [5]. W ostatniej 
dekadzie leki o nowym mechanizmie działania (tj. 
talidomid, bortezomib, Len) poprawiły przeżywal-
ność w szpiczaku. Niedawne doniesienia o wzroście 
ryzyka zachorowania na drugi nowotwór, głównie 
na MDS lub ostrą białaczkę w trakcie terapii Len, 
stanowią kolejne wyzwanie u chorych na PCM [15]. 
W 2012 roku Agencja ds. Żywności i Leków (FDA, 
Food and Drug Administration) wydała komunikat 
o możliwości występowania zwiększonego ryzyka 
drugich nowotworów pierwotnych, szczególnie 
AML, MDS oraz HL u chorych na PCM leczonych 
za pomocą Len. Średni czas od rozpoczęcia terapii 
Len do zdiagnozowania drugiego pierwotnego 
nowotworu wynosi 2 lata [7]. Drugi nowotwór 
pierwotny zdarza się częściej u pacjentów stosu-
jących leki alkilujące lub Len w toku terapii PCM, 
szczególnie w zaawansowanym wieku. Mimo działań 
niepożądanych terapii powyższymi lekami korzyści 
z leczenia przewyższają ryzyko zgonu z powodu 
drugiego pierwotnego nowotworu [6]. W badaniu 
randomizowanym przeprowadzonym przez Jones  
i wsp. [6] analizowano 2732 chorych na PCM leczo-
nych Len zarówno w indukcji, jak i podtrzymywaniu. 
Wykryto 104 drugie nowotwory pierwotne u 96 
chorych; wykazano wyższe ryzyko zachorowalności 
u chorych przyjmujących Len w podtrzymywaniu 
oraz u chorych po 74. roku życia [6].

Współistnienie RCC i PCM jest rzadkim zjawi-
skiem [16]. Do wspólnych czynników ryzyka zalicza 
się zarówno cechy kliniczne (otyłość, nadciśnienie 
tętnicze i palenie tytoniu) [5], jak i genetyczne 

(ekspresja C-MET [14]). Mutacja onkogenu C-MET  
została opisana w RCC brodawkowatym [14]. 
Wpływa ona na proliferację komórek szpiczaka na 
zasadzie sprzężenia zwrotnego z interleukiną 6 
(IL-6) — cytokiną zapalną pełniącą kluczową rolę  
w rozwoju i wzroście komórek plazmocytów. Cyto-
kiny, a szczególnie IL-6, prawdopodobnie wydziela-
na przez komórki RCC, mogą stymulować komórki 
szpiczaka [16]. Interleukina ta jest identyfikowana 
jako B-komórkowy czynnik różnicowania powo-
dujący proliferację komórek plazmoblastycznych  
i indukuje końcowe różnicowanie komórek B w ko-
mórki produkujące przeciwciała [16]. Udowodniono 
eksperymentalnie, że IL-6 może pełnić rolę auto-
krynnego czynnika wzrostu u pacjentów z RCC. 
Ta obserwacja sugeruje, że IL-6 prawdopodobnie 
uwalniana przez RCC mogłaby się przyczynić do 
rozwoju lub progresji PCM. Obecność ekspresji 
C-MET może stanowić powiązanie przyczynowe 
między występowaniem obu nowotworów. Czyn-
niki ryzyka związane ze stylem życia, tj. otyłość, 
wiążą się z liczbą i rozmiarem adipocytów. Tkanka 
tłuszczowa jest ogromnym źródłem mediatorów 
zapalnych, szczególnie IL-6 [14, 16].

Ojha i wsp. [14] ocenili dwie kohorty pacjen-
tów w latach 1973–2006 (tab. 1). Byli to pacjenci 
ze zdiagnozowanym RCC jako pierwotnym no-
wotworem (n = 57 190) oraz chorzy na pierwot-
nie zdiagnozowanego szpiczaka (n = 34 156).  
W badaniu ujawniono, że u pacjentów z RCC ryzyko 
zachorowania na PCM było wyższe niż w popula-
cji ogólnej i vice versa. Ryzyko PCM było wyższe  
o 51% wśród pacjentów z RCC niż w populacji ogól-
nej, a relatywne ryzyko RCC było o 89% wyższe  
u chorych na PCM niż ryzyko populacyjne. Naj-
wyższe ryzyko RCC obserwowano w pierwszym 
roku po rozpoznaniu PCM [14].

Dodatkowo II faza badań u pacjentów z prze-
rzutowym RCC była prowadzona w celu określe-
nia bezpieczeństwa i aktywności klinicznej Len. 
Podawano go w dawce 25 mg/dobę przez 21 dni 
w 28-dniowych cyklach. Wszystkich pacjentów 
poddano poprzedzającej nefrektomii, a 57% otrzy-
mało dodatkowo wcześniejszą terapię. U 10,7% 
pacjentów uzyskano PR, u 28,5% SD, a średni czas 
wolny od progresji (PFS, progression-free survival) 
wynosił 4 miesiące. Okazuje się, że Len wykazuje 
przeciwnowotworowy efekt w przerzutowym RCC, 
czego dowodem są długotrwałe PR. Trwają dalsze 
badania w tym zakresie [17].

W badaniu retrospektywnym, prowadzonym 
przez Johnson i wsp. [18] przez ponad 3 lata, zi-
dentyfikowano 6 pacjentów ze współwystępującymi 
RCC i nowotworem hematologicznym; 4 osoby 
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spośród tych 6 stosowały terapię immunosupre-
syjną. Dodatkowo 83% nowotworów nerek było 
w I stadium zaawansowania. Brodawkowate raki 
nerki i ccRCC występowały z tą sama częstością 
[18]. Rabbani i wsp. [19] opisali 551 przypadków 
operowanych chorych na RCC z jednego ośrodka  
w czasie 8 lat. Ich dane ujawniły, że inne nowotwo-
ry pierwotne w 45% przypadków są poprzedzone 
przez RCC. W badaniu populacyjnym przeprowa-
dzonym przez Beisland i wsp. [20] wykazano, że 
u pacjentów z RCC szacunkowa kumulacja ryzyka 
rozwoju kolejnego nowotworu w przyszłości wyno-
si 26,6% u mężczyzn oraz 15,5% u kobiet. Zaobser-
wowali oni, że ryzyko całkowite kolejnych nowo-
tworów u tych pacjentów jest wyższe o 22% [20].  
Znajduje to odzwierciedlenie w innych danych 
dostępnych w literaturze, szczególnie w aspekcie 
chorób limfoproliferacyjnych.

W badaniu III fazy, randomizowanym, kon-
trolowanym placebo i przeprowadzonym metodą 
podwójnie ślepej próby, Attal i wsp. [21] oceniali 
terapię podtrzymującą Len po auto-HSCT szpiku u 
chorych na PCM. U 614 pacjentów młodszych niż 
65 lat, u których nie wystąpiła progresja choroby po 
pierwszym przeszczepieniu szpiku, utrzymywano 
terapię Len lub podawanie placebo do czasu nawro-
tu. Częstość SPM w grupie pacjentów stosującej 
latami Len wynosiła 3,1 na 100 w porównaniu z 1,2 
na 100 pacjentów stosujących przez lata placebo. 
Najczęstszymi zdarzeniami niepożądanymi w toku 
terapii Len były powikłania hematologiczne (58%), 
które w grupie stosującej placebo stanowiły (22%). 
Wyższy wskaźnik zdarzeń kolejnych nowotworów 
pierwotnych (SPMs) zaobserwowano w grupie 
leczonej Len. Nowotwór nerki wystąpił u jednego 
pacjenta w grupie przyjmującej Len oraz u jednego 
w grupie stosującej placebo [21].

Należy jednak zaznaczyć, że — zgodnie z lite-
raturą [22] — chorzy na PCM (nawet bez uprzed-
niego leczenia) oraz z gammapatią monoklonalną 
o nieustalonym znaczeniu (MGUS, monoclonal 
gammopathy of uncertain significance) są obciąże-
ni zwiększonym ryzykiem występowania innych 
nowotworów. Mailankody i wsp. [22], w badaniu 
epidemiologicznym opartym na danych ze szwedz-
kiego rejestru nowotworów (Swedish Cancer Regi-
stry), analizowali częstość SPMs u 8740 chorych na 
PCM i u 5652 pacjentów z MGUS. Szwedzcy chorzy 
na PCM, w porównaniu ze szwedzką populacją, 
cechują się 1,26 razy wyższym ryzykiem rozwoju 
kolejnego nowotworu; u 4,6% chorych diagnozę 
SPMs postawiono już w pierwszym miesiącu od 
rozpoznania PCM. Ryzyko rozwoju kolejnego no-
wotworu hematologicznego (głównie AML/MDS) 

było 2,04 razy wyższe, a niehematologicznego 
(szczególnie często występowały nowotwory prze-
wodu pokarmowego oraz skóry inne niż czerniak) 
— 1,19 razy wyższe w PCM. Pacjenci z MGUS 
w pierwszym roku od rozpoznania byli obciążeni 
wyższym ryzykiem drugiego nowotworu, tj. nerki  
i układu moczowego, układu oddechowego, męskie-
go układu rozrodczego oraz nowotworów przewodu 
pokarmowego. W dalszej obserwacji nie stwierdzono 
predylekcji do konkretnych narządów [22].

W metaanalizie przeprowadzonej przez Palum-
bo i wsp. [23] porównano występowanie przypad-
ków litych i hematologicznych SPMs u pacjentów 
(n = 3254) poddawanych i niepoddawanych terapii 
Len. W trzech badaniach III fazy wykazano wzrost 
liczby SPMs u pacjentów z nowo zdiagnozowanym 
PCM, którym podawano Len w podtrzymywaniu 
po indukcji opartej na melfalanie. Porównano ich  
z pacjentami, którzy nie otrzymali Len. Zauważo-
no, że pacjenci, którzy stosowali terapię łączoną 
melfalanem i Len cechowali się wyższym ryzykiem 
SPMs od chorych, którzy otrzymali sam melfalan. 
Spośród nowotworów litych częściej obserwowano 
nowotwory układu moczowego w grupie stosującej 
Len, prawdopodobnie z powodu wydalania Len 
przez nerki [23].

Podsumowanie

Współwystępowanie RCC i PCM jest bardzo 
rzadkim zjawiskiem. W większości publikacji na ten 
temat podaje się, że zarówno w przebiegu PCM, 
jak i RCC częściej zdarzają się kolejne nowotwory. 
Wydłużenie życia pacjentów ze szpiczakiem, spo-
wodowane postępem w terapii, również zwiększa 
ryzyko rozwoju kolejnego nowotworu. U chorych 
na PCM obserwuje się częstsze zachorowania 
na RCC niż w populacji ogólnej i odwrotnie —  
u pacjentów z RCC notuje się częstszy rozwój 
PCM w odniesieniu do ryzyka populacyjnego.  
W obu sytuacjach omówiono wspólne czynniki 
ryzyka, patogenezę i objawy.

Lenalidomid jest powszechnie stosowany  
w terapii PCM, a w fazie badań — również  
w zaawansowanym RCC. Lenalidomid stosowany 
w populacji chorych na PCM zwiększa ryzyko za-
chorowania na kolejne nowotwory. Można zatem 
pośrednio stwierdzić, że terapia Len może się 
przyczyniać do wystąpienia raka nerki. Jednak fakt, 
że z powodzeniem wykorzystuje się Len w terapii 
RCC, pozwala polemizować z takim założeniem. Na 
tę chwilę, ze względu na rzadkość występowania 
zjawiska, brakuje jednoznacznych dowodów na to, 
że terapia Len zwiększa ryzyko rozwoju RCC.
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