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Remissrunda – Nationellt vårdprogram för myelom 
Den nationella vårdprogramgruppen för myelom har reviderat det nationella 
vårdprogrammet. Vi emotser tacksamt synpunkter på innehållet. 

Remissvaren lämnas via webbformuläret som hittas här. 

Lämna remissvaret senast 2026-06-12, sedan stängs formuläret. 

Vid frågor, kontakta: nationellt.kunskapsstod.cancer@vgregion.se 

Syftet med remissrundan är följande: 

1. Att ge profession och patienter tillfälle att kommentera och ge synpunkter
på det medicinska innehållet i vårdprogrammet. Ge gärna konkreta förslag
på ändringar och tillägg, t.ex. om det saknas relevanta behandlingsalternativ,
om en rekommendation är svårtolkad eller om vi har värderat den
vetenskapliga bakgrunden felaktigt.

2. Att ge regionernas linjeorganisationer och huvudmän möjlighet att analysera
organisatoriska och ekonomiska konsekvenser av ändringarna i
vårdprogrammet och utifrån detta meddela om de ställer sig bakom
vårdprogrammet.

Målsättningen med vårdprogrammet är att belysa den diagnostik, behandling, 
omvårdnad och uppföljning som är specifik och central för cancerformen, vilket 
innebär att vi inte belyser mer generella åtgärder, t.ex. rehabiliteringsåtgärder som 
tas upp i vårdprogrammet för rehabilitering.  

Den bilagda nationella konsekvensbeskrivningen ger en översiktlig bild av vad som 
är reviderat och vilka konsekvenser vårdprogramgruppen bedömer att ändringarna 
kan medföra. Förändringar framgår också i vårdprogrammets inledningskapitel. 

På vårdprogramgruppens vägnar, 

Markus Hansson 

Ordförande, vårdprogramgruppen för myelom 

https://link.webropolsurveys.com/S/A0C467158E7C02E2
mailto:nationellt.kunskapsstod.cancer@vgregion.se
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Nationell konsekvensbeskrivning – myelom 
Datum: 2026-04-24 
Detta är en nationell konsekvensbeskrivning av det nationella vårdprogrammet för myelom. 
Den kan användas som underlag för regionala konsekvensbeskrivningar i samband med 
remissrundan.  

Incidens och prevalens 

Vid version 3.3 (2025): 

• Cirka 600 nya fall årligen i Sverige

• Incidens ca 6/100 000 invånare och år

• Medianålder vid diagnos omkring 72 år

• Vid diagnos är 62 % ≥ 70 år, 23 % ≥ 80 år

• Prevalens 2020: 4 778 patienter (2 749 män, 2 029 kvinnor)

• Prevalensen har tredubblats för män och dubblerats för kvinnor på 30 år

Remissversion (2026): 

• Ca 820 nya fall årligen i Sverige

• Incidens ca 8/100 000 invånare och år

• Prevalens 2023: 5 709 patienter (3 335 män, 2 374 kvinnor)- en ökning med 20 % 
sedan 2020.

• En ökning av incidensen redovisas, och prevalensen förväntas öka ytterligare till 
följd av förbättrad överlevnad med nya effektiva läkemedel (särskilt immunterapier)

Konsekvens: Den demografiska utvecklingen med fler äldre i befolkningen, kombinerat med 
förbättrad överlevnad, innebär en ökad incidens och en kraftigt ökande prevalens. Detta medför 
ett ökat vårdbehov över tid, särskilt avseende långtidsuppföljning och hantering av seneffekter. 

Antal patienter aktuella för behandling och uppföljning 

Vid version 3.3 (2025): 
• Samtliga nydiagnostiserade (ca 600/år) och prevalentfall (ca 4 800) är aktuella för

uppföljning

• Uppföljning sker i regel vid behandlande hematologisk enhet under hela
sjukdomsförloppet

• CAR-T (cilta-cel) omnämns men implementering/värdering pågår av NT-rådet
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Remissversion (2026): 

• Betydligt fler patienter aktuella för avancerad immunterapi:

o Teclistamab-daratumumab-kombination (MajesTEC-3) introduceras som
ny behandlingsmöjlighet från andra linjen

o CAR-T (cilta-cel) är nu NT-rådsgodkänt från andra linjen (juni 2025)

o BCMA-bispecifika antikroppar (teclistamab, elranatamab) är etablerade

o GPRC5D-riktad behandling (talquetamab) diskuteras

• Asymtomatiskt myelom (SMM): nya rön 2025-2026 om biologisk heterogenitet
och riskprogression

• Daratumumab rekommenderas för högrisk-SMM (EMA-godkänt 2025) – dock ej
NT-rådsgodkänt i nuläget

• Quadruplet-behandling (anti-CD38 + VRD) blir standard för allt fler
patientgrupper

Konsekvens: Antalet patienter som är aktuella för avancerad, kostsam och 
resurskrävande behandling ökar markant. Detta gäller särskilt: 

• Patienter i tidigare behandlingslinjer (2:a linjen) som nu kan bli aktuella för CAR-T

• Patienter som tidigare skulle fått konventionell behandling men nu erbjuds
bispecifika antikroppar

• Patienter med högrisk-SMM som kan bli aktuella för tidig intervention

Den totala patientpopulationen under aktiv behandling och uppföljning ökar därmed 
substantiellt. 

Huvudsakliga förändringar 

Område Vid version 3.3 (2025) Remissversion (2026) 

Primär behandling, 
äldre 

Dara-LenDex eller Dara-
MPV rekommenderas 

Quadruplet-behandling (Dara-VRD eller 
Isa-VRD) för fit patienter upp till 80 år. 
IMWG frailty index används för 
dosanpassning. 

Primär behandling, 
yngre 

DVRD rekommenderas, 
ASCT, underhåll med 
lenalidomid 

DVRD eller Isa-VRD, ASCT, 
konsolidering, underhåll. Vid 
högriskcytogenetik övervägs 
bortezomib-tillägg i underhåll. 
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Område Vid version 3.3 (2025) Remissversion (2026) 

Uppskjuten ASCT kan diskuteras vid 
djupt svar. Tandem transplantation 
rekommenderas ej längre.  

Asymtomatiskt 
myelom (SMM) 

Ingen behandling 
rekommenderas 

Daratumumab har EMA-godkännande 
(2025) för högrisk-SMM. 
Lenalidomidbaserade studier visar 
PFS/OS-vinst. Ingen behandling 
rekommenderas enl vårdprogram. 

Återfallsbehandling 

Kombinationsbehandlingar, 
CD38ak, KRD, IRD, 
pomalidomid, CAR-T 
omnämns 

Tydlig behandlingsalgoritm: BCMA-
riktad behandling (CAR-T eller 
bispecifik) bör övervägas tidigt. Separat 
kapitel om bispecifika antikroppar och 
CAR-T. 

Bispecifika 
antikroppar 

Kort omnämnt under avsnitt 
12.1.16 

Eget omfattande kapitel med 
detaljerade anvisningar om patientval, 
insättning, biverkningshantering, 
infektionsprofylax, 
immunglobulinsubstitution 

CAR-T Omnämns, implementering 
pågår 

Eget omfattande kapitel med 
detaljerad processbeskrivning: nationell 
konferens, leukaferes, bridging, 
lymfodepletion, biverkningshantering, 
långtidsuppföljning 

Infektionsprofylax Allmänna rekommendationer 

Mycket detaljerade anvisningar för 
patienter med immunterapi: 
immunglobulinsubstitution till alla med 
BCMA-riktad behandling, 
CMV-diagnostik, PCP-profylax, 
vaccinationsrekommendationer 
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Område Vid version 3.3 (2025) Remissversion (2026) 

Nivåstrukturering Minimikrav för 
myelombehandling listas 

Skarpare direktiv: CAR-T endast på 
ackrediterade sjukhus efter nationellt 
godkännande. Alla sjukhus ska kunna 
ge bispecifika antikroppar. 
Jourberedskap för CRS/ICANS krävs. 

Förändringar av verksamhet och organisation 

Nya vårdprocesser 

1. CAR-T-processen 

o Patientansvarig läkare bedömer kriterier 

o Anmälan till nationell CAR-T konferens för godkännande 

o Remiss till CAR-T-centrum 

o Leukaferes 

o Bridging-behandling (ofta 2-3 månader) 

o Lymfodepletion och infusion på CAR-T-sjukhus 

o Uppföljning av akuta biverkningar 

o Överföring till hemsjukhus enligt CAR-T-sjukhusets riktlinjer 

o Långtidsuppföljning med neurologisk bevakning (sena biverkningar som 
parkinsonism, kranialnervspares) 

2. Behandling med bispecifika antikroppar 

o Upptrappningsschema (step-up dosing) under första veckan 

o Beredskap för CRS/ICANS med tillgång till tocilizumab 

o Regelbunden immunglobulinsubstitution (i.v. eller s.c.) 

o Tät infektiös övervakning, inklusive CMV-diagnostik 

o Utglesning av dosintervall efter 2-3 månader (kostnadseffektivitet, minskad 
infektionsrisk) 

3. Asymtomatiskt myelom (SMM) 

o Riskbedömning enligt 20/2/20-modellen med cytogenetik 

o Vid högrisk: diskussion om behandling (klinisk prövning i första hand) 

o Tätare uppföljning (var 2-3 månad) 
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4. Quadruplet-behandling i primärterapi 

o Fler patienter får fyra läkemedel initialt 

o Kräver noggrannare monitorering av toxicitet 

o Möjlighet till dexametason-utsättning efter 2 cykler 

Organisatoriska implikationer 

• Nationella vårdprocesser: CAR-T kräver nationell samordning med gemensamma 
konferenser och tydliga remissvägar 

• Specialistkompetens: Behov av uppbyggnad av kompetens kring CAR-T och 
bispecifika antikroppar vid samtliga hematologiska enheter 

• Biverkningshantering: Alla enheter som ger bispecifika antikroppar måste ha 
jourberedskap för CRS/ICANS och tillgång till tocilizumab 

• Infektionsmedicinsk samverkan: Utökade behov av samarbete med 
infektionskliniker för hantering av CMV, PCP och andra opportunistiska infektioner 

• Neurologisk kompetens: Sena neurologiska biverkningar (parkinsonism, 
kranialnervspares) kräver tillgång till neurologisk expertis 

• Ögonläkarkontakt: Vid CAR-T, misstanke om CMV-retinit 

• Dietistresurs: Särskilt vid GPRC5D-riktad behandling (talquetamab) med dysgeusi och 
viktnedgång 

 

Centralisering och decentralisering 

Behandling/aktivitet Nivå Motivering 

CAR-T 

Centraliserat till 
ackrediterade 
universitetssjukhus 
efter nationellt 
godkännande 

Komplex process, kräver 
specialistkompetens för 
leukaferes, lymfodepletion, 
infusion och hantering av akuta 
biverkningar (CRS/ICANS). 
Sällanföreteelse. 

Initiering av bispecifika 
antikroppar 

Kan ske på 
regionsjukhus 
med jourberedskap 
och tillgång till 
tocilizumab 

Upptrappningsschema och 
risk för CRS kräver initial 
övervakning, men 
poliklinisering är möjlig efter 
erfarenhet. 
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Behandling/aktivitet Nivå Motivering 

Underhållsbehandling med 
bispecifika antikroppar 

Decentraliserat  
till hemsjukhus/ 
hemmet 

Efter stabil fas kan patienten 
få behandling lokalt eller i 
hemmet (subkutana 
injektioner). 

Immunglobulinsubstitution Decentraliserat  
till hemmet 

Patienter kan lära sig 
självadministrering subkutant. 

Uppföljning efter CAR-T 

Delat ansvar: CAR-
T-centrum för akuta 
biverkningar, 
hemsjukhus för 
långtidsuppföljning 

Tydliga kommunikationsvägar 
krävs. Neurologiska seneffekter 
ska diskuteras med CAR-T-
centrum. 

SMM-bedömning Specialistnivå 
(hematolog) 

Riskstratifiering kräver 
cytogenetik och bilddiagnostik. 

MGUS-uppföljning Decentraliserat till 
primärvård 

Lågriskpatienter kan följas av 
allmänläkare enligt protokoll. 

Nettopåverkan: Starkare centralisering av den mest avancerade behandlingen (CAR-T), 
samtidigt som stora delar av den löpande vården (underhållsbehandling, 
immunglobulinsubstitution, provtagning) decentraliseras till hemsjukhus och hemmet. 
Detta ställer krav på tydliga kommunikationsvägar och aktiva överlämningar mellan 
vårdnivåer. 

Ökade kostnader 

Kostnadsdrivare Uppskattad 
påverkan Kommentar 

CAR-T (cilta-cel) Mycket hög 

Engångskostnad per patient 
(miljonbelopp). Indikation utökad till 
2:a linjen → fler patienter aktuella. 
NT-rådsbedömd som 
kostnadseffektivt. Ej implementerat. 
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Kostnadsdrivare Uppskattad 
påverkan Kommentar 

Bispecifika antikroppar 
(teclistamab, elranatamab) Måttlig 

Kontinuerlig behandling, kostnad per 
månad. Utglesning efter 6 månader till 
var 4:e vecka är en förutsättning för 
kostnadseffektivitet. NT-rådsbedömd 
som kostnadseffektivt. I stort 
implementerat – lite tidigare indikation. 

Quadruplet-behandling 
(Dara-VRD/Isa-VRD) Oförändrad CD38-antikropp i primärbehandling. 

Samma som tidigare rekommendation.  

Immunglobulinsubstitution Hög 

Samtliga patienter med BCMA-riktad 
behandling behöver substitution 
(polyklonalt IgG ≥4 g/L). Löpande 
kostnad. 

Utredning och monitorering Måttlig Utökad bilddiagnostik (PET-CT), MR, 
täta prover, CMV-diagnostik. 

Biverkningshantering Måttlig Sjukhusvård vid CRS/ICANS, 
tocilizumab, intensivvård i enstaka fall. 

Personalresurser Måttlig Kontaktsjuksköterskor, koordinering 
av nationella konferenser, utbildning. 

Total kostnadsökning: Betydande, särskilt initialt. De nya immunterapierna är bland de 
dyraste läkemedel som introduceras i hematologin. Samtidigt kan långsiktiga vinster i form av 
förlängd överlevnad och förbättrad livskvalitet delvis kompensera. 
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Resurs- och kostnadsbesparande åtgärder 

Åtgärd Besparingspotential Genomförande 

Konkurrens 
CD38ak Mycket hög 

Ny aCD38 ak isatuxumab är EMA godkänt och 
diskuteras på NT-rådet. Bedöms som likvärdigt 
med daratumumab som nu kan komma att 
konkurrensutsättas. Daratumumab är ett av de 
dyraste cancerläkemedlen.  

Utglesning av 
bispecifika 
antikroppar 

Hög 
Efter 6 månader: från varannan vecka till var 
4:e vecka. Minskar läkemedelsåtgång och 
infektionsrisk. 

Poliklinisk 
initiering Måttlig 

Minskar behov av slutenvård vid uppstart av 
bispecifika antikroppar. Kräver erfarenhet och 
tydliga rutiner. 

Subkutan 
administration i 
hemmet 

Måttlig 
Minskar mottagningsbesök (daratumumab, 
bortezomib, immunglobuliner). Patientutbildning 
krävs. 

Decentraliserad 
uppföljning Måttlig Provtagning och enklare kontroller i primärvård 

för stabila patienter (MGUS, stabila myelom). 

Nationella 
konferenser 
(CAR-T) 

Låg (men 
kvalitetshöjande) 

Säkerställer rätt patientval, minskar risk för 
ineffektiv behandling. 

Strikt 
infektionsprofylax Måttlig (indirekt) 

Minskar risk för allvarliga infektioner och 
därmed sjukhusvård. 
Immunglobulinsubstitution, PCP-profylax, 
vaccination. 

Tidig behandling 
av SMM? Osäker 

Kan fördröja progress till symtomatiskt myelom 
och därmed skjuta upp kostsam behandling, men 
kräver i sig mycket dyra läkemedel. 
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Etiska aspekter 

1. Rättvis fördelning av knappa resurser 

• CAR-T och bispecifika antikroppar är extremt dyra. Hur säkerställer vi jämlik 
tillgång över hela landet? 

• Nationella konferenser för CAR-T-godkännande är ett sätt att 
skapa transparenta och likvärdiga bedömningskriterier, men kan upplevas 
som en flaskhals. 

• Prioritering: Ska yngre patienter med god prognos prioriteras framför äldre 
med samsjuklighet? Remissversionen anger att ålder som enskild faktor inte bör 
diskvalificera, men i praktiken kan ålder påverka. 

2. Informerat samtycke och realistiska förväntningar 

• Patienter med svårbehandlat myelom kan ha mycket höga förhoppningar på 
nya immunterapier. Hur säkerställer vi realistisk information om både nytta och 
risker? 

• Biverkningsprofilen är komplex (CRS, ICANS, sena neurologiska effekter, 
infektioner). Shared decision-making är avgörande. 

• För CAR-T: lång väntetid (leukaferes, tillverkning) kan skapa oro och osäkerhet. 

3. Behandling av asymtomatiskt myelom (SMM) 

• Att behandla patienter utan symtom väcker etiska frågor: rättfärdigar PFS-vinst 
risken för biverkningar och påverkan på livskvalitet?  

• Daratumumab vid högrisk-SMM är EMA-godkänt men inte NT-rådsgodkänt. 
Detta skapar en etisk spänning mellan evidens (PFS/OS-vinst) och nationella 
riktlinjer. Rekommenderas idag inte enligt vårdprogrammet. 

• Risk för överbehandling om inte urvalet är mycket noggrant. 

4. Sena biverkningar och långtidsuppföljning 

• CAR-T kan ge sena neurologiska biverkningar (parkinsonism, kranialnervspares) 
som kraftigt påverkar livskvalitet. Vem bär ansvaret för livslång uppföljning? 

• Ökad risk för sekundära maligniteter (6% i metaanalyser) – hur länge och hur 
noggrant ska dessa patienter screenas? 

• Etisk skyldighet att informera om dessa risker långt innan behandling. 
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5. Infektionsrisk och samhällsskydd 

• Patienter med BCMA-riktad behandling har total avsaknad av 
immunglobuliner och är extremt infektionskänsliga. Detta ställer krav på 
samhället (vaccination av närstående, restriktioner vid pandemier). 

• Vid en ny pandemi (som Covid-19) är dessa patienter extremt utsatta. Hur 
skyddar vi dem utan att inskränka deras frihet? 

6. Livets slutskede 

• När ska behandling avslutas? Vid vilken tidpunkt övergår vården till palliativ 
inriktning? 

• Patienter i sent palliativ skede med negativa prediktorer (högriskcytogenetik, 
extramedullär sjukdom, hög tumörbörda) svarar sämre och riskerar att drabbas av 
biverkningar utan nytta. Etisk plikt att göra en noggrann risk-nytto-bedömning 
och ibland avstå från behandling. 

7. Barn som anhöriga 

• Remissversionen betonar (liksom tidigare) vikten av att uppmärksamma barn som 
närstående. Vid allvarlig sjukdom och intensiv behandling är detta särskilt 
angeläget. 

8. Forskning och etik 

• Vårdprogrammet uppmuntrar till deltagande i kliniska studier. Detta är etiskt 
önskvärt för att utveckla vården, men ställer krav på information och frivillighet. 

 

Sammanfattning 

Aspekt Konsekvens 

Incidens/prevalens 
Ökad incidens pga åldrad befolkning, kraftigt ökande prevalens 
pga bättre behandlingsresultat → fler patienter i behov av 
långtidsuppföljning 

Antal patienter i behandling Markant ökning, särskilt av patienter som får avancerad 
immunterapi (CAR-T, bispecifika antikroppar) i tidigare linjer 
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Aspekt Konsekvens 

Huvudsakliga förändringar 
CarT-cells behandling i andra linjen. Quadruplet-behandling i 
primärterapi, etablerade algoritmer för BCMA-riktad 
behandling, detaljerade anvisningar för immunterapi 

Verksamhet/organisation 
Nationella processer för CAR-T, krav på jourberedskap för 
CRS/ICANS, utökad samverkan med 
infektion/neurologi/ögon 

Centralisering/ 
decentralisering 

CAR-T centraliseras, bispecifika antikroppar kan initieras 
regionalt, underhåll och uppföljning decentraliseras 

Kostnadsökning 
Mycket hög initialt, men med potential till långsiktiga vinster. 
Utglesning och hemadministration är nödvändiga för 
kostnadseffektivitet. 

Resursbesparing Utglesning, poliklinisering, hemadministration, decentraliserad 
uppföljning, strikt infektionsprofylax 

Etiska aspekter Rättvis fördelning, senbiverkningar av CarT-celler oklara, 
infektionskänslighet, livets slutskede 

 

Slutsats 

Det nya vårdprogrammet innebär ett paradigmskifte i myelomvården med introduktion av 
avancerad immunterapi i allt tidigare skeden. Detta medför betydande utmaningar för 
regionerna avseende kostnader, organisation, kompetensförsörjning och etiska 
ställningstaganden. Samtidigt erbjuds patienter en historiskt unik möjlighet till långvarig 
sjukdomskontroll och förbättrad överlevnad. En förutsättning för framgångsrik 
implementering är nationell samordning, tydliga vårdprocesser och nära samverkan 
mellan olika vårdnivåer och specialiteter. 
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KAPITEL 1 

Sammanfattning 

I Sverige insjuknar varje år cirka 600 vuxna personer i myelom. Dessa patienter utreds 
och behandlas vid större specialistkliniker i hematologi, men även vid medicinkliniker 
på mindre sjukhus. Detta vårdprogram syftar till att ge nationella riktlinjer för diagnostik, 
utredning, behandling och uppföljning av patienter med myelom oavsett ålder. 
Vårdprogrammet beskriver av läkemedelsmyndigheterna godkända och beprövade 
behandlingar. 

Målgruppen för vårdprogrammet är de läkare (hematologer, internmedicinare, 
palliativmedicinare) som har hand om och behandlar myelompatienter i olika skeden av 
sjukdomen, de sjuksköterskor och paramedicinare som vårdar dessa patienter, samt de 
hematopatologer och kliniska genetiker som är involverade i diagnostiken av myelom. 
Dessutom vänder det sig till allmänläkare, som ofta medverkar i handläggningen i olika 
skeden av myelom och monoklonal gammopati av oklar signifikans (MGUS).  

Våra rekommendationer bygger främst på kunskaper och erfarenheter från kliniska 
studier samt data från det svenska myelomregistret. Kunskapen om denna sjukdom är i 
många stycken ofullständig och prognosen allvarlig. Vi vill därför starkt poängtera vikten 
av att myelompatienter, där så är möjligt, erbjuds att delta i kontrollerade kliniska studier 
där olika behandlingsalternativ utvärderas. 
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KAPITEL 2 

Inledning 

2.1 Vårdprogrammets giltighetsområde 
Vårdprogrammet gäller för alla patienter med diagnosen myelom och i alla skeden av 
sjukdomen. I kapitel 10 Monoklonal gammopati av oklar signifikans (MGUS) 
avhandlas även handläggning av personer med monoklonal gammopati av oklar 
signifikans (MGUS). Vårdprogrammet är utarbetat av den nationella arbetsgruppen och 
fastställt av Regionala cancercentrum i samverkan 2026-XX-XX. Beslut om 
implementering tas i respektive region i enlighet med överenskomna rutiner. Stödjande 
regionalt cancercentrum är Regionalt cancercentrum Väst. 

Tabell 1. Tidigare versioner av vårdprogrammet 

Datum Beskrivning av förändring 

2016-06-22 Version 1.0 fastställd av Regionala cancercentrum i 
samverkan 

2019-10-29 Version 2.0 fastställd av Regionala cancercentrum i 
samverkan 

2020-01-09 Version 2.1, korrigering av rubrik 13.6 

2021-04-27 Version 3.0 fastställd av Regionala cancercentrum i 
samverkan 

2022-06-14 Version 3.1 fastställd av Regionala cancercentrum i 
samverkan 

2024-01-23 Version 3.2 fastställd av Regionala cancercentrum i 
samverkan 

2025-03-04 Version 3.3 fastställd av Regionala cancercentrum i 
samverkan 

Tidigare vårdprogram publiceras inte men kan begäras ut från Regionala 
cancercentrum, info@cancercentrum.se. 

2.2 Förändringar jämfört med tidigare version 

2.2.1 Primär behandling 
Äldre patienter (där högdosbehandling inte planeras): 

• CD38 antikropp + lenalidomid + dexametason till progress kvarstår som 
behandlingsrekommendation.  

mailto:info@cancercentrum.se
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• Fit patienter (ECOG 0–1, upp till 80 år): Kvadrupelbehandling med anti-CD38-
antikropp (daratumumab eller isatuximab) + bortezomib + lenalidomid + 
dexametason kan användas som förstahandsval. 

• Behandlingen ges i 6–8 cykler, därefter seponeras bortezomib och dexametason 
och anti-CD38-antikropp + lenalidomid fortsätter till progress. 

• Sköra patienter (IMWG frailty index ≥ 2): Anti-CD38-antikropp + lenalidomid 
(med tidig dexametason-utsättning) rekommenderas. 

Yngre patienter (där högdosbehandling planeras): 

• Väsentligen oförändrad behandlingsrekommendation. 
• Nytt: Uppskjuten ASCT kan diskuteras till patienter som uppnår djupt svar (CR, 

MRD-negativitet) efter 6 cykler Dara-VRd och inte har högriskcytogenetik. Dubbel 
autolog stamcellstransplantation rekommenderas inte längre som standard vid 
högrisksjukdom.  

2.2.2 Asymtomatiskt myelom (SMM) 
• Daratumumab är EMA-godkänt för högrisk-SMM. 
• Lenalidomidbaserade studier med 12,5 års uppföljning visar signifikant TTP- och 

OS-vinst men med biverkningar och risk för sekundära maligniteter. 
• Rekommendation: Behandling enbart inom ramen för kliniska prövningar. 

Daratumumab rekommenderas inte i nuläget och inte är NT-rådsgodkänt. 

2.2.3 Återfallsbehandling – BCMA-riktad behandling i 
fokus 

• Tydligare algoritm: BCMA-riktad behandling (CAR-T eller bispecifik antikropp) 
bör övervägas tidigt vid återfall. 

• CAR-T (cilta-cel): NT-rådsgodkänt från juni 2025 för patienter som fått minst en 
tidigare behandling, är lenalidomidrefraktära och trippelklassexponerade. Nationell 
konferens krävs för godkännande. 

• Bispecifika antikroppar (teklistamab, elranatamab): Nu etablerade med 
detaljerade anvisningar för patientval, insättning, biverkningshantering och 
infektionsprofylax. 

• Kontraindikation för CAR-T: Progress på tidigare BCMA-bispecifik antikropp. 
• Byte mellan BCMA-preparat: Vid progress på en BCMA-bispecifik antikropp 

rekommenderas hellre byte till GPRC5D-riktad behandling (talkvetamab) än till en 
annan BCMA-riktad behandling. 

2.2.4 Bispecifika antikroppar – eget omfattande kapitel 
• Patientval: Negativa prediktorer för respons är högriskcytogenetik, extramedullär 

sjukdom, ≥ 50 % plasmaceller i benmärg, refraktäritet mot fem läkemedel samt 
ISS-stadium III. 

• Infektionsprofylax: Alla patienter ska ha immunglobulinsubstitution (polyklonalt 
IgG ≥ 4 g/l), PCP-profylax, VZV-profylax. Levofloxacin kan övervägas första 1–3 
månaderna. 
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• CMV: Låg tröskel för utredning vid misstanke om CMV-infektion. Regelbunden 
CMV-DNA-screening rekommenderas inte. 

• Utglesning: Efter 2–3 månader ges dos varannan vecka, efter 6 månader var 
fjärde vecka (minskar infektionsrisk, ökar kostnadseffektivitet). 

• Behandlingsuppehåll: Fallrapporter visar att vissa patienter kan vara i remission 
lång tid (månader–år) efter utsättning. 

2.2.5 CAR-T – detaljerad processbeskrivning 
• Indikation: Cilta-cel (Carvykti) från andra linjen enligt ovan. 
• Process: Anmälan → nationell CAR-T-konferens → godkännande → remiss till 

CAR-T-centrum → leukaferes → bridging → lymfodepletion → infusion → 
uppföljning. 

• Biverkningshantering: 
• CRS och ICANS: tocilizumab, dexametason. 

− Sena neurologiska biverkningar (parkinsonism, kranialnervspares, Guillain-
Barré-liknande syndrom) kan debutera upp till 6 månader efter infusion – ska 
diskuteras med CAR-T-centrum. 

− Immune effector cell-associated enterocolitis (IEC-EC): ovanlig, behandlas 
med kortison, infliximab, vedolizumab. 

− Långvariga cytopenier (ICAHT) kan kvarstå 6–12 månader. 

2.2.6 Infektionsprofylax och vaccinationer 
• Immunglobulinsubstitution: Obligatoriskt för alla med BCMA-riktad 

behandling (≥ 4 g/l). Kan ges intravenöst eller subkutant, även i hemmet. 
• Vaccinationer: Uppdaterade rekommendationer: influensa, pneumokocker 

(PCV20), covid-19, RS-virus, bältros (Shingrix). Efter ASCT och CAR-T ges 
revaccination enligt lokala rutiner. 

• PCP-profylax: Bactrim (trimetoprim-sulfa) i första hand; alternativ: atovakvon 
eller pentamidininhalation. 

• CMV: Vid misstanke om CMV-organskada (t.ex. retinit) kontrolleras CMV-DNA 
och behandling insätts oavsett nivå. 

2.2.7 Nivåstrukturering 
• CAR-T: Endast på ackrediterade universitetssjukhus efter nationellt godkännande. 
• Bispecifika antikroppar: Alla sjukhus ska kunna initiera behandling, men kräver 

jourberedskap för CRS och ICANS och tillgång till tocilizumab. 
• Decentralisering: Underhållsbehandling (inkl. immunglobuliner) kan ges i 

hemmet efter patientutbildning. 

2.2.8 Kvalitetsindikatorer (uppdaterade) 
 Indikator                                 Målvärde 

• Andel patienter med symtomatiskt myelom som < 70 år: > 90 % 
uppnått minst VGPR efter primärbehandling 70–80 år: > 70 % 
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    > 80 år: > 60 % 
• Andel patienter med CD38-antikropp i induktionen  > 80 % 
• Relativ 5-årsöverlevnad för patienter < 66 år vid diagnos > 80 % 

2.2.9 Sammanfattande budskap 
Det uppdaterade vårdprogrammet innebär ett paradigmskifte: 

1. Kvadrupelbehandling blir standard i primärbehandling för allt fler patienter. 
2. BCMA-riktad behandling (CAR-T och bispecifika antikroppar) flyttas till tidigare 

linjer och blir en central del av återfallsarsenalen. 
3. Infektionsprofylax och immunglobulinsubstitution är avgörande för säker 

hantering. 
4. Nivåstruktureringen skärps: CAR-T centraliseras, bispecifika antikroppar kan ges 

på alla hematologienheter med rätt beredskap. 

2.3 Värdering av det vetenskapliga underlaget 
Arbetet har främst utgått från originalstudier, men även från systematiska översikter. 
GRADE:s klassificering har använts för något av underlagen. Gruppen har inte själv 
genomfört en komplett GRADE-klassificering men principerna för GRADE:s 
klassificering har använts i diskussionerna av det vetenskapliga underlaget. 

 När vetenskapliga underlag saknas eller vetenskapliga studier har haft låg kvalitet 
bygger underlaget på gruppens beprövade erfarenhet. 

GRADE:s klassificering rör de sammanvägda resultatens tillförlitlighet och 
klassificeras i fyra nivåer: 

• Det sammanvägda resultatet har hög tillförlitlighet. (++++) 
• Det sammanvägda resultatet har måttlig tillförlitlighet. (+++) 
• Det sammanvägda resultatet har låg tillförlitlighet. (++) 
• Det sammanvägda resultatet har mycket låg tillförlitlighet. (Det innebär att det inte 

går att bedöma om resultatet stämmer.) (+) 

Läs mer om systemet i SBU:s metodbok. 

https://www.sbu.se/metodbok
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KAPITEL 3 

Mål med vårdprogrammet 

Vårt mål är att vårdprogrammet ska bidra till en internationellt sett högklassig och 
nationellt sett likvärdig handläggning av patienter med myelom. Vidare syftar det till att 
införliva nya rutiner och behandlingar i vården av myelompatienter och därmed 
successivt förbättra behandlingsresultat, överlevnad och livskvalitet. 

Det nationella myelomregistret ger möjlighet att utvärdera såväl behandlingsresultat 
som följsamhet till detta vårdprogram. Se även kapitel 25 Kvalitetsindikatorer och 
målnivåer . 
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KAPITEL 4 

Bakgrund och orsaker 

Myelom – även kallat multipelt myelom – är en malign tumörsjukdom i benmärgen 
orsakad av klonal proliferation av plasmaceller. Tumörcellerna producerar ett 
monoklonalt immunglobulin som kan detekteras i serum eller urin, s.k. M-komponent. 
Myelom karaktäriseras av infiltration av plasmaceller i benmärgen. Myelomcellerna 
producerar vissa cytokiner som orsakar nedbrytning av skelettet, med fokala lytiska 
förändringar och generaliserad osteopeni, vilket leder till skelettsmärtor som är den 
viktigaste sjukdomsmanifestationen och det vanligaste debutsymtomet. En följd av 
benmärgsinfiltrationen är suppression av normal hematopoes med framför allt anemi 
som följd. En annan konsekvens är hämning av den normala immunglobulinsyntesen, 
vilket nedsätter det humorala immunförsvaret och kan orsaka återkommande bakteriella 
infektioner. 

Toxiska effekter av lätta immunglobulinkedjor kan orsaka njursvikt. 

Sjukdomen föregås sannolikt alltid av ett preneoplastiskt stadium med M-komponent 
utan tecken till myelom, s.k. monoklonal gammopati av oklar signifikans (MGUS). 
MGUS är betydligt vanligare än myelom med en prevalens på ca 3 % hos individer över 
50 år. Beträffande andra riskfaktorer för sjukdomen hänvisas till avsnitt 4.1 Livsstils- 
och riskfaktorer   

Myelom är efter lymfom den vanligaste hematologiska tumörsjukdomen med en 
incidens på ca 6/100 000 invånare och år, vilket innebär att ca 600 nya fall 
diagnostiseras i Sverige årligen. 

Sjukdomen utgör ca 1 % av alla tumörer och 15 % av hematologiska tumörer. Myelom 
är ovanligt före 40-årsåldern och incidensen ökar snabbt med stigande ålder med en 
medianålder vid diagnos på omkring 72 år. Vid diagnos är 62 % av patienterna 70 år 
eller äldre, och 23 % är 80 år eller äldre. Myelomsjukdomens naturalförlopp har ofta 
karaktären av en kronisk sjukdom och patienter kan leva många år med myelom, med 
olika typer av behandling i perioder. Behandlingen av myelom har kraftigt förbättrats 
under de senaste 15 åren [1] [ref], med tillkomst av flera nya läkemedel i 
behandlingsarsenalen. Sjukdomen har tidigare ansetts som ej botbar men nya 
behandlingar kan ge mycket långa sjukdomsfria episoder.  Detta har lett till att 
överlevnaden vid myelom har förbättrats. År 2020 levde 4 778 patienter med myelom i 
Sverige; 2 749 män och 2 029 kvinnor. Uppdaterade data från 2023 visar att 5709 
personer i Sverige levde med diagnosen, 3335 män och 2374 kvinnor, vilket är en 
ökning med 20% på 3 år. På trettio år har antalet män tredubblats och antalet kvinnor 
dubblerats som lever med sjukdomen. Prevalensen förväntas öka ytterligare de 
närmaste åren till följd av både ökande antal äldre och förbättrad överlevnad p.g.a. nya 
effektiva läkemedel.  
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Diagram 1. Prevalens hämtad från NORDCAN. Prevalens av myelom i 
Sverige för åren 1980–2023. Prevalens beräknas vid utgången av respektive 
år då jämförelse görs mellan hur många som fram till dess fått diagnosen 
och hur många av dessa som den sista december fortfarande är i livet. 

4.1 Livsstils- och riskfaktorer 
Det finns ytterst få livsstilsfaktorer som har betydelse för insjuknande i myelom. 
I epidemiologiska studier har ökad risk för myelom rapporterats för metylenklorid [2] 
och övervikt [3] men riskökningen är liten och mekanismerna okända. 

Den viktigaste enskilda riskfaktorn för utveckling av myelom är monoklonal gammopati av 
oklar signifikans (MGUS). Multipelt myelom startar nästan alltid ur MGUS, även om 
den allra största andelen av MGUS aldrig utvecklas till myelom. Ungefär 1 % av 
personer med MGUS utvecklar myelom eller någon annan besläktad sjukdom varje år 
[4]. 
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KAPITEL 5 

Ärftlighet 

Det finns en ökad risk för sjukdomen hos släktingar till patienter med myelom eller 
MGUS [5]. I sällsynta fall kan myelom ansamlas i vissa familjer [6]. Ärftligheten svarar 
dock för endast ett litet antal nya myelomfall. 
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KAPITEL 6 

Symtom och tidig 
utredning 

6.1 Symtom och kliniska fynd 
Vanliga symtom vid myelom är skelettsmärtor, som ofta accentueras vid belastning 
och trötthet. Skelettsmärtorna beror på frakturer till följd av urkalkning av skelettet. 
Det kan vara generell urkalkning, fläckvisa destruktioner samt cytokineffekter. Tröttheten 
kan bero på anemi, försämrad njurfunktion eller elektrolytrubbning. 

I regel är sjukdomsprogressen långsam och myelomsjukdomen kan vara asymtomatisk 
(smoldering myelom) i flera år innan symtom tillstöter. Myelom upptäcks inte sällan av 
en slump i samband med annan provtagning, t.ex. vid fynd av mycket hög sänka. 
Fjorton procent av myelompatienterna har asymtomatiskt myelom vid diagnos [7].  

Följande symtom förekommer vid myelom: 

• Skelettsmärtor (ofta rygg eller bröstkorg/revben) är det vanligaste symtomet, och 
kan bero på 
− kotkompressionsfrakturer, oftast lumbalt 
− patologiska revbensfrakturer 
− patologiska frakturer i långa rörben (mindre vanligt). 

• Trötthet (p.g.a. bl.a. anemi). 
• Anemi. 
• Feber och infektioner (p.g.a. neutropeni eller hypogammaglobulinemi). 
• Viktnedgång. 
• Blödningsbenägenhet (p.g.a. trombocytopeni eller hyperviskositet). 
• Törst, intorkning, förvirring (p.g.a. bl.a. hyperkalcemi). 
• Neurologiska symtom: 

− rhizopati med sensoriska eller motoriska symtom 
− medullakompression med t.ex. parapares 
− polyneuropati med symmetrisk perifer sensibilitetsnedsättning i nedre 

extremiteterna. 
• Oliguri eller anuri (mindre vanligt). 
• Extraskelettala plasmocytom. 

6.2 Alarmsymtom 
Symtom som inger misstanke om myelom och kräver akut utredning är följande: 

• spinal kompression 
• allvarlig hyperkalcemi 
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• akut njursvikt. 

Symtomen vid myelom är dock ofta smygande. Övriga symtom eller 
undersökningsfynd där patienten bör utredas för myelom är följande: 

• skelettfrakturer utan känt trauma 
• lytiska skelettförändringar  
• hög SR utan känd bakomliggande orsak 
• skelettsmärta 
• osteoporos hos män och yngre kvinnor 
• hyperkalceminjursvikt utan känd orsak 
• hypogammaglobulinemi 
• upprepade täta infektioner, framför allt i luftvägarna. 

Använd samma länk som i stycket nedan “Standardiserat vårdförlopp (SVF)” för vilka 
primära prover som bör tas och vilka kriterier som bör vara uppfyllda innan man 
remitterar till hematolog eller internmedicinare. 

6.3 Ingång till standardiserat vårdförlopp 
Välgrundad misstanke föreligger vid något av följande, oavsett symtom: 

• M-komponent IgG eller IgA i serum > 15 g/l. 
• M-komponent IgD eller IgE i serum oavsett storlek. 
• Monoklonala lätta kedjor i urinen > 500 mg/dygn. 
• S-FLC-kvot (involverad lätt kedja/icke-involverad lätt kedja) > 100 (involverad lätt 

kedja måste vara > 100 mg/l). 
• Histopatologiskt eller cytologiskt fynd talande för plasmacellsmalignitet. 
• Fynd vid bilddiagnostik talande för plasmacellsmalignitet. 

Välgrundad misstanke föreligger även vid följande: 

• Minst ett av följande provsvar: 
− hypogammaglobulinemi 
− M-komponent i serum eller urin (ej IgM) 
− patologisk S-FLC-kvot. 

• Tillsammans med minst ett av följande symtom förutsatt att primär utredning inte 
ger annan förklaring: 
− anemi  
− njursvikt 
− hyperkalcemi 
− fynd vid bilddiagnostik talande för plasmacellsmalignitet. 

Se vidare information samt remissförfarande enligt Standardiserat vårdförlopp (SVF). 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/myelom/vardforlopp/
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6.4 Utredning av patienter som inte uppfyller 
kriterierna för välgrundad misstanke 

Patienter med M-komponent som inte uppfyller kriterierna för välgrundad misstanke 
ska utredas enligt ordinarie rutiner. 
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KAPITEL 7 

Diagnostik 

7.1 Utredning enligt standardiserat 
vårdförlopp 

Utredningen vid misstänkt myelom ska primärt ske inom SVF myelom, men kan 
planeras individuellt utifrån klinisk bild, patientens ålder, allmäntillstånd, symtom och 
laboratoriefynd om SVF-kriterier inte är uppfyllda. Utredningen bör omfatta prover 
som anges nedan, följt av ytterligare undersökningar för att bekräfta diagnosen. 
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KAPITEL 8 

Utredning 

Rekommendationer om prover vid misstanke om myelom i primärvården: 

• Hb, LPK, TPK. 
• Elektrolytstatus inklusive P-albumin, P-kalcium (eller joniserat kalcium) och P-

kreatinin. 
• Fraktionerade proteiner i serum och urin (t.ex. S-elfores och U-elfores). Fria 

lätta kedjor i serum (S-FLC) kan ersätta fraktionerade proteiner i urinen. 

Välgrundad misstanke om myelom definieras som enskilda provsvar eller som en 
kombination av symtom och provsvar. För definition och handläggning, se det 
standardiserade vårdförloppet. 

 
Rekommendationer om specialistutredning vid välgrundad misstanke om 
myelom: 

• Blodstatus, B-celler (differentialräkning). 
• Elektrolytstatus inklusive P-albumin, P-kalcium (eller joniserat kalcium) och P-

kreatinin. 
• Leverstatus, LD, CRP. 
• Fraktionerade proteiner i serum (t.ex. S-elfores). 
• Fraktionerade proteiner i urin (t.ex. U-elektrofores), dygnsmängd urin. 
• S-FLC. 
• S-beta-2-mikroglobulin. 
• Benmärgsprov. 
• DT skelett.  

 
Rekommendationer om kompletterande specialistutredning vid konstaterat 
myelom: 
• Nytt benmärgsprov för FISH (se avsnitt 8.1.4 Benmärgsundersökning). 
• Benmärg och perifert blod till biobank. 
• MRT kotpelare om utredningen i övrigt påvisat asymtomatiskt myelom (se 

avsnitt 9.1.2 Icke-behandlingskrävande eller asymtomatiskt myelom 
(smoldering myelom))  

• FDG-PET-DT kan övervägas vid kartläggning av plasmocytom eller 
extramedullär sjukdom. 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/myelom/vardforlopp/
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8.1 S-beta-2-mikroglobulin 
S-beta-2-mikroglobulin är en stark prognostisk markör vid nydiagnostiserat myelom 
och nödvändig för stadieindelning enligt ISS. 

8.2 Fraktionerade proteiner i serum och urin 
Serumanalysen bör omfatta agaros- eller kapillärelektrofores för detektion av 
M-komponent, immunfixation för fastställande av M-komponentklass och typ av lätt 
kedja samt lämplig metod för kvantifiering av M-komponent. Urinanalys med samma 
metodik ska omfatta detektion av M-komponent, immunfixation för klassning av lätt och 
i förekommande fall även tung kedja. Vid säkerställd myelomdiagnos rekommenderas 
analys av dygnsmängd urin för utgångsvärde inför utvärdering av planerad behandling. 

Kvantifiering av M-komponent kan göras genom densitometri av den monoklonala 
toppen vid elektrofores eller genom immunkemisk mätning av serumnivån av 
immunglobulin av samma isotyp som M-komponenten med korrigering för bakgrund 
av polyklonalt IgG vid M-komponent av IgG-typ. Uppföljande prover bör analyseras 
på samma laboratorium eftersom det förekommer variation mellan olika 
analysmetoder. 

8.3 Fria lätta kedjor i serum (S-FLC) 
Kvoten av fria lätta kedjor (FLC) i serum eller plasma är patologisk hos patienter med 
Bence Jones proteinuri. Provet kan därför användas som komplement till 
urinelektrofores. Man har sett att det kan vara en diskrepans på FLC-analyssvar mellan 
olika metoder. Det rekommenderas därför att FLC analyseras med samma metod vid 
monitorering av sjukdom. 

S-FLC har sitt största värde vid oligosekretoriskt myelom där det kan användas för 
utvärdering av behandling. (Med oligosekretoriskt myelom avses fall där M-komponenten 
är så liten, t.ex. M-komponent i serum < 10 g/l, att den inte kan användas för 
utvärdering.) Vid Bence Jones myelom rekommenderas responsutvärdering med 
urinelektrofores på dygnsmängden urin.  

8.4 Benmärgsundersökning 
Benmärgsprov kan tas genom aspiration för utstryk eller biopsi med imprint. 
Snittpreparat på aspirerad benmärg (”märgkula”) används som alternativ till biopsi. 
Om aspiration används som förstahandsmetod bör komplettering med biopsi göras 
vid otillräckligt utbyte. Vid låg andel plasmaceller kan kompletterande immunfärgning av 
biopsi/aspirat eller flödescytometri av aspirat vara av värde för påvisande av 
monoklonalitet. 

I de fall diagnosen grundas på benmärgsutstryk behöver klonalitet oftast inte fastställas 
med immunologisk metodik, utan det räcker med hög andel plasmaceller, t.ex. > 10 %, 
eller omogen cytologisk bild som styrker malignitetsmisstanken. 
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Vid benmärgsundersökning av patienter med M-komponent bör punktionstillfället 
utnyttjas för provtagning till biobank. Vid säkerställd eller stark misstanke om myelom 
bör även prov sändas till cytogenetisk undersökning (FISH). 

8.5 Bilddiagnostik 
DT myelomskelett är standard vid myelomutredning. DT har högre sensitivitet för 
skelettdestruktioner än skelettröntgen och kan även visualisera extraskelettal 
plasmocytomväxt.  

MRT kan påvisa myelominfiltration i benmärg men har lägre sensitivitet än DT för att 
påvisa skelettdestruktioner. MRT är förstahandsundersökning vid misstanke om 
ryggmärgskompression och kan även användas vid initial utredning av solitärt 
skelettplasmocytom. Utredningen bör kompletteras med MRT kotpelare om man inte 
påvisat några kriterier för symtomatiskt, behandlingskrävande myelom (se avsnitt 9.1.2 
Behandlingskrävande eller symtomatiskt myelom).  

FDG-PET-DT har hög sensitivitet men det kliniska värdet är inte tillräckligt utvärderat. 
Det kan vara av värde vid utredning av plasmocytom eller extramedullär sjukdom. 

8.5.1 Tekniska aspekter på MRT avseende IMWG-kriterier 
för symtomatiskt myelom 

Se Kapitel 9 Kategorisering av tumören. Undersökningsteknik: Ta bilder över hela 
kotpelaren inklusive sakrum med skivtjocklek < 5 mm omfattande TSE (turbo spin echo 
= fast spin echo) T1, T2 och STIR, utan intravenös kontrast. 

Fokal lesion definieras som tydlig fokal benmärgslesion med låg signal på T1 och hög 
signal på STIR > 5 mm. Lesion i benmärgen uppenbart sekundär till degenerativ sjukdom 
exkluderas. Vid svårtolkad undersökning rekommenderas granskning av undersökningen 
på specialklinik och/eller förloppskontroll efter 3–6 månader. 

8.5.2 Tekniska aspekter på DT myelomskelett 
DT myelomskelett (lågdosprotokoll) omfattar tunna snitt med skelett-algoritm från 
skallens vertex till nedom knät. Sedan rekonstrueras de tunna snitten till 5/5 (5 mm 
tjocklek med 5 mm avstånd). Separata rekonstruktioner 5/5 med skalle/halsrygg för sig 
och torax, buk, överarmar och lårben för sig. Coronara och sagittala rekonstruktioner 
5/2,5 mm av skalle och halsrygg för sig, torax och buk för sig, överarmar och lårben för 
sig. Dessutom rekonstrueras de axiala bilderna 5/5 med ”standard-algoritm” för att 
kunna bedöma bukorganen. 

 

http://www.sfhem.se/nationell-biobank-for-myelom
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KAPITEL 9 

Kategorisering av 
tumören 

9.1 Diagnoskriterier 

9.1.1 Behandlingskrävande eller symtomatiskt myelom  
M-komponent av IgG- eller IgA-typ i serum ≥ 30 g/l eller monoklonala lätta kedjor i 
urin ≥ 0,5 g/dygn och/eller klonala plasmaceller i benmärgen ≥ 10 %. 

Ovanstående OCH en eller flera av följande myelomtypiska fynd: 

• ROTI (related organ or tissue impairment) orsakade av myelom: 
− hyperkalcemi 
− njursvikt 
− anemi 
− skelettförändringar – en eller flera osteolytiska lesioner (≥ 5 mm) 

• Myelomtypiska fynd (myelom defining event, MDE): 
− klonala plasmaceller ≥ 60 % 
− kvot av involverad lätt kedja/icke-involverad lätt kedja (FLC) i serum ≥ 100 

(involverad lätt kedja måste vara ≥ 100 mg/l) 
− ≥ 2 fokala lesioner på helkropps-MRT (se även avsnitt 8.1.5.1 Tekniska aspekter på 

MRT avseende IMWG-kriterier för symtomatiskt myelom). 

Vid typisk klinisk bild i form av ROTI som inte bedöms ha annan förklaring kan 
diagnosen ställas vid förekomst av klonala plasmaceller i benmärgen även om de inte 
uppnår 10 % i benmärgen. 

I de riktlinjer som utformats av IMWG har man angivit gränsvärden för hyperkalcemi 
vid serumkalcium 2,75 mmol/l, njurfunktionsnedsättning vid kreatininclearance < 40 
ml/min eller S-kreatinin > 177 µmol/l, och anemi vid Hb 100 g/l eller Hb-minskning 
till mer än 20 g/l under patientens normala gräns. Dessa gränser ska dock inte uppfattas 
som absoluta. Avgörande är att organpåverkan bedöms vara sekundär till myelom och 
samtidigt så uttalad att behandling är motiverad. 

Enbart osteoporos och kotkompressioner utan lytiska destruktioner är inte tillräckligt 
för behandlingskrävande myelomdiagnos. Datortomografi (DT) eller 
magnetresonanstomografi (MRT) bör göras hos yngre personer med M-komponent 
och osteoporos med kotkompressioner [8]. 
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9.1.2 Icke-behandlingskrävande eller asymtomatiskt 
myelom (smoldering myelom) 

• M-komponent i serum ≥ 30 g/l eller monoklonala lätta kedjor i urin ≥ 0,5 g/dygn 
och/eller klonala plasmaceller i benmärgen 10–60 %. 

• Ingen myelomrelaterad organpåverkan (ROTI) eller amyloidos. 
• Inga myelomtypiska fynd – se avsnitt 9.1.1 [8, 9].  

9.1.3 Monoklonal gammopati av oklar signifikans (MGUS) 
• M-komponent i serum < 30 g/l och klonala plasmaceller < 10 % i benmärgsprov. 
• Ingen myelomrelaterad organpåverkan (ROTI) eller amyloidos. 

9.1.4 Solitärt plasmocytom  
• Biopsiverifierad enstaka skelettdestruktion eller extraskelettal tumör orsakad av 

monoklonala plasmaceller. 
• Normal benmärg. 
• Normal DT myelomskelett förutom den primära solitära förändringen, eventuellt 

tillägg av PET-DT. 
• Ingen myelomrelaterad organpåverkan i övrigt. 
• Kan ha benmärgsengagemang med plasmaceller < 10 % och en liten M-

komponent < 30 g/l. 

9.1.5 Plasmacellsleukemi 
Plasmaceller > 5 % i differentiell räkning av leukocyter i perifert blod och samtidigt 
verifierad myelomdiagnos. 

9.2 Prognosfaktorer för behandlingskrävande 
myelom 

9.2.1 Patientrelaterat 
IMWG:s skörhetsskala (IMWG FS) [10] utvecklades som en myelomanpassad 
geriatrisk bedömning. Det är ett kliniskt poängsystem som inte bara omfattar 
funktionella utan även kliniska bedömningar och betraktas som guldstandard inom 
området. IMWG FS används för att klassificera patienter med multipelt myelom i tre 
kategorier baserat på grad av skörhet, även om den aldrig har testats hos patienter 
yngre än 55 år. En hög skörhetspoäng (≥ 2) kan förutsäga dålig tolerans för 
behandling, sämre behandlingssvar samt ogynnsam överlevnad och livskvalitetsutfall, 
inte bara i kliniska prövningar utan även i populationsbaserade real-world-studier. Se 
avsnitt 13.2.2 Behandling av sköra patienter för direkt länk till tillgänglig kalkylator. 
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9.2.2 Stadium 

International staging system (ISS) [11]  

Steg 1 
ISS-stadium Kriterier 

I S-beta2-mikroglobulin < 3,5 mg/l och S-albumin ≥ 35 g/l. 

II Varken I eller III. 

III S-beta2-mikroglobulin ≥ 5,5 mg/l. 

ISS kombinerar beta2-mikroglobulin som återspeglar tumörbörda och njurfunktion 
samt albuminnivån som är relaterad till patientens allmäntillstånd [12]. 

Reviderat ISS (R-ISS) [13] 

R-ISS är en utvidgning av ISS där FISH-avvikelser och laktatdehydrogenas (LD) har 
introducerats. Femårsöverlevnad för nydiagnostiserade patienter är 82 %, 62 % och 
24 % för R-ISS I, II och III.  

R2-ISS [14] 

R2-ISS bygger på ett poängsystem och har visat bättre prognostisk diskriminering än 
R-ISS och rekommenderas av EMN [15] och NCCN [16].  

Riskfaktor Poäng 

ISS-stadium II 1 

ISS-stadium III 1,5 

del(17p) 1 

t(4;14) 1 

t(14;16) 1 

gain/amplifiering av 1q 0,5 

Förhöjt LD 1 

 
R2-ISS-grupp Totalpoäng Prognostisk kategori 

I 0 Låg risk 

II 0,5–1,0 Låg–intermediär risk 

III 1,5–2,5 Intermediär–hög risk 

IV ≥ 3,0 Hög risk 
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9.2.3 Cytogenetiska förändringar 
Flera cytogenetiska avvikelser vid diagnos försämrar prognosen. De viktigaste är 
t(4;14) och del(17p) som i alla studier har varit associerade med sämre prognos. Även 
t(14;16) och dup(1q21) har i de flesta studier varit associerade med kortare överlevnad. 
Den prognostiska betydelsen av cytogenetiska förändringar är relaterad till de som ses 
vid diagnos. Betydelsen av förändringar i senare sjukdomsskeden är inte kända. Vid 
återfall med få kvarvarande behandlingsalternativ kan det dock vara av intresse att 
analysera t(11;14) då denna förändring prognosticerar för behandlingssvar med 
venetoklax [17]. 

Vi rekommenderar FISH på CD138-selekterade celler för detektion av del(17p), 
t(4;14), t(14;16), t(14;20), gain eller amplifiering av 1q, del(1p32) samt t(11;14). I vissa 
fall kan NGS för påvisande av TP53-mutationer övervägas. Procentandel positiva 
celler bör anges i svaret.  
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KAPITEL 10 

Monoklonal gammopati 
av oklar signifikans 
(MGUS) 

Rekommendationer 
• Anamnes och status bör fokusera på fynd som kan stödja närvaro eller frånvaro 

av malign plasmacellssjukdom eller annan lymfatisk sjukdom: skelettsmärtor, 
lymfkörtelförstoring, anemi, njurpåverkan, hyperkalcemi etc. 

• Viss utvidgad laboratorieundersökning ska göras: blodstatus, S-kreatinin, S-
kalcium och bestämning av fria lätta kedjor i serum (S-FLC). Vid abnorm FLC-
kvot bör även urinelektrofores med kvantifiering av lätta kedjor göras. 

• Vid abnorm FLC-kvot och involverad fri lätt kedja > 100 mg/l rekommenderas 
bestämning av NTproBNP med avseende på eventuell AL-amyloidos. 

• Följande patienter bör remitteras till hematolog eller internmedicinare för 
ställningstagande till utredning: 

− symtom, undersökningsfynd eller laboratorieanalyser talar för hematologisk 
sjukdom 

− plasmacellssjukdom, amyloidos eller annan M-komponentrelaterad sjukdom 
föreligger 

− signifikant Bence Jones proteinuri föreligger (> 500 mg/l) 
− M-komponenten är av typ IgD eller IgE, oavsett koncentration 
− M-komponenten är av typ IgG och ≥ 15 g/l 
− M-komponenten är av typ IgA eller IgM och ≥ 10 g/l 
− FLC-ration är < 0,26 eller > 1,65. 
 
Personer som inte uppfyller något av ovanstående kriterier behöver inte utredas 
ytterligare, men bör följas upp enligt nedan av läkare, t.ex. allmänläkare, vid behov i 
samråd med hematolog eller internmedicinare. (++) 

 

10.1 Diagnoskriterier 
Diagnoskriterier för MGUS finns i avsnitt 9.1.3 Monoklonal gammopati av oklar 
signifikans (MGUS). 
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10.2 Utredning av nyupptäckt M-komponent 
M-komponenter är vanligt förekommande med en prevalens på ca 3 % hos personer 
över 50 år och 5 % över 70 år. 

I de flesta fall av nyupptäckt M-komponent föreligger en s.k. monoklonal gammopati 
av oklar signifikans (MGUS), som är ett preneoplastiskt tillstånd med viss benägenhet 
att övergå i myelom eller andra lymfoproliferativa sjukdomar [18]. 

Hos personer där en M-komponent upptäcks ska fyndet alltid bedömas mot bakgrund 
av patientens samlade kliniska bild. Möjligheten av en malign plasmacellssjukdom eller 
annan lymfoproliferativ sjukdom (myelom, plasmocytom, makroglobulinemi, 
amyloidos, M-komponent med renal signifikans (MGRS), light chain disease, POEMS 
eller lymfom) ska övervägas. 

Samtidigt som förekomsten av (små) M-komponenter oftast inte är förenade med eller 
kommer att leda till utveckling av malign sjukdom, så kan allvarlig malign sjukdom även 
förekomma hos personer med mycket små M-komponenter. Vilken utredning som ska 
göras i det enskilda fallet får därför avgöras individuellt. De flesta M-komponenter 
upptäcks inom primärvården eller av andra icke-hematologiskt utbildade läkare och i 
många fall kan nödvändig utredning och bedömning ske på denna nivå; i andra fall bör 
patienten remitteras till en hematolog eller internmedicinare. 

10.3 M-komponent med renal signifikans 
(MGRS) 

MGRS är beteckningen på en lymfoproliferativ klonal gammopati med påverkan på 
njurfunktionen utan att diagnoskriterier för myelom, KLL, lymfom eller 
Mb Waldenström är uppfyllda. Tillståndet karakteriseras med njurskada utlöst av en 
klonal produktion av nefrotoxiskt klonalt immun-globulin. Den maligna klonen är 
oftast liten (< 30 g/l Ig, < 10 % plasmaceller i BM) likt MGUS. För diagnos krävs 
njurbiopsi. Förbättring i njursvikt och långvarig remission kan uppnås genom att 
eliminera den maligna klonen med målriktad behandling [19].  

10.4 Uppföljning av personer med MGUS 
Personer med diagnostiserad MGUS löper en ökad risk att utveckla malign 
plasmacellssjukdom eller lymfatisk sjukdom – vanligen myelom vid M-komponent av 
isotyp IgG eller IgA och lymfom vid M-komponent av isotyp IgM. Den absoluta risken 
för att utveckla myelom efter 20 år varierar mellan 2 % och 27 % beroende på 
riskfaktorer [20]. Risken kan generellt anges till 1 % per år och förefaller vara konstant 
under individens fortsatta levnad. Annorlunda uttryckt: risken är liten att en 80-åring ska 
”hinna” utveckla myelom, men den är däremot betydande hos en 40-åring. 

10.5 Riskfaktorer för malign transformation 
Patienter med patologisk FLC-kvot löper större risk för progression oberoende av typ 
och koncentration av M-komponenten [20, 21]. 
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Genom att kombinera M-komponentens koncentration, isotyp och förekomsten eller 
frånvaron av patologisk FLC-kvot kan man bedöma risken. Ju fler av dessa riskfaktorer 
som finns desto större är risken för transformation. 

Rekommendationer 
Patienten bör informeras om att MGUS diagnostiserats, att tillståndet är godartat 
men förenat med en viss, men sannolikt mycket låg, risk för utveckling till 
tumörsjukdom och att fortsatt kontroll rekommenderas. (++++) 
 
Patienten själv är sannolikt den som har bäst förutsättningar att notera en eventuell 
utveckling i malign riktning. Han eller hon bör därför uppmanas att kontakta sin 
läkare vid onormal trötthet, avmagring eller skelettsmärtor, eller om andra 
oväntade symtom tillkommer. (++++) 
 
Uppföljningsrutinerna bör individualiseras med hänsyn tagen till patientens ålder 
och förväntad återstående livslängd, eventuella övriga sjukdomar, M-
komponentens koncentration och typ samt FLC-kvot. (++++) 
 
• Hos personer med M-komponent av typ IgG och koncentration < 15 g/l samt 

normal FLC-kvot är risken för transformation så låg att uppföljning är av 
tveksamt värde. Den kan helt avvaras vid förväntad reducerad livslängd p.g.a. 
hög ålder eller samsjuklighet men kan övervägas hos yngre. (+++) Dessa kan i 
så fall följas inom primärvården med kontroll 1 gång årligen. 

• Hos personer med M-komponent av typ IgG och koncentration ≥ 15 g/l, typ 
IgA eller IgM med koncentration ≥ 10 g/l, typ IgD eller IgE oavsett 
koncentration, eller abnorm FLC-kvot, bör utredningen kompletteras med 
benmärgsundersökning och DT myelomskelett eller lymfomutredning vid 
isotyp IgM. Detta ska också göras om symtom, undersökningsfynd eller andra 
laboratorieanalyser inger misstanke om malign plasmacellssjukdom, amyloidos 
eller annan M-komponentrelaterad sjukdom. (++++) Dessa personer bör följas 
upp av läkare med nya prover efter 3 och 6 månader och därefter 1 gång per år. 
Dessa kontroller kan skötas av allmänläkare och behöver inte ske hos specialist. 

 
Personer med flera av de nämnda riskfaktorerna bör bli föremål för tätare 
kontroller. MRT kan övervägas vid starkare misstanke om myelom och negativ 
skelettundersökning. (+++) 
 
Om benmärgsundersökning görs kan fynd vid flödescytometri (se ovan) bidra till 
riskstratifiering, men rekommenderas för närvarande inte som rutin p.g.a. 
begränsad tillgänglighet och standardisering. 
 
Vid uppföljningskontroller bör man kontrollera proteinelektrofores av serum (och 
i relevanta fall urin), S-kreatinin och S-kalcium, Hb, vita blodkroppar och 
trombocyter. (++++)  
 
Personer med MGUS av typ IgA eller IgM löper större risk att utveckla malign 
sjukdom än personer med M-komponent av typ IgG [21].  
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KAPITEL 11 

Icke-
behandlingskrävande 
eller asymtomatiskt 
myelom (smoldering 
multiple myelom, SMM) 

Rekommendationer 

• Diagnostik. ROTI och MDE måste uteslutas. För detaljer se kapitel 7 
Diagnostik 

• Riskbedömningen bör göras enligt IMWG:s 20/2/20-modell och kompletteras 
med cytogenetik. 

• Uppföljning bör initialt vara tät för att hitta patienter som snabbt övergår i 
symtomgivande myelom. Men kan vid stabil M-komponent glesas till:  

− låg risk: provtagning var 6:e månad 
− intermediär risk var 3–6 månad  
− hög risk var 2–3 månad +++ [15]  
− bilddiagnostik vid klinisk misstanke om progression [22].  
• Behandling vid SMM rekommenderas enbart inom ramen för kliniska 

läkemedelsprövningar.  
• Daratumumab är godkänt av EMA vid denna diagnos men behandling 

rekommenderas inte i nuläget då det kan påverka framtida 
behandlingsmöjligheter. [15] 
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11.1 Koncept, definition 
För definition av SMM, se avsnitt 9.1.2 Icke-behandlingskrävande eller asymtomatiskt 
myelom (smoldering myelom). 

Nya vetenskapliga rön (2025–2026) [23] talar för att asymtomatiskt myelom (SMM) är 
biologiskt heterogent och att en del patienter har en genomisk profil som liknar 
MGUS medan andra liknar aktivt myelom, vilket korrelerar till progressionsrisken.  

11.2 Epidemiologi 
Det finns begränsade data avseende epidemiologin för SMM, eftersom tillståndet är 
asymtomatiskt och det saknas ett rutinmässigt screeningprogram. 

De bästa tillgängliga uppgifterna kommer från den populationsbaserade iStopMM-
studien [24] från Island, där över 75 000 asymtomatiska individer äldre än 40 år 
screenades med serumproteinelektrofores och analys av fria lätta kedjor i serum. 
Benmärgsbiopsi användes för att utvärdera personer hos vilka monoklonalt 
paraprotein påvisades. 

Prevalensen av SMM i denna population var totalt 0,5 %. Förekomsten var högre hos 
män (0,7 %) än hos kvinnor (0,4 %), och ökade med åldern från < 0,25 % hos 
personer under 50 år till > 1 % hos personer över 80 år. 

11.3 Kliniskt förlopp och prognos 
Retrospektiva studier som tillämpat dagens diagnostiska kriterier för SMM har 
rapporterat en tvåårsrisk för progression till multipelt myelom på 15–28 % för 
populationen som helhet och bekräftat det prognostiska värdet av 20/2/20-modellen 
(trefaktorsmodell) [25]. IMWG-modellen 20/2/20 är ett enkelt riskstratifieringssystem 
som kan identifiera patienter som är mer eller mindre benägna att progrediera under 
de kommande två åren och kan vägleda behandlingsbeslut. Samma modell kombinerat 
med cytogenetiska avvikelser finns som fyrfaktorsmodell [9]. 

Mayo 2018/IMWG riskstratifieringssystem (20/2/20-modellen) 

• Benmärgsplasmaceller > 20 % 
• M-protein > 2 g/dl (20 g/l) 
• Kvot av involverad/icke-involverad fri lätt kedja (FLC) > 20 

Tabell 2. Riskkategorier enligt 20/2/20-modellen – TTP och progressionsrisk 

Riskkategori Kriterier Median TTP 
(månader) 

Progression 
2 år 

Progression 
5 år 

Progression 
10 år 

Hög risk 2–3 faktorer 29 47 % 82 % 97 % 

Intermediär 
risk 1 faktor 68 26 % 47 % 65 % 

Låg risk 0 faktorer 110 10 % 23 % 53 % 
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Ytterligare faktorer som i flera studier associerats med ökad progressionsrisk är 
immunopares, IgA-isotyp, avvikande plasmacellsfenotyp, cirkulerande plasmaceller, 
fokala lesioner på MRT eller PET samt ogynnsam GEP (gene expression profile). 

11.4 Behandling vid SMM?  
Tidig behandling vid SMM kan förhindra organskador, skjuta upp behovet av intensiv 
myelombehandling, förbättra överlevnaden. Samtidigt riskerar man att överbehandla 
patienter som även utan behandling inte kommer att bli behandlingskrävande och 
utsätta dessa för en onödig risk att få biverkningar. Vi bedömer i nuläget på att vi inte 
kan rekommendera behandling vid SMM annat än inom ramen för kliniska 
prövningar.  

11.4.1 Daratumumab 
En randomiserad fas 2studie och en randomiserad fas 3studie har undersökt 
anti-CD38-antikroppen daratumumab som monoterapi med SMM. Daratumumab 
förbättrade både PFS och OS i alla subgrupper, med störst nytta hos patienter med 
högrisk-SMM. Noterbart är att endast 18 % i kontrollarmen fick 
daratumumab-baserad behandling vid progression. Denna studie ledde till ett 
EMAgodkännande 2025, men inte till ett godkännande av NTrådet. 

11.4.2 Lenalidomid  
I en randomiserad studie med 182 patienter med SMM undersöktes lenalidomid 25 
mg, givet 21 av 28 dagar tills progress, jämfört med enbart observation [26]. 
Lenalidomid ökade PFS till 93 % jämfört med 76 % efter två år (HR 0,28). Färre fall 
av progression med organskada registrerades bland dem som behandlades med 
lenalidomid. Biverkningar gjorde att 20 % av patienterna avbröt 
lenalidomidbehandlingen. 

Lenalidomid plus dexametason (Rd) i 9 månader följt av lågdos lenalidomid i totalt två 
år har jämförts med enbart observation hos 119 patienter med SMM [27]. Efter 
uppföljning på 12,5 år visade studien förbättrad TTP, med 9,5 år jämfört med 2,1 år i 
observationsarmen. OS var 8,5 år i kontrollgruppen och ej uppnådd i 
behandlingsgruppen. Ökad risk för infektioner och en ökning av sekundära 
maligniteter noterades hos lenalidomid behandlade patienter. 

11.4.3 Andra regimer 
Tre icke randomiserade fas 2-studier har utvärderat kurativt syftande behandling vid 
SMM. Totalt 90 patienter med högrisk-SMM fick induktionsbehandling med sex 
cykler av karfilzomib, lenalidomid och dexametason (KRd) följt av HD-Mel och 
ASCT, två konsolideringscykler med KRd och därefter två års underhåll med Rd. Vid 
medianuppföljning på 70 månader var 62 % MRD-negativa (31 % i minst fyra år) och 
OS var 92 %. 

54 patienter med högrisk-SMM behandlades med åtta 4-veckorscykler av KRd, följt av 
24 cykler lenalidomid-underhåll utan ASCT. Vid 8 år var PFS 91,2 %. 
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87 patienter med högrisk-SMM behandlades med dara-KRd som induktion och 
konsolidering i 12 cykler, följt av Dara-R i ytterligare 12 cykler. 
Benmärgs-MRD-negativitet uppnåddes hos 84 %, och treårs-PFS var 89,9 %. 
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KAPITEL 12 

Multidisciplinär 
konferens 

Slutgiltig diagnos av myelom, inklusive korrekt subklassificering och riskstratifiering 
kräver väl utvecklade lokala och regionala rutiner för samarbetet mellan kliniska 
hematologer och involverade diagnostiska specialiteter (framför allt hematopatologi, 
klinisk kemi, radiologi och klinisk genetik).  



REGIONALA CANCERCENTRUM 
Myelom 2026-04-15 

36 

KAPITEL 13 

Primär behandling 

Behandlingsindikation föreligger om patienten uppvisar tecken på behandlingskrävande 
eller symtomatiskt myelom, se avsnitt 9.1.1 Behandlingskrävande eller symtomatiskt 
myelom [6]. 

Målet med behandlingen är att få patienten symtomfri och förhindra progress av 
myelomorsakad organskada. Ofta sammanfaller detta med grad av respons. 
I litteraturen finns stöd för uppfattningen att graden av respons efter initial behandling 
kan användas som surrogatmarkör för sjukdomsfri och även total överlevnad. Detta är 
inte klart visat men ligger till grund för rekommendationen om ökad intensitet i initial 
behandling före högdos melfalan. 

13.1 Val av behandling 
Valet av primärbehandling vid myelom baseras på ålder och samsjuklighet. 
Behandlingen av patienter upp till ca 70 års ålder, där det inte föreligger väsentlig 
samsjuklighet, är inriktad på induktionsbehandling följt av högdosbehandling med 
autolog stamcellstransplantation. 

Behandlingen av patienter äldre än ca 70 år omfattar inte högdosbehandling. 

Vid start av behandling, både primärbehandling och i senare sjukdomsskeden, bör 
man undersöka om det finns en pågående klinisk prövning där patienten kan erbjudas 
att delta. 

13.2 Initial behandling för äldre patienter där 
högdosbehandling inte planeras 

Rekommendationer 

• Anti-CD38-antikropp i kombination med LenDex ger oftast få biverkningar, 
snabb respons och god PFS. Behandlingen fortsätter till progress eller 
intolerans men vid bra svar kan man reducera dosen av lenalidomid och 
dexametason.  

• För fit (ECOG performance status 0–1) patienter upp till 80 år kan man 
överväga anti-CD38-antikropp tillsammans med bortezomib, lenalidomid och 
dexametason.  Efter 6–8 cykler eller vid biverkningar seponerar man 
bortezomib och dexametason och fortsätter med anti-CD38-antikropp och 
lenalidomid till progress eller intolerans. 

• Hos patienter med IMWG frailty index ≥ 2 kan man överväga anti-CD38-
antikropp med dosreducerad lenalidomid och dexametason. Med äldre 
patienter avses här patienter som inte bedöms vara kandidater för 
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högdosbehandling med autologt stamcellsstöd p.g.a. hög ålder eller 
samsjuklighet. 

När man väljer behandlingsalternativ till äldre patienter bör man ta hänsyn till följande 
faktorer: 

• samsjuklighet (njur-, lung-, lever-, hjärt-, benmärgssvikt, polyneuropati) 
• förmåga att utföra aktiviteter i dagliga livet och kognitiv funktion 
• graden av funktionsförmåga 
• viktminskning och låg fysisk aktivitet 
• polyfarmaci 
• nedsatt toxicitetstolerans. 

Användning av nya läkemedel har förbättrat behandlingsresultaten för patienter med 
myelom, även hos äldre patienter där huvudmålet med behandlingen är att uppnå en 
lång total överlevnadstid och säkerställa bästa möjliga livskvalitet. För äldre och fysiskt 
svagare patienter behövs ofta dosjusteringar för att förbättra toleransen. Exempelvis 
rekommenderas bortezomib en gång i veckan i stället för två och lägre dosering 
dexametason. 

Kvadrupelbehandlingar (med fyra läkemedel) ökar andelen patienter som uppnår 
MRD-negativitet, vilket är kopplat till bättre långtidsprognos.  

13.2.1 Översikt över behandlingskombinationer 
Daratumumab-bortezomib-lenalidomid-dexametason (Dara-VRd) 
Dara-VRd ger högre MRD-negativitet, längre progressionsfri överlevnad och bättre 
svar än VRd enligt CEPHEUS-studien. I en post-hoc-analys av patienter som inte var 
aktuella för ASCT (som tenderade att vara äldre, omkring 72 år i median) visade Dara-
VRd-gruppen bättre resultat än VRd-gruppen med högre MRD-negativitet och fler 
som hade långvarig MRD-negativitet. Risken för progression eller död var cirka 49 % 
lägre med Dara-VRd i subgruppen av patienter som inte var aktuella för ASCT. 
Utsättning av dexametason efter 2 cyklar ger lika bra PFS och mindre toxicitet [28].  

Isatuximab-bortezomib-lenalidomid-dexametason (Isa-VRd) 
IMROZ-studien utvärderade kombinationen av isatuximab plus bortezomib, 
lenalidomid och dexametason (Isa-VRd) jämfört med VRd hos nydiagnostiserade 
patienter upp till 80 år. Studien visar längre sjukdomsfrihet. Risken för 
sjukdomsprogress eller död minskade med 40 % för de som fick kvadrupelbehandling 
(Isa-VRd) jämfört med dem som fick tre läkemedel (VRd). Fler patienter i Isa-VRd-
gruppen uppnådde MRD-negativitet , 55,5 % uppnådde detta jämfört med 40,9 % i 
kontrollgruppen. Dessutom behöll nästan dubbelt så många patienter i Isa-VRd-
armen (46,8 %) sin MRD-negativitet i minst 12 månader jämfört med kontrollgruppen 
(24,3 %). Även patienter som klassas som ”sköra” har stor nytta av behandlingen med 
en hanterbar biverkningsprofil, även om noggrann dosjustering rekommenderas [29].  

Liknande effekt beskriver BENEFIT-studien. Efter 24 månader var andelen MRD-
negativa patienter vid cutoff-värde 10⁻⁵ signifikant högre i Isa-VRd-gruppen än i Isa-
Rd-gruppen (44 % jämfört med 26 %; odds ratio [OR] 2,26; 95 % konfidensintervall 
[KI] 1,34–3,79; P = 0,002). Resultatet var fortsatt till fördel för Isa-VRd-gruppen även 
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vid ett detektionsgränsvärde på 10⁻⁶ (34 % jämfört med 18 %; OR 2,39; 95 % KI 
1,35–4,22; P = 0,003). Andelen patienter som uppnådde komplett respons (CR) eller 
bättre efter 24 månader var 72 % i Isa-VRd-gruppen och 49 % i Isa-Rd-gruppen. 
Andelen med mycket god partiell respons (VGPR) var 23 % respektive 41 %, medan 
andelen med partiell respons (PR) var 2 % respektive 8 % [28-31]. 

Isatuximab i den indikationen är inte bedömt av NT-rådet. 

Daratumumab-lenalidomid-dexametason (DaraLenDex) har undersökts i en stor 
randomiserad studie där man jämfört DaraLenDex med LenDex, som 
primärbehandling vid nydiagnostiserat myelom hos patienter som inte är aktuella för 
högdosbehandling med ASCT [29]. I båda armarna gavs behandling till progress eller 
icke-acceptabel toxicitet. PFS var signifikant längre med DaraLenDex än 
kontrollarmen (median inte uppnådd respektive 34,4 månader; HR 0,53) och man såg 
även OS-fördel för DaraLenDex (median-OS inte uppnådd; HR 0,68) [30]. Intressant 
är att andelen äldre är hög i studien (44 % är > 75 år) [31].  

13.2.2 Behandling av sköra patienter 
Valet av behandling hos äldre är i hög grad relaterat till deras aktuella hälsotillstånd 
och samsjuklighet. Denna bedömning är mycket viktig och kan underlättas av 
användbara index eller erfarenhetsbaserad klinisk bedömning. 

För att bedöma patientens skörhet kan man använda bl.a. 

• (a) IMWG-frailty index  
och/eller 

• (b) R-MCI2 Revised Myeloma Comorbidity Index for Myelomapatients. 

Det kan hjälpa vidare att definiera om patienten är 

• fit (0) 
• intermediärt fit (1) 
• skör (2). 

Se Tabell 3 nedan. 

Tabell 3. Frailty index risk factors IMWG frailty 

IMWG frailty 
index 1 (a) 

0 1 ≥ 2  
(1 + förekomst av hematologisk 
Adverse Event, AE av grad 3–4) 

R-MCI2 (b) 1–3 4–6 7–9 
Definiera fit Fit Intermediärt 

fit 
Sköra patienter 

Dosnivå 0 1 2 
[32, 33] 

Man kan också ta hänsyn till behandlingen som baseras på klinisk bedömning och 
riskfaktorer som 

• ålder > 75 år 

http://www.myelomafrailtyscorecalculator.net/Default2.aspx
https://www.myelomacomorbidityindex.org/en_calc.html
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• måttlig eller svår funktionsnedsättning (hjälp behövs med hushåll och personlig 
hygien) 

• samsjuklighet eller organsvikt (hjärta, lungor, lever, njurar). 

Ett förslag på reducerad behandling anpassad till svenska rutiner och baserat på 
bedömning av tillstånd enligt Tabell 3 ses i Tabell 4 nedan.  
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Tabell 4. Anpassning av läkemedelsdoser till äldre patienter  

Läkemedel Dosnivå 0 Dosnivå -1  Dosnivå -2 

Bortezomib 1,3 mg/m2 

DAG 1, 8, 15  
var 4:e vecka 

1,3 mg/m2  

DAG 1, 8, 15  
var 4:e vecka 

1,0 mg/m2  

DAG 1, 8, 15  
var 4:e vecka 

Lenalidomid 25 mg/d  

DAG 1–21 var  
4:e vecka 

15 mg/d  

DAG 1–21 var 4:e 
vecka 

10 mg/d  

DAG 1–21  
var 4:e vecka 

Pomalidomid 4 mg/d  

DAG 1–21  
var 4:e vecka 

3 mg/d (eller 
4 mg/vad) 

DAG 1–21  
var 4:e vecka 

4 mg var 3:e dag 

DAG 1–21  
var 4:e vecka 

Dexametason 20 mg 

DAG 1, 8, 15  
var 4:e vecka 

12 mg/d  

DAG 1, 8, 15  
var 4:e vecka 

Högsta tolerabel 
dos 

DAG 1, 8, 15  
var 4:e vecka 
alternativt 
utsättning  

Melfalan 0,25 mg/kg  

DAG 1–4 var 4–
6:e vecka 

0,18 mg/kg  

DAG 1–4 var 4–
6:e vecka 

0,13 mg/kg  

DAG 1–4  
var 4–6:e vecka 

Cyklofosfamid  Daglig dos: 
50 mg/d  

DAG 1–21  
var 4:e vecka 

ELLER 

Veckovis: 
300 mg/kvm (max 
500 mg totaldos) 

Daglig dos: 
50 mg/vad 

DAG 1–21  
var 4:e vecka 

ELLER 

Veckovis: 300 mg 
total dos 

Utsättning 

 

Ixazomib 4 mg 

Dag 1, 8, 15 i  
28-dagarscykel 

3 mg  
Dag 1, 8, 15 i  
28-dagarscykel 
 

2,3 mg 

Dag 1, 8, 15 i  
28-dagarscykel 

Daratumumab tolereras ofta väl och kan ges i ordinarie dos. 

Isatuximab anses generellt vara en väl tolererad behandling. Den vanligaste 
biverkningen är infusionsreaktioner vid intravenös behandling. Subkutan 
administrering av isatuximab (Sarclisa), som ges via en smidig bärbar injektionsenhet 
(on-body delivery system), har visat sig vara mycket väl tolererat och erbjuder flera 
fördelar jämfört med den intravenösa (i.v.) varianten [31]. 
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Karfilzomib bör ges med försiktighet hos sköra patienter p.g.a. hög risk för 
kardiovaskulär toxicitet. Vid behandling av äldre patienter starta med lägre dos och 
använd en gång i veckan dosering. Trappa upp långsammare än vanligt och vid god 
behandlingseffekt bibehåll en lägre dos för att undvika biverkningar.  

Ovannämnda tabell är en allmän rekommendation. Individuell bedömning bör göras 
inför start av behandling, och kontinuerlig utvärdering av behandlingens effekt och 
toxicitet är ytterst viktig. Man får vara beredd att anpassa doseringen beroende på 
effekt, toxicitet och livskvalitet. 

13.2.3 Behandling av äldre patienter med njursvikt 
Vid kraftigt nedsatt njurfunktion bör man i första hand välja läkemedel som inte 
behöver dosreduceras, dvs. bortezomib, pomalidomid, daratumumab och steroider. 
(+++) 

Vid akut njursvikt orsakad av myelom är det viktigt med behandling som ger snabb 
effekt för att snabbt förbättra njurfunktionen. Därför rekommenderas daratumumab 
och bortezomib innehållande kombinationer, till exempel DVd. För övriga synpunkter 
på handläggning vid njursvikt hänvisas till avsnitt 19.2.7 Njursvikt.   

13.2.4 Behandling av äldre patienter med pancytopeni 
Har patienten pancytopeni initialt rekommenderas daratumumab i kombination med 
bortezomib. Daratumumab kan också ges som singelbehandling. G-CSF-stöd ges för 
att upprätthålla dosintensitet. Alternativa behandlingsregimer är bortezomib + 
steroider, pomalidomid + steroider, eller i kombination. Alkylerare såsom melfalan 
och cyklofosfamid är svårdoserade vid pancytopeni och bör därför undvikas.  

13.2.5 Behandling av mycket sköra patienter 
Vid behandling av mycket sköra patienter (t.ex. mycket gamla patienter, multipla 
komplicerande sjukdomar och pre-existerande neuropati av klinisk betydelse) kan man 
använda enbart bortezomib eller varannandagsadministrering av lenalidomid med 
steroidtillägg och lägga till ytterligare preparat när man ser hur patienten tål 
behandlingen. Steroiddosen reduceras till dexametason 10–20 mg/vecka. 

13.3 Initial behandling för yngre patienter där 
högdosbehandling planeras 

Rekommendationer 
• Till patienter upp till 70 års ålder utan signifikant samsjuklighet rekommenderas 

induktionsbehandling med kombination av anti-CD38-antikropp, 
proteasomhämmare, immunmodulerande läkemedel och kortison följt av 
högdosmelfalan och ASCT. (++++) Konsolidering med ovanstående 
läkemedelskombination rekommenderas om ≤ 6 cykler givna i induktion.  

• Underhållsbehandling med lenalidomid (10–15 mg dag 1–21 i 28-dagarscykel) 
efter ASCT bör ges alla patienter tills progress eller intolerans då det förlänger 
PFS och OS. (+++) 
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• Hos patienter med högrisksjukdom kan man överväga att addera 
proteasomhämmare till lenalidomid-underhåll.   

För patienter upp till cirka 70 år utan signifikant samsjuklighet är högdosmelfalan 
(HDM) följt av autolog stamcellstransplantation (ASCT) fortsatt en del av 
primärbehandlingen. Historiskt sett har HDM följt av ASCT visat en progressionsfri 
överlevnad (PFS) jämfört med både konventionell cytostatikabehandling [34, 35] och 
mer modern myelombehandling [36]. 

Högdosbehandling medför risk för infertilitet, se avsnitt 20.16 Fertilitet. 

Läkemedelskombinationer med fyra olika preparat (kvadrupelbehandling) 
rekommenderas inför ASCT. Data från randomiserade fas 3-studier stödjer 
användningen av en kombination bestående av bortezomib plus dexametason plus ett 
immunmodulerande läkemedel (IMiD) och tillägg av anti-CD38-antikropp [37]. 

Anti-CD38-antikropp, bortezomib och dexametason kan användas i första cykeln vid 
njursvikt, med tillägg av lenalidomid så snart njurfunktionen förbättras. Tillägg av 
pomalidomid (i stället för lenalidomid) kan ges om kvadrupelbehandling är indicerad 
från cykel 1.  

13.3.1 Behandlingsregimer 
I första hand rekommenderas anti-CD38-antikropp som tillägg till VRd som har 
bättre responsdata än VRd [37, 38] vad gäller MRD-negativitet, PFS och OS i samtliga 
subgrupper inklusive patienter med högriskgenetik. Induktionsbehandling i kliniska 
studier har varit 4 cykler innan stamcellsskörd och ASCT, följt av 2 konsoliderande 
cykler efter ASCT (se avsnitt 13.3.3 Konsoliderings- och underhållsbehandling). 

Målet med induktion är att uppnå bästa möjliga svar före stamcellsskörd och 
högdosbehandling (CR eller VGPR). Om platå i respons eller ej uppnådd VGPR bör 
man överväga att byta induktionsbehandling.   

13.3.2 Högdosbehandling med autologt stamcellsstöd 
Högdosbehandling med ASCT har fortsatt en roll i primärbehandling vid myelom för 
yngre patienter som är fit (ca 70 år) utifrån randomiserade fas 3-studier som visat 
djupare respons (MRD) efter ASCT [37, 39]. 

För patienter som är i CR och inte uppvisar genetisk HR (enligt IMWG:s definition 
2025) efter 6 cykler Dara-VRd kan ASCT skjutas upp till första återfall om patienten 
har starkt önskemål om detta. Patienten bör då erhålla kontinuerlig 
underhållsbehandling (lenalidomid) enligt studier såsom Determination, IFM 2009 
[40]. Om ASCT kan bli aktuellt framgent (utifrån patientens ålder), rekommenderas 
stamcellsskörd.  

Dubbel högdosbehandling, s.k. tandem ASCT, rekommenderas inte längre  generellt 
för patienter med deletion 17p. Tandem kan dock ha en plats i individuella fall med 
otillräcklig respons på induktionsbehandling där ASCT nr 1 givit en signifikant 
tilläggsrespons. Patienten bör inte ha betydande njursvikt eller annan samsjuklighet. 
Resultat från en nylig tysk retrospektiv registerstudie som analyserat patienter med 



REGIONALA CANCERCENTRUM 
Myelom 2026-04-15 

43 

myelomdiagnos och primärbehandling 1998–2021 [41] visade ingen OS-vinst för 
tandem vid högriskgenetik, med reservation att cytogenetik inte fanns tillgängligt för 
majoriteten av patienterna. Kortare OS sågs dock hos patienter med ISS III och/eller 
njursvikt som genomgick tandem, varför tandem inte är ett primärt alternativ för 
patienter med njursvikt. Rollen för tandem vid högrisksjukdom studeras för 
närvarande i flera studier, bl.a. i den MRD-styrda fas 3-studien MIDAS [42].  
 

13.3.2.1 Mobiliseringsbehandling och stamcellsskörd  

Vissa små variationer förekommer i Sverige vad gäller mobiliseringsbehandling, främst 
G-CSF-tillförsel, målmängd stamceller samt vilken mängd stamceller som bör 
återföras vid högdosbehandling.  

Inför mobilisering bör patienten ha 1–3 veckors behandlingsfrihet. För mobilisering 
används cyklofosfamid 2 g/m2 i.v. följt av G-CSF eller enbart G-CSF enligt regionala 
anvisningar. Plerixafor kan ges till patienter där stamceller är svåra att mobilisera, efter 
lokala rutiner (+++). 

Målet är att samla tillräckligt med celler för att kunna ge två högdosbehandlingar, och 
minsta mängd stamceller att återföra är 2,0 x 106 CD34+-celler/kg kroppsvikt 
(++++). Hos patienter som är > 60 år gamla räcker det med insamling för en ASCT.  

13.3.2.2 Högdosbehandling 

Engångsdos av melfalan 200 mg/m2 i.v. (MEL200) anses vara standardkonditionering, 
följt av stamcellsinfusion enligt lokala anvisningar. Dosen reduceras till 140 mg/m2 
om GFR < 30 ml/min.  

13.3.3 Konsoliderings- och underhållsbehandling 
Den övervägande majoriteten av patienter med myelom får ny sjukdomsprogress 
redan inom några år efter ASCT. Detta har lett till ett stort intresse för att pröva 
konsolidering och/eller underhållsbehandling i syfte att förlänga PFS och OS. Medan 
konsolidering består av administrering av en behandling under en begränsad tid i 
avsikt att uppnå ett djupare svar efter ASCT, är underhållsbehandling en kontinuerlig 
behandling till progress eller intolerans med målet att förlänga överlevnaden. 
Underhållsbehandling och konsolidering startar vanligen inom 3 månader efter att 
stabil hematologisk rekonstitution uppnåtts.  

13.3.3.1 Konsolideringsbehandling 

I de randomiserade studier som undersökt Dara-VRd [37, 38] fick patienterna efter 
ASCT två konsolideringscykler. Detta ledde till högre andel patienter med sCR- och 
MRD-negativitet efter avslutad konsolidering än efter ASCT. Av denna anledning 
rekommenderas två konsolideringscykler efter ASCT. Det är dock viktigt att göra en 
toxicitetsbedömning före start av konsolidering och en individuell bedömning av olika 
läkemedelsdoser. Man kan även överväga att ge 6 induktionscykler med 
kvadrupelbehandling före ASCT i stället för konsolidering. 



REGIONALA CANCERCENTRUM 
Myelom 2026-04-15 

44 

13.3.3.2 Underhållsbehandling 

Tre studier visar att underhållsbehandling med lenalidomid jämfört med ingen 
behandling ger en påtaglig förlängning av PFS, medan OS var signifikant förlängd i 
endast en av studierna [43-46]. En metaanalys av dessa tre studier [47] har dock visat 
en signifikant förlängning av OS för de patienter som erhöll underhållsbehandling. 
Effekten är bäst dokumenterad för patienter med normalrisk-cytogenetik. Optimal 
behandlingsduration är inte studerad i randomiserade studier. Långtidsuppföljning 
från en randomiserad fas 3-studie visade att lenalidomidunderhåll > 3 år associerades 
med längre PFS [48]. Även retrospektiva data talar för att behandling tills progress 
leder till längre PFS och OS [49]. Det är viktigt att göra toxicitetskontroller under 
pågående underhållsbehandling. Vanliga biverkningar vid långvarig lenalidomid 
behandling är uttalad trötthet, gastrointestinala besvär (framför allt diarréer) och 
neutropeni. Dessutom ökas risken för sekundära maligniteter. Lågmaligna hudtumörer 
är vanliga. Vid förekomst av hudtumörer eller signifikant neutropeni bör man göra en 
bedömning av balans mellan nyttan och riskerna som underhållsbehandling med 
lenalidomid har och överväga utsättning.  

Kombination daratumumab + lenalidomid har också studerats i några studier. 
I PERSEUS-studien [37] som visade lång PFS för patienterna som fick Dara-VRd 
erhöll patienterna i denna arm dubbelt underhåll med daratumumab och lenalidomid. 
Det var dock ingen randomisering i denna studie mellan dubblett- och 
lenalidomidunderhåll. I en annan fas 3-studie, AURIGA [50], randomiserades 
daratumumab-naiva patienter som var MRD-positiva efter ASCT till dubbelt 
underhåll med daratumumab och lenalidomid vs singel lenalidomid upp till 36 
månader. Andelen patienter som uppnådde MRD var högre och PFS var längre i 
kombinationsarmen. Effekten var mer påtaglig hos patienter med högriskcytogenetik 
[51]. I fas 3-studien CASSIOPEIA, där patienter behandlades med anti-CD38-
antikroppsbaserad induktion inför ASCT, randomiserades patienterna till två års 
underhåll med daratumumab var 8:e vecka vs observation. PFS var signifikant längre 
för hela kohorten men när man gjorde separat analys enbart på gruppen som fick 
kvadrupelbehandling i induktion sågs ingen PFS-skillnad mellan daratumumab-
underhåll och observation [39]. Sammantaget bedöms det att det inte finns tillräckligt 
med evidens som stödjer tillägg av daratumumab i underhållsbehandling.  

Data från äldre studier där induktionsbehandling inte innehåller anti-CD38-
antikroppar eller immunmodulerare talar för att bortezomib-underhåll till en viss del 
kan överbrygga den negativa effekten av högriskcytogenetik, framför allt del(17p) i 
överlevnaden [52, 53]. Data om effekt av andra proteasomhämmare (såsom 
karfilzomib eller ixazomib) är inkonklusiva och de läkemedlen har inte testats i eran av 
kvadrupelbehandling som induktion. I vissa fall med högriskcytogenetik där man inte 
har nått CR efter avslutad konsolidering får man överväga tillägg av bortezomib (eller 
annan proteasomhämmare vid bortezomib-intolerans) till lenalidomidunderhåll.  
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KAPITEL 14 

Behandling av primärt 
plasmocytom 

Diagnos sätts genom påvisande av monoklonala plasmaceller i biopsi från tumör och 
uteslutande av engagemang av andra lokaler. Utredningens omfattning är densamma 
som vid konstaterat myelom. Därutöver rekommenderas datortomografi (DT) för 
kartläggning av tumörutbredning inför planerad strålbehandling och för att utesluta 
ytterligare skelettförändringar som ändrar diagnosen till myelom. FDG-PET-DT 
rekommenderas för att utesluta förekomst av fler plasmocytom [54, 55]. 

Förekomst av klonala plasmaceller i benmärg < 10 % definieras som solitärt 
plasmocytom med minimalt benmärgsengagemang [8]. Dessa patienter har en ökad 
risk för progress till myelom jämfört med om inget benmärgsengagemang ses [56]. 

14.1 Behandling 

14.1.1 Behandling av solitärt skelettplasmocytom 
Solitära skelettplasmocytom är oftast lokaliserade till kotpelaren, framför allt 
bröstryggen, och bäckenet. Användandet av strålbehandling mot solitära 
skelettplasmocytom baseras i huvudsak på data från retrospektiva studier. 
Strålbehandling ger utmärkt lokal tumörkontroll, bäst respons på plasmocytom < 5 
cm i diameter [57, 58]. 

Den ideala stråldosen är okänd, men en ofta använd stråldos är 40–50 Gy [55, 57, 59]. 
För tumörer < 5 cm i diameter rekommenderas strålbehandling till 40 Gy. För 
tumörer > 5 cm bör stråldos upp till 50 Gy eftersträvas [57, 59]. Maxdos mot 
ryggmärgen är 40 Gy.  

Vid isolerat plasmocytom kommuniceras till strålbehandlingsenheten att behandlingen 
är kurativt syftande, vilket innebär en högre stråldos än palliativt syftande 
strålbehandling. Trots att strålbehandlingen har kurativ intention ses progress till 
myelom hos en hög andel, 72 % inom tio år i en studie [57]. 

14.1.2 Behandling av solitärt extraskelettalt plasmocytom 
Rekommendationer 

• Förstahandsbehandling av skelettalt plasmocytom är kurativt syftande strålning 
till 40–50 Gy. (+) 

• Förstahandsbehandling av extraskelettalt plasmocytom är radikal kirurgi om 
möjligt. (+) 
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• Patienter med icke-radikalt avlägsnat extraskelettalt plasmocytom bör erbjudas 
strålning med kurativt syftande intention. (+) 

• Extraskelettalt plasmocytom där kirurgi inte är möjlig behandlas med kurativt 
syftande strålning till 40–50 Gy. (+) 

Extraskelettala plasmocytom (utan kontakt med ben) är ovanligare än skelettala. 80 % 
är lokaliserade i huvud-halsområdet [60], i huvudsak i övre luftvägarna. Andra mer 
ovanliga lokaler är mag-tarmkanalen, lever, lymfkörtlar, testiklar, hud, lungor och 
centrala nervsystemet. Användandet av strålbehandling mot solitära extraskelettala 
plasmocytom baseras i huvudsak på data från retrospektiva studier. Strålbehandling 
ger utmärkt lokal tumörkontroll och är kurativt syftande. 

Den ideala stråldosen är okänd, men kurativt syftande dos rekommenderas. En 
stråldos på 40 Gy eller högre ger bättre lokal tumörkontroll än stråldoser på mindre än 
40 Gy [60]. För tumörer < 5 cm i diameter rekommenderas strålbehandling till 40 Gy. 
För tumörer > 5 cm bör stråldos upp till 50 Gy eftersträvas. Strålbehandlingen ges 
med 2 Gy per fraktion och dag [58, 60]. För solitära extraskelettala plasmocytom på 
annan lokal än huvud-halsområdet, till exempel i mag-tarmkanalen, är radikalt 
kirurgiskt borttagande vanligtvis tillräckligt. Om fullständigt kirurgiskt borttagande av 
plasmocytomet inte är möjligt rekommenderas adjuvant strålbehandling, då risken för 
lokalt återfall annars är mycket hög [57]. Tillgängliga data stöder inte användande av 
adjuvant cytostatikabehandling [55]. Progress till myelom har rapporterats hos 36 % 
inom tio år, vilket är en betydligt lägre andel jämfört med skelettala plasmocytom [57]. 
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KAPITEL 15  

Uppföljning och 
responsvärdering 

Förslagen till uppföljningsrutiner under och efter myelombehandling får ses som 
rekommendationer som bör anpassas utifrån den enskilda patientens behov. Patienter 
med myelom ska i regel följas vid en behandlande medicinsk eller hematologisk enhet 
under hela sjukdomens förlopp. Undantag kan vara överföring till en enhet för 
palliativ vård när den aktiva behandlingen är avslutad. 

15.1 MGUS 
Uppföljning av MGUS beskrivs i avsnitt 10.4 Uppföljning av personer med MGUS. 

15.2 Asymtomatiska myelom 
Blodprover inklusive kontroll av blodstatus, kreatinin, kalcium, serum- och 
urinelektrofores eller FLC bör följas var 3:e månad första året, senare eventuellt 
utglesning. Klinisk undersökning kan ske 1–2 gånger per år om proverna är stabila. 
Patienter med 10–60 % plasmaceller i benmärgsprov + M-komponent över 30 g/l 
eller snabbt stigande M-komponent har högre risk för tidig progress (inom 2 år) och 
bör följas mer rigoröst. 

15.3 Uppföljning under pågående behandling 
Kontroll bör göras inför varje kur. Kontrollen bör omfatta klinisk bedömning av 
sjukdomsrelaterade symtom och biverkningar samt relevanta laboratorieprover, 
vanligen blodstatus, kreatinin, kalcium samt kvantifiering av M-komponent med S- 
och U-elektrofores eller FLC. Vid en första kontroll där M-protein inte längre är 
detekterbart i serum eller urin vid sedvanlig elektrofores bör immunfixation göras för 
att bedöma om CR föreligger. CR behöver bekräftas med benmärgsprov vid negativ 
immunfixation. 

S-FLC följs på patienter med oligosekretoriskt myelom som har en patologisk 
kappa/lambdakvot. Benmärgsprov och PET-DT (under förutsättning att det även är 
utfört vid diagnos) kan vid icke-sekretoriskt myelom utan patologisk FLC-kvot utgöra 
de enda tillgängliga parametrarna för responsutvärdering.  
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15.4 Uppföljning under behandlingsuppehåll 
eller vid underhållsbehandling 

Under behandlingsuppehåll eller vid underhållsbehandling bör patienten kontrolleras 
med 1–3 månaders intervall med prover enligt avsnitt 15.3 Uppföljning under 
pågående behandling. Benmärgsprov och DT myelomskelett behöver inte utföras 
rutinmässigt utan endast vid klinisk indikation. Vid icke-sekretoriskt myelom kan man 
även överväga uppföljning med PET-DT och/eller benmärgsundersökning var 6:e–
12:e månad för att upptäcka progress [61]. Patienten bör vara välinformerad om vilka 
symtom som kan ge misstanke om sjukdomsprogress och uppmanas att söka vård om 
sådana symtom uppstår. 

15.5 Myelom efter högdosbehandling 
Under första månaden efter utskrivning kan patienter som har haft problem med 
mukosit, viktnedgång, infektion eller cytopenier behöva följas med täta kontroller på 
hemorten. Utvärdering sker senast 3 månader efter högdosbehandling och eventuell 
CR bekräftas med immunfixation och benmärgsundersökning. 

15.6 Uppföljning av solitärt plasmocytom 
Responsutvärdering med PET-DT rekommenderas 3–4 månader efter avslutad 
behandling med strålning eller kirurgi. Därefter rekommenderas uppföljning med 
prover enligt avsnitt 15.3 Uppföljning under pågående behandling var 3:e månad och 
PET-DT årligen i minst 5 år, samt vid klinisk indikation. Patienter med solitärt 
plasmocytom och påvisade klonala plasmaceller i benmärg (< 10 %) har en ökad risk 
för progress till myelom, vilket man bör ta hänsyn till vid uppföljning. 

Patienter med ett litet solitärt extraskelettalt plasmocytom utan något 
benmärgsengagemang eller monoklonalt protein som genomgår radikal kirurgi har 
erfarenhetsmässigt mycket låg risk för myelomutveckling och kan vanligtvis släppas 
efter en kortare uppföljningsperiod. 

15.7 Kriterier för respons och progress 
Följande kriterier är utarbetade för användning i kliniska studier [62] men är även 
användbara i klinisk praxis. 

• sCR = CR som nedan + normal FLC-kvot och inga klonala plasmaceller i benmärg 
mätt med immunhistokemi eller immunflourescens. Om båda FLC är omätbara 
kan kvoten tolkas som normal.  

• CR = komplett respons: Ingen påvisbar M-komponent + negativ immunfixation i 
serum och urin och < 5 % plasmaceller i benmärg. 

• VGPR = mycket god partiell respons: Minskning av S-M-komponent med ≥ 90 % 
och U-monoklonala lätta kedjor till < 100 mg/24 tim. + regress av ROTI. 

• För patienter som uppfyller laboratoriemässiga kriterier för CR, men där man 
avstått från benmärgsprov för att bekräfta CR, har en svensk konvention 
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utvecklats att beteckna dessa som nCR, vilket tolkas som ”ej benmärgsbekräftad 
CR”. 

• PR = partiell respons: Minskning av S-M-komponent med ≥ 50 % och U-
monoklonala lätta kedjor med ≥ 90 % eller till < 200 mg/24 tim. + regress av 
ROTI. Om FLC används för evaluering krävs ≥ 50 % minskning av skillnaden 
mellan involverad och icke-involverad FLC. 

• SD = stabil sjukdom, inga kriterier för respons eller progress är uppföljda. 
• PD = progressiv sjukdom: Något av följande kriterier: 

− ≥ 25 % ökning av M-komponent i serum (dock minst 5 g/l absolut ökning) 
och/eller av monoklonala lätta kedjor i urin (dock minst 200 mg/24 tim. 
absolut ökning), alternativt en ökning av differensen mellan FLC kappa och 
lambda som överstiger 100 mg/l (gäller endast patienter utan mätbar M-
komponent i serum eller monoklonala lätta kedjor i urin). 

− Ökning av andelen plasmaceller i benmärg med ≥ 25 % (dock minst 10 % 
absolut ökning). 

− Tillkomst av nya eller säkerställd tillväxt av kända bendestruktioner eller 
plasmocytom. 

− Nytillkommen hyperkalcemi. 
• MRD-analys med flödescytometri eller genetisk undersökning är viktig inom 

forskning och har prognostiskt värde. Båda metoderna kräver benmärgsprov, och 
andelen misslyckade analyser är förhållandevis hög. I studierna Majestec-3 och 
Cartitude-4 kunde man analysera MRD hos 65 procent av deltagarna. Hittills 
saknas dock studier som visar att behandling kan styras utifrån MRD. Därför 
rekommenderas inte MRD i klinisk rutin för närvarande. Flera pågående kliniska 
studier undersöker MRD-styrd behandling, och rekommendationen kan komma 
att ändras om resultaten blir övertygande. 

• Icke benmärgsbaserad MRD 
Nya metoder för analys av M-komponenter och FLC har också utvecklats – 
baserade på masspektrometri med kraftigt ökad sensitivitet och specificitet. Den 
kliniska nyttan av dessa analyser är ännu osäker. Eftersom de bygger på 
serumprover är de lättare att följa än benmärgsbaserade MRD-metoder. 
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KAPITEL 16 

Behandling av återfall 

Rekommendationer  

När ska behandling inledas? 

• Vid biokemiskt återfall (se avsnitt 15.6 Uppföljning av solitärt plasmocytom) 
bör start av ny behandling övervägas. Målet är att förhindra uppkomst av nya 
symtom och allvarlig organpåverkan, t.ex. nya skelettlesioner. Om man väljer en 
avvaktande strategi är det viktigt att följa M-komponenten noggrant, vanligtvis 
med månatliga kontroller.  

• Särskilt viktigt att starta behandling omgående vid bekräftat återfall är om 
riskfaktorer för snabb progress föreligger, exempelvis aggressiv sjukdom vid 
diagnos, kort första remission, suboptimal respons på tidigare behandlingar, 
tidigare njursvikt utlöst av fria lätta kedjor eller högriskcytogenetik [63]. 

Hur länge ska man behandla? 
• Huvudprincipen, särskilt vid snabbt eller aggressivt återfall, är att behandlingen 

fortsätter kontinuerligt till progress, förutsatt att behandlingen tolereras väl och 
ger god respons.  

• Hos sköra patienter eller vid betydande biverkningar eller risk för biverkningar 
kan det vara motiverat att avsluta eller anpassa behandlingen i förtid. Detta 
gäller särskilt om en mycket god remission redan har uppnåtts.  

Val av behandling vid olika typer av återfall 
• Valet av ny behandling styrs av hur lång tid det gått sedan tidigare behandling, 

vilka läkemedel som använts och hur patienten svarat. 

Långsam M-komponentstegring och inga symtom 
• Om första behandlingen gav ett långvarigt svar (t.ex.> 12 månader efter 

avslutad behandling) och var väl tolererad kan samma behandlingslinje vara ett 
alternativ igen. I annat fall rekommenderas byte till en ny läkemedelsgrupp, ofta 
i form av en kombinationsbehandling med tre eller fyra läkemedel. Om 
patienten inte är refraktär mot en CD38-antikropp bör denna inkluderas i 
behandlingen.  

Snabb M-komponentsstegring och/eller progredierande symtom  
• Starta behandling skyndsamt, och välj annan behandling än den som gavs vid 

första linjen. Kombinationsbehandlingar med proteasomhämmare, 
immunmodulerande läkemedel och steroid bör övervägas, exempelvis KRd, 
KPd, KCd, PVd eller PCd. 

• Om patienten inte är refraktär mot en CD38-antikropp bör sådan ingå i 
regimen.  

• BCMA-riktad behandling kan också vara ett alternativ.  
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Återfall under pågående behandling (refraktär sjukdom) 
• Ett återfall som inträffar medan patienten fortfarande får behandling indikerar 

resistens mot den aktuella regimen. Då krävs byte till en annan behandlingstyp 
med annan verkningsmekanism.  

Återfall med solitärt skelettplasmocytom  
• Ge lokal strålbehandling (se avsnitt 22.4 Palliativ strålbehandling ). 

Följ patienten noga och starta systemisk behandling först vid spridd 
sjukdomsmanifestation. (+) 

Särskilda överväganden vid återfall efter flera linjers behandling 
För patienter som genomgått flera tidigare behandlingar blir valen mer komplexa 
och individanpassade. 
• Kliniska läkemedelsprövningar. 
• BCMA-riktad behandling (bispecifika antikroppar eller CAR-T-celler) bör 

övervägas, se kapitel 18 Bispecifika antikroppar och CAR-T. 
• Återanvändning av tidigare framgångsrik behandling.  
• Fokus på livskvalitet och sjukdomskontroll. För patienter med avancerad 

sjukdom som genomgått flera behandlingslinjer bör livskvalitet stå i fokus. Det 
är dock viktigt att komma ihåg att en god livskvalitet i de flesta fall är direkt 
beroende av ett gott behandlingssvar. Målet bör därför i regel fortfarande vara 
att uppnå sjukdomskontroll. 

• Särskilda mutationer: Vid FISH-avvikelsen t(11;14) kan venetoklax i olika 
kombinationer (t.ex. med proteasomhämmare) övervägas när godkända 
alternativ saknas. 

Hantering av patienter som progredierar på BCMA-riktad behandling 
Hos patienter med flera återfall och progress på BCMA-riktad behandling är 
prognosen oftast dålig. För patienter som progredierat på standardbehandlingar 
som lenalidomid, pomalidomid, bortezomib, karfilzomib, CD38-antikropp (t.ex. 
daratumumab) och BCMA-riktad behandling, kan följande övervägas: 

• Inklusion i kliniska studier.  
• Bispecifika antikroppar eller CAR-T-celler med andra targets än BCMA.  
• Kontakta en myelomexpert angående möjligheten att behandla med icke-

registrerade läkemedel. 

Återfall (progressiv sjukdom (PD)) definieras av ökning av M-komponent och fria 
lätta kedjor i serum (eller Bence Jones proteinuri) och/eller nya eller ökande 
osteolytiska skelettförändringar, hyperkalcemi, anemi eller andra CRAB-kriterier som 
man bedömer bero på myelomsjukdomen (kliniskt återfall) (se avsnitt 15.6 
Uppföljning av solitärt plasmocytom). 

Valet av behandlingsregim vid progress är beroende av flera faktorer. 

Sjukdomsrelaterade faktorer 

• Längden på föregående behandlingssvar. 
• Indolent eller aggressivt återfall. 
• Behandlingsfri tid. 
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Behandlingsrelaterade faktorer 

• Tidigare behandlingsregimer. 
• Respons på, refraktäritet mot och toxicitet av tidigare regimer. 
• Parenteral eller peroral behandling (särskilt sköra patienter). 
• Tidigare högdosbehandling med stamcellsstöd (ASCT) (sparade stamceller?). 

Patientrelaterade faktorer 

• Benmärgsfunktion. 
• Perifer neuropati eller uttalad trombossjukdom. 
• Ålder, samsjuklighet, t.ex. njursvikt, hjärtsjukdom och allmäntillstånd. 
• Livskvalitet och patientönskemål. 

16.1 Tillgängliga återfallsbehandlingar 

16.1.1 Kombinationsbehandlingar 
I första hand rekommenderas kombinationsbehandlingar inkluderande CD38-
antikropp hos patienter som inte är refraktära mot dessa preparat. 
Kombinationsbehandling med 3 eller flera preparat ur olika preparatgrupper 
rekommenderas. Kombinationer med karfilzomib (KRd, KPd, KCd) eller 
pomalidomid (PVd, KPd, CD38akPd).  

Vid första återfall hos äldre, sköra patienter, med lång första respons, icke-aggressivt 
återfall och som inte förväntas tolerera aggressiv behandling, rekommenderas 
kombination av tre läkemedel i modifierade doser. 

16.1.2 Singelbehandlingar 
B-cell-maturation-antigen (BCMA)-riktade bispecifika antikroppar eller CAR-T-celler. 

16.1.3 Ny högdosbehandling 
Om sparade celler finns, och första respons varade mer än 5 år efter ASCT, kan man i 
lämpliga fall upprepa högdosbehandling. Byte av induktionsbehandling till 
karfilzomibinnehållande kombination (t.ex. KCd eller KRd) [64] med 
karfilzomibunderhåll eller kombination av fyra läkemedel med anti-CD38-
antikroppskombination. Om patienten inte genomgått högdosbehandling primärt kan 
det i lämpliga fall övervägas vid första återfall.  

16.1.4 Möjliga kombinationsbehandlingar. 

16.1.4.1 Karfilzomib-baserad behandling (KRd, KPd, KCd eller CD38ak+Kd) 

Proteasomhämmaren karfilzomib är ofta ett bra alternativ i situationer där minskad risk 
för neurotoxicitet och neutropeni är viktiga för behandlingsval, och där frekventa 
mottagningsbesök (behandlingen ges intravenöst) accepteras. Karfilzomibs viktigaste 
biverkningar är hjärtpåverkan, hjärtsvikt, dyspné och blodtrycksstegring. Risken är större 
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för patienter med känd hjärtsjukdom eller hypertoni samt hos äldre (≥ 75 år), och 
karfilzomib bör användas med försiktighet, eventuellt dosreducerat för denna typ av 
patienter. För att minska risken för biverkningar är det viktigt att följa blodtryck under 
behandling och tidigt korrigera hypertoni [65]. 

Karfilzomib-dexametason (Kd) är godkänd av EMA, samt rekommenderad av NT-rådet, 
för behandling av patienter med återfall som har fått minst en tidigare behandlingsregim. 

Kombinationen karfilzomib (dos 56/m2) och dexametason (Kd) har visat sig vara 
effektivare än bortezomib-dexametason (Vd) med avseende på förlängd PFS (18,7 vs 9,4 
månader) [66] och OS (47,6 vs 40,0 månader) [66]. 

Kombinationen karfilzomib, cyklofosfamid och dexametason (KCd) har visat god 
behandlingseffekt samt säkerhetsprofil i primärbehandlingsstudier till patienter som, 
p.g.a. ålder eller andra faktorer, inte bedömts vara kandidater för ASCT. Signifikanta 
biverkningar som observerades var framför allt neutropeni, anemi samt 
kardiopulmonella biverkningar [67, 68]. Kombinationen är inte EMA-godkänd och 
inte diskuterad i NT-rådet. 

Kombinationen karfilzomib, lenalidomid och dexametason (KRd) har jämförts med 
lenalidomid samt dexametason (Rd) i återfallssammanhang där KRd visat signifikant 
förbättrad PFS (26,3 vs 17,6 månader) [69] samt OS (48,3 vs 40,4 månader) [70]. 
Kombinationen är EMA-godkänd för behandling av patienter med återfall och som har 
fått minst en tidigare behandlingsregim, och godkänd av NT-rådet för 2:a linjens 
behandling. För patienter som är refraktära mot eller inte tolererar lenalidomid torde 
man kunna ge det numera väsentligen kostnadsneutrala alternativet pomalidomid i 
stället. Kombinationen karfilzomib, pomalidomid och dexametason (KPd) har 
utvärderats i en studie vid återfall efter en linjes behandling [71]. Kombinationen 
karfilzomib, daratumumab och dexametason (KDd) har jämförts med karfilzomib och 
dexametason (Kd) i återfallssammanhang. KDd visade högre ORR och signifikant 
förlängd PFS (28,6 vs 15,2 månader) [72]. Kombinationen är EMA-godkänd men inte 
bedömd av NT-rådet. 

16.1.4.2 Kombinationer baserade på CD38-antikropp (CD38ak) 

Daratumumab är en monoklonal CD38-antikropp som är EMA-godkänd för 
behandling av patienter med återfall där tidigare behandling inkluderat en 
proteasomhämmare och ett immunmodulerande läkemedel och med uppvisad 
sjukdomsprogression vid senast givna behandling. Godkännandet baserades på en fas 
2-studie [73] där daratumumab som singelbehandling i denna patientpopulation hade 
ca 30 % ORR med en medianduration av respons på 7,4 månader. I denna studie 
administrerades daratumumab intravenöst.  

Daratumumab ges idag som en subkutan injektion. Den subkutana beredningen 
jämfördes med den intravenösa i en randomiserad fas 3-studie i samma 
patientpopulation [74]. Man såg ingen skillnad i ORR, PFS eller OS mellan de två 
beredningarna. Däremot noterades betydligt mindre administrationsrelaterade 
reaktioner i gruppen som fick den subkutana beredningen (13 % vs 34 %). 
Daratumumab, bortezomib och dexametason (DVd) har i en randomiserad fas 3-
studie jämförts med enbart bortezomib och dexametason (Vd) [75]. Cirka 50 % av 
patienterna i studien fick kombinationen vid första återfallet, och ca 2/3 hade tidigare 
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fått bortezomib (och bedömdes ej refraktära mot proteasominhibitorer). ORR och antal 
patienter med ≥ VGPR var signifikant högre i DVd-gruppen, liksom PFS (16,7 vs 7,1 
månader). PFS-fördelen för DVd var oberoende av tidigare exponering för bortezomib 
och mest påtaglig hos patienter som tidigare fått enbart en behandlingslinje (27,0 vs 7,9 
mån). Däremot var median-PFS för kombinationen enbart 7,8 månader hos patienter 
som var refraktära mot lenalidomid. Även PFS2 var signifikant längre för DVd-gruppen. 
Data om OS är inte tillgängliga än. 

Daratumumab, lenalidomid och dexametason (DRd) har i en randomiserad fas 3-
studie visat högre ORR (inklusive djupa responser) och längre PFS (44,5 vs 17,5 
månader) än enbart lenalidomid och dexametason [76]. 

DVd eller DRd är rekommenderat för behandling av patienter med återfall efter minst 
en tidigare behandling. Däremot har NT-rådet rekommenderat att inte använda 
daratumumab i kombination med pomalidomid. Efter pomalidomids patentutgång är 
denna kombination dock inte kostnadsdrivande och det finns studier med båda 
CD38-antikroppar där de kombineras med pomalidomid med goda resultat.  

På grund av stor risk för infusions- och injektionsreaktioner ska premedicinering med 
kortikosteroider, paracetamol och antihistamin enligt Fass ges. Infusionsreaktionerna 
är vanligast vid första infusionen. Från och med tredje dosen daratumumab kan man, 
förutsatt att patienten inte har reagerat tidigare, ta bort all premedicinering. 

Isatuximab är en annan CD38-antikropp som har visat liknande resultat med 
daratumumab som singelbehandling hos patienter med sent återfall  [77]. Isatuximab 
är godkänd i kombination med pomalidomid och dexametason (IPd) för patienter 
som tidigare har genomgått minst två behandlingar inklusive lenalidomid och en PI 
och med uppvisad sjukdomsprogression vid senaste behandlingen. Detta baseras på 
en fas 3-studie [78] som jämförde IPd med Pd i denna patientpopulation. Studien 
visade längre median PFS med IPd (11,5 vs 6,5 månader). Isatuximab har också testats 
i stora fas 3-studier i primärbehandling för både äldre (IMROZ-studien: Isa-VRd vs 
VRd: Median PFS ej uppnådd vs 54,3 månader, HR 0,60) och yngre (GMMG-HD7 – 
Isa-VRd vs VRd inför auto, MRD-negativitet 50 % vs 36 % och förlängd PFS efter 3 
års uppföljning) med resultat som är mycket lika de man sett vid daratumumab. 
Isatuximab har också utvecklat en subkutan beredning som minskade 
infusionsreaktionerna på samma sätt som sågs på daratumumab [31]. NT-rådet utreder 
för närvarande preparatet. (Uppdateras inför publicering). 

Vårdprogramgruppen bedömer att daratumumab och isatuximab är mycket likartade 
och likvärdiga preparat. 

16.1.4.3 Pomalidomid  

Pomalidomid i kombination med lågdos-dexametason är godkänt till patienter med 
återfall som har fått minst 2 tidigare behandlingsregimer, inklusive både lenalidomid 
och bortezomib, och som har uppvisat sjukdomsprogression efter den senaste 
behandlingen [79]. Den rekommenderade startdosen är 4 mg en gång dagligen som tas 
oralt dag 1–21 i upprepade 28-dagarscykler. 

Dexametason ges som 40 mg oralt en gång dagligen dag 1, 8, 15 och 22 i varje 28-
dagarscykel. 
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Flera studier har också undersökt kombinationen PCd, dvs. tillägg av oralt 
cyklofosfamid till Pd både som veckopulsar om 300–400 mg eller som dagligt tillägg om 
50 mg [80, 81]. 

Kombinationen pomalidomid-bortezomib-dexametason (PVd) [82] har jämförts med 
bortezomib-dexametason (Vd) i en stor randomiserad studie på patienter med 
återkommande eller refraktärt myelom som fått 1–3 tidigare behandlingslinjer. 70 % av 
patienterna var lenalidomidrefraktära. Behandlingen gavs till progress. PFS var förlängd 
med PVd (median 11,2 vs 7,1 månader i hela studiepopulationen och 9,5 vs 5,6 månader 
för lenalidomidrefraktära).  

Pd är godkänd av EMA och NT-rådet. Tillägg av cyklofosfamid, PCd, är inte 
kostnadsdrivande och PVd är godkänd av EMA och kommer inte att behandlas av 
NT-rådet. 

16.1.4.4 Ixazomib  

Ixazomib är en peroral proteasomhämmare som i kombination med lenalidomid och 
dexametason (IRd) är EMA-godkänd för behandling av patienter med återfall som 
tidigare har fått minst en behandlingsregim [83]. Dosen är 4 mg dag 1, 8 och 15 i 28-
dagarscykler. 

IRd är ett alternativ i situationer där minskad risk för neurotoxicitet är viktigt eller där 
ett oralt behandlingsalternativ är önskvärt. Kombinationen ger upphov till övergående 
hudutslag hos 25 % av patienterna. Detta kan behandlas med lokala steroider och 
behöver inte leda till utsättning av läkemedlet. IRd omfattas av läkemedelsförmånen 
som ett peroralt alternativ från 3:e linjens behandling. IRd rekommenderas inte som 
singelbehandling.  

Ixazomib kan även kombineras med andra immunmodulerare enligt respektive 
doseringsschema. 

16.1.4.5 Venetoclax 

Venetoclax är en selektiv, oralt biotillgänglig BCL-2-hämmare som inducerar celldöd i 
myelomceller, särskilt i de med t(11;14), som uttrycker höga nivåer av BCL-2 [84]. 
Venetoclax har testats i olika kombinationer med bl.a. bortezomib, karfilzomib, 
cytostatika och steroider. 

BELLINI-studien, en fas 3-studie med venetoclax plus bortezomib och dexametason 
hos myelompatienter med alla typer av kromosomavvikelser, visade en progressionsfri 
överlevnadsfördel för armen med venetoclax men inte en överlevnadsfördel på grund 
av en hög dödlighet i infektioner. Däremot fann man vid subgruppsanalys att patienter 
med t(11;14) hade en sammantagen överlevnadsfördel. 

Venetoclax bör därför enbart användas i återfallssituationer till patienter med t(11;14) 
och när det inte finns några andra bra behandlingsalternativ. I dessa specialfall kan 
man överväga att använda venetoclax med adekvat infektionsprofylax mot herpes 
zoster och P. jirovecii. Denna rekommendation sker i samråd med NT-rådet [17]. 
Venetoclax är inte godkänd för indikationen myelom av EMA eller FDA. 
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16.1.5 Följande läkemedel bör användas först efter att 
BCMA-riktad behandling testats (CAR-T-celler eller 
bispecifika antikroppar) 

16.1.5.1 Bendamustin efter BCMA-riktad behandling 

Bendamustin har inte indikation för behandling vid återfall av myelom men kan 
användas i senare linjer efter BCMA-riktad behandling [85]. Bendamustin kan 
kombineras med läkemedel ur andra grupper, men bör då dosjusteras.  

16.1.5.2 VTd-PACE (efter BCMA-riktad behandling) 

VTd-PACE-regimen baserar sig på kombination av cytostatika (PACE – 4 dagars 
kontinuerlig infusion av cisplatin, doxorubicin, cyklofosfamid och etoposid), 
proteasomhämmare och immunomodulerande läkemedel [86]. Behandlingen ges med 
4–6 veckor intervall [87]. 

Behandlingen har använts tidigare som primärbehandling för patienter med 
plasmacellsleukemi [88] och kan nu övervägas vid refraktär sjukdom. Behandlingen 
kan användas till patienter med aggressivt förlopp såsom plasmacellsleukemi eller vid 
extramedullära plasmocytom hos patienter som tolererar aggressiv 
cytostatikabehandling. Även patienter med refraktär sjukdom mot lenalidomid, 
pomalidomid, bortezomib och karfilzomib kan ha nytta av behandlingen [89]. 

Nästan 70 % respons finns beskrivet för refraktära patienter med PR hos 50 % [86]. 
Behandlingen kan användas som brygga till ny högdosbehandling eller annan 
behandling. 

16.1.5.3 Melfalan-prednisolon, MP eller MPV (efter BCMA-riktad behandling) 

Många patienter förblir i dag melfalannaiva långt ut i behandlingskedjan. För sådana 
patienter kan MP eller MPV övervägas i sena behandlingslinjer. Se avsnitt 17.1.7 MP 

16.1.5.4 Talidomid-baserad behandling (efter BCMA-riktad behandling) 

Talidomid har inte indikation för behandling vid återfall av myelom. Kan kombineras 
med proteasomhämmare och monoklonala antikroppar. Bör användas sparsamt p.g.a. 
risk för irreversibel neurotoxicitet. Toxiciteten medför att man sällan överstiger 
dagsdoser på 200 mg. Vanlig startdos är 50 mg eller 100 mg dagligen. 

16.1.5.5 Panobinostat 

Panobinostat tillhör gruppen HDAC-hämmare och är, i kombination med bortezomib 
och dexametason, godkänt och har subvention för behandling av patienter med 
återfall och som har fått minst två tidigare behandlingsregimer inklusive bortezomib 
och ett immunmodulerande läkemedel (dvs. talidomid, lenalidomid eller pomalidomid) 
[90, 91]. Rekommenderad startdos är 20 mg en gång dagligen som tas oralt dag 1, 3, 5, 
8, 10 och 12 i upprepade 21-dagarscykler upp till 8 cykler. 

Bortezomib och dexametason ges dag 1, 4, 8 och 11. Ytterligare 8 cykler med 
bortezomib veckovis kan övervägas. De viktigaste biverkningarna är trombocytopeni, 
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diarré, ischemisk hjärtsjukdom och arytmier. De gastrointestinala biverkningarna har 
minskat betydligt när man övergick till subkutan bortezomib i kombination med 
panobinostat, och utgjorde inget stort kliniskt problem i senare studier. 

Det finns andra kombinationer, såsom panobinostat-karfilzomib [90] och 
panobinostat-lenalidomid-dexametason [92], som rekommenderas av NCCN:s 
guidelines i USA baserat på fas 1–2- och fas 2-studier.  

16.1.5.6 Selinexor (efter BCMA-riktad behandling) 

Selinexor är en selektiv hämmare av cellkärneexport, genom att binda till exportin 1 
och därmed blockera transporten av flera proteiner som är involverade i tillväxt från 
cellkärnan till cytoplasman [93]. Detta leder till stopp i cellcykeln och apoptos. 
Selinexor tillsammans med dexametason [94] är EMA-godkänt och subventioneras 
enligt NT-rådet vid refraktär eller återkommande sjukdom efter minst 4 tidigare linjer, 
som är refraktär mot två proteasomhämmare, två immunmodulerande läkemedel och 
CD38-antikropp. Gastrointestinala biverkningar är mycket vanliga [95] och reducerad 
dosering redan initialt kan övervägas. Adekvat antiemetikabehandling måste ges. 
Selinexor kan övervägas hos uttalat multirefraktära patienter efter BCMA-riktad 
behandling.  

16.1.5.7 Belantamab-mafodotin 

Belantamab-mafodotin är en monoklonal anti-BCMA-antikropp konjugerad till den 
mikrotubulistörande substansen monometyluristatin F och ges som intravenös infusion 
var tredje vecka. Behandlingen har [96]tidigare varit godkänd som singelbehandling av 
FDA och EMA tillståndet drogs tillbaka eftersom konfirmerande studier inte kunde visa samma 
resultat. Preparatet har på nytt godkänts i kombination med bortezomib eller pomalidomid i 
kombination med dexametason. En vanlig biverkan av belantamab-mafodotin är olika 
ögonsymtom inklusive keratit (71 %) [97] och behandling kräver bedömningar av 
ögonläkare. Belantamab-mafodotin rekommenderas i nuläget inte av NT-rådet. 

16.1.5.8 Perorala behandlingsregimer i senare linjer för sköra 

Cyklofosfamid i tablettform är oftast ett väldigt tolerabelt läkemedel som går att 
kombinera med de flesta andra läkemedel aktiva mot myelom. Vanliga kombinationer 
är med de olika immunmodulerarna, men det går även utmärkt att kombinera med 
proteasomhämmare eller CD38-antikroppar. Man kan lägga till cyklofosfamid till en 
pågående behandling när man tycker att det behövs bättre respons, likväl som det går 
att starta en ny kombinationsbehandling. Kombinationen pomalidomid och 
cyklofosfamid har studerats i några små studier som visar ökat behandlingssvar 
jämfört med enbart pomalidomid [98]. En annan studie visade även ökad överlevnad 
på kombinationen jämfört med den förväntade överlevnaden på bara pomalidomid 
[81]. En studie med 53 patienter som progredierade på lenalidomid, som fick tillägg av 
oralt cyklofosfamid 250–500 mg en gång per vecka, kunde visa partiell respons i 34 % 
av fallen [99]. Vanlig dosering är 250–500 mg en gång per vecka, men man kan också 
dosera dagligen 50 mg eller sänka dosen till varannan dag om patienten inte tolererar 
högre doser. 
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16.2 Riktlinjer för val av behandling vid olika 
komplikationer 

I stort sett är det aldrig indikation för att använda något läkemedel som 
singelbehandling förutom bispecifika antikroppar. Nedanstående råd gäller alltså vilket 
läkemedel som ska användas som bas. Detta ska i nästan alla fall kombineras med 
steroider och i utvalda fall också konventionell cytostatikabehandling alternativt 
ytterligare ett basläkemedel. 

Komplikation Lämpligt basläkemedel 

Njursvikt Bortezomib, karfilzomib, talidomid, pomalidomid, 
CD38ak, bendamustin, bispecifika ak 

Trombocytopeni Talidomid, daratumumab, bispecifika ak 

Neutropeni Bortezomib, karfilzomib, talidomid, CD38ak, bispecifika 
ak, överväg tillägg av G-CSF under uppstart 

Neurotoxicitet Lenalidomid, pomalidomid, karfilzomib, bendamustin, 
CD38ak, ixazomib, bispecifika ak 

Problem med 
parenteral behandling 

Lenalidomid, talidomid, pomalidomid, ixazomib 

16.2.1 Aggressivt återfall med stor extramedullär 
tumörbörda + strålbehandling 

Tillståndet kräver behandling snabbt. Kombination av tre eller fyra läkemedel 
rekommenderas. Patienten kan ibland svara på konventionell cytostatikabehandling av 
lymfomtyp, t.ex. CHOP eller VTd-PACE, även när patienten är refraktär mot sedvanlig 
myelombehandling. (+) En sådan behandling bör om den används följas av t. ex. 
bispecifika antikroppar eller CAR-T. 

16.2.2 Palliativ cytostatikabehandling 
Cyklofosfamid och kortison är oftast vältolererat och kan ge viss symtomlindring. 
Perorala regimer kan vara att föredra. Lågdos-talidomid är relativt atoxiskt och kräver 
inte hematologisk monitorering med provtagning. 

För andra lämpliga regimer, se kapitel 17 Behandlingsregimer. 
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KAPITEL 17 

Behandlingsregimer 

17.1 CD38-antikroppar (ak) 

17.1.1 CD38ak daratumumab (D) 
Daratumumab 1 800 mg s.c. vecka 1–8 (en gång i veckan), vecka 9–24 (varannan vecka), 
vecka 25– (var 4:e vecka). Premedicinering kan avslutas efter 2 doser om patienten inte 
haft någon biverkan. 

17.1.2 CD38ak isatuximab (I) 
10 mg/kg i.v. alt. 1 400 mg s.c. vecka 1–8 (en gång i veckan), vecka 9–24 (varannan 
vecka), vecka 25– (var 4:e vecka). Premedicinering kan avslutas efter 2 doser om 
patienten inte haft någon biverkan. 

17.1.3 BCMA-CD3ak 

17.1.3.1 BCMA-CD3ak teklistamab  

Upptrappning 0,06 mg/kg s.c. dag 1, 0,3 mg/kg s.c. dag 3, fulldos 1,5 mg/kg s.c. dag 
5 som sedan upprepas veckovis vecka 2 till och med 8, varannan vecka, vecka 9–25 (8 
doser) och sedan glesas det ut till dosering var fjärde vecka. 

17.1.3.2 BCMA-CD3ak elranatamab 

Upptrappning 12 mg s.c. dag 1, 32 mg s.c. dag 4, följt av full behandlingsdos 76 mg 
s.c. per vecka mellan vecka 2 och 8. Därefter ges 76 mg s.c. varannan vecka, veckorna 
9–25 (8 doser) och sedan glesas det ut till dosering var fjärde vecka. 

17.2 Bendamustin 
Bendamustin 70–90 mg/m² i.v. dag 1 och 2 i 28-dagarscykel. Dosen avviker från Fass-
text som avser primärbehandling. 

Prednisolon 60 mg/m² peroralt (p.o.) dag 1 till 4.  

Behandlingen kan kombineras med de flesta andra läkemedelsgrupper. Dosen 
bendamustin bör då reduceras och steroider ges enligt ovanstående schema eller enligt 
kombinationspreparatets schema. Observera att bendamustin bör undvikas om man 
överväger T-cellsberoende behandlingar som CAR-T-celler eller bispecifika 
antikroppar och i dag utgör ett preparat som kan användas efter att detta testats. 
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17.3 Kd70 (karfilzomib-dexametason) 
Startdos karfilzomib 20 mg/m2 i.v. dag 1 i första cykeln, därefter dosökning till 
karfilzomib 70 mg/m2 i.v. dag 1, 8, 15 i varje 28-dagars behandlingscykel. 

Dexametason 20 mg p.o. dag 1, 2, 8, 9, 15, 16 i varje 28-dagars behandlingscykel. 

17.4 Pd (pomalidomid-dexametason) 
Pomalidomid 4 mg x 1 p.o. dag 1–21 följt av 1 veckas behandlingsuppehåll. 

Dexametason 20–40 mg p.o. en dag per vecka kontinuerligt. 

Ny behandlingscykel startas dag 29. 

För dosreduktion vid cytopeni eller andra biverkningar hänvisas till Fass. Vid behov 
av dosreduktion kan man överväga intermittent dosering. 

17.5 MP 
Melfalan 0,25 mg/kg p.o. dag 1–4. 

Prednisolon 2 mg/kg p.o. (vanligen 100 mg/dag) dag 1–4.  

Melfalan bör tas på fastande mage ½ timme före frukost. 

Kuren upprepas var 4–6:e vecka. 

Till en del patienter kan kurerna ges med 4 veckors intervall. Förlängd cytopeni 
motiverar dock ofta ett behandlingsintervall på 5–6 veckor. Resorptionen av melfalan 
varierar mellan olika individer. För optimering av dosen rekommenderas dosjustering 
med ledning av nadirvärdena mellan kurerna: Perifera blodvärden kontrolleras 2 och 3 
veckor efter behandlingsstart under de första kurerna. Vid nadirvärden för neutrofila 
> 2,0 och TPK > 100 ökas melfalandosen i nästa kur med 25–30 %. Vid nadir för 
neutrofila < 0,5 eller TPK < 50 reduceras melfalandosen i motsvarande grad. Före en 
ny kur bör neutrofila vara > 1,5 och TPK > 100. Vid lägre värden uppskjuts kuren 1–2 
veckor. Vid kvarstående cytopeni ges reducerad melfalandos. 

Vid GFR < 30 ml/min bör melfalandosen i första kuren reduceras till 75 % av 
normaldos. Med fördel reduceras antalet behandlingsdagar och inte dosen per 
administrationstillfälle. Motsvarande reduktion av initial dos rekommenderas också 
hos gamla och sköra patienter. 

17.6 Td (talidomid-dexametason) 
Talidomid 50–100–200 mg p.o. till natten. 

Dexametason 20–40 mg p.o. en dag per vecka kontinuerligt. 
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17.7 CD38ak + Vd (CD38ak-bortezomib-
dexametason) 

CD38ak enligt schema för daratumumab alt. isatuximab. 

Bortezomib 1,3 mg/m2 s.c. dag 1, 8, 15 i varje 4-veckors behandlingscykel.  

Dexametason 20 mg p.o. ges samma dag som bortezomib och dagen därpå. 

17.8 CD38ak + VRd (bortezomib-lenalidomid-
dexametason) 

CD38ak enligt schema för daratumumab alt. isatuximab. 

Veckodos bortezomib 1,3 mg/m2 s.c. dag 1, 8 och 15 i varje 28-dagars 
behandlingscykel. 

Lenalidomid 25 mg ges då dag 1–21 följt av 7 dagars behandlingsuppehåll. 

Dexametason som ovan eller 40 mg dag 1, 8, 15. 

Lenalidomid och dexametason dosjusteras hos äldre patienter (se avsnitt 13.2.2 
Behandling av sköra patienter). 

17.9 IRd (ixazomib-lenalidomid-dexametason) 
Ixazomib 4 mg p.o. dag 1, 8 och 15 i varje 28-dagars behandlingscykel. 

Dexametason 40 mg p.o. dag 1, 8 och 15 i varje 28-dagars behandlingscykel. 

Lenalidomid 25 mg dag 1–21 i varje 28-dagars behandlingscykel. 

Dosjustering enligt Fass-texten för ixazomib. 

17.10 KCd (karfilzomib-cyklofosfamid-
dexametason) 

Startdos karfilzomib 20 mg/m2 i.v. dag 1 i första cykeln, därefter dosökning till 
karfilzomib 56 mg/m2 i.v. dag 1, 8 och 15 i varje 28-dagars behandlingscykel. 
Beroende på tolerans och skörhet kan man dosöka karfilzomib till 70 mg/m2 en gång 
per vecka.  

Cyklofosfamid 300 mg/m2 (maxdos 500 mg) p.o. dag 1, 8, 15 i varje 28-dagars 
behandlingscykel. 

Dexametason 20 mg p.o. dag 1, 8, 15 i varje 28-dagars behandlingscykel. Vid 
biverkningar av karfilzomib kan man utsträcka dosen dexametason till två dagar per 
karfilzomibdosering. 
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17.11 KRd (karfilzomib-lenalidomid-
dexametason) 

Startdos karfilzomib 20 mg/m2 i.v. dag 1 i första cykeln, därefter dosökning till 
karfilzomib 56 mg/m2 i.v. dag 1, 8 och 15 i varje 28-dagars behandlingscykel. 

Lenalidomid 25 mg x 1 p.o. dag 1–21 i varje 28-dagars behandlingscykel. 

Dexametason 20 mg p.o. dag 1, 8, 15 i varje 28-dagars behandlingscykel. Vid 
biverkningar av karfilzomib kan man utsträcka dosen dexametason till två dagar per 
karfilzomibdosering. 

17.12 KPd (karfilzomib-pomalidomid-
dexametason) 

Startdos karfilzomib 20 mg/m2 i.v. dag 1 i första cykeln, därefter dosökning till 
karfilzomib 56 mg/m2 i.v. dag 1, 8 och 15 i varje 28-dagars behandlingscykel. 

Pomalidomid 4 mg x 1 p.o. dag 1–21 i varje 28-dagars behandlingscykel. 

Dexametason 20 mg p.o. dag 1, 8, 15 i varje 28-dagars behandlingscykel. Vid 
biverkningar av karfilzomib kan man utsträcka dosen dexametason till två dagar per 
karfilzomibdosering. 

17.13 PVd, PCd eller CD38akPd (pomalidomid-
bortezomib-dexametason eller 
pomalidomid-cyklofosfamid-dexametason) 

PVd: Pd enligt avsnitt 17.1.6 Pd (pomalidomid-dexametason). 

Veckodos bortezomib 1,3 mg/m2 s.c. dag 1, 8, 15 i varje 4-veckors behandlingscykel. 

PCd: Pd enligt avsnitt 17.1.6 Pd (pomalidomid-dexametason), addera cyklofosfamid 
50 mg p.o. 1 x 1, dag 1–21 (28), alternativt ge som veckopulsar, se avsnitt 17.1.12 KCd 
(karfilzomib-cyklofosfamid-dexametason). 

CD38akPd: Pd enligt avsnitt 17.1.6 Pd (pomalidomid-dexametason). CD38ak enligt 
schema för daratumumab alt. isatuximab.  

17.14 CD38akRd (CD38ak-lenalidomid-
dexametason) 

Lenalidomid 25 mg dag 1–21 i varje 28-dagars behandlingscykel. 

Dexametason 20–40 mg p.o. dag 1, 8, 15 i varje 28-dagars behandlingscykel. 

CD38ak enligt doseringsschema för daratumumab respektive isatuximab. 

Behandlingen (med alla preparat) ges tills progress eller oacceptabel toxicitet. 
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17.15 CD38ak-VCd (CD38ak-bortezomib-
cyklofosfamid-dexametason) 

Veckodos bortezomib 1,3 mg/m2 s.c. dag 1, 8, 15 i varje 4-veckors behandlingscykel. 

Dexametason 20 mg p.o. dag 1, 8, 15 i varje 4-veckors behandlingscykel.  

Cyklofosfamid 1 000 mg/m2 i.v. dag 1 alternativt 500 mg p.o. dag 1, 8, 15.  

CD38ak enligt doseringsschema för daratumumab respektive isatuximab.  

17.16 VTd-PACE 
Cisplatin 10 mg/m²/dag (totalt 40 mg/m²) – kontinuerlig 24-timmarsinfusion dag 1–
4. 

Etoposid 40 mg/m²/dag (totalt 160 mg/m²) – kontinuerlig 24-timmarsinfusion dag 
1–4. 

Doxorubicin 10 mg/m²/dag (totalt 40 mg/m²) – kontinuerlig 24-timmarsinfusion dag 
1–4. 

Cyklofosfamid 400 mg/m²/dag (totalt 1 600 mg/m²) – kontinuerlig 24-
timmarsinfusion dag 1–4. 

Dexametason 40 mg p.o. dag 1–4. 

Bortezomib 1,0 mg /m² s.c. dag 1, 4, 8 och 11. 

Talidomid 50–400 mg p.o. dag 1–28. 

Kan upprepas 1–2 gånger i 28-dagarscykler. 

Beredning av VTd-PACE:  
Doxorubicin kan blandas i 500 ml NaCl/24 timmar. 

Cisplatin, etoposid och cyklofosfamid (dvs. alla tre) kan blandas i 1 000 ml NaCl/24 
timmar. 

De två droppen kan ges parallellt i samma infart. 

17.17 Underhållsbehandling efter autolog 
stamcellstransplantation 

Rekommenderad startdos är lenalidomid 10 mg oralt en gång dagligen i 3-
veckorscykler följt av en veckas paus. Efter 1–3 månaders behandling kan dosen ökas 
till 15 mg oralt. Behandlingen ges till PD. 

17.18 Bortezomib underhåll 
Bortezomib 1,3 mg/m2 s.c. 1 injektion varannan vecka i två år. 
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17.19 Kd-underhåll 27 + 56 (karfilzomib-
dexametason) 

Startdos karfilzomib 27 mg/m2 i.v. dag 1, 15 i 28-dagarscykel. Dosökning efter 4 doser 
till karfilzomib 56 mg/m2 i.v. alternativt 70 mg/m2 dag 1, 15 i varje 28-dagars 
behandlingscykel [100]. 
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KAPITEL 18 

Bispecifika antikroppar 
och CAR-T 

18.1 Bispecifika antikroppar vid myelom 
Bispecifika antikroppar är antikroppar eller delar av antikroppar som binder till både 
antigen på myelomceller (t.ex. BCMA, GPRC5D, FcRH5) och kroppens 
immunförsvar, T-celler, via CD3-receptorn. Detta resulterar i T-cellsaktivering med 
avdödning av myelomceller.  

Det finns i nuläget två preparat som är riktade mot BCMA på myelomcellerna och 
godkända av EMA och NT-rådet för användning: teklistamab och elranatamab. 
Studierna som ligger till grund för godkännandena är MajesTEC-1 [101] för 
teklistamab, en fas 1–2-studie med median 5 tidigare behandlingslinjer – Overall 
Response Rate (ORR) 63 % med responsduration 18,4 månader, samt MagnetisMM-3 
[102], fas 2-studie också med median 5 tidigare behandlingslinjer – ORR 61 % där 
median responsduration inte var uppnådd efter 24 månader.  

Det finns ännu inte publicerade data från fas 3-studier för singelbehandling men för 
jämförelse finns LocoMMotion-studien [103] som är en prospektiv, icke-
interventionell studie gällande real-world standardbehandling hos myelompatienter 
med median 4 tidigare behandlingslinjer där man såg en ORR på 29,8 % och median 
PFS på 4,6 månader. Real world-studier på BCMA-bispecifika antikroppar har 
bekräftat liknande effekt som registerstudierna [104, 105]. Teklistamab och 
elranatamab bedöms likvärdiga avseende effekt; inga direkt jämförande studier finns. 

Indikationen är singelbehandling för behandling av vuxna patienter med 
återkommande och refraktärt multipelt myelom som har fått minst tre tidigare 
behandlingar, inkluderande ett immunmodulerande läkemedel, en proteasomhämmare 
och en anti-CD38-antikropp, och som har uppvisat sjukdomsprogression vid den 
senaste behandlingen.  

Teklistamab doseras baserat på vikt medan elranatamab är fast dosering. Bägge 
preparaten doseras lägre initialt med upptrappning. 

18.2 Val av patienter 
• Överväg att använda bispecifika antikroppar så snart som möjligt när indikationen 

är uppfylld då tidiga skeenden av myelomsjukdomen i regel är behäftad med bättre 
bevarad T-cellsmiljö [106]. Dysfunktionella T-celler och lågt antal T-celler är några 
mekanismer bakom dåligt svar på bispecifika antikroppar [107].   

• Det bör ha gått minst 6 månader, gärna 1 år, från bendamustinbehandling som har 
en förlängd lymfotoxisk effekt [108]. 
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• Från MagnetisMM-3 studien [102] har subgruppsanalyser identifierat negativa 
prediktorer för respons hos denna studiepopulation. Högriskcytogenetik (ORR 
54,8 % vs 63,9 % med standardrisk), extramedullär sjukdom (38,5 % vs 71,4 % 
utan), lika med eller mer än 50 % plasmaceller i benmärg (46,2 % vs 67,4 % 
< 50 % plasmaceller) samt refraktäritet mot fem läkemedel, dvs. mot två 
proteasomhämmare, två IMiD samt en anti-CD38-antikropp (46,2 % vs 71,8 %). 
Om någon av dessa faktorer kombinerades med aktuellt ISS-stadium III (kopplat 
till patientens allmäntillstånd, tumörbörda och tumörproliferation) så var det i 
princip ingen som svarade på behandlingen [109]. Behandling i tidigare skeenden 
av myelomsjukdomen gör att förekomsten av dessa negativa prediktorer är lägre.   

• Vid hög tumörbörda, framför allt i kombination med snabbt progredierande 
sjukdom, kan annan myelombehandling (s.k. debulking) övervägas innan insättning 
av bispecifika antikroppar.  

• Ålder [110, 111] och njurfunktionsnedsättning (t.o.m. svår, involverat dialys) är 
som enskilda faktorer inte något som bör diskvalificera för behandling med 
bispecifika antikroppar. 

• Målet med behandling bör vara livsförlängning. Patienter i sent skede av palliativ 
fas, med någon eller några av de ovanstående negativa prediktiva faktorerna, svarar 
i regel sämre, och biverkningar med ökad infektionstendens kan ibland stjälpa 
snarare än hjälpa patienten i situationen. Noggrann övervägning bör göras 
avseende risker och nytta. 

18.2.1 Insättning av bispecifika antikroppar 
Inför insättning av bispecifika antikroppar rekommenderas uppdatering av 
vaccinationer om tid finns, framför allt covid-19 och influensa (bägge sedan årligen) 
samt pneumokockvaccin vid behov. Screening för hepatit och hiv görs vid behov. 

Säkra att patienten är infektionsfri vid uppstart. Om möjligt, utifrån patientens 
myelomsjukdom, skjut hellre på behandlingen 1–2 veckor då pågående infektion 
medför en ökad risk för allvarligare CRS [112]. 

Vid start trappas dosen upp till fulldos under en vecka enligt Fass.  

Behandlingen fortsätter därefter med fulldos en gång i veckan i totalt 8 doser, därefter 
utglesning till varannan vecka och efter 6 månader utglesning till var fjärde vecka. Vid 
komplett remission eller uttalade infektionsbekymmer kan man överväga utglesning 
tidigare.  

Trenden går generellt mot ytterligare utglesning i kliniska studier, också för att minska 
risken för komplikationer. Ökat dosintervall minskar risken för svårare infektioner 
[113, 114] och behandlingsfria intervall bidrar till att, åtminstone delvis, återställa T-
cellsfunktionen [115]. Fallbeskrivningar av patienter som behövt stoppa av annan 
anledning än progressiv sjukdom visar på möjlighet till fortsatt bra svar lång tid 
(månader, år) efter behandlingsstopp [116]. 
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18.3 Biverkningar vid insättande av bispecifik 
antikropp 

De flesta får cytokinfrisättningssyndrom (CRS) som är en immunreaktion sekundär till 
läkemedelsutlöst T-cellsaktivering som triggar igång övriga delar av immunförsvaret; 
kännetecknad av större frisättning av cytokiner t.ex. IL-6 [117]. 

Kardinalsymtom är feber, därutöver beroende på svårighetsgrad kan hypotoni 
och/eller hypoxi inträffa. Allvarliga tillfällen (grad 3 eller 4) motiverar kontakt med 
IVA (behov av bl.a. inotropa läkemedel) [118, 119]. I regel är det grad 1–2 som ses vid 
BCMA-bispecifika antikroppar vid myelom [101, 102]. Vi hänvisar till Fass för 
respektive preparat för ytterligare information om gradering och aktuella åtgärder 
[101, 102].  

Man ska räkna med att patienten i anslutning till upptrappningsdoserna eller den 
initiala fulldoseringen får feber och det ska då tolkas, och vid behov behandlas, som 
CRS. Det ska finnas tydliga kontaktvägar denna tid till läkare med kunskap om 
tillståndet som kan besluta om relevanta åtgärder. Man ska alltid ha med risken för 
infektion i bedömningen, framför allt vid påverkan på vitalparametrar.  

Teoretiskt kan patienten också få immuneffektorcell-associerat 
neurotoxicitetssyndrom (Immune Effector Cell-Associated Neurotoxicity Syndrome, 
ICANS) som är neurologisk påverkan sekundär till läkemedelsutlöst T-cellsaktivering. 
Detta är sällsynt vid BCMA-bispecifika antikroppar. Symtom kan vara skakningar, 
dysgrafi, expressiv afasi och apraxi – som kan leda till krampanfall och koma. 
Tillståndet kan screenas för och graderas med hjälp av ICE-score [120, 121]. 
Behandlingen beror på grad och består bl.a. av stödjande behandling +/- 
dexametason i.v. Se Fass för respektive preparat bispecifik antikropp [101, 102].  

Det är tillräckligt att känna till risken för ICANS men det bedöms inte behöva 
screenas för tillståndet vid insättande av BCMA-bispecifika antikroppar. Samma läkare 
som är kontaktperson gällande CRS ska meddelas vid misstanke om ICANS. 

18.3.1 Infektionsprofylax (start C1D1) 
• Zoster: Aciklovir 400 mg x 2 eller valaciklovir 250–500 mg x 2.  
• Bakterier: Levofloxacin 500 mg kan övervägas under de första 1–3 månaderna och 

vid neutropeni.  
• PCP: Bactrim 500 mg/80 mg eller liknande profylax. 
• Hypogammaglobulinemi: Intravenösa eller subkutana gammaglobuliner bör ges till 

alla patienter, då alla får total förlust av immunglobuliner och substitution minskar 
risken för svårare infektioner [114, 122]. Målnivå polyklonal IgG >= 4g/L (S-IgG 
– M-komponent IgG). Risken för svårare infektioner minskar också i samband 
med utglesning av behandling [113]. Substitutionen kan påbörjas innan start av 
bispecifika antikroppar. 

Efter avslutad behandling kvarstår påverkan på immunförsvaret med omätbara eller 
låga polyklonala immunglobuliner minst 6–12 månader med fortsatt behov av 
immunglobulinsubstitution.  
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18.3.2 Infektioner vid bispecifika antikroppar 
Kliniskt ses framför allt en högre incidens av övre luftvägsinfektioner som i regel tar 
längre tid innan de läker ut och att patienterna är smittsamma längre tider. 

Provtagning rekommenderas vid nya symtom, t.ex. luftvägspanel för virus och 
Nasofarynx (NPH)-aspirat för bakterier för att leta agens med potentiell 
behandlingsmöjlighet.  

Covid-19-infektion: Gör uppehåll med bispecifika antikroppar, följ med förnyad 
provtagning, ha låg tröskel vid symtom att behandla t.ex. med nirmatrelvir eller 
ritonavir [123]. 

Influensa – överväg oseltamivir enligt riktlinjer [123]. 

Cytomegalovirus (CMV): Behandling med BCMA-bispecifika antikroppar medför 
ökad risk för CMV-infektion med incidens på ca 9 % [102]. Det är diskrepans mellan 
förekomst av CMV-viremi och CMV-organskada; betydelsen av pre-emptiv 
behandling vid behandling med bispecifika antikroppar är oklar [114] och regelbundna 
kontroller av CMV-DNA rekommenderas inte av vårdprogramgruppen. Kontrollera 
alltid CMV-DNA vid misstanke om CMV-organskada och sätt in behandling oavsett 
svar baserat på klinisk bild (klinisk infektion kan gå med normalt CMV-DNA). CMV-
retinit bör misstänkas hos patienter i behandling med bispecifika antikroppar vid 
nytillkommen oförklarlig synpåverkan, t.ex. försämrad syn [124], och bör medföra 
kontakt med ögonklinik. 

Progressiv multifokal leukoencefalopati (PML): Sällsynt men allvarlig 
demyeliniserande infektionssjukdom orsakad av JC-virus-reaktivering som noterats vid 
behandling med immunterapi, t.ex. bispecifika antikroppar. Misstänk detta vid mentalt 
förändrad patient +/- nytillkomna neurologiska biverkningar (symtom beroende på 
region av hjärnan som påverkas av viruset). Utredning med MRT hjärna samt JC-virus 
PCR från cerebrospinalvätska. Ingen aktiv behandling finns – gör uppehåll med 
bispecifik antikropp och eventuellt övrig immunsuppression. Prognosen är dålig med 
ofta snabb sjukdomsprogression och hög dödlighet [125].    

18.3.3 Neurologiska biverkningar 
Mindre fluktuationer av sensoriska symtom kan ses över tid som ter sig något 
ospecifikt. Var uppmärksam på nytillkomna motoriska besvär framför allt från 
underextremiteter, t.ex. med påverkad gångfunktion, och/eller uppkomst av smärtsam 
neuropati. Guillain-Barrés syndrom förekommer. CTCAE grad 3- eller 4-biverkningar 
är ca 1 % (se Fass för respektive preparat). Vid grad 2-biverkningar eller mer, gör 
uppehåll med behandling och uteslut andra orsaker till besvären. Beroende på 
situationen kan man senare vid förbättring eller utebliven försämring försöka att 
återinsätta behandlingen med ökat dosintervall och noggrann monitorering av 
symtom. 

18.4 Respons på behandling 
En stor andel (runt 70%) får en respons och ungefär hälften av multirefraktära 
patienterna får djupa svar av behandlingen [100-102]. Vid kvarvarande påvisbar 
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sjukdomsmarkör över tid, alternativt återfall av sjukdomsmarkör på låg nivå över tid, 
kan man överväga att kontrollera med PET-DT för att undersöka efter plasmocytom 
som kan strålbehandlas.  

18.4.1 Byte mellan preparat inom gruppen BCMA-
bispecifika antikroppar vid sjukdomsprogress 

Detta är ett teoretiskt resonemang där det ännu inte finns tillräckligt underlag för 
någon rekommendation från vårdprogramgruppen. Möjlighet finns att det kan bli 
aktuellt för patienter som initialt svarat på behandlingen. En övervägning av varför 
behandlingen inte fungerar längre är nödvändigt för att värdera chansen att byte av 
preparat ska kunna fungera. Vid misstanke om extracellulära mutationer på 
myelomcellerna som påverkar bindningen av den bispecifika antikroppen till BCMA-
receptorn (nästan 50 % av tillfällena vid sjukdomsprogression på BCMA-bispecifika 
antikroppar [126]) kan ett annat preparat inom gruppen ha möjlighet att fungera. Mer 
data behövs. Vid NT-rådets godkännande rekommenderas i nuläget hellre en 
GPRC5D-bispecifik antikropp i dessa situationer.   

18.4.2 BCMA-bispecifika antikroppar i kombination med 
andra myelomläkemedel 

Det finns in vitro-studier som talar för en teoretisk fördel att kombinera bispecifika 
antikroppar med anti-CD38-antikropp [115] samt immunmodulerande läkemedel 
[106, 127, 128]. Viss positiv erfarenhet från kliniken finns det i vårdprogramsgruppen 
av att använda framför allt immunmodulerande läkemedel här, särskilt vid sämre initial 
respons på singelbehandling, hög tumörbörda och/eller snabbt progredierande 
sjukdom. Det är påverkan på immunförsvaret som eftersträvas, och behandlingen 
används i regel med lägre doser än sedvanliga behandlingsdoser (t.ex. pomalidomid 2 
mg) och är även aktuell för patienter som tidigare varit refraktära mot preparaten. 
Kombinationen med immunmodulerande läkemedel är inte kostnadsdrivande. 

Teklistamab i kombination med daratumumab är undersökt i fas 3-studien MajesTec-3 
hos RRMM-patienter (1–3 tidigare behandlingar) jämfört med DPd/DVd där ca 5 % 
var daratumumabexponerade i bägge grupper. Median PFS efter 36 månader var 
83,4 % jämfört med 29,7 % för DPd/DVd. Median OS efter 36 månader var 83,3 % 
jämfört med 65 % för DPd/DVd [129]. I nuläget är det oklart hur studien är 
applicerbar på en anti-CD38-antikroppsexponerad population. Kombinationen 
rekommenderas av vårdprogramgruppen om NT-rådet godkänner användningen. 

18.4.3 Icke-BCMA-bispecifika antikroppar 
Det finns ett preparat bispecifik antikropp riktat mot GPRC5D, talkvetamab, som är 
EMA-godkänt men inte NT-rådsgodkänt. EMA-godkännandet bygger på den 
pågående fas 1–2-studien MonumenTAL-1. Patienter med median 5 tidigare 
behandlingslinjer uppvisade efter median 18,8 månaders uppföljning en ORR på 
74,1 % [130]. Median PFS var 7,5–11,2 månader [131]. 

Långvariga biverkningar är framför allt dysgeusi (förändrad eller nedsatt smak), samt 
torrhet i munnen som drabbar flertalet patienter – ofta ses medföljande viktnedgång 
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som kan bli betydande. Saliversättningsmedel kan prövas, dietistkontakt 
rekommenderas vid behov. Hudutslag kan också ses som kan behandlas med 
mjukgörande och lokala steroider. Naglarna kan deformeras men ger sällan besvär för 
patienten [132, 133]. Tillstånden kan förbättras vid utglesning av preparatet +/-
dosändring, och bedöms reversibla. 

Indikationen är samma som för BCMA-bispecifika antikroppar (teklistamab eller 
elranatamab). Vid NT-rådsgodkännande rekommenderar vårdprogramgruppen 
användning av preparatet. BCMA-bispecifik antikropp bör komma före avseende 
användning förutom tidsbegränsat inför BCMA-CAR-T-behandling.  

18.4.4 Övriga bispecifika antikroppar 
Linvoseltamab, BCMA-bispecifik antikropp, har studerats i LINKER-MM1, en fas 
1–2-studie, med dos 50 respektive 200 mg. Gruppen som fick 200 mg, median 5 
behandlingslinjer, uppvisade ORR 70,9 % vid median 14,3 månaders uppföljning och 
70 % sannolikhet att vara progressionsfri vid 12 månaders uppföljning [134]. EMA-
godkänd men inte NT-rådsbehandlad. 

Ententamig (ABBV-383), BCMA-bispecifik antikropp, administreras intravenöst 
utan upptrappning initialt. Fas 1-studie (NCT03933735)  med median 5 tidigare 
behandlingslinjer är publicerad. I en uppdaterad analys ses 65 % ORR med dosering 
60 mg var fjärde vecka [135]. Inte behandlad av EMA eller NT-rådet.  

Forimtamig, GPRC5D-bispecifik antikropp, undersöks i en fas 1-studie 
(NCT04557150) med patienter med median 4 tidigare behandlingslinjer. Vid median 
10,2 månaders uppföljning sågs en ORR på 60 % [136]. Inte behandlad av EMA eller 
NT-rådet. 

Cevostamab, FcRH5-bispecifik antikropp. I fas 1–2-studien CAMMA-2 med 
trippelklass refraktära patienter, tidigare exponerad för BCMA-riktad behandling, 
noterades ORR på 67 % [137]. Inte behandlad av EMA eller NT-rådet. 

Ramantamig, trispecifik antikropp (BCMA+GPRC5D). Kliniska studier 
(NCT05652335, NCT06768489) pågår. Inte behandlad av EMA eller NT-rådet. 

18.5 Rekommendationer och praktiska råd vid 
användning av bispecifika antikroppar 

Bispecifika antikroppar (BCMA-CD3) är effektiva läkemedel med hög responsgrad, 
även till multirefraktära patienter. (++++)  

Rekommendationer och praktiska råd vid användning av bispecifika 
antikroppar  

• Bendamustin har negativ inverkan på behandlingssvaret för bispecifika 
antikroppar i minst 6 månader till 1 år. (++) 

• Vid uppstart av behandling, använd dosupptitrering och profylax enligt Fass 
med beredskap för cytokinfrisättningssyndrom (CRS). (+++)  

• Premedicineringen kan helt sättas ut när dosupptitreringen är klar och patienten 
har fått 2–3 doser utan tecken på CRS. (+++) 
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• Behandling med BCMA-CD3 ger upphov till hypogammaglobulinemi och 
därmed kraftigt ökad infektionsrisk. Alla patienter bör substitueras med 
immunglobuliner till polyklonal IgG > eller = 4 g/l. (+++)  

• Behandling bör i de allra flesta fall efter 2–3 månader glesas till varannan vecka 
och efter 6 månader till var 4:e vecka. Detta minskar delvis infektionsrisken och 
minskar risken för uttröttade T-celler samt är en förutsättning för 
kostnadseffektivitet. (++)  

• Följ patienten och utred vid tecken på infektion. Luftvägsinfektioner är mycket 
vanligt, särskilt under de första månaderna. (++) 

• Kännedom om virusinfektioner såsom CMV och PML krävs under behandling 
med bispecifika antikroppar för adekvat handläggning (++)  

18.6 CAR-T-cellsbehandling 
I EU är två CAR-T-cellsprodukter godkända för behandling av multipelt myelom, 
ciltakabtagen autoleucel (cilta-cel, Carvykti) och idekabtagen vikleucel (ide-cel, 
Abecma). Båda dessa är riktade mot BCMA. 

I Sverige är cilta-cel godkänt av NT-rådet sedan juni 2025 för återkommande och 
refraktärt multipelt myelom som fått minst en tidigare behandling, inklusive ett 
immunmodulerande läkemedel och en proteasomhämmare, som har uppvisat 
sjukdomsprogression vid den senaste behandlingen, och är refraktära mot 
lenalidomid. Detta baseras på data från CARTITUDE-4, en fas 3-studie som jämför 
cilta-cel med standardbehandling bestående av antingen daratumumab-pomalidomid-
dexametason eller pomalidomid-bortezomib-dexametason i ovanstående 
patientpopulation. Vid 33,6 månaders uppföljning hade median-PFS inte uppnåtts i 
cilta-cel-gruppen (95 % KI 34,5-NE) jämfört med 11,8 (95 % KI 9,7–14) månader i 
kontrollgruppen. Man såg också en överlevnadsfördel i cilta-cel-armen [138]. 

Svenska myelomgruppens rekommendationer följer till stor del NT-rådets 
rekommendation, men med tillägget att patienten ska vara trippelklassexponerad, det 
vill säga även fått CD38-antikropp. Patienter som inte är lenalidomidrefraktära kan 
fortfarande vara aktuella, vid intolerans eller om det är olämpligt av andra orsaker. 
Dessutom har gruppen beslutat om följande kontraindikationer:  

• behandling med bendamustin inom 6 månader  
• progress på tidigare behandling med BCMA-bispecifika antikroppar.  

Alla aktuella patienter ska diskuteras och godkännas på nationell CAR-T-konferens, 
vilken äger rum regelbundet. Anmälan görs till XXXX. Återkommer med mejladress 
inför publicering. 

18.6.1 CAR-T-process 
1. Patientansvarig läkare bedömer att patienten uppfyller kriterierna.  
2. Anmälan till nationell CAR-T-konferens.  
3. Fallet diskuteras och godkänns på konferensen.  
4. Ansvarig läkare informeras och skickar remiss till CAR-T-centrum.  
5. Leukaferes.  
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6. Bridging-behandling.  
7. Lymfodepletion och CAR-T-infusion ges på CAR-T-sjukhus.  
8. Patienten följs upp avseende akuta biverkningar.  
9. Ansvaret överförs till hemsjukhuset enligt CAR-T-sjukhusets riktlinjer.  

18.6.2 Behandling innan leukaferes (”holding therapy”) 
samt mellan leukaferes och lymfodepletion 
(”bridging therapy”)  

Ofta blir det en väntetid mellan beslut om CAR-T och leukaferesens utförande då de 
flesta patienter behöver fortsätta med myelomspecifik behandling, detta benämns 
”holding therapy”. När leukaferesen är avklarad tar det flera veckor för produkten att 
bli klar. Under denna period ges så kallad bridging behandling. Denna har till syfte att 
förhindra ökade myelomrelaterade symtom och klinisk försämring inför CAR-T-
behandlingen. Dessutom finns det data som indikerar att hög tumörbörda vid 
tidpunkten för CAR-T-cellsinfusion är kopplat till ökade risk för CRS och 
neurotoxicitet [139-141] och även försämrad överlevnad [142, 143]. 

Lämplig holding/bridging-behandling skiljer sig från patient till patient och diskuteras 
med fördel vid den nationella konferensen. I vissa fall misslyckas man med att 
producera CAR-T och leukaferesen behöver då upprepas. Av denna anledning bör 
man om möjligt undvika bendamustin även i detta skede.  

18.6.3 Utsättning inför leukaferes och lymfodepletion 
Inför leukaferes liksom inför lymfodepletion behöver myelombehandlingen pausas 
eller sättas ut. I CARTITUDE-4 krävdes följande utsättningstider inför leukaferes och 
lymfodepletion, vilket kan användas som riktmärke: 

• monoklonala antikroppar 21 dagar 
• cytotoxisk behandling 14 dagar 
• proteasomhämmare 14 dagar 
• immunmodulerande läkemedel 7 dagar 
• strålning 14 dagar (med undantag för strålning med palliativ indikation och där 

≤ 5 % av benmärgsreserven var inom strålfältet)  
• kumulativ kortikosteroiddos motsvarande ≥ 70 mg prednisolon inom 7 dagar. 

Olika CAR-T-centrum kan ha olika riktlinjer för detta, så ovanstående behöver 
diskuteras med aktuellt CAR-T-sjukhus.  

18.6.4 CAR-T-specifika biverkningar 
Två potentiellt allvarliga biverkningar vid CAR-T-behandling är 
cytokinfrisättningssyndom (CRS) och immuneffektorcell-associerat 
neurotoxicitetssyndrom (ICANS) som oftast uppkommer inom de första 1–2 
veckorna. CRS yttrar sig vanligen som feber, hypotension och/eller hypoxi, men alla 
organ kan påverkas. CRS orsakas av kraftig immunaktivering och behandlas oftast 
framgångsrikt med paracetamol, tocilizumab och dexametason. Man måste dock även 
överväga alternativa diagnoser som infektion. 
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ICANS uppkommer generellt någon dag senare än CRS och kan ge upphov till alla 
typer av neurologiska symtom och behandlas med dexametason och neurologisk 
övervakning. Dödsfall finns beskrivna både för CRS och ICANS.  

I CARTITUDE-4 uppvisade 76 % av patienterna CRS, oftast grad 1–2 (endast 2 
patienter med grad 3) och mediantiden för debut var 8 dagar (1–23 dagar) efter CAR-
T-cellsinfusion och durationen var 3 dagar (1–17 dagar). ICANS sågs hos 4,5 % av 
patienterna och debuterade efter 9,5 dagar (6–15 dagar) och varade 2 dagar (1–
16 dagar). Samtliga var grad 1 eller 2 [140].  

Den vanligaste biverkan är dock immuneffektorcell-associerat hematoxicitetssyndrom 
(ICAHT) som kan ge upphov till djupa och långvariga cytopenier som kan kvarstå 6–
12 månader. Långvariga cytopenier behöver utredas både vad gäller eventuell sekundär 
myelodysplastiskt syndrom (MDS) och infektioner som kan ge benmärgshämning. 
Detta görs lämpligen i samråd med CAR-T-sjukhus.  

Infektioner är vanliga och kan orsakas av både virus och bakterier. 
Hypogammaglobulinemi ses hos en majoritet av patienterna och bör substitueras vid 
polyklonalt IgG < 4 g/l. 

Gällande infektionsprofylax hänvisas till CAR-T-centrumens lokala PM, men det 
inkluderar längre tids PCP- och herpesprofylax.  

Biverkningar som kan uppkomma efter att patienten återförts till sitt hemsjukhus är 
neurologiska biverkningar såsom kranialnervspares, perifer neuropati, Guillain-Barré-
liknande syndrom och parkinsonism. Detta har setts hos upp till 10 % av patienterna 
och kan debutera så sent som 6 månader efter CAR-T-cellsinfusion [144]. Behandling 
inkluderar kortison och IVIG. Neurologiska symtom som uppkommer efter CAR-T-
behandling bör diskuteras med CAR-T-sjukhus.  

Diarréer, buksmärta och viktnedgång kan vara symtom på immuneffektorcell-
associerad enterokolit (IEC-EC). Detta är en ovanlig, men allvarlig komplikation som 
oftast uppträder 1–3 månader efter cellinfusion, men som även kan debutera senare 
[145]. Det behandlas i första hand med kortison, men även infliximab och 
vedolizumab kan bli aktuellt.  

Ökad risk för sekundära primära maligniteter (SPM) har setts efter CAR-T-
behandling. I metaanalyser inkluderande CAR-T-behandling både mot myelom och 
lymfom såg att man närmare 6 % utvecklar SPM, främst hematologiska maligniteter, 
följt av solida tumörer och hudcancer. Det är något som man måste vara uppmärksam 
på under många år efter CAR-T-behandlingen [146]. 

Alla biverkningar med misstanke om koppling till CAR-T-behandlingen bör diskuteras 
med ansvarigt CAR-T-centrum.  

18.6.5 Val av CAR-T-patienter och mellan bispecifika 
antikroppar (BCMA) och CAR-T 

Det finns i nuläget en EMA- och NT-rådsgodkänd BCMA-CAR-T-produkt vid 
myelom, cilta-cel. Godkännandet bygger på studien CARTITUDE-4 [138, 140] och 
indikationen är från andra behandlingslinjen. Fall diskuteras och behandlingen ska 
godkännas via nationell rond och myelom-CAR-T-gruppen. Tydliga riktlinjer i 
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samtliga fall finns inte utan prövas löpande och det görs en individuell bedömning 
från fall till fall. Generellt kan sägas att företrädesvis yngre patienter, med lång 
förväntad överlevnad utan myelomsjukdomen, och med kort responsduration efter 
ASCT (< 2–3 år) kommer i fråga i nuläget för CAR-T-behandling i andra linjen. 
Rationalen är att patienten då uppvisat dålig respons på konventionell behandling och 
behöver annan typ av behandling för att ha en chans att signifikant förbättra 
prognosen. Man har observerat att användning av bispecifika antikroppar (BCMA) ser 
ut att kunna fungera efter CAR-T-behandling [147, 148] men att bispecifika 
antikroppar (BCMA) innan CAR-T ger sämre respons på CAR-T-behandlingen 
jämfört med de som inte fått BCMA-riktad behandling innan [149-151]. För denna 
förhållandevis unga patientpopulation kan det vara bra att ha kvar BCMA-bispecifika 
antikroppar som alternativ till senare. 

CNS-engagemang har uppvisat bra responsdata efter BCMA-CAR-T-behandling [152] 
samt i fallrapporter efter BCMA-bispecifika antikroppar [153] vilket stödjer 
immunterapi som behandling vid detta tillstånd. 

I senare behandlingslinjer är det framför allt patienter med få kvarvarande 
behandlingsalternativ (dock kvarvarande förnuftiga alternativ till behandling inför 
CAR-T), alternativt flera korta svar på konventionella behandlingar, samt lång 
förväntad överlevnad utan myelomsjukdomen som kan komma i fråga om CAR-T-
behandling. Patienten får inte ha haft progress på tidigare behandling med BCMA-
bispecifika antikroppar. Om patienten inte erhållit bispecifika antikroppar (BCMA) 
tidigare får val ske utifrån individuell bedömning.  
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KAPITEL 19 

Understödjande vård 

19.1 Bisfosfonatbehandling och annan 
osteoklasthämning 

Rekommendationer 

• Profylaktisk behandling med intravenös bisfosfonat eller denosumab bör ges 
vid nydiagnostiserat symtomatiskt myelom, med eller utan skelettdestruktioner, 
och utan allvarlig njurfunktionsnedsättning. (++++) 

• I första hand rekommenderas zoledronsyra 4 mg i.v. var 4:e vecka. Vid 
kreatininstegring rekommenderas dosreduktion enligt Fass, eller att avstå från 
behandling. Bisfosfonat bör inte ges vid CrCL < 30 ml/min. (+++) Behandling 
bör ges i minst 2 år. (++) Vid god remission kan kortare behandlingstid 
övervägas. Vid 1:a behandlingskrävande progress av myelomsjukdom kan 
profylax återupptas var 3:e månad till gott behandlingssvar, max 1 år. (+)   

• Vid skelettsjukdom och samtidig svår njursvikt kan denosumab (RANK-
ligandhämmare) övervägas. Denosumabdos kan vid njursvikt halveras till 60 mg 
s.c. var 4:e v. (+) Vid utsättning av denosumab bör bisfosfonat ges för att 
motverka reboundeffekt. 

• Tillskott med kalcium och D-vitamin bör ges vid behandling med zoledronsyra 
och denosumab. 

• Tandläkare bör bedöma tandstatus och åtgärda infektionsfoci innan start av 
profylaxbehandling med bisfosfonat eller denosumab. Uppehåll behöver inte 
göras vid käkkirurgiskt ingrepp. Under pågående profylax bör behandlande 
läkare vara observant på risken för käkbensosteonekros (BONJ). Vid 
konstaterad BONJ avslutas profylaxbehandling.  

• Profylax rekommenderas inte vid asymtomatiskt myelom. (++++) 

Profylax med bisfosfonat vid nydiagnostiserat behandlingskrävande myelom minskar 
skelettsmärta, samt minskar incidensen av och förlänger tiden till skelettrelaterade 
händelser (SRE). Ingen säker effekt på PFS och OAS har påvisats [154]. I en 
randomiserad studie har pamidronsyra  och zoledronsyra i.v. visat likvärdig effekt på 
skelettsmärta och SRE [155].  

Profylax mot skeletthändelser ska startas när myelombehandling inleds oavsett om 
skelettengagemang föreligger eller inte. Optimal behandlingstid med bisfosfonat är inte 
känd. I de randomiserade placebokontrollerade studierna gavs bisfosfonat i högst två år, 
varför detta rekommenderats. I MRC-IX-studien gavs emellertid zoledronsyra till 
progress. Värdet av detta är inte utvärderat [156]. 

Bisfosfonatbehandling och RANK-ligandhämmare kan leda till käkbensosteonekros 
(BONJ). Förebyggande tandvård inför behandlingsstart minskar risken. Om 
tandextraktion eller andra käkkirurgiska ingrepp behöver göras efter det att 
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bisfosfonatprofylax startats finns inga belägg för att uppehåll med i.v. profylax är av värde 
eftersom bisfosfonat finns kvar i åratal i skelettet [157].  

De kväveinnehållande bisfosfonaterna pamidronsyra och zoledronsyra kan ge tubulär 
skada och försämra njurfunktionen. Risken är störst om den rekommenderade dosen 
eller infusionshastigheten överskrids. 

Denosumab är en monoklonal antikropp som binder till RANKL och hämmar 
aktiveringen av dess receptor och påverkar på det sättet osteoklastfunktionen. 
Denosumab har i en jämförande studie visat likvärdig effekt med zoledronsyra att 
förhindra SRE hos myelompatienter med GFR över 30 ml/min. [158]. 

Denosumab har mindre renal toxicitet än bisfosfonat men är inte tillräckligt utvärderat 
vid GFR < 30 ml/min. Vid skelettsjukdom och samtidig svår njursvikt kan 
denosumab övervägas, dos 60 mg s.c. var 4:e v. kan vara effektivt [159]. 

Denosumab och bisfosfonat bör alltid kombineras med kalcium och D-vitamin. Risk 
för svår hypokalcemi är stor när denosumab ges vid njursvikt.  

Osteoklasthämning upphör när denosumab avslutas. Efter utsättande bör efter 6–9 
månader bisfosfonat ges för att undvika reboundeffekt med demineralisering [160]. 

19.2 Infektionsprofylax 
Rekommendationer 
• Antibiotikaprofylax mot bakteriella infektioner rekommenderas inte 

rutinmässigt. (+++) 
• Peroralt aciklovir alternativt valaciklovir bör ges som profylax mot herpes 

zoster enligt lokal rutin under behandling med proteasomhämmare, CD38-
antikroppar och immunterapi och efter högdosbehandling med autolog 
stamcellstransplantation och CAR-T-cellsbehandling. Dosreduktion vid nedsatt 
njurfunktion. (+++)  

• Trimetoprim-sulfametoxazol p.o. bör ges som PCP-profylax vid behandling 
med högdoskortison i induktionsbehandling och immunterapi enligt lokal rutin 
och under 3–6 månader efter högdosbehandling med autolog 
stamcellstransplantation. Vid sulfaöverkänslighet bör man använda atovakvon 
som oral suspension eller pentamidininhalation. (++)  

• Immunglobulinbehandling rekommenderas vid hypogammaglobulinemi och 
återkommande bakteriella (luftvägs-)infektioner. Behandling ges efter 
individuell bedömning. Immunglobulin kan ges intravenöst (IVIG) eller 
subkutant (SCIG). Olika doseringar kan användas. Utvärdering efter 6–12 
månader och då eventuellt dosjustering. (++)  

• Behandling med immunterapi riktad mot BCMA ger oftast total förlust av 
immunglobuliner och dessa patienter bör få profylaktisk behandling med 
immunglobuliner och screenas för opportunistiska virusinfektioner vid 
infektionssymtom. (++)  

• Årlig influensavaccination och pneumokockvaccination bör ges. 
Konjugatvaccin rekommenderas i första hand (PCV20). (+)  

• Covid-19- och RS-vaccin kan övervägas vid aktiv immunsuppressiv behandling.  
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• Bältrosvaccin med avdödat virus (Shingrix) kan ges.  
• Efter högdosbehandling och CAR-T-cellsbehandling bör revaccination ges 

enligt lokal rutin. (++)  

Infektioner är en vanlig komplikation till myelom och under myelombehandlingar. 
Vanliga infektioner vid myelom i ett svenskt material var pneumoni, sepsis och 
influensa [161, 162].  

Infektionsrisken är ökad redan tidigt i sjukdomsförloppet på grund av 
hypogammaglobulinemi samt försämring av lymfocytfunktion och 
plasmacellsfunktion. Risken är störst de första två månaderna av 
induktionsbehandlingen men en ny topp ses vid ett mer avancerat skede av 
sjukdomen. Vanligaste bakteriella agens är Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 
influenzae och gramnegativa bakterier. 

Behandling med bispecifika antikroppar och CAR-T-celler kan leda till 
immunsuppression som liknar den efter allogen stamcellstransplantation. Vid 
infektionssymtom bör man ha låg tröskel för att utreda för opportunistiska 
virusinfektioner och PCP. Screening för CMV kan vara av värde vid klinisk misstanke 
[163-165]. 

19.2.1 Antibakteriell profylax 
Användande av primär antibiotikaprofylax är kontroversiellt och rutinmässigt 
användande kan inte rekommenderas. Ett undantag kan utgöra patienter med 
predisponerande samsjukligheter och dålig benmärgsreserv och utvalda patienter med 
immunterapi [166, 167]. 

19.2.2 Profylax mot reaktivering av varicella-zostervirus 
En ökad risk för herpes zoster (reaktivering av varicella-zostervirus, VZV) har påvisats 
vid behandling med proteasomhämmare [168, 169] och CD38-antikroppar. Antiviral 
profylax bör ges vid behandling med proteasomhämmare och CD38-antikroppar [170] 
samt efter högdosbehandling med ASCT och immunterapi. Aciklovir [171] och 
valaciklovir [172] är fullgoda profylaxalternativ. 

19.2.3 Profylax mot pneumocystis jirovecii 
Profylax mot pneumocystis jirovecii pneumoni (PCP) bör ges efter högdosbehandling 
med ASCT [169] och CAR-T-cellsbehandling, och får övervägas när man använder en 
behandlingsregim innehållande en kortisondos motsvarande prednisolon 20 mg eller 
mer per dag (motsvarande dexametason 20 mg/vecka) under minst fyra veckor [173] 
samt vid behandling med bispecifika antikroppar. Peroralt trimetoprim-sulfa är 
rekommenderat förstahandsval eftersom det nära nog eliminerar insjuknande i PCP 
hos immunsupprimerade patienter [174]. Vid sulfaöverkänslighet är atovakvon som 
oral suspension eller pentamidininhalation effektiva alternativ [173]. 
Pentamidininhalation kräver av säkerhetsskäl särskilt anpassade lokaler varför 
tillgängligheten i landet är begränsad. 
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19.2.4 Profylax mot reaktivering av hepatit B 
Inför behandling med läkemedel (CD38-antikroppar och immunterapi) som ökar 
risken för reaktivering av tidigare infektion med hepatit B bör man screena för 
genomgången hepatit B-infektion och eventuellt ge profylax till sårbara individer. 
Profylaktisk behandling bör initieras i samråd med hepatitspecialist. Vid tecken på 
genomgången hepatit B-infektion bör kontroller och profylaktisk behandling ske i 
enlighet med rekommendationer från Referensgruppen för Antiviral Terapi (RAV). 

19.2.5 Immunglobulinbehandling 
Profylaktisk immunglobulinbehandling bör övervägas vid kombinationen 
hypogammaglobulinemi och återkommande bakteriella (luftvägs)infektioner eftersom 
detta minskar insjuknande i svåra infektioner [175]. Däremot finns inget skäl att ge 
immunglobulinprofylax till patienter med enbart hypogammaglobulinemi i frånvaro av 
återkommande infektioner. En individuell bedömning av varje patient måste göras och 
effekten av insatt behandling utvärderas för beslut om fortsatt behandling ska ges. 
Immunglobulin kan ges intravenöst eller subkutant. Olika doseringar kan användas. 
Ett vanligt behandlingsmål kan vara polyklonalt IgG på 4 g/l. 

Patienter som behandlas med bispecifika antikroppar eller CAR-T-celler, där man 
förväntar sig en total förlust av immunglobuliner, bör behandlas profylaktiskt med 
immunglobuliner för att minska risken för infektioner [164, 165]. 

19.2.6 Vaccinationer  
Ett gott vaccinationsskydd bör eftersträvas redan i tidigt skede av sjukdomen, och 
vaccination mot influensa, covid-19 och pneumokocker bör initieras redan vid 
asymtomatiskt stadium p.g.a. ökad infektionsrisk [161] och senast före uppstart av 
behandling.  

Influensavaccination bör ges årligen, men antikroppssvar och skyddande effekt anses 
nedsatt vid myelom [176-178]. Därför bör vaccination av närstående och 
sjukvårdspersonal rekommenderas som ytterligare preventiv strategi [179]. Covid-19-
vaccin bör ges 1–2 gånger/år enligt rekommendationer för immunsupprimerade, se 
Folkhälsomyndighetens rekommendationer. Vaccination mot pneumokocker anses vara 
av värde för myelompatienter med immunsuppressiv behandling. Studier på 
polysackaridvaccin visar låga nivåer av skyddande antikroppar både före och efter 
vaccination med pneumokockvaccin av polysackaridtyp hos myelompatienter [177, 
180]. Detta innebär att myelompatienter ska erbjudas konjugatvaccin, som PCV20. Är 
patienten tidigare vaccinerad med PCV13 och/eller PPV23 ska man vänta 1 år innan 
revaccinering med PCV20, se Folkhälsomyndighetens rekommendationer. Man 
rekommenderar vaccination mot RS-virus och herpes zoster, framför allt efter 
avslutad profylaxbehandling med aciklovir eller valaciklovir. 

Inför uppstart av immunterapi bör vaccinationsstatus på ovanstående vacciner 
kontrolleras. Efter högdosbehandling med ASCT och CAR-T-cellsbehandling bör 
man ge revaccinationer enligt lokal rutin.  

https://forening.sls.se/rav
https://forening.sls.se/rav
https://www.folkhalsomyndigheten.se/smittskydd-beredskap/vaccinationer/rekommendationer-for-vaccination/
https://www.folkhalsomyndigheten.se/smittskydd-beredskap/vaccinationer/rekommendationer-for-vaccination/
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19.2.7 Njursvikt 
Patienter med njursvikt, där myelom misstänks vara bakomliggande orsak, ska 
handläggas skyndsamt. Snabbt och adekvat omhändertagande kan förhindra bestående 
njurskada. Cirka 50 % av patienterna med nydiagnostiserat myelom har GFR < 60 
ml/min., 20 % GFR < 30 ml/min. och 2–4 % är dialyskrävande. Den vanligaste 
orsaken till njursvikt är toxisk effekt av monoklonala lätta kedjor, vilka kan skada 
njuren genom utfällning i tubuli (myelomnjure). Andra plasmacellsrelaterade orsaker 
till njursvikt är amyloidos och light chain deposit disease. Bidragande faktorer till 
njursvikt kan vara hyperkalcemi, dehydrering, infektion och behandling med 
nefrotoxiska läkemedel. Njursvikt vid diagnos är associerad med ökad risk för död 
inom 2 månader. Bestående njursvikt är prognostiskt ogynnsam, däremot är data inte 
konklusiva när det gäller inverkan av reversibel njursvikt på långtidsöverlevnad [181]. 

Vid nydebuterat myelom med njursvikt bör urin screenas för protein. Vid albuminuri 
eller S-FLC-engagerad kedja < 500 mg/l bör annan genes än myelomnjure misstänkas 
vara orsak till njursvikt och njurbiopsi övervägas. 

Handläggning vid akut njursvikt: 

• Hydrera, eftersträva urinmängder > 3 l/dygn. Undvik loop-diuretika (ökar risk för 
utfällning i tubuli). 

• Ge högdossteroider, t.ex. dexametason 40 mg/dag p.o.  
• Behandla myelomsjukdomen.  
• Behandla eventuell infektion.  
• Behandla hyperkalcemi.  
• Åtgärda hyperurikemi.  
• Undvik nefrotoxiska läkemedel såsom aminoglykosider och NSAID-preparat.  

I utvalda fall kan alkalisering av urin övervägas, t.ex. vid hyperurikemi. Det är 
tveksamt om alkalisering skyddar tubuli mot skada av lätta kedjor och vid 
hyperkalcemi har alkalisering ingen plats. 

Om njurfunktionen inte snabbt förbättras av ovanstående åtgärder – konsultera en 
njurspecialist. 

För val av behandlingsregim hänvisas till behandlingsavsnitten för yngre respektive 
äldre patienter. Läkemedel som kan ges utan dosreduktion vid svår njursvikt är CD38-
antikroppar, bortezomib, steroider, pomalidomid, talidomid, bendamustin, doxorubicin 
och bispecifika antikroppar. Cyklofosfamid kan ges i reducerad dos. Melfalan och 
lenalidomid bör undvikas vid akut svår njursvikt. 

Hemodialys startas på gängse indikation efter bedömning av en njurspecialist. 
Konventionell hemodialys har i två studier jämförts med hemodialys med extra 
högpermeabelt dialysmembran. Vid utvärdering efter 3 månader sågs i studierna ingen 
skillnad i antal patienter med kvarstående dialysbehov [182, 183]. 

Plasmaferes för behandling av njursvikt p.g.a. myelomnjure har ingen påvisad effekt.  
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19.2.8 Handläggning vid kronisk njursvikt 
Handläggning i samråd med en njurspecialist rekommenderas. Vid dialyskrävande 
sjukdom är såväl hemodialys som peritonealdialys tänkbara alternativ. Vid kvarstående 
grav njursvikt och välbehandlad myelomsjukdom med lång förväntad överlevnad kan 
njurtransplantation i vissa fall vara ett lämpligt behandlingsalternativ. 

Specifik myelombehandling ges enligt riktlinjerna i behandlingsavsnitten för yngre 
respektive äldre patienter, dock med hänsyn till graden av njurfunktionsnedsättning vid 
dosering. 

CD38-antikroppar, karfilzomib, bortezomib, steroider, talidomid, bispecifik antikropp, 
bendamustin, pomalidomid och doxorubicin kan ges utan dosreduktion även vid 
dialyskrävande sjukdom. Lenalidomid, cyklofosfamid och ixazomib bör reduceras 
enligt rekommendationerna i Fass. Melfalan har en delvis njurfunktionsberoende 
elimination med stor interindividuell variation. Högdosbehandling med melfalan och 
efterföljande stamcellsstöd kan utföras vid dialyskrävande njursvikt. I en retrospektiv 
studie av 370 patienter sågs ingen skillnad i högdosrelaterad dödlighet, PFS och OAS 
mellan patienter med normal, mild, måttlig eller svår njursvikt [184]. 

Vid stamcellsmobilisering kan G-CSF ensamt ges som alternativ till cyklofosfamid i 
kombination med G-CSF. Dosreduktion av melfalan till 140 mg/m2 rekommenderas 
vid GFR < 30 ml/min. 

19.3 Hyperkalcemi 
Hos ca 1/3 av myelompatienterna uppkommer någon gång under sjukdomsförloppet 
hyperkalcemi, vilken kan vara symtomatisk eller asymtomatisk. 

19.3.1 Mild hyperkalcemi (S-Ca < 2,9 mmol/l eller joniserat 
Ca < 1,45 mmol/l) 

Oral rehydrering kan vara tillräckligt. 

Ge kortison doserat enligt den behandlingsregim mot myelom som planeras. Sänkning 
av S-Ca förväntas efter 3–4 dagar. 

Starta specifik myelombehandling. 

19.3.2 Måttlig eller svår hyperkalcemi (S-Ca ≥ 2,9 mmol/l 
eller joniserat Ca ≥ 1,45 mmol/l) 

Intravenös rehydrering (till exempel NaCl). Ge vid behov diuretika i.v. 

Ge kortison i doser som vid planerad myelombehandling. Starta specifik 
myelombehandling. 

Ge i.v. zoledronsyra, doserat enligt Fass. Signifikant sänkning av Ca-nivå kan förväntas 
efter 1–2 dygn med maximal effekt efter 3–7 dygn vid hyperkalcemi p.g.a. malignitet 
[185]. 

Denosumab s.c. kan adderas vid otillräcklig effekt av vidtagna åtgärder. 
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19.3.3 Svår, symtomgivande hyperkalcemi 
Vid svår, symtomgivande hyperkalcemi där snabb sänkning av S-Ca är önskvärd kan 
i.v. kalcitonin (Miacalcic) ges, doserat enligt Fass, i väntan på effekt av övriga insatta 
åtgärder. Behandlingseffekten är kortvarig (timmar), och upprepade infusioner krävs i 
väntan på effekt av övriga vidtagna åtgärder mot hyperkalcemin.  

19.4 Anemi 
Vid myelomdiagnosen har 2/3 av patienterna anemi. Genesen är multifaktoriell och 
icke-myelomrelaterade anemiorsaker såsom brist på järn eller vitaminer bör korrigeras. 

Anemin kan behandlas med blodtransfusion eller med erytropoietinstimulerande 
läkemedel (ESA). Myelomspecifik behandling kan i sig påverka Hb-nivån varför 
behandlingseffekten bör avvaktas innan behandling med ESA inleds. Behandling med 
ESA ger en signifikant större Hb-ökning vid canceranemi än vad cytostatikabehandling 
gör ensamt (++++), samt reducerar behovet av blodtransfusioner. 

Behandling med ESA bör övervägas vid Hb < 100 g/l med mål-Hb ≤ 120 g/l (+++). 
De registrerade ESA-preparaten är likvärdiga vad gäller effekt och säkerhet (++++). 
Rekommenderad startdos är injektion Eporatio 30 000 IE s.c./vecka alternativt 
injektion darbepoetin alfa 150 mikrogram s.c./vecka. Inför start av ESA är det viktigt 
att brist på vitaminer substituerats och att järnförråden är fyllda. Järnmättnad bör vara 
minst 20 % och ferritin minst 100 mikrogram/l, vid behov ges i.v. järn. Vid Hb över 
120 g/l sätts ESA ut och sätts in igen när Hb är < 120 g/l med ESA-dosen reducerad 
med 25 %. Om ingen effekt på blodvärde eller transfusionsbehov ses efter 6–8 
veckors behandling med ESA sätts detta ut (++++) [186]. 

19.5 Venös tromboembolism 
Rekommendationer 

• Vid bedömning av indikation för och val av typ av trombosprofylax görs en 
avvägning mellan följande: (++) 

• individuella riskfaktorer såsom övervikt, immobilisering, tidigare 
tromboembolism, ärftliga koagulationsdefekter, central venkateter, 
samsjuklighet, blödningsrisk, kirurgiska ingrepp och behandling med 
erytropoietin. 

− myelomrelaterade riskfaktorer (hyperviskositet) 
• behandlingsrelaterade riskfaktorer (högdossteroidbehandling, IMiD-behandling 

i kombination med cytostatika). 
• Om patienter behandlas med högdossteroider i kombination med IMiD eller 

cytostatika, alternativt om två eller fler individuella eller myelomrelaterade 
riskfaktorer föreligger, rekommenderas DOAK i profylaxdos. (+++) 

• Profylax bör oftast ges under hela behandlingen. (++) 
• Försiktighet måste iakttas hos patienter med njursvikt eller trombocytopeni. 

Vid trombocytopeni (TPK < 50) bör VTE-profylax inte ges rutinmässigt. (++) 
• Om rekommenderad antikoagulantiabehandling är svår att genomföra kan ASA 

(T. acetylsalicylsyra 75 mg/dag) övervägas.  
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Patienter med myelom löper ökad risk att drabbas av venös tromboembolism (VTE) 
jämfört med övrig befolkning. Risken är störst när IMiD ges i kombination med 
högdosdexametason eller vid kombinationsbehandling med cytostatika. Risken är låg 
vid singelbehandling med IMiD. Individuella riskfaktorer som tidigare VTE, övervikt, 
associerade sjukdomar och immobilisering är av betydelse. 

Trombosprofylax till IMiD-behandlade öppenvårdspatienter utan andra riskfaktorer 
för VTE än myelom har undersökts i en Cochranegenomgång t.o.m. 2021 [187]. Ingen 
skillnad i VTE, blödningar eller död sågs när ASA jämfördes med vitamin K-
antagonist, LMWH alternativt DOAK.  

I en senare publicerad metaanalys med > 1 000 myelompatienter noterades färre 
VTE-händelser utan ökad blödningsrisk med DOAK jämfört med ASA [188]. En 
svaghet i denna metaanalys är att små observationsstudier och små retrospektiva 
genomgångar inkluderades. 

VTE handläggs på sedvanligt sätt. Om myelombehandlingen bedöms ha effekt 
rekommenderas några dagars behandlingsuppehåll varefter behandlingen återupptas 
och fullföljs planenligt.  

Antikoagulantiabehandling rekommenderas så länge myelombehandlingen pågår. (++) 

19.6 Perkutan vertebroplastik och 
ballongkyfoplastik 

Rekommendationer 

• Perkutan vertebroplastik (PVP) alternativt ballongkyfoplastik kan övervägas 
som komplement vid behandling av svår smärta vid kotkompressioner eller 
osteolytiska kotmetastaser hos patienter som inte svarar på konventionell 
medicinsk behandling. (+) 

För patienter som inte svarar på konventionell medicinsk smärtbehandling kan perkutan 
vertebroplastik (PVP) alternativt ballongkyfoplastik (ballong-KP) övervägas vid 
kotkompressioner eller osteolytiska kotmetastaser [189].  

PVP är ett mindre perkutant ingrepp som innebär injektion av bencement i en kota 
under genomlysning. Vid kyfoplastik placeras en ballong i engagerad kota, och 
ballongen fylls sedan med cement. Ingreppen kan ge mycket snabb smärtlindring.  

Risken för komplikationer är 3–5 %. Enstaka allvarliga komplikationer som 
cementembolier till lungorna och även dödsfall har rapporterats. Cementläckage i 
spinalkanalen är oftast asymtomatiskt, men kan ge påverkan på ryggmärgen eller 
nervrötterna. En lyckad vertebro- eller kyfoplastikbehandling innebär, förutom snabb 
smärtlindring, förbättrade möjligheter till mobilisering, minskat behov av 
morfinanalgetika och ökad livskvalitet [190, 191]. Tillgången till PVP och ballong-KP i 
landet är begränsad.  
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19.7 Ryggmärgskompression 
Rekommendationer 

• Vid misstanke om ryggmärgskompression bör akut MRT helrygg alternativt DT 
helrygg utföras. (++) 

• Dexametason 40 mg per dag bör insättas omgående alternativt annan 
kortikosteroid i ekvipotent dos. (+) 

• Lokal strålbehandling är förstahandsbehandling vid mjukdelssjukdom och bör 
startas inom 24 timmar från diagnos.  (++) 

• Akut dekomprimerande kirurgi bör övervägas. (++) 

Ryggmärgskompression kan orsakas av extramedullär myelomväxt eller dislokerade 
benfragment som trycker mot ryggmärgen. Den kliniska bilden varierar beroende på 
nivån av ryggmärgskompressionen, utbredningen av myelomförändringen och med 
vilken hastighet kompressionen uppstått. Vanligtvis noteras ryggsmärta, nedsatt 
känsel, domningar, svaghet i extremiteter, gångsvårigheter eller sfinkterstörning av 
urinblåsa och tarm. Ryggmärgskompression är en medicinsk akutsituation som kräver 
diagnostik och insatt behandling inom 24 timmar. 

Vid misstanke om ryggmärgskompression hos en myelompatient bör i första hand 
akut MRT helrygg utföras. Om MRT inte är tillgängligt eller kontraindicerat bör i 
stället akut DT helrygg göras. Redan vid klinisk misstanke om ryggmärgskompression 
startas behandling med steroider. Diskussion bör omgående ske med ryggkirurg eller 
neurokirurg (beroende på lokal expertis) och med strålbehandlingsläkare om val av 
lämplig behandling. 

Lokal strålbehandling är förstahandsval vid ryggmärgskompression p.g.a. 
extramedullär myelomutbredning och bör inledas inom 24 timmar från diagnos. Olika 
strålbehandlingsregimer har tillämpats på myelompatienter. Vid uttalad motorisk 
påverkan, progredierande symtom trots kortikosteroider eller om strålbehandling inte 
kan startas inom 24 timmar bör dekomprimerande kirurgi övervägas. Om 
ryggmärgskompressionen orsakas av benfragment som inkräktar på spinalkanalen bör 
akut dekompression med kirurgi övervägas. 
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KAPITEL 20 

Omvårdnad och 
rehabilitering 

En viktig del av vårdens uppdrag är att patienten ska bli delaktig i sin egen vård och få 
information om sitt tillstånd, behandlingarnas biverkningar och rätten till en ny 
medicinsk bedömning (patientlag 2014:821). 

Omvårdnad är en angelägenhet för hela vårdteamet och innebär att patientens 
allmänmänskliga och personliga behov tillgodoses, och att individens egna resurser 
tillvaratas för att bevara eller återvinna optimal hälsa. Omvårdnad i cancervården 
innebär också rehabilitering. Vårdteamets uppgift är att stödja patienten, finnas till 
hands, lyssna och ge adekvat information (Nationellt vårdprogram för 
cancerrehabilitering). 

Patientens team 

Patienter med myelom bör ha tillgång till ett team bestående av läkare, sjuksköterska 
och paramedicinare (exempelvis arbetsterapeut, kurator, dietist och fysioterapeut). 
Patienterna ska veta att teamet finns och hur de kan kontakta teamet. På många 
sjukhus finns även en cancerrehabiliteringsmottagning dit patienter kan remitteras för 
utökade rehabiliteringsåtgärder.  

Läkare har huvudansvar för medicinsk information, behandling och uppföljning. 

Kontaktsjuksköterska bistår med råd och hjälp vid medicinska frågor och 
informerar om sjukdomen, kan vara samtalspartner och hjälper till med praktiska 
kontakter, t.ex. med andra vårdgivare.  

Kurator erbjuder stödsamtal, krissamtal och bearbetande samtal, ger information om 
och samordnar samhälleliga insatser och myndighetskontakter. 

Dietist ger tillsammans med sjuksköterska eller undersköterska råd om nutrition 
under sjukdomsperioden, vad man kan och inte kan äta, vilka näringstillskott man bör 
ta o.s.v. De ger också råd om parenteral nutrition, t.ex. i samband med 
högdosbehandling.  

Fysioterapeut och arbetsterapeut ökar förutsättningarna för en optimal och 
individuellt anpassad aktivitetsnivå. 

20.1 Kontaktsjuksköterska 
Rekommendationer 

• Varje patient bör erbjudas en namngiven kontaktsjuksköterska. Detta bör 
dokumenteras i patientens journal. 

https://www.riksdagen.se/sv/dokument-och-lagar/dokument/svensk-forfattningssamling/patientlag-2014821_sfs-2014-821/
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/
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Syftet med kontaktsjuksköterskans funktion är att förbättra informationen och 
kommunikationen mellan patient och vårdenhet, att skapa tillgänglighet, kontinuitet 
och trygghet samt att stärka patientens möjligheter till att vara delaktig i den egna 
vården (SoU 2009:11). 

Kontaktsjuksköterskan har det övergripande ansvaret för patient och närstående 
genom hela vårdkedjan. Vid myelom ges den övergripande behandlingen inom 
öppenvården och därför behöver patienten ha kunskap om biverkningar, och få 
information och råd om egenvård och när det är dags att kontakta sjukvården. 
Kontaktsjuksköterskan bör regelbundet fråga efter biverkningar under pågående 
behandling samt skatta behov av rehabilitering. En nationell uppdragsbeskrivning 
finns för uppdraget. Läs mer om kontaktsjuksköterskans uppdrag och den nationella 
uppdragsbeskrivningen på sidan Kontaktsjuksköterska på cancercentrum.se. 

20.2 Min vårdplan 
Alla personer som får en cancerdiagnos har rätt till en individuell vårdplan. Genom att 
arbeta med Min vårdplan kan vårdpersonalen se till att patienten får kvalitetssäkrad 
information och möjlighet till stöd genom hela vårdprocessen.  

För patienter med myelom finns Min vårdplan myelom digitalt via 1177:s e-tjänster. 
För patienter som inte har e-legitimation finns den nationella patientinformationen för 
pappersutskrift på Min vårdplan myelom på cancercentrum.se. Kontaktsjuksköterskan 
ansvarar för att upprätta en digital vårdplan tillsammans med patienten.  

Innehållet behöver uppdateras vid ändrade förhållanden för att möta individens 
aktuella behov av information och stöd. Det rekommenderas att använda formulären 
”Hälsoskattning” och ”Vad är viktigt för mig?” som underlag för dialog med patienten 
kring vad Min vårdplan ska innehålla. Läs mer på sidan Arbeta med Min vårdplan på 
cancercentrum.se. 

20.3 Aktiva överlämningar 
Under patientens tid i cancervården förekommer ofta överlämningar mellan olika 
vårdgivare. För att skapa en sammanhållen vårdkedja för patienten och de närstående 
bör alla överlämningar vara ”aktiva”. 

Aktiv överlämning innebär att den som har ansvaret för patienten tar kontakt, 
muntligt och skriftligt, med nästa instans. Den som aktivt överlämnat har fortsatt 
ansvar till dess att mottagande instans bekräftat att de tagit kontakt med patienten. 
Uppstartade åtgärder och insatser inom omvårdnad, palliation och cancerrehabilitering 
ska följas upp, utvärderas och dokumenteras.  

20.4 Psykosocialt omhändertagande 
Rekommendationer 

• Myelom är en obotlig sjukdom som påverkar både patient och närstående. 
Behandling och uppföljning sker under långa perioder och medför olika behov 
livet ut. Behov av stöd behöver följas under hela sjukdomsförloppet. 

https://cancercentrum.se/diagnosbehandling/kontaktsjukskoterska.8696.html
https://cancercentrum.se/samverkan/cancerdiagnoser/blod-lymfom-myelom/myelom/min-vardplan/
https://cancercentrum.se/utvecklingsarbeteutbildning/utvecklaarbetssatt/minvardplaninforaocharbetamed.752.html
https://cancercentrum.se/utvecklingsarbeteutbildning/utvecklaarbetssatt/minvardplaninforaocharbetamed.752.html
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Vid ett cancerbesked är ofta de psykologiska och sociala konsekvenserna lika stora 
som de fysiska för patienten och de närstående. Svår sjukdom kan få förödande 
sociala och ekonomiska konsekvenser. Patienten bör ges basalt psykosocialt stöd av 
läkare och sjuksköterska. Behov utöver detta kan tillgodoses av kurator eller annan 
profession (se kapitel 20 Omvårdnad och rehabilitering). 

20.4.1 Information om diagnos 
Läkare och kontaktsjuksköterska bör tillsammans informera patienten och närstående 
muntligt och skriftligt om sjukdomen, förväntat sjukdomsförlopp, 
behandlingsmöjligheter, komplikationer samt tidsperspektiv för behandlingen. 
Kontinuitet i den fortsatta läkar- och sjuksköterskekontakten är viktig. Det är viktigt 
att identifiera patienter med särskilt hög risk att drabbas av social isolering och 
psykosociala problem (ensamstående, begränsat socialt kontaktnät, ensam 
vårdnadshavare för minderåriga barn, tidigare drabbad t.ex. av förlust, allvarlig 
sjukdom i familjen eller arbetslöshet).  

20.4.2 Barn som närstående 
Minderåriga barn och ungdomar som är närstående till patienter med allvarlig sjukdom 
har rätt till och ska erbjudas stöd och information från sjukvården. Det är därför 
viktigt att tidigt ta reda på om patienten har mindre barn som närstående. Barn har 
rätt till information och bemötande som är anpassat efter deras ålder och ofta är 
föräldrarna de som bäst kan tala med sitt barn om sjukdomen. Särskild 
uppmärksamhet behövs på om föräldern har ensam vårdnad, då vården har en 
skyldighet att se till att barn och förälder får det stöd de behöver. Se även 
Socialstyrelsens Barn som anhöriga.  

20.5 Löpande cancerrehabilitering 
Cancerrehabilitering syftar till att förebygga och minska de fysiska, psykiska, sociala 
och existentiella följderna av en cancersjukdom och dess behandling. Insatserna ska ge 
patienten och de närstående stöd och förutsättningar att leva ett så bra liv som möjligt, 
se Nationellt vårdprogram för cancerrehabilitering.   

Cancerrehabilitering är aktuellt under hela processen från misstanke om myelom och 
framåt. Behovet av rehabilitering ska bedömas regelbundet, framför allt i början av 
sjukdomsförloppet, vid progress och när behandlingen ändras eller avslutas. 
Formuläret ”Hälsoskattning” kan användas för strukturerad bedömning av 
cancerrehabiliteringsbehov, se Nationellt vårdprogram för cancerrehabilitering.   

Grundläggande cancerrehabilitering sköts i första hand av teamet närmast patienten. 
Vid utökade behov kan cancerrehabiliteringsmottagning kontaktas, för vidare 
bedömning. Några mottagningar erbjuder även rehabilitering online. 

20.6 Nutrition och munhälsa 
Rekommendationer 

https://www.socialstyrelsen.se/globalassets/sharepoint-dokument/artikelkatalog/kunskapsstod/2013-6-6.pdf
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/
https://cancercentrum.se/syd/vara-uppdrag/cancerrehabilitering/bedomning-av-rehabiliteringsbehov/
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/
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• Nutritionsstatus bör värderas vid behandlingens start och följas under hela 
sjukdomsförloppet. Dietist bör kontaktas för bedömning. 

20.6.1 Nutrition 
Patienter med myelom är en riskgrupp när det gäller undernäring. Behandling vid 
myelom innehåller ofta stora doser steroider, vilket kan orsaka ofrivillig viktuppgång 
och förlust av muskelmassa. En god nutritionsstatus är gynnsamt för den medicinska 
behandlingen och kan bidra till minskad upplevelse av fatigue. Nutritionsstatus bör 
därför följas på dessa patienter, från diagnos och under hela sjukdomsförloppet, enligt 
riktlinjer i Vårdhandboken.  

Det är viktigt att lindra symtom som orsakar eller försvårar näringsintag, genom t.ex. 
god munvård, profylax mot illamående och god smärtlindring. Vid eventuellt 
illamående bör lokala rutiner för antiemetikabehandling följas.  

Nätverket för cancerrelaterat illamående har tagit fram svenska riktlinjer för 
bedömning och utvärdering enligt European Society for Medical Oncology [192]. 
Nutritionsproblem är vanligt under de första 2–3 veckorna efter högdosbehandling, 
och hos enskilda patienter kan problemen kvarstå under flera månader. Överväg 
enteral nutrition eller parenteral nutrition, alternativt en kombination av båda. 

Smakförändringar är mycket vanligt. De kan orsakas av den myelomspecifika 
behandlingen, höga doser steroider eller svampinfektion i munhålan.  

20.6.2 Munhälsa 
Rekommendationer 

• Bisfosfonatbehandling ges som understödjande behandling vid myelom, och 
kan orsaka osteonekros i käken. Innan start av bisfosfonatbehandling ska 
remiss skickas till sjukhustandvården. 

Patienter med myelom som ska behandlas med bisfosfonater löper risk att drabbas av 
osteonekros i käken, vilket framför allt drabbar underkäken. Risken minskar om 
patienten genomgått odontologisk undersökning och tandsanering innan 
behandlingen startas. Patienten bör informeras om vikten av god munhygien, samt om 
att meddela läkare eller sjuksköterska vid obehag eller smärta i munhålan. 

Infektioner och sår i munhålan kan förekomma i samband med neutropeni. 
Isbehandling i samband med infusion av melfalan inför högdosbehandling minskar 
munhålebesvär. Munslemhinnelesioner kan innebära ett stort lidande för patienten 
och komplicerar den medicinska behandlingen med risk för såväl nutritionsproblem 
som bakteriemi och sepsis.  

En god munhygien kan i viss mån förebygga infektioner. För att lindra muntorrhet 
bör patienten skölja munhålan frekvent med vanligt vatten och/eller kolsyrat vatten 
[193]. 

Patienten kan vara berättigad till särskilt tandvårdsbidrag, se Tandvårdsstöd 
Försäkringskassan.  

https://www.vardhandboken.se/
https://www.forsakringskassan.se/privatperson/tandvard/tandvardsstod
https://www.forsakringskassan.se/privatperson/tandvard/tandvardsstod
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20.7 Gastrointestinala besvär: förstoppning 
och diarré 

Rekommendationer 

Förstoppning och diarré förekommer ofta under myelombehandling. Patienten bör 
informeras och farmakologisk behandling bör sättas in i ett tidigt skede. 

Förstoppning är en vanlig biverkan av understödjande läkemedel, såsom antiemetika 
(5-HT3-antagonister) och opiater, men också av flertalet läkemedel som används i 
behandlingen mot myelom. Råd om riklig dryck och daglig fysisk aktivitet bör ingå i 
det grundläggande rehabiliteringsarbetet. 

Diarré kan förekomma som en biverkan av flera läkemedel vid behandling mot 
myelom. Propulsionsdämpande läkemedel kan hjälpa. Vid långvarig behandling med 
framför allt lenalidomid kan gallsaltsmalabsorption utvecklas, vilket leder till diarré 
med hastiga avföringsträngningar. Gallsaltsbindare har ofta direkt effekt [194].  

20.8 Fatigue 
Rekommendationer 

• Patienter med myelom behöver få information om att de kan uppleva fatigue 
och de bör, oavsett om behandling pågår eller inte, uppmuntras till fysisk 
aktivitet och fortsätta med dagliga aktiviteter. Kontakt med arbetsterapeut 
och/eller fysioterapeut bör initieras tidigt i sjukdomsförloppet. 

Fatigue är ett resultat av många faktorer, som biverkningar av läkemedel, anemi, 
viktnedgång, minskad aktivitet, smärta och psykisk påfrestning.  

Fatigue drabbar nästan alla personer med myelom någon gång, och kännetecknas till 
exempel av trötthet och orkeslöshet, apati, nedstämdhet och nedsatt kondition.  

Regelbunden fysisk aktivet har visat sig ha god effekt vid fatigue. Fasta rutiner med 
planerad vila varvat med aktiviteter som ger personen mening, kan ge viss effekt på 
den upplevda tröttheten. Läs mer i avsnitt 8.1 i Nationella vårdprogrammet för 
cancerrehabilitering. 

20.9 Smärta – skelettsjukdom  
Rekommendationer  

• Smärta från skelettet är den vanligaste komplikationen vid myelom. Eftersom 
smärta har stor påverkan på livskvaliteten är det viktigt med en adekvat 
smärtlindring. 

Ett av de vanligaste problemen vid myelom är skelettsmärtor i stora skelettdelar såsom 
rygg, bäcken och bröstkorg. Smärtan förvärras ofta vid ansträngning och vid rörelse, 
den kan vara akut, hastig eller smygande. Engagemang av ländryggen kan förutom 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/symtom-och-biverkningar-som-kan-paverka-funktionsformaga/#chapter-8-1-Fatigue
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/symtom-och-biverkningar-som-kan-paverka-funktionsformaga/#chapter-8-1-Fatigue


REGIONALA CANCERCENTRUM 
Myelom 2026-04-15 

89 

smärtor ge nedsatt muskelkraft, svårigheter att kasta vatten eller känselrubbningar, 
vilket i de flesta fall beror på kompression av nerver, nervrötter eller ryggmärg. 

Svår smärta är en stor påfrestning för kroppen men även en psykisk påfrestning, som 
ofta leder till oro och trötthet hos patienten [195].  

För att mäta patientens upplevelse av smärta, bör en individuell smärtanalys göras. Vid 
smärtanalysen kan man använda smärtskattningsinstrument, till exempel visuella 
analogskalan (VAS) alternativt numerisk skala (NRS). För neuropatisk smärta, orsakad 
av cytostatika, finns det en egen bedömningsskala, se Cytostatikaorsakad perifer 
neuropati. Smärtskalor används för att skatta patientens upplevda smärta. 
Smärtanalysen kan behöva göras om flera gånger under patientens sjukdomsförlopp. 

Vid en smärtanalys bör följande beaktas: 

När: När kom/kommer smärtan, är smärtan rörelserelaterad? 

Var: Var sitter smärtan, är den på flera ställen, ”förflyttar” den sig? 

Hur: Hur upplever patienten smärtan? Är den molande, stickande, brännande?  
Konstant? 

20.10 Smärtbehandling 
Adekvat och individuellt anpassad smärtlindring med analgetika ges regelbundet och 
vid behov i samråd med patient och läkare. Dosjusteringar och eventuellt byte av 
preparat behöver följas upp regelbundet. Patienten bör informeras om att undvika 
smärtgenombrott och att ta extra smärtstillande vid behov. Varje cancervårdande 
enhet bör ha rutiner för att dokumentera och utvärdera de smärtstillande läkemedlens 
effekter och bieffekter. Kontaktsjuksköterskan har en naturlig roll som samordnare 
mellan patient, närstående och övrig sjukvårdspersonal.  

Utöver den medicinska behandlingen kan även andra metoder för smärtlindring 
användas, bland annat träning, olika former av massage, vilolägen, 
avslappningsövningar, TENS och förflyttningsteknik. Fysioterapeut och 
arbetsterapeut är ett bra stöd för patienten för att få råd och hjälp (avsnitt 8.6 i 
Nationella vårdprogrammet för cancerrehabilitering). 

I vissa fall kan strålbehandling användas i smärtlindrande syfte. 

20.11 Hjälpmedel vid smärtproblematik 
Många patienter med myelom är i behov av hjälpmedel dels för att minska smärta och 
ge ökad säkerhet vid förflyttning, dels för att underlätta vardagen hemma. Patienten 
ska vid behov uppmanas att ta kontakt med den egna kommunen för att få 
individuellt anpassade hjälpmedel. Hjälpmedel - 1177 

20.12 Neuropati 
Rekommendationer 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/stoddokument/cytostatikaorsakad-perifer-neuropati/#chapter-2-1-1-Uppfoljning-under-behandlingstiden
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/stoddokument/cytostatikaorsakad-perifer-neuropati/#chapter-2-1-1-Uppfoljning-under-behandlingstiden
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/symtom-och-biverkningar-som-kan-paverka-funktionsformaga/#chapter-8-6-Smarta
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/symtom-och-biverkningar-som-kan-paverka-funktionsformaga/#chapter-8-6-Smarta
https://www.1177.se/Skane/undersokning-behandling/hjalpmedel/
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• Vid behandling bör patienten informeras om risken för neuropati. Fysisk 
aktivitet bör rekommenderas, med särskilt fokus på och anpassning till 
sensibilitetsbortfall och balanssvårigheter. Om patienten utvecklar smärtor bör 
läkemedelsbehandlingen omprövas och justeras. 

Vissa läkemedel, i synnerhet proteasomhämmare och IMiD, kan påverka nerverna och 
orsaka eller förvärra perifer neuropati. Symtom kan beskrivas som myrkrypningar, 
stickningar, domningar, kuddkänsla under fötterna, stickande eller brännande känsla 
och försämrad balans. Nervsmärta kan upplevas som värk eller spontana smärtstötar i 
avgränsade delar av extremiteterna.  

Vid besvär kan den myelomspecifika behandlingen behöva justeras eftersom det finns 
stor risk för bestående nervskador. Neuropati kan försämra patientens livskvalitet 
[196]. Inför varje cykelstart bör patienten tillfrågas om besvär, använd med fördel 
lokalt skattningsformulär. Läs mer i avsnitt 8.8. i Nationella vårdprogrammet för 
cancerrehabilitering. 

20.13 Kardiella och venösa biverkningar 
Vissa läkemedel, t.ex. karfilzomib och IMiD, kan orsaka rytmrubbningar eller andra 
hjärtrelaterade symtom.  

Blodtrycks- och pulskontroll under behandlingen är viktigt för att tidigt upptäcka 
tecken på hjärtsvikt. Vårdpersonalen ska vara uppmärksam på symtom såsom 
andfåddhet, hosta, plötslig tilltagande trötthet, hjärtklappning eller oregelbunden puls. 
Patienten bör informeras om att kontakta vården vid akuta besvär.  

Patienter med myelom har en ökad risk att drabbas av trombos, se avsnitt 19.5 Venös 
tromboembolism. Patienten ska informeras om alarmsymtom såsom ensidig smärta 
eller svullnad i extremiteter eller plötslig andnöd samt att kontakta vårdgivare enligt 
instruktion. 

20.14 Sexualitet 
Rekommendationer 

• Det är viktigt att tidigt i sjukdomsförloppet samtala om samliv och sexualitet. 
Alla patienter bör få information om att sexualiteten påverkas, och 
kontaktsjuksköterska eller läkare bör också aktivt efterfråga problem. 

20.15 Sexuell hälsa 
Sexuell hälsa är så mycket mer än ett aktivt sexliv, framför allt närhet som är ett av 
våra grundläggande behov. I samband med cancer och behandling är det vanligt att 
behovet av närhet varierar. All cancer och cancerbehandling påverkar den sexuella 
hälsan, både psykiskt och fysiskt, och det är sjukvårdens ansvar att ta upp ämnet 
sexuell hälsa med patienten och eventuell partner,  se avsnitt 9.5 i Nationellt 
vårdprogram för cancerrehabilitering. 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/symtom-och-biverkningar-som-kan-paverka-funktionsformaga/#chapter-8-8-Cytostatikautlost-perifer-neuropati
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/symtom-och-biverkningar-som-kan-paverka-funktionsformaga/#chapter-8-8-Cytostatikautlost-perifer-neuropati
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/fysiska-insatsomraden/#chapter-9-5-Sexuell-och-reproduktiv-halsa
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/fysiska-insatsomraden/#chapter-9-5-Sexuell-och-reproduktiv-halsa
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Remiss till specialist, t.ex. sexolog eller urolog, men även farmakologisk behandling 
kan vara till hjälp. 

Låga blodvärden är inget hinder för samlag. Kondom som preventivmetod och 
glidmedel vid sköra slemhinnor bör användas. Neuropati kan också ha en betydande 
inverkan på sexlivet. Farmakologisk behandling bör övervägas och diskuteras, både 
för smärtlindring och vid erektionsproblem. För mer ingående information om hur 
behandling och sjukdom kan påverka sexualitet och samliv se Det händer i kroppen – 
Sex och cancer | Cancerfonden. 

20.16 Fertilitet  
Rekommendationer 

• Behandling av myelom innebär i olika utsträckning en risk för långvarig eller 
permanent påverkan av fertiliteten och information om fertilitetsbevarande 
åtgärder bör erbjudas.  

Infertilitet är inte aktuellt för huvuddelen av patienterna med myelom på grund av 
sjukdomens åldersprofil. Däremot är detta viktigt för patienter i fertil ålder. Flera 
läkemedel som används vid myelombehandling kan vara fosterskadande och patienter 
bör avvakta innan de försöker bli gravida efter avslutad myelombehandling. Både män 
och kvinnor i fertil ålder ska få noggrann information, riskminimeringsprogram ska 
följas och patienten och/eller partner ska använda effektiva preventivmedel [197-200].  

Remiss till fertilitetsenhet för ställningstagande till fertilitetsbevarande åtgärder bör 
erbjudas. 

https://www.cancerfonden.se/om-cancer/leva-med-cancer/sex-och-cancer/kroppen
https://www.cancerfonden.se/om-cancer/leva-med-cancer/sex-och-cancer/kroppen
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KAPITEL 21 

Egenvård 

Rekommendationer 

• Individualiserad information om egenvård bör ges till patienten muntligt och 
skriftligt. Patienten bör tydligt informeras om vad som gäller vid akuta besvär 
och kontakt med sjukvården. 

21.1 Levnadsvanor 
Patientens levnadsvanor (tobaksbruk, alkoholbruk, fysisk aktivitet och matvanor) samt 
nutritionsstatus bör identifieras och bedömas regelbundet från diagnosbeskedet till 
uppföljning. 

I bedömningen bör ingå om patientens ohälsosamma levnadsvanor har betydelse för 
behandlingen, exempelvis negativ effekt eller interaktion med medicinsk eller kirurgisk 
behandling. I bedömningen bör också ingå om stöd att förändra levnadsvanorna bör 
utgöra en del av behandling och rehabilitering samt om levnadsvanorna innebär en 
risk för återinsjuknande eller insjuknande i andra sjukdomar.  

Patientens levnadsvanor och åtgärder vid ohälsosamma levnadsvanor bör 
dokumenteras i patientens journal enligt gällande rutin för dokumentation av 
levnadsvanor i respektive region.  

Se även det nationella vårdprogrammet för cancerrehabilitering och information om 
levnadsvanor i 1177 för vårdpersonal. 

21.2 Nikotin och tobak 
Om patienten använder sig av tobak eller nikotin bör läkare och kontaktsjuksköterska 
informera om den negativa inverkan preparaten har (på kroppen). Det finns risk för 
försämrad effekt och ökad risk för biverkningar vid behandling.  

Patienten bör hänvisas till primärvården eller den specialiserade vården för hjälp med 
avvänjning. Patienterna kan också ringa den nationella Sluta röka-linjen. Hänvisa till 
1177 för råd om egenvård (1177/Hjälp att sluta röka) eller erbjud patienten tryckt 
material. 

21.3 Alkohol 
Patienten bör informeras om att vara uppmärksam på sina alkoholvanor under alla 
typer av cancerbehandling. Alkohol kan öka risken för komplikationer och 
biverkningar (Cancercentrum i samverkan). 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/
https://kunskapsstyrningvard.se/kunskapsstyrningvard/programomradenochsamverkansgrupper/nationellaprogramomraden/npolevnadsvanor/levnadsvanor.91612.html
https://kunskapsstyrningvard.se/kunskapsstyrningvard/programomradenochsamverkansgrupper/nationellaprogramomraden/npolevnadsvanor/levnadsvanor.91612.html
https://www.slutarokalinjen.se/
https://www.1177.se/liv--halsa/tobak-och-alkohol/tobak/hjalp-att-sluta-roka/
https://cancercentrum.se/samverkan/vara-uppdrag/prevention-och-tidig-upptackt/prevention/alkohol/
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21.4 Fysisk aktivitet 
Rekommendationer 

• Alla patienter med myelom bör uppmuntras till fysisk aktivitet, utifrån sina 
individuella förutsättningar. 

Myelomsjukdomen medför ofta rörelsehinder och smärtor p.g.a. skelettskador, samt 
nedsatt allmäntillstånd till följd av både sjukdomskomplikationer och behandling. 
Patienter bör, oavsett om behandling pågår eller inte, uppmuntras till fysisk aktivitet 
och att fortsätta med dagliga aktiviteter. Individuell hänsyn bör tas utifrån personliga 
förutsättningar, smärta och skelettpåverkan. Adekvat smärtlindring är en förutsättning 
för fysik aktivitet.  

Fysisk aktivitet under och efter myelombehandling är viktig för att förbättra 
livskvaliteten, och får positiva effekter i form av minskad fatigue och depression samt 
minskat illamående [201]. Fysisk aktivitet bidrar till att bibehålla rörlighet och stärka 
skelettet samt minskar risken för komplikationer, t.ex. förlust av muskelmassa. Detta 
är särskilt viktigt att tänka på under högdossteroidbehandling. 

För utökad bedömning eller behov av hjälpmedel kan kontakt etableras med kommun, 
vårdcentral/hälsocentral eller cancerrehabiliteringsmottagning. Remiss bör utfärdas av 
kontaktsjuksköterska eller behandlande läkare. Hjälpmedel - 1177. 

Alla patienter med myelom rekommenderas att vara aktiva, begränsa stillasittande och 
sträva efter att utöva fysisk aktivitet flera gånger per vecka, utifrån personliga 
förutsättningar. 

Läs mer i kapitel 9 i Nationella vårdprogrammet för cancerrehabilitering och 
i Fysioterapeutiskt vårdprogram för patienter med myelom (Karolinska 
Universitetssjukhuset).  

21.5 Matvanor 
Patienten bör informeras om att hälsosamma matvanor bidrar till att bättre klara av de 
biverkningar som orsakas av behandlingen. Det är viktigt att patienten får i sig 
tillräckligt med energi och näringsämnen, och de kostrekommendationer som gäller 
hela befolkningen är tillämpliga även inom cancerrehabilitering, så länge patienten inte 
har några nutritionsproblem, se avsnitt 9.4 i Nationellt vårdprogram för 
cancerrehabilitering.  

Vid nutritionsproblem bör dietist kontaktas. 

21.6 Solvanor 
Patienten bör rekommenderas att använda solskydd med hög solskyddsfaktor och 
vistas i skuggan. Behandling med antitumorala läkemedel ökar känsligheten i huden 
och ökar risken för att utveckla hudcancer. Patienter och vårdpersonal bör vara 
uppmärksamma på hudförändringar som kan uppstå under hela sjukdomstiden. 

https://www.1177.se/undersokning-behandling/hjalpmedel/
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/fysiska-insatsomraden/
https://www.karolinska.se/4abeb8/globalassets/global/4-gamla-kataloger/fysioterapikliniken/vp/fysioterapi_myelom.pdf
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/fysiska-insatsomraden/#chapter-9-4-Nutrition
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/fysiska-insatsomraden/#chapter-9-4-Nutrition
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21.7 Komplementär och integrativ medicin 
Patienten bör informeras om att komplementär och integrativ medicin kan påverka 
effekterna av cancerbehandlingen. I de fall patienten väljer en annan behandling än 
den som vårdteamet rekommenderar, ska detta respekteras. Patienten bör erbjudas 
information om eventuella interaktioner (kapitel 14 i Nationellt vårdprogram för 
cancerrehabilitering). 

En broschyr om komplementär och integrativ medicin (KIM) har tagits fram av RCC 
för att ge stöd i mötet med patienter och bidra till att skapa en bättre dialog kring 
komplementära och alternativa metoder mellan patienter och vårdgivare. Se RCC:s 
webbplats. 

21.8 Vaccinationer 
Socialstyrelsen och Läkemedelsverket rekommenderar alla som har nedsatt 
immunförsvar att vaccinera sig mot bl.a. säsongsinfluensa, pneumokocker och covid-
19. Mer exakt tidpunkt i förhållande till behandlingen bör diskuteras med behandlande 
läkare. Eventuella behov av andra vaccinationer bör diskuteras med behandlande 
läkare. Patienter som har genomgått högdosbehandling med ASCT och immunterapi 
bör vaccineras enligt särskilt vaccinationsschema, se avsnitt 19.2.6 Vaccinationer. 

Även närstående, inklusive äldre barn, bör vaccinera sig mot säsongsinfluensa och 
covid-19, via sin vårdcentral. 

Mer information finns på https://www.folkhalsomyndigheten.se/vara-
amnesomraden/vaccinationer/rekommendationer-om-vaccination/ 

21.9 Subkutana injektioner i hemmet 
De flesta behandlingsregimer som rekommenderas vid myelom innehåller subkutana 
injektioner. Detta innebär många och täta mottagningsbesök för patienterna. För att 
minska antalet mottagningsbesök och därmed ge patienterna mer frihet och 
möjliggöra bättre livskvalitet kan patienten få lära sig att ge sig behandlingen hemma. 

Patienten bör inför behandlingsstart informeras av läkare och kontaktsjuksköterska 
om att de kan ge sig dessa injektioner själv hemma. Kontaktsjuksköterska eller annan 
behandlande sjuksköterska bör gå igenom injektionsteknik med patienterna, tills de 
känner sig trygga med handhavandet.  

Flera av de nya behandlingarna ger låga nivåer av immunglobuliner, med ökad risk för 
infektioner. Patienter som får substitution med immunglobuliner kan med fördel själv 
administrera dessa hemma, efter instruktion och träning med sjuksköterska. 
Hjälpmedelskort behöver utfärdas. 

21.10 Vid akuta besvär 
Patienten ska informeras om att kontakta sjukvården vid akuta besvär såsom feber 
över 38 grader, andfåddhet, tecken på djup ventrombos eller blödning. I patientens 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/komplementar--och-integrativ-medicin-kim/
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/komplementar--och-integrativ-medicin-kim/
https://cancercentrum.se/samverkan/vara-uppdrag/cancerrehabilitering/rehabiliteringsinsatser/komplementar-medicin/
https://cancercentrum.se/samverkan/vara-uppdrag/cancerrehabilitering/rehabiliteringsinsatser/komplementar-medicin/
https://www.folkhalsomyndigheten.se/vara-amnesomraden/vaccinationer/rekommendationer-om-vaccination/
https://www.folkhalsomyndigheten.se/vara-amnesomraden/vaccinationer/rekommendationer-om-vaccination/
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Min vårdplan bör respektive enhet specificera när och hur patienter med myelom med 
eller utan pågående antitumoral behandling ska kontakta vården.  

21.11 Kunskap och stöd till patienter och 
närstående 

Informera patient och närstående om patientföreningen Blodcancerförbundet och om 
https://www.1177.se/sjukdomar--besvar/cancer/cancerformer/myelom/. Där finns 
aktuell och saklig information om bl.a. diagnos, sex och cancer, cytostatikabehandling, 
att vara närstående och vad som händer efter cancerbeskedet. 

2023 startade Min vårdplan myelom – ditt stöd för delaktighet och trygghet i 
cancervården - 1177. Den kan vara ett stöd för personer med myelom och deras 
närstående och bör startas upp i samband med diagnos, tillsammans med namngiven 
kontaktsjuksköterska. Den finns även för utskrift på Min vårdplan myelom - 
Regionala cancercentrum i samverkan. 

Informera även patienter med myelom om att de själva kan se sina provsvar och läsa 
sin journal på 1177.se. Detta bör kunna öka patienternas känsla av förståelse för sin 
sjukdom och delaktighet i behandlingen. 

 

https://www.blodcancerforbundet.se/
https://www.1177.se/sjukdomar--besvar/cancer/cancerformer/myelom/
https://www.1177.se/Skane/sjukdomar--besvar/cancer/rad-och-stod-vid-cancer/min-vardplan--ditt-stod-for-delaktighet-och-trygghet-i-cancervarden/
https://www.1177.se/Skane/sjukdomar--besvar/cancer/rad-och-stod-vid-cancer/min-vardplan--ditt-stod-for-delaktighet-och-trygghet-i-cancervarden/
https://cancercentrum.se/diagnosbehandling/cancerdiagnoser/hematologiskacancersjukdomar/myelom/minvardplan.3204.html
https://cancercentrum.se/diagnosbehandling/cancerdiagnoser/hematologiskacancersjukdomar/myelom/minvardplan.3204.html
https://www.1177.se/
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KAPITEL 22 

Palliativ vård och 
insatser 

22.1 Inledning 
Palliativ vård innefattar insatser som syftar till att förbättra livskvaliteten för patienter 
(och deras närstående) som drabbas av livshotande (icke-botbar) sjukdom genom att 
förebygga och lindra lidandet genom tidig upptäckt, noggrann analys och behandling 
av smärta och andra fysiska, psykosociala och existentiella symtom. Det är viktigt att 
komma i gång och tidigt planera palliativa insatser som kan behöva ökas smygande 
eller abrupt med tiden. Det är också viktigt att tidigt diskutera vad patienten vill och 
hur hen vill ha det. Många insatser inom palliativ vård är gemensamma för olika 
cancersjukdomar, se t.ex. Nationellt vårdprogram för palliativ vård, Nationellt 
kunskapsstöd för god palliativ vård i livets slutskede (Socialstyrelsen), och SOSFS 
2011:7 Livsuppehållande behandling. 

Patienter med myelom som inte tål eller vill ha remissionssyftande behandling bör 
erbjudas palliativ vård. I den ingår bromsande antitumoral behandling, steroider, 
bisfosfonater och/eller strålbehandling för att lindra sjukdomssymtom, samt 
antibiotika, blodprodukter och psykosocialt stöd för att främja livskvaliteten. 
Behandling och uppföljning skräddarsys och dokumenteras i journalen i samarbete 
mellan patientens ansvariga läkare och kontaktsjuksköterska, samt i Min vårdplan i 
samråd med patienten, och beaktar patientens egna önskemål. Palliativa enheter 
utanför sjukhus (ASIH eller SAH och liknande) bör om möjligt kopplas in redan i ett 
tidigt skede. Palliativa konsultteam ska finnas tillgängliga på alla sjukhus (Nationella 
vårdprogrammet för palliativ vård). 

22.2 Samtal vid allvarlig sjukdom 
Samtal vid allvarlig sjukdom hålls med fördel tidigt och återkommande i 
vårdprocessen, gärna tillsammans med närstående.  

Vanliga ämnen som tas upp vid samtalet är 

• vad personen och närstående vet och vill veta om sjukdomen eller tillståndet 
• vad som är viktigt för personen och närstående, såsom hopp och rädslor 
• sjukdomens eller tillståndets förväntade förlopp 
• möjligheter till symtomlindring, hjälp och stöd samt rätt att avstå från olika insatser 
• närståendes behov av information och stöd samt möjlighet och vilja att vara 

delaktiga 
• hur man ska hantera situationer där personen inte själv kan eller vill framföra sin 

vilja. 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/palliativ-vard/
https://www.socialstyrelsen.se/kunskapsstod-och-regler/regler-och-riktlinjer/nationella-riktlinjer/riktlinjer-och-utvarderingar/palliativ-vard/
https://www.socialstyrelsen.se/kunskapsstod-och-regler/regler-och-riktlinjer/nationella-riktlinjer/riktlinjer-och-utvarderingar/palliativ-vard/
https://www.socialstyrelsen.se/kunskapsstod-och-regler/regler-och-riktlinjer/foreskrifter-och-allmanna-rad/konsoliderade-foreskrifter/20117-om-livsuppehallande-behandling/
https://www.socialstyrelsen.se/kunskapsstod-och-regler/regler-och-riktlinjer/foreskrifter-och-allmanna-rad/konsoliderade-foreskrifter/20117-om-livsuppehallande-behandling/
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/palliativ-vard/vardprogram/
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/palliativ-vard/vardprogram/
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22.3 Brytpunktssamtal 
När den diagnosspecifika behandlingen sviktar och det finns en stor risk att patienten 
avlider inom en nära framtid ska patienten ges möjlighet att få information om sin 
situation för att kunna påverka och planera för den sista tiden i livet. Detta kallas 
brytpunktssamtal, och ska dokumenteras i patientens journal. Brytpunktssamtalet bör 
planeras utifrån patientens behov och involvera patientens närstående, läkare och 
kontaktsjuksköterska. Vid samtalet diskuteras och planeras innehållet i vården utifrån 
patientens tillstånd, behov och önskemål (Nationella vårdprogrammet för palliativ 
vård avsnitt 7.2.3). 

22.4 Palliativ strålbehandling 
Rekommendationer 
• Strålbehandling 20 Gy med 4–5 Gy per fraktion och dag är en vanlig dos. 
• För patienter i dåligt allmäntillstånd, eller förväntad överlevnad mindre än ett 

år, rekommenderas i första hand engångsbestrålning med 8 Gy. 

Lokal strålbehandling kan ofta ge effektiv smärtlindring vid skelettdestruktioner och 
kan vara frakturförebyggande. Även sjukdom i mjukdelar kan lindras. Hänsyn bör tas 
till potentiella strålbiverkningar med avseende på strålfält. Det finns variationer mellan 
sjukhus i användningen av strålbehandling, beroende på lokala behandlingstraditioner. 

Efter ortopedisk stabilisering av patologiska frakturer är det viktigt med god 
sjukdomskontroll, och myelombehandling bör ges systemiskt och/eller med strålning. 
Inga randomiserade jämförande studier eller andra studier finns som talar för att 
strålning är att föredra om systembehandlingen har god effekt. Förutom traditionella 
cytostatika kan som regel systemisk myelombehandling ges samtidigt som pågående 
strålning. 

22.5 Palliativ cytostatikabehandling 
Bromsande myelombehandling kan ges för att förbättra livskvaliteten genom att 
minska sjukdomsrelaterade symtom. I första hand rekommenderas läkemedel i 
tablettform som kan ges utan sjukhusbesök eller omfattande kontroller. Pågående 
bromsande myelombehandling bör generellt inte avslutas utan anledning, då det 
innebär risk för snabb sjukdomsprogress med ökade sjukdomssymtom.  

Förslag på bromsande myelombehandling: 

• kortikosteroider, exempelvis betametason eller dexametason 4 mg dagligen, 
individualiserad dosering 

• cyklofosfamid, förslagsvis 50 mg dagligen peroralt, alternativt veckodos omkring 
300 mg 

• lenalidomid, reducerad dos 5–10 mg till natten 
• talidomid, reducerad dos 50 mg till natten 
• melfalan- och prednisolon-kurer, se avsnitt 17.5 MP (alternativt eventuellt melfalan 

2 mg dagligen), kräver monitorering av blodvärden. 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/palliativ-vard/vardprogram/Samtal-med-patient-och-narstaende/#chapter-7-2-3-Brytpunktssamtal
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/palliativ-vard/vardprogram/Samtal-med-patient-och-narstaende/#chapter-7-2-3-Brytpunktssamtal
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KAPITEL 23 

Nivåstrukturering 

CAR-T ges endast på ackrediterade sjukhus efter godkännande från nationellt CAR-T-
råd. 

Aktuellt CAR-T-sjukhus ska kunna konsulteras vid uppföljning efter CAR-T-infusion 
vid tillstånd som kopplas till behandlingen. 

Alla sjukhus ska kunna erbjuda behandling med bispecifika antikroppar.  

Sjukhus som initierar bispecifika antikroppar eller CAR-T ska ha tillgång till 
tocilizumab. 

Jourberedskap ska finnas vid uppstart av bispecifika antikroppar eller CAR-T av läkare 
förtrolig med akuta biverkningar såsom CRS och ICANS. 
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KAPITEL 24 

Uppföljning av 
cancervården 

24.1 Myelomregistret 
Registrering till kvalitetsregistret för myelom förutsätter att patienten har fått 
information om registreringen. Vårdgivare som använder den patientinformation som 
finns att ladda ner på cancercentrum.se uppfyller informationsplikten. Mallarna finns 
under respektive diagnos, se Nationellt kvalitetsregister myelom - Regionala 
cancercentrum i samverkan. 

Samtliga fall med nyupptäckt asymtomatiskt och symtomatiskt myelom samt solitära 
extraskelettala och skelettala plasmocytom, plasmacellsleukemi och AL- amyloidos ska 
anmälas till myelomregistret, vilket är ett nationellt kvalitetsregister. 

Rapporteringen görs elektroniskt till RCC:s INCA-databas när diagnosen är fastställd. 
Kvalitetsregisteranmälan ersätter klinikens lagstadgade anmälan till cancerregistret. Vi 
rekommenderar att rapporteringen sker i anslutning till handläggning av patienten, när 
uppgifter om status och diagnostik är aktuella eftersom det medför mindre 
arbetsinsats och bättre datakvalitet, samt förbättrar möjligheten att använda 
registerdata för lokal och regional verksamhetsanalys. Alla patienter med symtomatiskt 
myelom, plasmacellsleukemi och AL-amyloidos ska följas upp med en 1-årsblankett 
som beskriver given behandling och utfall 1:a året. Asymtomatiska myelom och 
plasmocytom ska vid varje år följas upp med en förfrågan om patienten har utvecklat 
symtomatiskt myelom, och i så fall ska en anmälan 2 fyllas i. 

Med Individuell patientöversikt (IPÖ) kan man lägga in alla olika behandlingslinjer, 
respons och laboratorievärden och på det sättet få en grafisk framställning av 
patientens behandling i patientmötet och via 1177. En egen behörighet för IPÖ får 
sökas som för inrapportör till Myelomregistret. Vissa regioner har infört 
automatöverföring från cellgiftsordinationsprogrammen till IPÖ. Även hälsoenkäter 
kan skickas ut via IPÖ via 1177. Information om IPÖ kan fås genom att mejla IPÖ-
koordinator eller på Individuell patientöversikt myelom - Regionala cancercentrum i 
samverkan. 

Detaljer om Myelomregistret finns på INCA:s webbplats. 

Den senaste årsrapporten (Rapport nr 12 2025) redovisade 5-års-överlevnadsdata för 
patienter diagnostiserade 2008–2024, och uppgifter om behandling och respons under 
1:a året hämtade från 1-årsuppföljningsblanketten för patienter diagnostiserade 2008–
2023. Interaktiva rapporter med data uppdaterade var 3:e månad från framför allt 
kvalitetsindikatorer finns på Nationellt kvalitetsregister myelom - Regionala 
cancercentrum i samverkan. 

https://cancercentrum.se/diagnosbehandling/cancerdiagnoser/hematologiskacancersjukdomar/myelom/kvalitetsregister.7216.html
https://cancercentrum.se/diagnosbehandling/cancerdiagnoser/hematologiskacancersjukdomar/myelom/kvalitetsregister.7216.html
http://www.cancercentrum.se/samverkan/vara-uppdrag/kunskapsstyrning/kvalitetsregister/
https://cancercentrum.se/diagnosbehandling/cancerdiagnoser/hematologiskacancersjukdomar/myelom/individuellpatientoversikt.7507.html
https://cancercentrum.se/diagnosbehandling/cancerdiagnoser/hematologiskacancersjukdomar/myelom/individuellpatientoversikt.7507.html
https://cancercentrum.se/diagnosbehandling/cancerdiagnoser/hematologiskacancersjukdomar/myelom/kvalitetsregister.7216.html
https://cancercentrum.se/utvecklingsarbeteutbildning/statistikrapporter/rapporter/rapporter/nationellkvalitetsregisterrapportmyelom2025.10850.html
https://cancercentrum.se/diagnosbehandling/cancerdiagnoser/hematologiskacancersjukdomar/myelom/kvalitetsregister.7216.html
https://cancercentrum.se/diagnosbehandling/cancerdiagnoser/hematologiskacancersjukdomar/myelom/kvalitetsregister.7216.html
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24.2 Uppföljning av patientrapporterade mått 
Genom anslutning till IPÖ (se ovan) kan man få tillgång till möjligheten att samla in 
patientrapporterade mått genom Hälsoenkäten, ett frågeformulär som omfattar många 
sidor av patientsymptom och patientrapporterade mått som kan följas genom 
patientens förlopp. Den nås för patienten via 1177 och kan aktiveras av varje 
sjukvårdande enhet med tillgång till Myelomregistret och behörighet till IPÖ. För 
tillgång till IPÖ se Individuell patientöversikt myelom - Regionala cancercentrum i 
samverkan.  

 

https://cancercentrum.se/diagnosbehandling/cancerdiagnoser/hematologiskacancersjukdomar/myelom/individuellpatientoversikt.7507.html
https://cancercentrum.se/diagnosbehandling/cancerdiagnoser/hematologiskacancersjukdomar/myelom/individuellpatientoversikt.7507.html
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KAPITEL 25 

Kvalitetsindikatorer och 
målnivåer 

25.1 Kvalitetsindikatorer fastställda i samråd 
med Svensk förening för hematologi (SFH) 
och reviderat av Svenska myelomgruppen 
januari 2026 

Kvalitetsindikatorer Målvärde 

Andel patienter registrerade i INCA efter diagnos.  
(Täckningsgrad via Cancerregistret.) 

Inom 3 mån.       > 70 %  
Inom 12 mån.     > 95 % 

Andel patienter med symtomatiskt myelom där man 
genomfört R-ISS-stadieindelning inför behandling. 

> 80 % 

Andel patienter med symtomatiskt myelom där man 
genomfört FISH-analys inför behandling. 

> 80 % 

Andel patienter < 70 år som genomgått 
högdosbehandling med ASCT. 

> 80 % 

Andel patienter med symtomatiskt myelom som 
uppnått minst VGPR efter primärbehandling.  

< 70 år            > 90 % 
70–80 år         > 70 % 
> 80 år            > 60%  

Andel patienter med CD38-antikropp i induktionen. > 80 % 

Relativ 3-årsöverlevnad hos patienter med 
symtomatiskt myelom. 

< 66 år            > 90 % 
66–75 år         > 80 % 
> 75 år            > 70 % 

Relativ 5-årsöverlevnad hos patienter med 
symtomatiskt myelom < 66 år vid diagnos. 

> 80 % 
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25.2 Andra kvalitetsindikatorer 
Kvalitetsindikatorer Målvärde 

Andel patienter med diagnosbesked och 
behandlingsplan inom 15 dagar efter 
remissutfärdande. 

> 80 % 

Andel patienter med tid högst 5 dagar från diagnos till 
behandlingsstart vid symtomatiska myelom. 

> 80 % 

Andel patienter med prov taget vid diagnos till nationell 
biobank. 

> 50 % 
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KAPITEL 26 

Vårdprogramgruppen 

26.1 Vårdprogramgruppens sammansättning 
Den nationella arbetsgruppen består av en representant per regionalt cancercentrum 
samt en ordförande som utsetts av RCC i samverkan. Gruppen har eftersträvat 
multiprofessionalitet med representanter för de olika vårdnivåer som är engagerade i 
patientens vårdflöde. Utöver detta har patientföreträdare deltagit. 

26.1.1 Vårdprogramgruppens medlemmar 
Markus Hansson, ordförande, professor, hematolog, Sahlgrenska 
universitetssjukhuset, Göteborg 

Konstantinos Lemonakis, representant RCC Syd, Phd , hematolog, Skånes 
universitetssjukhus, Lund 

Cecilie Hveding, representant RCC Väst, docent, hematolog, Sahlgrenska 
universitetssjukhuset, Göteborg 

Love Tätting, representant RCC Sydöst, med dr, hematolog, Universitetssjukhuset i 
Linköping 

Johan Lund, representant RCC Stockholm/Gotland, med dr, hematolog, Karolinska 
universitetssjukhuset, Stockholm 

Kristina Carlson, representant RCC Mellansverige, docent, hematolog, Akademiska 
sjukhuset, Uppsala 

Antonio Izarra, representant RCC Norr, hematolog, Norrlands universitetssjukhus, 
Umeå 

Malin Lagesson, omvårdnadsrepresentant, Helsingborgs lasarett 

Ann-Louise Andersson, omvårdnadsrepresentant kontaktsjuksköterska, Skånes 
universitetssjukhus, Lund 

Ingrid Olsson, patientrepresentant 

26.1.2 Adjungerade författare 
Dorota Knut-Bojanowska, hematolog, NU-sjukvården, Uddevalla 

Jacob Crafoord, hematolog. Örebro universitetssjukhus, Örebro 

Karin Larsson, med dr, hematolog, Akademiska sjukhuset, Uppsala 

Katarina Uttervall, med dr, hematolog, Karolinska universitetssjukhuset, Stockholm 
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Ljupco Veskovski, hematolog, Södra Älvsborgs sjukhus, Borås 

Per Axelsson, hematolog, Helsingborg lasarett, Helsingborg 

Sara Rosengren, med dr, hematolog, Akademiska sjukhuset, Uppsala 

Saeid Karafaky, hematolog, Örebro universitetssjukhus, Örebro 

Ulf-Henrik Mellqvist, docent, hematolog, Södra Älvsborgs sjukhus, Borås 

Valdemar Erling, hematolog, Sahlgrenska universitetssjukhuset, Göteborg 

26.2 Tidigare medlemmar i 
vårdprogramgruppen 

Följande personer medverkade till den föregående versionen av vårdprogrammet: 
Markus Hansson, Konstantinos Lemonakis, Cecilie Hveding, Ronald Svensson, Johan 
Lund, Kristina Carlson, Birgitta Lauri, Malin Lagesson, Cecilia de Carvalho, Curt Jeppsson, 
Ingemar Turesson, Dorota Knut, Jacob Crafoord, Sara Rosengren, Love Tätting, 
Antonio Izarra, Magnus Tengvar och Jan Bohlin. 

26.3 Jäv och andra bindningar 
Medlemmarna i den nationella vårdprogramgruppen har inga pågående uppdrag som 
skulle kunna innebära jäv. Kopior av hela gruppens jävsdeklarationer, inklusive 
föreläsaruppdrag, går att få från Regionalt cancercentrum Mellansverige. 

26.4 Vårdprogrammets förankring 
Vårdprogrammet har utarbetats på uppdrag av RCC:s samverkansgrupp, vilken utsett 
professor och överläkare Markus Hansson till vårdprogramgruppens ordförande.  

Remissversionen av vårdprogrammet har publicerats öppet på cancercentrum.se. 
Remissversionen har gått till regionernas linjeorganisationer för kommentarer om 
organisatoriska och ekonomiska konsekvenser av vårdprogrammet samt till specialist-, 
professions- och patientföreningar för övriga synpunkter på innehållet. Under 
remissrundan har nedan listade organisationer lämnat synpunkter på vårdprogrammets 
innehåll. Utöver dessa har svar inkommit från enskilda kliniker och enskilda 
företrädare för patienter och profession. 

< Lista > 

Efter sammanställning av de inkomna synpunkterna, och revidering som följd av den, 
har vårdprogrammet bearbetats och godkänts av vårdprogramgruppen och fastställts 
av RCC i samverkan. 
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KAPITEL 27 
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