
Występowanie i przyczyna

W zdecydowanej większości przypadków 

nowotwory wywodzące się z komórek pla-

zmatycznych powstają w wyniku transfor-

macji nowotworowej jednej komórki, tak 

więc są rozrostami monoklonalnymi (je-

den klon komórkowy). W wyjątkowych 

przypadkach obserwowano rozrosty bi-

klonalne (rozrost dwóch klonów komó-

rek) lub poliklonalne (1, 2). Nie są to zmia-

ny często rozpoznawane u psów i kotów, 

co z jednej strony wynika z faktu, że wy-

stępują one u tych zwierząt bardzo rzadko, 

a z drugiej w związku z tym, że towarzyszą 

im nieswoiste objawy kliniczne rozpozna-

nie niektórych postaci tych guzów może 

być trudne (3). W zależności od lokaliza-

cji rozrostu, liczby stwierdzonych ognisk 
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oraz stopnia zróżnicowania komórek miąż-

szu guza nowotwory powstające z komó-

rek plazmatyczych mogą przybierać kilka 

postaci klinicznych.

Szpiczak mnogi

Mianem szpiczaka mnogiego (multiple my-

eloma – MM) określa się zespół objawów 

klinicznych powodowanych przez wielo-

ogniskowy złośliwy rozrost komórek pla-

zmatycznych lub ich prekursorów, które 

wywodzą się ze szpiku kostnego. Do roz-

poznania szpiczaka mnogiego niezbędne 

jest stwierdzenie nowotworowej proliferacji 

komórek plazmatycznych w obrębie szpi-

ku kostnego (komórki plazmatyczne sta-

nowią w tym przypadku, co najmniej 20% 

wszystkich komórek szpiku kostnego) i jed-

noczesne stwierdzenie co najmniej jednej 

z dalej wymienionych nieprawidłowości: 

hiperproteinemia monoklonalna w suro-

wicy, monoklonalna proteinuria (obecność 

białek Bence Jonesa w moczu) i/lub zmiany 

lityczne w obrębie kości (3, 4, 5, 6). Mono-

klonalna proteinemia i proteinuria wynika-

ją z produkowania przez komórki miąższu 

nowotworu białek (jednej klasy immuno-

globulin lub ich fragmentów – najczęściej 

lekkich łańcuchów immunoglobulin), okre-

ślanych mianem paraprotein, białek szpi-

czaka lub białek M. Zarówno u psów, jak 

i u kotów szpiczak mnogi jest najczęściej 

obserwowaną postacią nowotworu komó-

rek plazmatycznych. Stanowi około 1% spo-

śród wszystkich złośliwych nowotworów 

u zwierząt i jednocześnie 8% guzów tkan-

ki krwiotwórczej (7). Występuje on najczę-

ściej u psów w średnim wieku i starszych 

(8–9-letnich) i starszych kotów (12–14-let-

nich), w większości przypadków u kotów 

krótkowłosych oraz prawdopodobnie czę-

ściej u psów rasy owczarek niemiecki; nie 

stwierdzono wyraźnej predylekcji którejś 

z płci do występowania szpiczaka mnogie-

go (3, 6, 7, 8, 9).

Pojedyncze (odosobnione) 
plazmocytomy tkanek miękkich

Pojedyncze (odosobnione) plazmocyto-

my tkanek miękkich (solitary extrame-

dullary plasmacytomas, plazmocytomy 

pozaszpikowe) są miejscową (jednoogni-

skową) nowotworową proliferacją komó-

rek plazmatycznych, która może pojawić 

się w obrębie tkanek miękkich. W jednym 

z badań plazmocytomy stanowiły 2,4% spo-

śród wszystkich nowotworów rozpozna-

nych u psów, przy czym najczęściej obej-

mowały one skórę (nawet do 80% przypad-

ków), rzadziej błonę śluzową jamy ustnej 

(około 28% wszystkich plazmocytom tka-

nek miękkich), a inne lokalizacje, takie 

jak przewód pokarmowy (najczęściej je-

lito grube), przestrzeń pozaotrzewnowa, 

mózg, krtań, wątroba, macica, gałka oczna, 

śledziona i inne narządy obserwowane są 

wyjątkowo rzadko (1, 7, 10, 11, 12, 13). No-

wotwory rozpoznawano najczęściej u psów 

starszych, średnio w wieku 9–10 lat, czę-

ściej u spanieli, west highland white te-

rierów, yorkshire terierów, airedale terie-

rów i owczarków niemieckich (1, 7, 10). 

W zdecydowanej większości przypadków 

plazmocytomy skóry i jamy ustnej są gu-

zami niezłośliwymi, z kolei te znajdujące 

się w innych miejscach wydają się bardziej 

agresywne, dając niekiedy przerzuty do 

regionalnych węzłów chłonnych (7). Od-

osobnione plazmocytomy tkanek miękkich 

stwierdzane bywają najczęściej u krótko-

włosych kotów w średnim wieku (media-

na 7–8 lat), z wyraźną predylekcją u ko-

curów. Zmiany lokalizują się najczęściej 

w obrębie skóry, jamy ustnej, przewodu 

pokarmowego, gałek ocznych i wątrobie. 

W nielicznych przypadkach obserwowano 

u kotów uogólnienie choroby bądź z poja-

wieniem się przerzutów w obrębie narzą-

dów wewnętrznych i regionalnych węzłów 

chłonnych lub też z progresją choroby do 

szpiczaka mnogiego (7).

Pojedyncze (odosobnione) 
plazmocytomy kości

Pojedyncze (odosobnione) plazmocytomy 

kości (solitary osseous plasmacytomas) 

to nowotwory, które mają charakter miej-

scowego, najczęściej pojedynczego rozro-

stu nowotworowo transformowanych ko-

mórek plazmatycznych w obrębie kośćca, 

najczęściej kręgu, żebra, szczęki lub żu-

chwy. W wielu przypadkach proces choro-

bowy staje się wieloogniskowy, albowiem 
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w okresie kilku miesięcy lub lat dochodzi 

do rozprzestrzenienia się zmian na inne 

kości lub/i tkanki miękkie (14).

Białaczka plazmatycznokomórkowa

Białaczka plazmatycznokomórkowa jest 

wynikiem rozsiewu nowotworu komó-

rek plazmatycznych do krwi, w której ob-

serwuje się niekiedy znaczną liczbę aty-

powych komórek, a miejscem jej wyjścia 

może być szpik kostny oraz pojedynczy 

guz skóry (6).

Makroglobulinemia Waldenströma

Makroglobulinemia Waldenströma jest 

z kolei zespołem chorobowym, który cha-

rakteryzuje się klonalnym rozrostem ko-

mórek plazmatycznych produkujących 

nadmierną ilość immunoglobulin M (ma-

kroglobulin). Nacieki nowotworowe obser-

wuje się głównie w obrębie tkanek mięk-

kich, takich jak śledziona, wątroba i węzły 

chłonne; zdecydowanie rzadko zajęte by-

wają kości (7, 15).

Nie określono, jak dotąd, przyczyny roz-

woju nowotworów z komórek plazmatycz-

nych u zwierząt. Prawdopodobnie w pato-

genezie tych rozrostów (podobnie jak to 

jest u ludzi) mają udział czynniki środowi-

skowe, takie jak: promienie jonizujące, sili-

kon, niektóre metale, pochodne ropy naf-

towej i środki ochrony roślin. Pewną rolę 

mogą też odgrywać czynniki genetyczne 

oraz przewlekle utrzymujące się stany za-

palne, szczególnie przebiegające z obecno-

ścią dużej liczby komórek plazmatycznych. 

Nie wykazano, jak dotąd, związku pomię-

dzy zakażeniem wirusowym u kotów (wirus 

białaczki u kotów, wirus niedoboru immu-

nologicznego kotów) a powstawaniem szpi-

czaka mnogiego (3). W literaturze istnieją 

nieliczne opisy szpiczaka mnogiego, który 

powstał w wyniku progresji z odosobnione-

go guza z komórek plazmatycznych, a także 

z chłoniaka z komórek B (cyt. za 7).

Postacie i objawy kliniczne

Objawy kliniczne nowotworów komórek 

plazmatycznych zależą od postaci guza, 

liczby i lokalizacji ognisk nowotworowych, 

a także występowania zespołu nadmiernej 

lepkości krwi, spowodowanego niewłaści-

wie wysokim stężeniem immunoglobulin 

we krwi produkowanych przez komórki 

miąższu guza. W przypadku szpiczaka 
mnogiego obserwuje się całą gamę nieswo-

istych objawów klinicznych, takich jak ob-

niżenie aktywności fi zycznej, aż do apatii, 

zmniejszenie lub brak apetytu, z jednocze-

snym traceniem masy ciała (3, 4, 8). Rza-

dziej obserwuje się powiększenie zarysu 

powłok brzusznych (wodobrzusze), uogól-

nioną bolesność, nawracające wymioty 

i biegunki, a także cechy skazy krwotocz-

nej (krwawienie z nosa i dziąseł) i nawraca-

jące zakażenia. Badanie kliniczne w takich 

przypadkach ujawnia często powiększenie 

powierzchownych węzłów chłonnych oraz 

nieprawidłowe szmery sercowe. W badaniu 

okulistycznym obserwowano często wyle-

wy krwi, rozszerzenie i skręcenie naczyń 

krwionośnych w obrębie siatkówki, niekie-

dy jej odklejenie i wynikającą z tego ślepo-

tę (7). Objawy kliniczne wynikające z zaję-

cia kośćca w przypadku szpiczaka mnogie-

go są zdecydowanie częściej obserwowane 

u psów niż u kotów, ale objawy takie, jak 

nasilająca się kulawizna i wynikająca z hi-

perkalcemii polidypsja i poliuria, także były 

opisywane u tego drugiego gatunku zwie-

rząt (3, 8). Konsekwencją obecności roz-

rostu komórek plazmatycznych i zmian li-

tycznych w obrębie kości będzie mniej lub 

bardziej zlokalizowana bolesność kości, ob-

jawiająca się kulawiznami czy zaburzenia-

mi neurologicznymi (3). Guzy rozwijające 

się w obrębie kręgosłupa prowadzić mogą 

do ucisku na rdzeń kręgowy, co prowadzi 

do bolesności, porażenia kończyn mied-

nicznych i ataksji. Z kolei u kotów domi-

nują objawy kliniczne będące konsekwen-

cją zajęcia narządów wewnętrznych, ta-

kie jak powiększenie wątroby i śledziony, 

nerek i węzłów chłonnych jamy brzusz-

nej. Obserwuje się w takich przypadkach, 

między innymi, objawy niewydolności ne-

rek (wzmożone pragnienie, wielomocz, ce-

chy odwodnienia; 7, 8).

Zespół nadmiernej lepkości krwi 

w przebiegu szpiczka mnogiego zdecydo-

wanie częściej obserwuje się u psów niż 

u kotów. Jest on wynikiem produkcji przez 

komórki nowotworu znacznej ilości bia-

łek, które są wydalane do krwi i powodu-

ją zwolnienie przepływu krwi przez drob-

ne naczynia krwionośne, co w znaczący 

sposób może wpływać na funkcjonowa-

nie praktycznie wszystkich narządów or-

ganizmu. Niekiedy jednak jedynymi ob-

serwowanymi nieprawidłowościami, które 

są konsekwencją zespołu nadmiernej lep-

kości krwi, jest niewydolność nerek, ob-

jawiająca się zwiększonym pragnieniem, 

wielomoczem, brakiem apetytu. Dość czę-

sto obserwuje się cechy skazy krwotocznej 

(krwawienie z nosa, dziąseł, wybroczyno-

wość, obecność krwi w jamie/jamach cia-

ła, smolisty stolec i fusowate wymioty), za-

burzenia w obrębie narządu wzroku (od-

klejenie siatkówki i ślepota, obrzęk tarczy 

nerwu wzrokowego, poszerzenie naczyń 

siatkówki, krwotok do komory oka) i za-

burzenia neurologiczne (drgawki, zmiany 

zachowania, chodzenie w kółko; 16). Nie-

prawidłowości wynikające z zagęszczenia 

krwi są dość często obserwowane podczas 

badania kardiologicznego, w czasie którego 

zwracają uwagę nieprawidłowe szmery ser-

cowe, zwolnienie bądź przyspieszenie akcji 

serca, cechy niewydolności mięśnia serco-

wego, będące konsekwencją jego przero-

stu i zwiększeniem rzutu serca. W rzad-

kich przypadkach obserwowano chorobę 

zimnych aglutynin, która przebiega z obec-

nością przekrwienia, martwicy i krwawień 

z obwodowych części ciała.

W większości przypadków pozaszpiko-
wych plazmocytom tkanek miękkich ob-

serwuje się obecność pojedynczych zmian, 

które mogą być zlokalizowane w różnych 

obszarach skóry, najczęściej na głowie lub 

na kończynach, gdzie przybierają postać 

zazwyczaj niewielkiego, kulistego, pozba-

wionego włosów guzka, któremu z reguły 

nie towarzyszą inne objawy kliniczne (7, 

10). W rzadszych przypadkach, gdy no-

wotwór rozwija się w obrębie narządów 

wewnętrznych, pojawić się mogą dodat-

kowo objawy wynikające z ucisku i zatka-

nia. Przykładowo, plazmocytomy zlokali-

zowane w obrębie jelita grubego mogą być 

przyczyną wypadnięcia odbytnicy, bez-

produktywnych parć lub też są przyczyną 

obecności świeżej krwi w kale. Gdy guz 

zlokalizowany jest w obrębie ośrodkowe-

go układu nerwowego, można obserwo-

wać zaburzenia neurologiczne, takie jak 

niezborność ruchów i drgawki, które po-

nadto mogą być konsekwencją hipoglike-

mii wynikającej z obecności nowotworu. 

Niekiedy, oprócz samej obecności guza, 

nawet niewielkim rozrostom towarzyszą 

objawy będące wynikiem nadmiernej lep-

kości krwi, co jest konsekwencją produk-

cji paraprotein przez komórki plazmocyto-

my (7). Przerzuty do regionalnych węzłów 

chłonnych w przypadku plazmocytom od-

osobnionych zdarzają się rzadko, jednak-

że w pewnych przypadkach obserwowa-

no rozległy rozsiew procesu do narządów 

wewnętrznych i węzłów chłonnych. W ta-

kich przypadkach należy przeprowadzić 

dokładne badanie kliniczne w celu wyja-

śnienia czy doszło do uogólnienia proce-

su miejscowego, czy też stwierdzone po-

jedyncze ognisko w obrębie skóry nie jest 

zmianą wtórną w przebiegu niewykrytego 

do tej pory szpiczaka mnogiego.

Odosobnione ognisko plazmocytomy 
w obrębie kośćca jest często wykrywane 

przypadkowo podczas badania rentgenow-

skiego wykonywanego z innych przyczyn. 

Jednakże w wielu przypadkach obserwuje 

się objawy kliniczne wynikające z obecno-

ści zmian litycznych w obrębie kośćca, ta-

kie jak kulawizna (gdy guzek zlokalizowany 

jest w kośćcu kończyn) lub też zaburzenia 

neurologiczne, gdy guz jest zlokalizowany 

w obrębie kręgosłupa (7).

Rozpoznawanie i ocena stopnia 
zaawansowania klinicznego

Kluczową rolę w rozpoznawaniu i różni-

cowaniu różnych postaci nowotworów 
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wywodzących się z komórek plazmatycz-

nych odgrywa stwierdzenie, czy mamy 

do czynienia z odczynowym rozrostem 

komórek plazmatycznych, nowotworem 

niezłośliwym czy złośliwym guzem od-

osobnionym lub wieloogniskowym. Nie-

stety, jak wspomniano, objawy kliniczne 

w większości przypadków są mało spe-

cyfi czne i rzadko lekarz uwzględnia szpi-

czaka mnogiego lub obecność pojedynczej 

plazmocytomy.

Do rozpoznania szpiczaka mnogiego 

niezbędne jest stwierdzenie plazmocytozy 

tła nowotworowego w obrębie szpiku kost-

nego, obecności zmian w obrębie kości, 

a także wykazanie obecności białek szpi-

czaka we krwi lub moczu (5). U każdego 

pacjenta z podejrzeniem szpiczaka mnogie-

go niezbędne jest wykonanie podstawowe-

go badania biochemicznego i morfologicz-

nego krwi, ogólne badanie moczu, w połą-

czeniu z badaniami obrazowymi, badaniem 

cytopatologicznym szpiku kostnego i na-

rządów wewnętrznych, a także elektrofo-

rezy i immunoelektroforezy surowicy ce-

lem wykrycia gammapatii monoklonalnej 

(7). Do najpowszechniej obserwowanych 

nieprawidłowości w badaniu krwi i moczu 

u kotów ze szpiczakiem mnogim należą: 

hiperglobulinemia (88% przypadków), hi-

poalbuminemia, hipocholesterolemia, hi-

perkalcemia, niedokrwistość (częściej nie-

regeneratywna), neutropenia, trombocy-

topenia, a także proteinuria (6). Zmiany 

rentgenologiczne w obrębie kośćca bywają 

rozmaite, począwszy od delikatnie zazna-

czonych punktowych ubytków, rozległych 

zmian litycznych, włącznie ze złamaniami 

patologicznymi, aż do występowania zani-

ku kostnego, który obejmuje duże obsza-

ry kośćca (osteopenia; 7). Lityczne zmiany 

w obrębie kośćca obserwuje się szczegól-

nie często u psów (nawet 66% zwierząt) i są 

zdecydowanie rzadziej opisywane u kotów, 

chociaż w ostatnio publikowanych pra-

cach stwierdzano je nawet u ponad poło-

wy osobników (9). Zmiany lityczne są wy-

nikiem zwiększonej aktywności osteokla-

stów znajdujących się w sąsiedztwie ognisk 

nowotworu, przy jednoczesnym zmniejsze-

niu tworzenia nowej kości i najczęściej są 

obserwowane w obrębie kości zaangażo-

wanych w hematopoezę, takich jak: krę-

gi, żebra, miednica, kości czaszki czy od-

cinki obwodowe kości długich (5, 7). Nie-

kiedy jednak obecności ognisk lizy kości 

nie towarzyszy rozrost komórek szpicza-

ka, dlatego też uważa się, że przynajmniej 

częściowo zmiany kostne są wynikiem od-

ległego działania czynników humoralnych 

wytwarzanych przez komórki miąższu guza 

(5). W związku z tym, że guzy mogą wy-

stępować w różnych miejscach niezbędne 

może być wykonanie licznych zdjęć prze-

glądowych, niekiedy obejmujących cały ko-

ściec. Dodatkowe zdjęcia rentgenowskie 

klatki piersiowej i jamy brzusznej, a także 

badanie ultrasonografi czne jamy brzusz-

nej dopełniają oceny stopnia zaawanso-

wania choroby (zazwyczaj cechy powięk-

szenia wątroby i śledziony), chociaż nie 

ujawniają one zmian patognomonicznych 

dla guzów komórek plazmatycznych. Do 

innym mniej dostępnych lub niedostęp-

nych metod obrazowania należą badania 

za pomocą tomografi i komputerowej czy 

scyntygrafi i.

Badanie cytopatologiczne szpiku kost-

nego jest nieodzowne do potwierdzenia 

obecności szpiczaka mnogiego, albowiem 

stwierdzenie nowotworowej plazmocytozy 

(co najmniej 20% komórek szpiku stanowią 

atypowe komórki plazmatyczne – w prawi-

dłowym szpiku komórki plazmatyczne sta-

nowią do 5% komórek) jest podstawowym 

kryterium rozpoznania szpiczaka mnogie-

go. W niektórych przypadkach, szczegól-

nie u kotów, dopuszczalne jest rozpozna-

nie szpiczaka na podstawie stwierdzenie 

umiarkowanej plazmocytozy (około 10% 

komórek szpiku), jednakże z jednoczesnym 

stwierdzeniem atypii komórkowej, a tak-

że obecnością komórek nowotworowych 

w narządach wewnętrznych (6, 7). Ponadto 

w jednym z badań, obejmującym 60 psów 

ze szpiczakiem mnogim, rozpoznanie no-

wotworu stawiano na podstawie stwier-

dzenia w szpiku kostnym jedynie łagod-

nej plazmocytozy (powyżej 5% komórek 

szpiku), przy jednoczesnym stwierdzeniu 

monoklonalnej gammapatii (4). Komórki 

szpiczaka mnogiego najczęściej charakte-

ryzuje pewien stopień niezróżnicowania, 

co cechuje się obecnością komórek dużych, 

olbrzymich, ze zmienionym stosunkiem 

wielkości jądra do cytoplazmy, obecno-

ścią mnogich jąder komórkowych, wyraź-

nych jąderek, licznych, często atypowych fi -

gur podziałów mitotycznych. Oprócz nich 

w preparatach cytologicznych, jak i histo-

logicznych stwierdza się obecność komó-

rek bardziej dojrzałych, przypominających 

prawidłowe komórki plazmatyczne, z ob-

fi tą zasadochłonną cytoplazmą, mimo-

środkowo położonym okrągłym jądrem 

komórkowym i charakterystyczną strefą 

przejaśnienia w cytoplazmie, odpowiada-

jącą aparatowi Golgiego (17).

Pomocne w rozpoznawaniu guzów z ko-

mórek plazmatycznych, a szczególnie od-

różnianie ich od innych mięsaków okrą-

głokomórkowych, są barwienia immuno-

histochemiczne z zastosowaniem panelu 

przeciwciał rozpoznających określone an-

tygeny (18, 19). Przy wyborze miejsca po-

zyskania materiału (miejsce wkłucia igły) 

pomocne może być badanie rentgenowskie, 

które ujawnia obecność zmian litycznych 

kośćca, należy jednak pamiętać, że u ko-

tów takie nieprawidłowości są rzadko ob-

serwowane w przeglądowym zdjęciu rent-

genowskim. Badanie cytopatologiczne jest 

też przydatne w rozpoznawaniu plazmocy-

tom odosobnionych, szczególnie zlokalizo-

wanych na skórze, a także pozwala ono oce-

nić stopień rozprzestrzenienia się procesu 

nowotworowego na narządy wewnętrzne 

(biopsja śledziony, wątroby, nerek), co jest 

szczególnie częste u kotów (17). Badanie 

histopatologiczne materiału pobranego za 

pomocą biopsji rdzeniowej szpiku kostne-

go (przy użyciu igły Jamshidi) w przypad-

ku szpiczaka mnogiego ujawnia obecność 

nacieku z komórek plazmatycznych, któ-

re uszkadzają tkankę kostną.

Wykrycie typowej dla rozrostów ko-

mórek plazmatycznych monoklonalnej 

gammapatii nie zawsze świadczy o obec-

ności tego rodzaju nowotworów. Ten typ 

nieprawidłowości bywa też stwierdzany 

w przebiegu chłoniaka, białaczek szpiko-

wych, zakaźnego zapalenia otrzewnej u ko-

tów, przewlekłych stanów zapalnych (np. 

plazmocytarne zapalenie dziąseł), długo 

utrzymujących się i nieleczonych zakażeń, 

np. erlichiozie czy leiszmaniozie (7, 20). Po-

nadto także w przypadku szpiczaka mno-

giego nie zawsze możliwe jest wykrycie mo-

noklonalnej gammapatii, co może wynikać 

z faktu współistnienia towarzyszących sta-

nów zapalnych i zakażeń, do których pre-

dysponowane są zwierzęta z tym rodzajem 

rozrostu nowotworowego (3).

Do rozpoznania odosobnionych guzów 
z komórek plazmatycznych, tak zlokali-

zowanych w obrębie tkanek miękkich, jak 

i kośćca, niezbędne jest badanie cytopato-

logiczne lub histopatologiczne tkanek guza 

(10, 21). Nie wykazano, jak dotąd, przydat-

ności oceny typu histologicznego plazmo-

cytom w określaniu rokowania u psów i ko-

tów z tymi nowotworami, chociaż może się 

wydawać że nowotwory zbudowane z ko-

mórek słabiej zróżnicowanych będą ce-

chowały się bardziej złośliwym przebie-

giem (10, 22).

Leczenie i rokowanie

Leczenie nowotworów wywodzących się 

z komórek plazmatycznych zależy od po-

staci klinicznej nowotworu, typu histolo-

gicznego guza i ogólnoustrojowych ob-

jawów wynikających z jego obecności 

(współistniejący zespół nadmiernej lep-

kości krwi; 7). W przypadku szpiczaka 
mnogiego terapia jest ukierunkowana 

na likwidację masy nowotworu, zniesie-

nie bolesności zajętych kości, umożliwie-

nie wygojenia się zmian kostnych i obni-

żenie stężenia immunoglobulin w surowi-

cy. Podobnie jak w przypadku chłoniaków 

i innych nowotworów tkanki krwiotwór-

czej, celem chemioterapii nie jest zupełne 

wyleczenie (zdarza się raczej rzadko), ale 

zmniejszenie masy nowotworu, co pozwala 

na uzyskanie remisji obserwowanych ob-

jawów klinicznych i rozpoznanych zmian. 
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Najpowszechniej stosowanym schema-

tem leczenia szpiczaka mnogiego u psów 

i kotów jest podawanie melfalanu, łącznie 

z prednizonem (4, 7, 15). U psów melfalan 

podaje się w dawce początkowej 0,1 mg/kg 

m.c., raz dziennie, doustnie, przez 10 dni, 

a następnie zmniejsza dawkę i podaje jako 

dawkę podtrzymującą 0,05 mg/kg m.c., raz 

dziennie, doustnie, aż do uzyskania peł-

nej remisji choroby, lub leczenie przery-

wa, gdy obserwuje się cechy uszkodzenia 

szpiku kostnego (mielosupresja; 7). Przez 

pierwszych 10 dni tego leczenia podaje się 

dodatkowo prednizon w dawce początko-

wej 0,5 mg/kg m.c., doustnie, a następnie co 

drugi dzień, aż do 60. dnia. U kotów melfa-

lan cechuje się większą toksycznością dla 

szpiku kostnego, dlatego też jest podawa-

ny w dawce 0,1 mg/kg m.c., raz dziennie, 

doustnie, przez 10–14 dni, a następnie 

podaje lek co drugi dzień (7, 8, 9). Do in-

nych leków stosowanych z mniejszym lub 

większym powodzeniem w leczeniu szpi-

czaka mnogiego u psów i kotów należą: 

cyklofosfamid, chlorambucil i lomustyna 

(7, 8). W wielu przypadkach, oprócz po-

stępowania ukierunkowanego na zmniej-

szanie masy komórek nowotworowych, 

niezbędne jest leczenie nieprawidłowości 

wynikających z istnienia zespołów parano-

wotworowych, takich jak: zespół nadmier-

nej lepkości krwi, hiperkalcemia tła nowo-

tworowego, skaza krwotoczna, niewydol-

ność nerek, złamania patologiczne kości 

objętych procesem rozrostowym, osła-

bienie układu immunologicznego i zabu-

rzenia okulistyczne (7). Zazwyczaj więk-

szość wymienionych zaburzeń cofa się po 

skutecznym leczeniu przeciwnowotworo-

wym, często jednak należy zastosować pły-

noterapię, antybiotyki o szerokim zakresie 

działania, a w przypadkach nadmiernej lep-

kości krwi także plazmaforezę. W zmniej-

szaniu nasilenia resorpcji kości pomocne 

być mogą bifosfoniany, leki, które hamują 

proces niszczenia kości poprzez zmniej-

szenie aktywności osteoklastów.

Rokowanie w przypadku prawidłowo 

leczonego szpiczaka mnogiego u psów 

jest dobre, zdecydowana większość pa-

cjentów dobrze reaguje na chemioterapię, 

a mediana okresu przeżycia wynosi oko-

ło 540 dni (4). Do niekorzystnych rokow-

niczo czynników u psów ze szpiczakiem 

mnogim należą: brak reakcji na leczenie, 

hiperkalcemia połączona z intensywną 

resorpcją kości, a także obecność białek 

Bence Jonesa w moczu (4). Psy z makro-

glubulinemią rokują gorzej, chociaż wielu 

leczonych chlorambucilem pacjentów do-

brze reaguje na leczenie; mediana okresu 

przeżycia psów z tą postacią nowotworu 

wynosi niecały rok (cyt. 7). W przypadku 

kotów ze szpiczakiem mnogim rokowa-

nie jest bardziej ostrożne, odpowiedź te-

rapeutyczną uzyskuje się jedynie u około 

50% kotów, a dodatkowo jest ona krótko-

trwała lub niepełna, chociaż istnieją przy-

padki, w których pacjenci przeżywali na-

wet kilkanaście miesięcy (3, 6, 8, 9). Szpi-

czaki mnogie u kotów można podzielić 

na postacie o wysokiej złośliwości bio-

logicznej (szpiczaki agresywne; klinicz-

nie i laboratoryjnie obserwuje się liczne 

nieprawidłowości przypisane tej posta-

ci guza) i o niskiej złośliwości biologicz-

nej – szpiczaki nieagresywne, w przebie-

gu których nie stwierdza się silnie wyra-

żonych objawów klinicznych nowotworu 

(9, 17). W przypadku pierwszych roko-

wanie jest zdecydowanie niekorzystne, 

w porównaniu do szpiczaka mnogiego 

o niskiej złośliwości biologicznej, przy 

której mediana okresu przeżycia wynosi 

powyżej roku (9).

W zdecydowanej większości przypad-

ków plazmocytom skóry pełne wylecze-

nie można osiągnąć, wykonując zabieg 

chirurgiczny usunięcia guza z margine-

sem tkanek zdrowych (7, 22). W przypad-

ku gdy doszczętne usunięcie zmiany nie 

jest możliwe lub gdy doszło do powsta-

nia wznowy, korzystne może być dodat-

kowe leczenie z zastosowaniem melfalanu 

i prednizonu lub też radioterapia. Plazmo-

cytomy jamy ustnej, które daje się usunąć 

w całości, rokują dobrze (mediana okresu 

przeżycia 474 dni), a zwierzęta uznaje się 

za wyleczone. W przypadku gdy nie osią-

gnięto doszczętnego usunięcia guza i nie 

zastosowano dodatkowych metod leczenia, 

czas przeżycia skraca się do 4–5 miesięcy 

(13). Dobrze rokują także zmiany zlokali-

zowane w jelicie grubym u psów; zupełne 

wycięcie guza zazwyczaj przynosi pełne 

wyleczenie, a wznowy zdarzają się wyjąt-

kowo rzadko (11). Odosobnione plazmo-

cytomy kości wymagają zazwyczaj połą-

czenia zabiegu chirurgicznego z naświe-

tlaniem chorobowo zmienionych miejsc, 

a niekiedy dodatkowo stabilizacji kości 

w przypadku jej patologicznego złamania 

(7, 23). Rokowanie w przypadkach pla-

zmocytom skóry w większości przypad-

ków jest bardzo dobre, zazwyczaj zabieg 

chirurgiczny doszczętnego wycięcia guza 

utożsamiany jest z pełnym wyleczeniem, 

wznowy lub przerzuty zdarzają się odpo-

wiednio u 5 i 2 % psów (7). Nieco gorsze 

rokowanie stwierdzane jest u pacjentów, 

u których nowotwór lokalizuje się w ob-

rębie narządów wewnętrznych (układ po-

karmowy, macica).
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