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Ágrip 

Mergæxli á Íslandi 2000 – 2009  

Ingigerður Sólveig Sverrisdóttir
1
, Vilhelmína Haraldsdóttir

2
, Helga Ögmundsdóttir

1
, Hlíf 

Steingrímsdóttir
2
 

1
Læknadeild Háskóla Íslands, 

2
Landspítali blóðlækningadeild . 

Inngangur: Mergæxli er illkynja, ólæknandi sjúkdómur sem stafar af fjölgun einstofna 

plasmafrumna í beinmerg, er 1% allra æxla á Íslandi og kemur einna helst fram í 

einstaklingum eldri en 65 ára. Undanfarið hafa nýjar meðferðir verið þróaðar og sjúklingar 

yngri en 70 ára gangast flestir undir háskammtameðferð með eigin stofnfrumuígræðslu. 

Tilgangur þessarar rannsóknar var að kanna lifun sjúklinga sem greindust með mergæxli á 

Íslandi á árunum 2000-2009 með tilliti til áhættuþátta, aldurs við greiningu og meðferðar og  

bera saman við fyrri rannsókn. 

Efniviður og aðferðir: Rannsóknin er afturskyggn og nær til allra sem greindust með 

mergæxli á árunum 2000 – 2009. Krabbameinsskrá veitti upplýsingar um nýgreind tilfelli  og 

klínískar upplýsingar fengust úr sjúkraskrám Landspítala, Sjúkrahússins á Akureyri og 

Læknasetursins. Útbúinn var gagnagrunnur með fyrrnefndum upplýsingum og lifun skoðuð 

með tilliti til aldurs, tegundar einstofna mótefnis, ISS stigunarkerfis og meðferðar. Gerð voru 

Kaplan – Meier gröf til þess að kanna hvort marktækur munur væri á lifun milli hópa og lifun 

einstaklinga úr fyrri rannsókn borin saman við niðurstöður þessarar rannsóknar. 

Niðurstöður: Alls greindust 148 einstaklingar á tímabilinu, 76 karlmenn og 72 konur. Árlegt 

aldursstaðlað nýgengi á árunum 2000 – 2009 er 4,1 fyrir karla og 3,2 fyrir konur af hverjum 

100.000. Meðalaldur við greiningu var 70,2 ár. Helstu einkenni við greiningu voru  þreyta 

(58,1%), verkir í stoðkerfi (27,7%) og þyngdartap (9,5%). Alls 61 einstaklingur fékk meðferð 

með nýju lyfi, bortezómíð (Velcade®) og var 50% lifun þeirra 74 mánuðir borið saman við 29 

hjá þeim sem fengu ekki bortezómíð (p<0,001). Alls 42 fengu stofnfrumuígræðslu og er 

meðallifun þeirra 88,8 mánuðir borið saman við 42,8 mánuði hjá þeim sem fengu ekki slíka 

meðferð (p<0,001) en 50% lifun er ekki náð. Þeir sjúklingar sem fengu bortezómíð en ekki 

stofnfrumumeðferð, 65 ára og eldri, reyndust lifa í 50 mánuði borið saman við 33 í fyrri 

rannsókn (p=0,03). Ekki reyndist vera marktækur munur á lifun eftir gerð parapróteins en 

lífshorfur þeirra sem hafa léttkeðjusjúkdóm eru verstar. Á tímabilinu 2000 – 2009 hefur 50% 

lifun sjúklinga með mergæxli batnað frá því að vera 30 mánuðir á tímabilinu 1980-2000 í 47 

mánuði (p=0,003). 

Ályktun: Lífslíkur sjúklinga á Íslandi með mergæxli hafa marktækt batnað síðasta áratug með 

nýjum lyfjum og stofnfrumuígræðslu.  
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Skammstafanir 

 

CDT Cyclofosfamide, Dexamethasone, Thalidomide 

Cy/Dex Cyclofosfamide og Dexamethasone 

Dex Dexamethasone 

FRP-2 Frizzled Related Protein 2 

G-CSF Growth Colony-Stimulating Factor 

ISS International Staging System 

MGUS Monoclonal Gammopathy of Undetermined Significance 

MIP 1-α Macrophage Inflammatory Protein-1 alpha 

MP Melphalan, Prednisolon 

MPR Melphalan, Prednisolon, Lenalidomide 

MPT Melphalan, Prednisolon, Thalidomide 

OPG Osteoprotegerin 

Rd Lenalidomide, Dexamethasone 

SMM Smoldering Multiple Myeloma  

VAD Vincristine, Adriamycin, Dexamethasone 

VASP Vepesid, Adriamycin, Cyclofosfamide, Prednisolon 

VMP Bortezómíð, Melphalan, Prednisolon 

WM Waldenströms Macroglobulinemia 
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1. Inngangur 

1.1 Hvað er mergæxli? 

Mergæxli er illkynja sjúkdómur sem einkennist af fjölgun einstofna plasmafrumna í beinmerg 

og framleiðslu á einstofna mótefni sem plasmafrumurnar seyta. Plasmafrumurnar eru 

upprunnar frá B frumu sem hefur gengist undir kímstöðvarhvarf og mótefnaflokkaskipti (1). 

Mergæxli eru um 10% allra illkynja blóðsjúkdóma. Sjúkdómurinn greinist einkum í 

eldra fólki og er meðaldur við greiningu um 65 ár (2). Helstu einkenni sjúkdómsins eru 

beinabreytingar, nýrnabilun, blóðleysi og óeðlileg blóðkalsíumhækkun (3).   

1.2 Faraldsfræði 

Mergæxli er fremur sjaldgæfur, illkynja sjúkdómur. Um 86.000 manns greinast árlega á 

heimsvísu og teljast mergæxli vera um 1% allra nýgreindra krabbameina í heiminum. Hæsta 

tíðni mergæxlis finnst í iðnvæddum heimsálfum Ástralíu, Evrópu og Norður – Ameríku en 

nýgengið virðist mun minna í Asíu (4). Tíðni sjúkdómsins er hærri hjá körlum en konum og 

er einnig hærri hjá þeldökku fólki (5). Á tímabilinu 2000-2008 greindust um sjö tilfelli á 

hverja 100.000 karla á ári og um fimm tilfelli á hverjar 100.000 konur á Norðurlöndunum og 

er það talsverð fjölgun miðað við fyrri áratugi (6). Ísland er engin undantekning hvað þessa 

þróun varðar og hefur nýgengið aukist frá árinu 1955 í um 4 tilfelli á hverja 100.000 karlmenn 

og þrjú tilfelli á hverjar 100.000 konur (7). Á heildina litið hefur nýgengi mergæxlis aukist á 

undanförnum árum og þá sérlega hjá þeim sem greinast eldri en 65 ára. Ekki er vitað hvort um 

sé að ræða raunverulega aukningu, betri greiningaraðferðir eða þá staðreynd að þjóðir 

heimsins eru einfaldlega að eldast (8, 9). 

1.3 Einstofna mótefnahækkun 

Einstofna mótefnahækkun er fyrirbrigði sem meðal annars einkennir nokkra illkynja 

blóðsjúkdóma. Einstofna mótefnin sjást sem aukaband, oftast á gammasvæði, við 

próteinrafdrátt eins og sést á mynd 1.  
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Mynd 1. Próteinrafdráttur með einstofna mótefni á gammasvæði. Mynd fengin úr heimild 

(10). 

Algengustu sjúkdómar af þessari tegund eru góðkynja einstofna mótefnahækkun eða MGUS, 

Waldenströms sjúkdómur (e. Waldenströms macroglobulinemia, WM) og mallandi mergæxli 

eða SMM.  

MGUS er fyrirbæri sem einkennist af hækkun á einstofna mótefni í sermi án þess að 

skilmerkjum um illkynja sjúkdóm sé fullnægt. Einstofna mótefni getur verið af IgA, IgG, IgD, 

IgE og IgM gerð en einnig er hægt að hafa hækkun á léttum keðjum þessara mótefna. Til þess 

að uppfylla skilmerki þarf einstofna mótefni í sermi að vera minna en 30g/L og plasmafrumur 

í merg að vera undir 10%. Að auki komi ekki fram beinabreytingar, nýrnabilun, blóðleysi eða 

óeðlileg blóðkalsíumhækkun (3). Tíðni MGUS hækkar með aldri en um 1% fimmtíu ára og 

eldri greinast með sjúkdóminn á meðan 3% þeirra sem eru yfir sjötugu hafa greinst með 

MGUS (11). Talið er að um 1% allra MGUS tilfella þróist yfir í mergæxli á ári hverju (12). 

Þeir sem eru með einstofna IgA hækkun eru í verulegri hættu á að fá mergæxli en þeir sem 

eru með IgM eru líklegri til að fá Waldenströms sjúkdóm (12-15). 

SMM er einkennalaust afbrigði af mergæxli. Þróun SMM yfir í mergæxli er mun 

hraðari en hjá þeim sem greinast með MGUS; um 10% greinast með mergæxli á fyrstu fimm 

árum frá SMM greiningu, 3% á næstu fimm árum þar á eftir og 1,5% ári eftir þessi tíu ár (16). 

Til þess að greining á SMM sé staðfest þurfa einstofna mótefni í sermi að vera yfir 30 g/L 

og/eða plasmafrumur í beinmerg að vera yfir 10% án beinabreytinga, nýrnabilunar , 

blóðleysis og óeðlilegrar blóðkalsíumhækkunar (17).  

Við samanburð þessara tveggja síðastnefndu kvilla sést að þeir lýsa sér eins að öðru 

leyti en því að þeir sem greinast með SMM eru í mun meiri hættu á því að kvillinn þróist yfir í 

mergæxli þar sem þeir hafa hærra gildi af einstofna mótefnum í sermi og hærra hlutfall af 

plasmafrumum í merg (sjá töflu 1).  

Einstofna 

mótefnahækkun 

Einstofna mótefni 
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Tafla 1. Samanburður á skilmerkjum MGUS og SMM og þróun þeirra yfir í mergæxli. Tafla 

fengin úr heimild (17). 

 

MGUS SMM 

 Einstofna mótefni í sermi < 30 g/L og 

plasmafrumur í merg < 10% 

 Engin merki um beinabreytingar, 

blóðleysi, nýrnabilun eða óeðlilega 

blóðkalsíumhækkun 

 Þróun yfir í mergæxli 1% á ári 

 Einstofna mótefni í sermi > 30 g/L 

og/eða plasmafrumur í merg > 10% 

 Engin merki um beinabreytingar, 

blóðleysi, nýrnabilun eða óeðlilega 

blóðkalsíumhækkun 

 Þróun yfir í mergæxli u.þ.b. 10% á 

ári 

 

WM einkennist af hækkun einstofna IgM mótefnis í sermi. Þeir sjúklingar sem greinast með 

MGUS með einstofna mótefni af IgM gerð eru í aukinni hættu á að greinast með WM síðar 

meir. Einnig er mögulegt að WM þróist svo yfir í mergæxli en það er afar sjaldgæft (18). 

 Aðrir sjúkdómar af þessum toga þar sem einstofna mótefnahækkun er að finna eru 

mun sjaldgæfari en sem dæmi má nefna amyloidosis, plasmafrumuæxli og Poems heilkenni. 

Þeir sjúklingar sem greinast með plasmafrumuæxli eru í aukinni hættu á að greinast með 

mergæxli en eftir 2-10 ár frá greiningu er talið að nær 60% sjúklinga hafi greinst með 

mergæxli (18).  

1.4 Almennt um mergæxli 

1.4.1 Tegundir einstofna mótefna 

Þau einstofna mótefni sem plasmafrumurnar seyta eru merkjanleg í sermi og/eða  þvagi. Í 

sermi koma fram heil mótefni en algengast er að léttar keðjur skiljist út með þvagi. Oft eru 

mergæxli aðgreind með vísan til þess einstofna mótefnis sem plasmafrumurnar seyta og þá 

hvaða mótefni koma fram í sermi og/eða þvagi. Þessi einstofna mótefni geta verið af IgA,IgG, 

IgM, IgD og IgE gerð þó hin þrjú síðastnefndu séu afar sjaldséð. Þá er í tæplega fimmtungi 

tilfella einungis um að ræða léttar keðjur þessara mótefna. Algengast er að hafa IgG einstofna 

mótefni í sermi, þar á eftir er IgA, og að lokum léttar keðjur þessara einstofna mótefna. 

Léttkeðjusjúkdómurinn er einnig kallaður Bence Jones myeloma. Afar sjaldgæft er að sjá 

IgM, IgE og IgD mótefni en IgD mótefni koma fram í um 2% tilfella (19). Þeir sem eru með 

IgG einstofna mótefni í sermi eru taldir lifa lengur en þeir sem eru með IgA mótefni, en 

samkvæmt rannsókn frá Greipp et al. lifðu sjúklingar með IgG sjúkóm að meðaltali í 49 

mánuði borið saman við 35 hjá þeim sem höfðu einstofna mótefni af IgA gerð (20). Um 1-5% 
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sjúklinga greinast með mergæxli sem seytir ekki einstofna mótefnum og þá er hvorki hægt að 

finna mótefnin í sermi né þvagi. Plasmafrumurnar eru þó með mótefni í umfrymi sínu sem 

staðfestir sjúkdómsgreiningu (19).  

1.4.2 Meinmyndun 

Meinmyndun sjúkdómsins er flókið ferli og samspil margra ólíkra þátta. Nú er talið að allir 

þeir sem greinast með mergæxli hafi áður verið með einkennalausa forstigið MGUS. 

Rannsókn Hlífar Steingrímsdóttur et al. leiddi í ljós að hjá um 46% sjúklinga mældist 

einstofna mótefni í sermi úr blóðprufum sem teknar voru að meðaltali 7,4 árum fyrir 

greiningu á mergæxli eða WM. Greina mátti einstofna mótefni í sermi hjá sjúklingum í allt að 

23 ár fyrir greiningu þessara illkynja sjúkdóma (13). Þekkt er að um 1% MGUS tilfella þróast 

yfir í mergæxli á ári hverju (12). Talið er að ýmsir þættir komi að þessari framvindu; má þar 

helst nefna áunnar erfðabreytingar og umhverfisþætti. Beinmergurinn og umhverfi hans stuðla 

einnig að vexti og viðhaldi plasmafrumnanna og verður nánar fjallað um þessa þætti í næstu 

köflum.  

1.4.3 Beinmergur og umhverfi hans 

Hjá háu hlutfalli þeirra sjúklinga sem greinast með mergæxli sjást merki um beinabreytingar. 

Þessar beinabreytingar orsakast af ójafnvægi mili beinmyndandi (e. osteoblast) og beinétandi 

(e. osteoclast) frumna. Beinabreytingarnar valda því að ýmis efni losna úr umhverfinu sem 

stuðlar að auknum vexti illkynja plasmafrumna og framgangi sjúkdómsins (21). Illkynja 

plasmafruma er þannig mjög háð umhverfi sínu í beinmergnum og samskiptum við aðrar 

frumur. Á myndum 2 og 3 sést annars vegar heilbrigður beinmergur og hins vegar íferð 

plasmafrumna í beinmerg.  

 

 

 

 

 

 
Mynd 3. Smásjármynd af íferð 

plasmafrumna í beinmerg. Mynd fengin frá 

rannsóknarstofu Landspítalans. 

 

Mynd 2. Smásjármynd af eðlilegum 

beinmerg. Mynd fengin frá rannsóknarstofu 

Landspítalans. 
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Í mergæxlum eru beinétandi frumur of mikið örvaðar vegna ójafnvægis milli RANK viðtaka, 

RANK bindils og osteoprotegerins (OPG). Tenging RANK bindils við RANK viðtaka á 

myeloid stofnfrumum stuðlar að myndun beinétandi frumna. Þessi tenging er rofin þegar OPG 

binst við RANK bindil og kemur í veg fyrir virkjun RANK. Þetta gerir það að verkum að 

jafnvægi verður milli myndunar á beinmyndandi og beinétandi frumum (22). Illkynja 

plasmafrumur í merg og grunnvefur mergs seyta efnum sem hvetja myndun á beinétandi 

frumum. Framleiðsla á RANK bindli er einnig aukin í mergæxlum og æxlisfrumurnar geta 

einnig tjáð þennan RANK bindil sem hliðrar jafnvæginu í átt að aukinni framleiðslu á 

beinétandi frumum. Æxlisfrumurnar seyta einnig efni sem stuðlar að niðurbroti á OPG (23-

27). Próteinkljúfar geta einnig seytt RANK bindli í leysanlegu formi sem dreifist frá æxlisstað 

og getur valdið útbreiddum beinabreytingum (28). Ýmis önnur efni stuðla að beineyðingu eins 

og boðefnið macrophage inflammatory protein-1 alpha (MIP 1-α) sem illkynja plasmafrumur 

seyta. Efnið ýtir undir myndun beinétandi frumna og hátt hlutfall þess í sermi sjúklinga bendir 

til mikilla beinabreytinga (29). Beinétandi frumur seyta einnig efnum sem lengja líftíma 

mergæxlisfrumnanna (22). 

 Plasmafrumur hemja einnig myndun á beinmyndandi frumum með því að trufla Wnt 

boðleiðina. Þegar Wnt binst við viðtaka sinn leiðir það til aukinnar tjáningar á genum sem ýta 

undir myndun beinmyndandi frumna (30). Mergæxlisfrumur seyta efninu DKK-1 sem binst 

Wnt viðtaka og það kemur í veg fyrir virkjun Wnt boðleiðarinnar (31). Að auki gefa ákveðnar 

rannsóknir vísbendingar um að mergæxlisfrumur seyti öðrum Wnt hemli, frizzled related 

protein 2 (FRP-2) (32). Af því leiðir að minna af beinmyndandi frumum þroskast.  

 Loks skipta samskipti milli plasmafrumnanna og annarra frumna í mergnum verulegu 

máli en þau valda losun á t.d. Interleukin-6 sem hvetur vöxt mergæxlisins (24). Mynd 4 sýnir 

þá ferla sem lýst var hér að framan og beinabreytingu eins og hún sést á röntgenmynd.  
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Mynd 4. Til vinstri sést í fjórum skrefum hvernig ákveðin ferli ýta undir myndun beinétandi 

frumna; 1. Boðefnin DKK-1 og FRP-2 hemja myndun beinmyndandi frumna með því að 

stöðva Wnt boðleiðina. 2. Tjáning RANK bindils er aukin en OPG brotnar niður. 3. RANK 

bindill er einnig tjáður í auknum mæli á yfirborði mergæxlisfrumu sem virkjar enn frekar 

RANK/RANK bindils boðleiðina. 4. Aukin RANK tjáning, bæling á OPG og beinmyndandi 

boðleiðum leiðir til myndunar á beinétandi frumum. Þær seyta svo efnum (grænir 

þríhyrningar) sem stuðla að vexti og viðhaldi mergæxlisfrumnanna. Til hægri sést hvernig 

beinabreyting lítur út á röntgenmynd. Mynd úr heimild (22).  

 

1.5 Orsakir mergæxlis 

1.5.1 Erfðir  

Tengsl milli erfða og tíðni mergæxlis hafa ekki verið sönnuð að fullu þó að margar 

vísbendingar um að sjúkdómurinn erfist innan fjölskyldna hafi komið fram. Alls hefur verið 

tilkynnt um 130 fjölskyldur um víða veröld þar sem tveir eða fleiri ættingjar hafa greinst með 

mergæxli, MGUS eða WM (33). Rannsókn Landgren et al. sýndi fram á aukna tíðni mergæxla 

hjá nánustu ættingjum sjúklinga sem greinst höfðu með sjúkdóminn (34). Íslensk rannsókn 

sýndi einnig fram á áhættu á að þvígreinast með mergæxli meðal kvenkyns ættingja sjúklinga 

(35). Einnig ber að nefna að nýgengi sjúkdómsins er allt að þrefalt hærra meðal þeldökkra en 

hjá hvítum en nýgengið er langlægst meðal Asíubúa (5). 

1.5.2 Umhverfisþættir 

Ýmsar tilgátur hafa verið settar fram um áhrif umhverfisþátta á þróun sjúkdómsins. Þar má 

helst nefna áhrif geislunar og hafa rannsóknir sýnt aukna áhættu meðal geislafræðinga, 

starfsmanna kjarnorkuvera og fórnarlamba kjarnorkuárásanna á Hiroshima og Nagasaki (36-

39). Bændur sem nota meindýra –og illgresiseyði hafa einnig verið álitnir í aukinni áhættu að 

fá mergæxli. Rannsóknir hafa þó ekki sýnt fram á orsakatengsl milli þessara þátta og myndun 

sjúkdómsins með afgerandi hætti (37, 40, 41). 

Mergæxli 

Beinabreyting 

Beinétandi fruma 

Beinmyndandi fruma 
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1.5.3 Áunnir erfðabreytileikar  

Við þróun sjúkdómsins frá einkennalausum forverum hans koma áunnir erfðabreytileikar við 

sögu, það er ákveðnar breytingar sem verða á erfðaefninu sem leiða til meinmyndunar. Þar má 

helst nefna genayfirfærslur (e. translocations), brottfall á hluta litninga 13 og 17, vanlitnun (e. 

hypodiploidy) og aukaeintök af litningum (e. hyperdiploidy) (42).  

Genayfirfærslur á svæði 14q32 sem tjáir fyrir þungu keðjur mótefnanna eru algengar 

hjá sjúklingum með mergæxli (43). Þessar yfirfærslur eru snemmkomnar þar sem þær sjást 

jafnoft hjá sjúklingum með MGUS og endurtaka sig oft síðar meir í meinmyndun 

sjúkdómsins. Genayfirfærslur sjást hjá um helmingi þeirra sem greinast með mergæxli og þá 

hjá þeim sjúklingum sem hafa vanlitnunarkjarngerð (44). Þessar yfirfærslur eru afleiðing þess 

að frumurnar hafa gengið í gegnum mótefnaflokkaskipti í kímstöð. Hér má nefna nokkrar 

yfirfærslur, svo sem t(4;14), t(11;14), t(6;14), t(14;20) og t(14;16). Þessar yfirfærslur eru 

misalgengar en oftast sjást t(11;14) og t(4;14). Þessar yfirfærslur valda ræsingu á æxlisgenum 

svo sem geni kennt við fibróblasta-vaxtarþáttarviðtaka 3(FGFR3) (45) og geni mergæxlis 

SET svæðispróteins (MMSET) sem stuðlar að einstofna vexti og viðloðun æxlisfrumnanna 

(46). Einnig sést oftjáning á Cyclin D1 og D3 sem veldur aukinni fjölgun æxlisfrumna (47, 

48). Yfirfærslurnar hafa mismikil áhrif á lífshorfur sjúklinga en í töflu 2 sjást þessir áunnu 

erfðabreytileikar í tveimur flokkum eftir lífshorfum (49). 

Tafla 2. Tegundir áunninna erfðabreytileika flokkaðar eftir horfum. Tafla fengin úr heimild 

(49). 

Góðar horfur Slæmar horfur 

1. Vanlitnun 1. Del 17p 

2. t (11;14) 2. t (4;14) 

3. t (6;14) 3. t (14;16) 

 4. t (14;20) 

 5. Del 13 

 6. Aukaeintök af litningum 

 

Vanlitnu og aukaeintök af litningum kallast það þegar annað hvort verður tap eða aukning á 

erfðaefninu. Vanlitnun er til staðar í um 10% mergæxlistilfella og hefur verri áhrif á lifun 

óháð öðrum erfðabreytileikum (50). Aukaeintök af litningum geta verið til staðar á litningum 

3,5,7,9, 11 og 15 og sjást í allt að 60% tilfella (50). Aukaeintökin haldast stöðug í framgangi 

sjúkdómsins og eru oft tengd við betri lífshorfur að því tilskildu að hvorki eyðing á sautjánda 

litningi né slæmar genayfirfærslur séu til staðar. Tafla 2 sýnir horfur þeirra sem hafa vanlitnun 

eða aukaeintök af litningum.  
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Eyðing á p armi litnings 17 veldur tapi á virkni TP53 gensins en p53 er æxlisbælandi 

gen sem ýtir undir sjálfstýrðan frumudauða. Við þetta tap verða flest frumudrepandi lyf óvirk. 

Þessi breytileiki kemur oft fram á seinni stigum sjúkdómsins og tengist mjög slæmum 

lífshorfum (51, 52). Eyðing á q armi litnings 13 eða eyðing alls litningsins tengist slæmum 

horfum og getur það tengst genayfirfærslum og eyðingu p arms á sautjánda litningi (53). 

Horfur sjúklinga með þessa breytileika sjást í töflu 2.  

1.6 Stigun 

Við stigun sjúkdómsins er nú notast við alþjóðlegt kerfi (ISS, international staging system) 

sem byggir á albúmín og β2 - mikróglóbúlín mælingum við greiningu. Sjúklingum er skipt 

niður í þrjú stig samkvæmt kerfinu og þeir sem lenda í síðasta þrepi hafa hvað verstar 

lífshorfur (sjá töflu 3) (20). 

Tafla 3. Flokkun sjúkdóms samkvæmt alþjóðlega stigunarkerfinu (ISS). 

Stig I β2 - mikróglóbúlín < 3,5 mg/L  og albúmín ≥ 35 g/L 

Stig II Hvorki Stig I né Stig II 

β2 - mikróglóbúlín < 3,5 mg/L og albúmín < 35 g/L eða 

β2 - mikróglóbúlín er 3,5 - 5,5 mg/L sama hvert albúmín gildið er 

Stig III β2 - mikróglóbúlín ≥ 5,5 mg/L 

 

1.7 Einkenni, skoðun og greining  

Algengustu umkvörtunarefni sjúklinga sem greinast með mergæxli eru stoðkerfisverkir, 

þreyta og þyngdartap og algengt er að einkennin hafi verið til staðar í langan tíma (2, 54). Til 

þess að staðfesta greiningu er nauðsynlegt að taka vefjasýni úr beinmerg, gera próteinrafdrátt 

úr sermi og þvagi með það fyrir augum að athuga hvort paraprótein sé til staðar og taka 

blóðsýni. Fríar léttar keðjur í sermi eru einnig mældar, röntgenmyndir af beinum og 

segulómun beina í völdum tilfellum (17). Niðurstöður rannsóknanna þurfa að staðfesta að 

paraprótein sé að finna í sermi eða þvagi óháð magni, einstofna plasmafrumur í merg og að 

sjúkdómurinn valdi að minnsta kosti einu af eftirtöldu: blóðleysi, nýrnabilun, 

beinabreytingum og miklu magni af kalsíum í blóði (3, 17). Tafla 4 sýnir skilmerkin fyrir 

greiningu ásamt skilmerkjum fyrir MGUS og SMM. Þreytan tengist oft blóðleysinu og 

verkirnir beinabreytingum og íferð plasmafrumnanna í mergnum.  

 

http://en.wikipedia.org/wiki/Beta-2-microglobulin
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Tafla 4. Samanburður á greiningarskilmerkjum MGUS, SMM og mergæxlis. Tafla fengin úr 

heimild (17). 

MGUS SMM Mergæxli 

 Einstofna mótefni í 

sermi < 30 g/L og 

plasmafrumur í merg < 

10% 

 Engin merki um 

beinabreytingar, 

blóðleysi, nýrnabilun 

eða óeðlilega 

blóðkalsíumhækkun 

 Þróun yfir í mergæxli 

1% á ári 

 Einstofna mótefni í sermi 

> 30 g/L og/eða 

plasmafrumur í merg > 

10% 

 Engin merki um 

beinabreytingar, 

blóðleysi, nýrnabilun eða 

óeðlilega 

blóðkalsíumhækkun 

 Þróun yfir í mergæxli 

u.þ.b. 10% á ári 

 Einstofna mótefni í 

sermi og/eða þvagi 

óháð magni. 

plasmafrumur í merg 

óháð fjölda 

 Merki um 

beinabreytingar, 

blóðleysi, nýrnabilun 

eða óeðlilega 

blóðkalsíumhækkun 

 

1.8 Meðferð 

Meðferð við mergæxli er oftast hafin um leið og greining sjúkdómsins er staðfest en við 

forstigin MGUS og SMM er beðið og fylgst náið með einstaklingnum. Við val á meðferð er 

yfirleitt tekið tillit til aldurs og líkamlegs ástands. Ef sjúklingur er hraustur og yngri en 65 - 70 

ára er reynt eftir fremsta megni að gefa honum kröftugustu meðferðina sem völ er á en það er 

háskammta lyfjameðferð með eigin stofnfrumugjöf. Í henni felst kröftug lyfjagjöf í upphafi. 

Þá er stofnfrumum úr beinmerg sjúklingsins safnað og þær frystar og geymdar. Sjúklingur fær 

aðra háskammtameðferð og í kjölfarið fær sjúklingur sínar eigin stofnfrumur aftur. Ef um 

eldri einstakling er að ræða er hægt að velja um fjölmargar tegundir meðferða, hefðbundin 

eldri lyf eða ný lyf sem hafa komið fram á undanförnum árum. Í vaxandi mæli beinast 

rannsóknir að því hvort hægt sé að nota áunna erfðaþætti til þess að segja fyrir um val á 

meðferð (17). Ekki er þó enn farið að velja meðferð á þennan hátt á Landspítalanum.  

Þau lyf sem koma til greina fyrir þá sem ekki geta gengist undir stofnfrumuígræðslu 

eru fjölmörg. Algengast er að gefa eldri sjúklingum melphalan prednisolon (MP) eða 

melphalan, prednisolon og thalidomide (MPT). Cyclofosfamide ásamt sterum (Cy/Dex) 

kemur einnig til greina og hefur verið notað í talsverðan tíma, en cyclofosfamide er 

alkýlerandi krabbameinslyf. Eldri lyfjameðferðir sem eru enn notaðar eru til að mynda 

vincristine, adriamycin og prednisolon (VAD) en vincristine er plöntuefni og hefðbundið 

krabbameinslyf. Einnig má nefna vepesid, adriamycin, cyclofosfamide, dexamethasone 

(VASP) en vepeside er topoisomerasa hemill. Þessar meðferðir eru enn notaðar bæði sem 

innleiðslumeðferðir fyrir stofnfrumuígræðslu og einar og sér fyrir þá einstaklinga sem geta 
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ekki fengið stofnfrumumeðferð (55). Þau nýju lyf sem hafa rutt sér rúms sem 

meðferðarmögleikar eru einna helst bortezómið og lenalidomide. Þau er gefin ein og sér eða 

með öðrum lyfjum en nánar verður fjallað um þessi lyf í kafla 1.8.2 hér á eftir. Lenalidomide 

er oft gefið með dexamethasone. Mynd 5 sýnir þessa valkosti í flæðiriti í einfaldaðri mynd 

(56). 

Kemur stofnfrumumeðferð til greina?

NeiJá

Innleiðsla 

Stofnfrumusöfnun

Háskammtameðferð

Stofnfrumuígræðsla

Hraustur eða veikburða?

Hraustur Veikburða

MP*

MPT*

Bortezomíð*

Dex*

Rd*

CDT*

Cy/Dex*
*allt í smáum skömmtum

MPT

Rd

MPR

VMP

CDT

Bortezómíð

 

Mynd 5. Val á meðferð. MP = melphalan, prednisolon. MPT = melphalan, prednisolon, 

thalidomide. VMP = bortezómíð, melphalan, prednisolon. MPR = melphalan, prednisolon, 

lenalidomide. Dex = dexamethasone. Rd = lenalidomide, dexamethasone. CDT = 

cyclofosfamide, dexamethasone, thalidomide. Cy/Dex = cyclofosfamide, dexamethasone. 

Mynd unnin upp úr heimild (56). 

 

1.8.1 Háskammta lyfjameðferð með eigin stofnfrumuígræðslu 

Háskammtameðferð með stofnfrumuígræðslu er nú fyrsta val á meðferð hjá þeim sjúklingum 

sem undir hana geta gengist. Fyrsta stofnfrumuígræðslan var framkvæmd á Íslandi árið 2004 

en árin þar á undan voru nokkrir sjúklingar sendir til Svíþjóðar til meðferðar. 

Stofnfrumuígræðsla er talin hafa lengt lifun sjúklinga um allt að 12 mánuði og er dánartíðni af 
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völdum meðferðarinnar aðeins 1-2% (49). Í upphafi fer fram innleiðslumeðferð þar sem reynt 

er að ná sem mestri svörun þannig að hlutfall illkynja plasmafrumna í merg verði sem minnst. 

Ekki er æskilegt að nota alkýlerandi efni þar sem þau geta truflað færslu stofnfrumnanna. 

Stofnfrumum er safnað eftir innleiðslumeðferðina þar sem gefnir eru vaxtarhvatar, til að 

mynda G-CSF (granulocyte colony - stimulating factor) sem kalla fram stofnfrumurnar úr 

mergnum. Að lokum eru stofnfrumurnar gefnar til baka eftir háskammtameðferðina (17, 55).  

1.8.2 Bortezómíð og lenalidomide 

Bortezómíð og lenalidomide eru ný lyf sem notuð eru í baráttunni gegn mergæxli. Bortezómíð 

hemur starfsemi próteasóma og hefur sýnt mikla virkni gegn mörgum illkynja sjúkdómum. 

Bortezómið er notað sem innleiðslulyf, lyf fyrir þá sem geta ekki gengist undir 

stofnfrumumeðferð, hjá nýrnabiluðum og einnig sem viðhaldsmeðferð eftir 

stofnfrumuígræðslu. Lenalidomide er afbrigði af thalidomide og var þróað til þess að reyna 

komast hjá aukaverkunum thalidomids en lyfið olli taugakvillum svo sem dofa í útlimum. 

Lenalidomide ýtir undir sjálfstýrðan frumudauða og kemur í veg fyrir samskipti 

mergæxlisfrumna og frumna í grunnvef mergs (56).  

1.8.3 Stuðningsmeðferð 

Nauðsynlegt er að veita meðferð gegn þeim fylgikvillum sem hljótast af sjúkdómnum. 

Endurteknar sýkingar, blóðleysi og beinabreytingar eru meðal þess sem nauðsynlegt er að 

meðhöndla. Vegna þess að plasmafrumurnar eru illkynja og framleiða einstofna mótefni sem 

eru gagnslaus í vörnum líkamans gegn sýkingum er oft nauðsynlegt að gefa fjölstofna mótefni 

í æð með reglulegu millibili. Erythropoetin er gefið til þess að auka framleiðslu á rauðum 

blóðkornum og bífosfanöt eru gefin til að styrkja bein með því að að hemja virkni beinétandi 

frumna. Ef plasmafrumuæxli koma fram og þrýsta á aðlæga vefi er geislameðferð hafin, bæði 

til þess að minnka æxlið sjálft og slá á verki (17, 55). 

1.9 Horfur 

Almennt er talið að lífshorfur þeirra sem fá hefðbundna lyfjagjöf séu 3-4 ár en lifun þeirra 

sem fá háskammtameðferð með stofnfrumuígræðslu sé allt að 5 -7 ár (57). Með nýjum lyfjum 

hafa lífshorfur sjúklinga batnað og ber þá að skoða bæði þær genabreytingar (sjá töflu 2 bls. 

11) sem eru til staðar við greiningu og stigun samkvæmt ISS kerfinu (sjá töflu 3 bls. 12) þegar 

ákvörðun er tekin um viðeigandi meðferð. 
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2. Tilgangur 

 

Markmið þessarar rannsóknar var að skrásetja alla sjúklinga sem greinst hafa með mergæxli á 

tímabilinu 2000 – 2009 og kanna nýgengi, áhrif áhættuþátta, aldur við greiningu og lifun 

þeirra sem greindust á þessu 10 ára tímabili. Niðurstöðurnar verða bæði bornar saman við 

erlendar rannsóknir og fyrri rannsóknir hér á landi.  

3. Efniviður og aðferðir 

3.1 Rannsóknarþýði og skráðar breytur 

Rannsóknin er afturskyggn og nær til allra er greindust með mergæxli frá 1. janúar 2000 til 

31. desember 2009. Alls var 161 einstaklingur greindur samkvæmt lista frá Krabbameinsskrá 

Krabbameinsfélags Íslands (KS). Við nánari skoðun voru fjórir sem höfðu einvörðungu 

einstofna mótefnahækkun af óþekktum toga í sermi (MGUS), tveir voru einungis með 

plasmafrumuæxli, þrír voru ranglega greindir, tveir höfðu greinst fyrir eða eftir að rannsókn 

hófst og ekki fundust nægar upplýsingar um tvo sjúklinga. Þessir einstaklingar eru því ekki 

teknir með við gagnaúrvinnslu rannsóknarinnar. Heildarfjöldi einstaklinga í rannsókninni var 

því 148 eins og sést á mynd 6.  

n= 161

Röng greining=3 

MGUS = 4

Plasmafrumuæxli =  2

Rangt tímabil = 2

Vantar upplýsingar = 2

n= 148

 

Mynd 6. Úrtak rannsóknar.  
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Sjúkrasögur sjúklinga fengust úr sjúkraskrám Landspítala, Læknasetursins og Sjúkrahússins á 

Akureyri. Að auki var notast við upplýsingar frá rannsóknarstofum Landspítalans. KS veitti 

upplýsingar um greinda sjúklinga á tímabilinu og gaf einnig upp upplýsingar um árlegt 

aldursstaðlað nýgengi sjúkdómsins (7). 

Skráðar voru hátt í 90 breytur í tölvuforritið Excel, þar á meðal lifun í mánuðum, 

einkenni og  rannsóknarniðurstöður við greiningu. Skoðaðar voru nánar mælingar á einstofna 

mótefni í sermi, mergsvör og athugaðar voru röntgenmyndir til þess að sjá hvort einhverjar 

beinabreytingar væru til staðar. Einnig var lyfjameðferð sjúklinga skoðuð og þá sérstaklega 

hvort sjúklingar hefðu fengið háskammtameðferð með stofnfrumuígræðslu og/eða lyfið 

bortezómíð. Að lokum voru þeir sjúklingar sem höfðu bæði mælingu á albúmini og ß2-

mikróglóbulini við greiningu stigaðir samkvæmt ISS stigunarkerfinu (sjá töflu 3 bls. 12).  

Einstaklingum var skipt í tvo aldurshópa við greiningu; annar hópurinn voru sjúklingar 

65 ára og eldri og hinn hópurinn einstaklingar yngri en 65 ára. Einnig var sjúklingum skipt 

niður eftir lyfjameðferðum. Sérstaklega var hugað að tveimur meðferðarúrræðum; annars 

vegar háskammtameðferð með stofnfrumuígræðslu og hins vegar lyfjameðferð með lyfinu 

bortezómíð þar sem það lyf er eina nýja lyfið sem kom fram á rannsóknartímabilinu. Að 

síðustu voru niðurstöður bornar saman við rannsókn sem gerð var á sjúklingum sem greindust 

með mergæxli á tímabilinu 1980 – 2000 (58).  

3.2 Tölfræðileg úrvinnsla 

Gögn voru skráð í tölvuforritið excel. Við tölfræðilega útreikninga var notast við forritið 

SPSS, Kaplan – Meier gröf notuð til þess að meta lífshorfur sjúklinga og log rank próf fyrir 

mat á marktækni. Við útreikninga á lifun var miðað við 31. desember 2010. Tölfræðilegar 

niðurstöður töldust marktækar ef p-gildi var minna en 0,05. 

3.3 Leyfi 

Leyfi fengust frá Persónuvernd, Vísindasiðanefnd og Krabbameinsfélagi Íslands og lágu þau 

leyfi fyrir áður en rannsókn hófst. Einnig fékkst leyfi frá framkvæmdastjóra lækninga á 

Sjúkrahúsi Akureyrar.  
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4. Niðurstöður 

 

Alls greindust 148 einstaklingar með mergæxli á rannsóknartímabilinu. Af þeim höfðu alls 

átján (12,2%) fyrri sögu um MGUS. Sextán (10,8%) höfðu greinst með mallandi mergæxli, 

þar af tveir sem einnig höfðu greinst með MGUS. Plasmafrumuæxli greindist hjá 23 (15,5%) í 

rannsókninni. 

4.1 Nýgengi, kyn og aldur 

Árlegt aldursstaðlað nýgengi reyndist vera 4,1 tilfelli á hverja 100.000 karla og 3,3 tilfelli á 

hverjar 100.000 konur (7). Á hverju ári greinast um fimmtán einstaklingar með mergæxli. 

Kynjaskipting er nokkuð jöfn, þó eru karlar heldur fleiri eða 76 (51,4%) og 72 konur (48,6%). 

Aldursdreifing sést á mynd 7 en meðalaldur við greiningu reyndist vera 70,2 ár (staðalfrávik 

11,5) og miðgildi 72 ár. Sá yngsti sem greindist á tímabilinu var 29 ára en sá elsti 95 ára. 

Fjöldi þeirra sem greindist fyrir 65 ára aldur var 39 (26,4%) og þeir sem voru 65 ára og eldri 

reyndust vera 109 (73,6%) 

 

Mynd 7. Aldursdreifing við greiningu. 

4.2 Einkenni og niðurstöður rannsókna við greiningu 

Upplýsingar um einkenni sjúklinga við greiningu fengust hjá 147 einstaklingum. Algengasta 

einkennið var verkir í stoðkerfi, það er beinverkir, bakverkir og verkir í útlimum en 86 

einstaklingar (58,5%) kvörtuðu undan stoðkerfisverkjum. Þreyta hrjáði 41 einstakling 

(27,9%), 14 (9,5%) höfðu grennst ótæpilega og hjá 9 (6,1%) var matarlystin nánast horfin (sjá 

töflu 5). Fjórir einstaklingar voru án allra einkenna og 21 greindist í eftirliti vegna annarra 

sjúkdóma.  
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Tafla 5. Einkenni sjúklinga við greiningu. Gefinn er upp fjöldi einstaklinga með tiltekið 

einkenni og hlutfall þeirra af heildarfjölda sjúklinga. 

Einkenni Fjöldi Hlutfall 

Verkir í stoðkerfi  86 58,5% 

Þreyta 41 27,9% 

Megrun 14 9,5% 

Lystarleysi 9 6,1% 

Mæði 9 6,1% 

Svimi  7 4,8% 

Kviðverkir  5 3,4% 

Nætursviti 5 3,4% 

Meltingartruflanir 4 2,7% 

Ógleði 4 2,7% 

Sviti 4 2,7% 

Uppköst 4 2,7% 

Bjúgur 3 2,0% 

Yfirlið 1 0,7% 

 

Allmargir einstaklingar reyndust hafa blóðleysi, það er með lækkað haemoglobin-gildi við 

greiningu eða 113 (78,4%). Haemoglobin taldist vera lækkað ef gildið fór undir 118 g/L hjá 

konum og 135 g/L hjá körlum. Nýrnabilun var til staðar hjá 62 einstaklingum (41,9%) og var 

þar tekið mið af kreatínín mælingu við greiningu. Beinabreytingar voru til staðar hjá 54 

einstaklingum (36,5%) og 35 (23,6%) höfðu beinbrotnað (sjá töflu 6). Alls 18 einstaklingar 

(12;2%) voru bæði með beinabreytingar og beinbrot. 

Tafla 6. Fjöldi sjúklinga og hlutfall þeirra af heildarfjölda sem greindust með blóðleysi, 

nýrnabilun, beinabreytingar og beinbrot. 

 Fjöldi Hlutfall 

Blóðleysi  113 76,4% 

Nýrnabilun  62 41,9% 

Beinabreytingar  54 36,5% 

Beinbrot  35 23,6% 

 

4.3 Tegund einstofna mótefnis  

Magnmælingar á einstofna mótefni í sermi voru til staðar hjá 131 sjúklingi (88,5%) en tveir 

reyndust vera með mergæxli sem seytti ekki einstofna mótefnum. Flestir greindust með IgG 

einstofna mótefni í sermi eða 78 (52,7%), 44 (29,7%) voru með IgA paraprótein og 24 
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(16,2%) reyndust vera með léttkeðjusjúkdóm. Aðeins tveir (1,4%) voru með IgM paraprótein 

og annar þeirra hafði áður greinst með Waldenströms microglobulinemiu (sjá töflu 7). 

Tafla 7. Skipting sjúklinga eftir tegund parapróteins og hlutfall þeirra af heildarfjölda. 

Tegund parapróteins Fjöldi Hlutfall 

IgG 78 52,7% 

IgA 44 29,7% 

Léttar keðjur 24 16,2% 

IgM 2 1,4% 

 

4.4 Stigun 

Sjúklingar voru stigaðir samkvæmt alþóðlega stigunarkerfinu (ISS) (sjá töflu 1). Aðeins um 

62 sjúklingar voru með β2 – mikróglóbúlín mælingu við greiningu og reyndist því ekki unnt 

að stiga hina 86. Á stigi 1 reyndust vera 27 sjúklingar, 25 greindust á stigi II og 10 á stigi III. 

 

4.5 Meðferð 

Af þeim 142 sem fengu meðferð voru 120 (84,5%) sem fengu meðferð innan 30 daga, 21 

einstaklingur (14,8%) fékk meðferð eftir 30 daga og einn sjúklingur lést áður en hægt var að 

hefja meðferð. Sex einstaklingar greindust með mallandi mergæxli og hafa því ekki fengið 

merðferð við sjúkdómi sínum. Skoðaðar voru upphafsmeðferðir sjúklinga, önnur meðferð 

þeirra og sérstaklega var skoðað hvort þeir fengu stofnfrumumeðferð og/eða bortezómið.  

 

4.5.1 Upphafsmeðferð  

Upphafsmeðferð sjúklinga var skoðuð sérstaklega hjá þeim sem greindust með mergæxli á 

tímabilinu. Sjúklingunum var skipt í tvo hópa eftir aldri við greiningu og var litið á 

upphafsmeðferðir þeirra sem greindust 65 ára og eldri annars vegar og yngri en 65 ára hins 

vegar. Alls fengu 36 einstaklingar yngri en 65 ára meðferð á móti 106 í eldri hópnum. Tafla 8 

sýnir hvaða upphafsmeðferðir sjúklingar fengu og hversu margir fengu hverja meðferð. 

Melphalan ásamt prednisoloni var algengasta fyrsta meðferð hjá þeim sem greindust 65 ára og 

eldri en 46 fengu þá meðferð (42,4%). Háskammtameðferð með stofnfrumuígræðslu var oftast 

upphafsmeðferð yngri hópsins en hana fengu 29 manns (80,6%) en 12 manns (11,3%) fengu 

hana í eldri hópnum. Einnig eru taldir þeir sem fengu bortezómíð og thalidomide eitt og sér 

eða ásamt öðrum lyfjum. Í flokkinn annað safnast saman þau lyf sem ekki eru skoðuð 
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sérstaklega í þessari rannsókn og eru ekki algengustu lyfjameðferðirnar. Athyglisvert er að 

aðeins tveir sjúklingar fengu bortezómíð sem hluta af upphafsmeðferð í eldri hópnum. Þeir 

sem greindust einvörðungu með mallandi mergæxli hafa ekki fengið merðferð og eru ekki 

taldir með hér. 

 

Tafla 8. Upphafsmeðferðir eftir aldri sjúklinga.  

Upphafsmeðferð 

Yngri en 65 ára Fjöldi  65 ára og eldri Fjöldi 

Stofnfrumuígræðsla 29  Stofnfrumuígræðsla 12 

MP 3  MP 46 

Thalidomide 1  MPT 19 

Annað 2  Bortezómíð 2 

   Thalidomide 4 

   Annað 22 

 

Nokkrir einstaklingar fengu viðhaldsmeðferð, bæði eftir stofnufrumuígræðslu og aðra 

meðferð. Alls tólf einstaklingar fengu viðhaldsmeðferð með bortezómíð og níu með 

thalidomide. Viðhaldsmeðferðin er ekki talin sem önnur meðferð.  

 

4.5.2 Önnur meðferð 

Önnur meðferð sjúklinga var skoðuð út frá sömu aldurshópum og upphafsmeðferð hér að 

framan eins og tafla 9 sýnir. Ef eldri hópurinn er skoðaður sérstaklega þá fengu flestir lyfið 

thalidomide sem aðra meðferð eða 15 einstaklingar (14,2%). Lyfið var þá gefið eitt og sér eða 

ásamt öðrum lyfjum. MPT meðferð var þó skoðuð sér. Vert er að benda á að mun fleiri 

sjúklingar í eldri hópnum fengu bortezómíð í seinni meðferð en sem upphafsmeðferð. Átján 

manns (17,0%) létust eftir fyrstu meðferð og sautján (16,0%) töldust vera í sjúkdómshléi 

(PFS) eftir upphafsmeðferð. Aftur á móti reyndist algengasta önnur meðferð yngri hópsins 

vera meðferð með lyfinu bortezómíð en alls 10 einstaklingar (27,7%) fengu þá meðferð. 

Sjúkdómshlé (PFS) eftir fyrstu meðferð náðist hjá níu sjúklingum (25,0%) og þrír (8,3%) 

létust áður en önnur meðferð gat hafist.  
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Tafla 9. Önnur meðferð sjúklinga eftir aldri. 

Önnur meðferð 

Yngri en 65 ára Fjöldi  65 ára og eldri Fjöldi 

MP 3  MP 8 

MPT 1  MPT 15 

Bortezómíð 10  Bortezómíð  12 

Thalidomide 7  Thalidomide  15 

Annað 2  Annað 18 

 

4.5.3 Stofnfrumumeðferð og bortezómíð 

Stofnfrumumeðferð og meðferð með lyfinu bortezómíð var skoðuð sérstaklega. 

Háskammtameðferð með stofnfrumuígræðslu fengu alls 42 (29,5%) einstaklingar á 

tímabilinu. Lyfið bortezómíð fékk 61 sjúklingur (43,0 %) og stofnfrumumeðferð auk 

bortezómíðs fékk 31 einstaklingur (21,8%) eins og tafla 10 sýnir.  

Tafla 10. Fjöldi þeirra sem fékk stofnfrumumeðferð, bortezómíð og hvorttveggja. Aftast í 

töflunni sést hlutfall þeirra af heildarfjölda sjúklinga sem fengu meðferð. 

Meðferð Fjöldi Hlutfall 

Stofnfrumuígræðsla 42 26,9% 

Bortezómíð 61 43,0% 

Stofnfrumuígræðsla og bortezómíð 31 21,8% 

 

Til þess að skoða áhrif lyfsins bortezómíðs eingöngu voru þeir skoðaðir sérstaklega sem 

greindust eldri en 65 ára og fengu ekki háskammtameðferð með stofnfrumuígræðslu. Alls 

voru 93 sjúklingar í þessum hópi og fengu 26 þeirra (28,0%) bortezómíð en 67 fengu ekki 

lyfið (72,0%).  

4.6 Lifun með tilliti til ýmissa þátta 

4.6.1 Lifun og aldur 

Lifun einstaklinga var skoðuð með tilliti til aldurs. Tafla 11 sýnir að meðallifun þeirra sem 

greindust 65 ára og eldri er 44,5 mánuðir (staðalfrávik 3,6) en 92,3 mánuðir (staðalfrávik 8,3) 

hjá þeim sem greindust yngri en 65 ára.  
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Tafla 11.  Fjöldi þeirra sem greindust yngri en 65 ára og eldri en 65 ára, hlutfall þeirra af 

heildarfjölda sjúklinga og meðallifun þeirra í mánuðum. 

 Fjöldi Hlutfall Meðallifun (mán) 

65 ára og eldri  109 76,9% 44,5 ± 3,6 

yngri en 65 ára  39 32,1% 92,3 ± 8,3 

 

Mynd 8 sýnir lifun hópanna úr töflu 11. Á x – ás sést lifun í mánuðum en y – ás sýnir hlutfall 

sjúklinga sem eru enn á lífi. Marktækur munur er á milli þeirra (p<0,001). Helmingur þeirra 

sem greindist yngri en 65 ára er enn á lífi. 

 

Mynd 8. Lifun skoðuð á Kaplan – Meier grafi með tilliti til aldurs. Á x – ás sést lifun í 

mánuðum en y – ás sýnir hlutfall sjúklinga sem eru enn á lífi.  

4.6.2 Lifun og einstofna mótefni 

Lifun sjúklinga með tilliti til tegundar einstofna mótefnis var einnig skoðuð (sjá mynd 9). 

Ekki reyndist vera marktækur munur á lifun milli tegundar parapróteina (p = 0,117). Þeir tveir 

sem greindust með IgM paraprótein í sermi voru ekki taldir með.  
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Mynd 9. Lifun skoðuð á Kaplan – Meier grafi eftir tegund einstofna mótefnis.  

 

4.6.3 Lifun og ISS stigunarkerfið 

Lifun var skoðuð með tilliti til stigunar. Sjúklingar voru stigaðir eftir ISS stigunarkefinu eins 

og sést á töflu 12. Meðallifun þeirra sem greindust á stigi I voru 86,3 mánuðir (staðalfrávik 

8,8 mánuðir), meðallifun þeirra sem greindust á stigi II voru 57,8 mánuðir (staðalfrávik 8,3) 

en aðeins 27,6 mánuðir (staðalfrávik 6,3) hjá þeim sem greindust á stigi III.  

 

Tafla 12. Skipting 62 sjúklinga samkvæmt alþjóðlega stigunarkerfinu og meðallifun þeirra í 

mánuðum. 

 

 Fjöldi Meðallifun (mán) 

ISS I  27 86,3 ±  8,8 

ISS II  25 57,8 ±  8,3 

ISS III  10 27,6 ±  6,3 

 

 

 

 

 

 

Tegund einstofna mótefnis 
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Á mynd 10 er lifun eftir ISS kerfinu sýnd á Kaplan – Meier grafi. Marktækur munur reyndist 

vera á milli hópanna (p = 0,003).  

 

Mynd 10. Lifun sjúklinga eftir þrepum ISS stigunarkerfisins.  

 

4.6.4 Lifun og meðferðir 

Hér á eftir verður lifun sjúklinga skoðuð með tilliti til mismunandi meðferða. Athuguð verður 

lifun sjúklinga sem fengu stofnfrumuígræðslu, lyfið bortezómíð, stofnfrumumeðferð ásamt 

bortezómíð og eldri hópur rannsóknarinnar skoðaður sérstaklega. 

 Í töflu 13 sést fjöldi og hlutfall þeirra sem fengu stofnfrumuígræðslu, bortezómíð og 

hvort tveggja. Til samanburðar sjást einnig þeir hópar sem fengu ekki þær meðferðir. Í 

töflunni kemur einnig fram meðallifun sjúklinga og 50% lifun, það er hversu langur tími leið 

þar til aðeins helmingur sjúklinga var á lífi. Þegar 50% lifun er ekki náð er meira en 

helmingur sjúklinga enn á lífi. Athygli vekur að meðallifun sjúklinga sem fékk 

stofnfrumuígræðslu var 88,8 mánuðir (staðalfrávik 9,2) á móti 42,8 (staðalfrávik 4,1) hjá þeim 

sem fengu aðra meðferð. Meðallifun þeirra sem fékk meðferð með bortezómíði var  

70,8 mánuðir (staðalfrávik 6,9) en aðeins 42,6 mánuðir (staðalfrávik 4,7) hjá þeim sem fengu 

annars konar meðferð. Einnig er talsverður munur á 50% lifun sjúklinga eða um 45 mánuðir. 

Að lokum má sjá meðallifun þeirra sem fengu stofnfrumuígræðslu ásamt bortezómíði en hún 

 



26 
 

var um 71,8 mánuður (staðalfrávik 7,5) á móti 48,1 mánuði (staðalfrávik 4,3) hjá þeim sem 

fengu aðra hvora eða hvoruga meðferðina.  

 

Tafla 13. Fjöldi sjúklinga sem fékk tiltekna meðferð, meðallifun þeirra og 50% lifun. 

 Fjöldi Hlutfall 50% Lifun (mán) Meðallifun (mán) 

Stofnfrumuígræðsla  42 29,6% Ekki náð 88,8 ± 9,2 

Ekki stofnfrumuígræðsla 100 70,4% 35,0 ± 5,9 42,8 ± 4,1 

Bortezómið  61 43,0% 74,0 ± 11,9 70,8 ± 6,9 

Ekki bortezómíð 81 57,0% 29,0 ± 6,0 42,6 ± 4,7 

Stofnfrumuígræðsla og 

bortezómíð 

31 21,8% Ekki náð 71,8 ± 7,5 

Önnur meðferð 111 78,2% 39,0 ± 7,1 48,1 ± 4,3 

 

Til þess að skoða áhrif lyfsins bortezómíðs eingöngu voru þeir skoðaðir sérstaklega sem 

greindust eldri en 65 ára og fengu ekki háskammtameðferð með stofnfrumuígræðslu. Alls 

voru 93 sjúklingar í þessum hópi og fengu 26 þeirra (28,0%) bortezómíð en 67 fengu ekki 

lyfið (72,0%). Tafla 14 sýnir fjölda þeirra sem fengu bortezómíð, hlutfall þeirra innan þessa 

hóps, meðallifun þeirra og 50% lifun og til samanburðar eru samskonar útreikningar fyrir þá 

sem fengu ekki lyfið. 

 

Tafla 14. Fjöldi, hlutfall, meðal –og 50% lifun þeirra sem fengu lyfið bortezómið og þeirra 

sem ekki fengu lyfið. Sjúklingar í þessum hópi eru 65 ára og eldri og fengu ekki 

stofnfrumumeðferð. 

 

 Fjöldi Hlutfall 50% lifun Meðallifun (mán) 

Bortezómið 26 28,0% 56,0 ± 17,8 53,3 ± 7,1 

Ekki bortezómið  67 72,0% 27,0 ±  4,3 38,9 ± 3,7 

 

Á eftirfarandi myndum sjást lifunarkúrfur sjúklinga eftir meðferðum. Fyrst sjást myndir sem 

eiga við töflu 13 og síðasta myndin er í tengslum við töflu 14.  
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Á mynd 11 sést heildarlifun þeirra sem fengu stofnfrumumeðferð og lifun þeirra sem 

fengu annars konar meðferð. Athuga ber að 50% lifun er ekki náð hjá þeim sem fengu 

stofnfrumumeðferð. Marktækur munur reyndist vera á milli hópanna (p < 0,001).  

 

 

Mynd 11. Heildarlifun sjúklinga með tilliti til meðferðar og þá hvort einstaklingur hafi fengið 

stofnfrumumeðferð eður ei. 
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Mynd 12 er samanburður heildarlifun þeirra sem fengu bortezómíð annars vegar og þeirra 

sem fengu aðra meðferð hins vegar. Marktækur munur var á milli þessara hópa (p < 0,001).  

 

 

 

Mynd 12. Samanburður á lifun þeirra sem fengu bortezómíð og þeirra sem fengu aðra 

meðferð.  
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Mynd 13 sýnir lifun þeirra sem fengu stofnfrumuígræðslu ásamt bortezómíði á móti þeim sem 

fengu aðra hvora eða hvoruga meðferðina. Marktækur munur er á heildarlifun þeirra 

(p=0,001) en meira en helmingur sjúklinga sem fékk stofnfrumuígræðslu ásamt bortezómíði 

er enn á lífi. 

 

 

 

Mynd 13. Lifun sjúklinga sem fengu bæði stofnfrumumeðferð og bortezómíð og lifun þeirra 

sem fengu aðra hvora eða hvoruga meðferðina.  
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Að lokum var lifun sjúklinga sem tafla 14 sýnir skoðuð eins og sést á mynd 14. Þessi mynd 

sýnir eldri hópinn eingöngu og lifun skoðuð eftir því hvort einstaklingur hafi fengið meðferð 

með bortezómíð eða ekki. Þeir sjúklingar sem fengu stofnfrumumeðferð í þessum hópi voru 

ekki teknir með. Marktækur munur reyndist vera á milli hópanna tveggja (p=0,03). 

 

 

Mynd 14. Lifun sjúklinga sem greindust 65 ára og eldri og fengu meðferð með lyfinu 

bortezómíð í samanburði við þá sem fengu aðra meðferð. Hvorugur hópurinn fékk 

stofnfrumumeðferð. Martækur munur var á milli hópanna (p=0,03).  

 

4.6.5 Samanburður við fyrri rannsókn. 

Lifun sjúklinga í þessari rannsókn var borin saman við lifun sjúklinga úr fyrri rannsókn sem 

náði til tímabilsins 1980 – 2000. Lifun sjúklinga sem greindust yngri en 65 ára, 65 ára og eldri 

og heildarlifun allra sjúklinga í fyrri og núverandi rannsókn var skoðuð.  

Tafla 15 sýnir fjölda þeirra sem greindust yngri en 65 ára í hvorri rannsókn fyrir sig, 

100 í fyrri rannsókn og 39 í þessari. Meðallifun sjúklinga reyndist vera 54,8 mánuðir í fyrri 

rannsókn (staðalfrávik 5,2) og 92,3 mánuðir (staðalfrávik 8,3) í seinni rannsókn.  
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Tafla 15. Fjöldi og meðallifun sjúklinga yngri en 65 ára í fyrri og þessari (seinni) rannsókn.  

 

 

 

 

Lifun sjúklinganna í töflu 15 var skoðuð eins og sést á mynd 15. Marktækur munur reyndist 

vera á milli hópanna tveggja (p<0,001). 

 

Mynd 15. Heildarlifun sjúklinga sem greindust yngri en 65 ára, samanburður milli fyrri og 

núverandi rannsóknar. 

 

Þeir sem greindust 65 ára og eldri voru 155 í fyrri rannsókn en 109 í þessari rannsókn. 

Meðallifun í mánuðum er 37,6 mánuðir (staðalfrávik 3,0) í fyrri rannsókn en 44,5 mánuðir 

(staðalfrávik 3,7) í seinni rannsókn. Í fyrri rannsókn reyndist helmingur sjúklinga (50% lifun) 

vera á lífi eftir 25 mánuði (staðalfrávik 2,6) en helmingur er á lífi eftir 39 mánuði (staðalfrávik 

6,4) í seinni rannsókn (sjá töflu 16). 

 

 

 Fjöldi  Meðallifun (mán)  

Fyrri rannsókn  100  54,8 ± 5,2  

Seinni rannsókn  39  92,3 ± 8,3  
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Tafla 16. Samanburður á þeim sem greinast 65 ára og eldri úr fyrri rannsókn og seinni. 

Fjöldi einstaklinga, 50% lifun þeirra og meðallifun. 

 

 Fjöldi 50% lifun [mán] Meðallifun (mán) 

Fyrri rannsókn 155 25,0  ±  2,6 37,6  ±  3,0 

Seinni rannsókn 109 39,0  ±  6,4 44,5  ±  3,7 

 

Mynd 16 sýnir lifun þessara sjúklinga á Kaplan – Meier grafi. Ekki var marktækur munur 

milli þessara hópa.  

 

Mynd 16. Lifun sjúklinga sem greinast 65 ára og eldri í fyrri og seinni rannsókn.  

 

Að lokum var meðallifun sjúklinga úr fyrri rannsókn borin saman við heildarlifun sjúklinga í 

þessari rannsókn. Alls voru 255 einstaklingar í fyrri rannsókn á móti 148 í þessari rannsókn, 

og meðallifun þessara 255 var 44,5 mánuðir (staðalfrávik 2,8) en 55,8 mánuðir (staðalfrávik 

4,3) hjá þeim 148 í seinni rannsókn. Eftir 30 mánuði (staðalfrávik 5,4) var helmingur 

sjúklinga á lífi í fyrri rannsókn en í seinni rannsókn liðu 47 mánuðir (staðalfrávik 2,3) (sjá 

töflu 17). 
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Tafla 17.  Samanburður við fyrri rannsókn. Heildarfjöldi sjúklinga í báðum rannsóknum, 

meðallifun þeirra í mánuðum og 50% lifun þeirra. 

 

 Fjöldi 50% lifun Meðallifun [mán] 

Fyrri rannsókn  255 30,0 ± 5,4 44,5 ± 2,8 

Seinni rannsókn  148 47,0 ± 2,3 55,8 ± 4,3 

 

Mynd 17 sýnir að lokum lifun sjúklinga í báðum rannsóknum. Marktækur munur reyndist 

vera á lifun sjúklinga eftir rannsóknum (p=0,003).  

 

 

Mynd 17. Lifun sjúklinga í þessari rannsókn borin saman við fyrri rannsókn.  

5. Umræður 

 

Niðurstöður rannsóknarinnar leiddu margt merkilegt í ljós. Nýgengi sjúkdómsins hefur aukist 

hér á landi og hefur það vaxið jafnt og þétt undanfarna áratugi (sjá mynd 18). Lifun sjúklinga 

hefur lengst til muna eftir tilkomu nýrra meðferða en rannsóknin sýndi fram á marktækt lengri 

lifun þeirra sem fengu stofnfrumuígræðslu og lyfið bortezómíð. Í næstu köflum verða helstu 

niðurstöður túlkaðar með sérstakri áherslu á lifun sjúklinga og bornar saman við erlendar 

rannsóknir.  
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5.1 Almennar niðurstöður 

Rannsóknin sem hér hefur verið fjallað um náði til allra Íslendinga sem greindust með 

mergæxli á timabilinu 2000-2009 og mældist nýgengi mergæxlis 4,1 tilfelli á hverja 100.000 

karlmenn og 3,3 tilfelli á hverjar 100.000 konur á tímabilinu. Nýgengið hefur aukist jafnt og 

þétt síðustu áratugi og jókst jafnframt á síðari hluta rannsóknartímabilsins (sjá mynd 18) (7).  

 

Mynd 18. Árlegt aldursstaðlað nýgengi mergæxlis frá árinu 1955. Bláa línan táknar 

karlmenn og rauða konur. Mynd fengin úr heimild (7). 

 

Ef litið er til Norðurlandanna og nýgengi mergæxlis skoðað þá reynast greind tilfelli á ári 

hverju vera færri á Íslandi en nýgengið fyrir Norðurlöndin er fimm tilfelli á hverjar 100.000 

konur og sjö tilfelli á hverja 100.000 karla (6). Líklegast er að þessi munur skýrist af yngra 

þýði hér á landi frekar en að Ísland sé eftirbátur annarra Norðurlanda þegar kemur að 

greiningu sjúkdómsins. Flest ný tilfelli á Íslandi greinast á fyrsta stigi sjúkdómsins samkvæmt 

ISS stigunarkerfinu. Þó ber að nefna að tilfellum hefur fjölgað undanfarin ár sem má rekja til 

betri greiningaraðferða. Meðalaldur íslenskra sjúklinga við greiningu var talsvert hærri en 

gengur og gerist eða 70,2 ár en í erlendum rannsóknum er hann yfirleitt um 65 ár (2). Gæti 

það orsakast af langlífi Íslendinga. Nýgengið er þó lægra en á hinum Norðurlöndunum sem 

má útskýra með því hversu ung íslenska þjóðin er en tíðni fæðinga er mun hærri hér en hjá 

nágrannaþjóðunum. Kynjahlutfallið var svipað hér og í bandarískum rannsóknum sem Kyle et 

al. birtu þar sem karlar er heldur fleiri en konur (2, 54). Einkenni við greiningu og 
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rannsóknarniðurstöður voru í samræmi við erlendar rannsóknir þar sem algengustu einkennin 

voru stoðkerfisverkir og þreyta, og margir sjúklingar reyndust vera blóðlausir (2, 54). Í þessari 

rannsókn var rúmur helmingur sjúklinga eða 52,7% var með IgG einstofna mótefni, um 30% 

var með hækkun á IgA einstofna mótefni og 16,2% greindist einungis með fríar léttar keðjur í 

sermi. Aðeins tveir greindust með IgM mergæxli sem er afar sjaldgæft. Þetta hlutfall kemur 

heim og saman við erlendar rannsóknir (2, 54). Við stigun sjúklinga í þessari rannsókn 

samkvæmt ISS kerfinu sem nú er notað kom í ljós að flestir greindust á stigi eitt (43,5%), 

aðeins færri á stigi tvö (40,2%) og fæstir á stigi þrjú (16,1%). Svipaðar niðurstöður hafa sést í 

erlendum rannsóknum en í rannsókn Greipp et al.  greindust 28% á fyrsta stigi, 33% á öðru 

stigi og 39% á þriðja stigi. Þessar tölur sýna að læknar hér á landi greina svipaðan fjölda og 

erlendis og áhugavert er að sjá að fleiri greinast hér á stigi eitt og færri á stigi þrjú en í 

rannsókn Greipp et al. (20). Einnig er mjög mikilvægt er að mæla β2-mikróglóbúlin við 

greiningu svo unnt sé að skoða stigun allra sjúklinga þar sem stigunin gefur vísbendingar um 

lífshorfur sjúklinga (20). 

5.2 Lifun 

5.2.1 Lifun og meðferð 

Nær allir þeir sem greindust undir 65 ára aldri fengu stofnfrumumeðferð á tímabilinu. Þeir 

sem greindust 65 ára og eldri fengu flestir meðferð með melphalan og prednisoloni. Lifun var 

marktækt lengri í yngri hópnum sem meðal annars má rekja til kröfugri meðferðar sem sá 

hópur fékk. Bortezómíð var oftast notað sem önnur meðferð. Reynt var eftir megni að flokka 

meðferðina í upphafsmeðferð, viðhaldsmeðferð sem gefin var til þess að fylgja eftir annarri 

meðferð svo sem stofnfrumumeðferð og aðra meðferð sem sjúklingar fengu oftast þegar 

sjúkdómurinn tók sig upp aftur eftir hlé.  

Þeir sjúklingar sem fengu stofnfrumumeðferð lifðu marktækt lengur en þeir sem fengu 

aðra meðferð og nam munurinn 46 mánuðum eða tæpum fjórum árum, jafnvel þó að flestir 

þeir sem fengu stofnfrumumeðferð hafi greinst árið 2004 eða seinna. Í franskri rannsókn sem 

gerð var á mergæxlissjúklingum árið 1996 var fyrst sýnt fram á martækan mun milli þeirra 

sem fengu stofnfrumumeðferð og þeirra sem fengu hefðbundna lyfjameðferð. Þar kom fram 

að þeir sem fengu stofnfrumuígræðslu svöruðu meðferðinni mun betur, og var marktækur 

munur þar á. Um helmingur sjúklinga sem fengu stofnfrumuígræðslu var á lífi eftir 5 ár en 

aðeins tæpur fimmtungur þeirra sem fengu aðra meðferð (p=0,03) (59). Það kemur því ekki á 

óvart að stofnfrumumeðferð hér á landi gefi jafn góðan árangur og raun ber vitni þar sem 

meðferðin hefur fyrir löngu sannað gildi sitt. Jákvætt er hversu margir úr yngri hópnum fóru í 
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stofnfrumumeðferð eða rúm 80% og er mikilvægt að halda áfram á þeirri braut. Þessi þróun 

varð æ skýrari eftir því sem lengra leið á rannsóknartímabilið og meðferðin hafði unnið sér 

meiri sess hér á landi.  

Marktækur munur var á milli hópanna ef skoðuð var meðferð með tilliti til bortezómíð 

og stofnfrumumeðferðar og bortezómíð. Þó ber að nefna að þegar lyfið bortezómíð var 

skoðað hjá öllum sjúklingum voru þeir sem fengu stofnfrumumeðferð teknir með þannig að 

hugsanlegt er að það gæti haft áhrif á niðurstöðuna. Það sama má segja um sjúklinga sem 

fengu bæði háskammtameðferð með stofnfrumuígræðslu og lyfjagjöf með bortezómíði, óvíst 

er hvaða áhrif lyfið bortezómíð hafði á lifun þessara sjúklinga þar sem hvorki var unnt að 

meta í öllum tilfelllum hvort um var að ræða viðhaldsmeðferð með bortezómíði eða frekari 

lyfjagjöf.  

 Til þess að einangra betur áhrif lyfsins bortezómíðs var eldri hópurinn skoðaður 

sérstaklega vegna þess að fæstir í þeim hópi höfðu fengið stofnfrumuígræðslu og voru þeir 

sem hana höfðu fengið teknir út við þessa úrvinnslu. Martækur munur reyndist á milli þessara 

hópa þar sem lyfið jók lifun sjúklinga um 14 mánuði eða rúmt ár. Harousseau et al. sýndu 

fram á aukna svörun við sjúkdómnum eftir lyfjagjöf með bortezómíði og dexamethason, en 

sjúklingar sem fengu þá meðferð svöruðu lyfjagjöf betur en þeir sem fengu VAD meðferð 

(60). Einnig kom fram í rannsókn Cavo et al. talsvert aukin svörun hjá þeim sem fengu 

bortezómíð ásamt sterum borið saman við þá sem fengu thalidomide og stera (61). Önnur 

rannsókn á vegum Harousseau et al. sýndi einnig fram á aukna svörun hjá sjúklingum sem 

fengu bortezómíð ásamt MP borið saman við MP meðferð eingöngu (62). Að auki má nefna 

að lyfið kom ekki á íslenskan markað fyrr en árið 2006, það er lyfið var ekki komið til 

sögunnar lungann af því tímabili sem þessi rannsókn nær til. Því gætu áhrif lyfsins verið enn 

sterkari. Það styrkir einnig niðurstöðurnar hvað lyfið varðar að flestir í eldri hópnum fengu 

bortezómíð sem aðra meðferð og er því hópurinn nokkuð einsleitur að því leyti. Til þess að 

rannsaka verkun lyfsins eins og sér þyrfti þó að útiloka fleiri breytur en gert var..  

 Ekki er enn farið að ákveða meðferð sjúklinga á Íslandi eftir áunnum erfðabreytingum 

en nýjustu rannsóknir benda á mikilvægi þess að taka þessa breytingar til greina við ákvörðun 

um meðferð sjúklinga. Slíkt vinnulagi yrði mikilvægt skref í átt til betri og markvissari 

meðhöndlunar á sjúkdómnum.  

5.2.2 Samanburður við fyrri rannsókn 

Marktækur munur var á lifun sjúklinga þegar niðurstöður þessarar rannsóknar voru bornar 

saman við fyrri rannsókn. Meðallifun allra sjúklinga í þessari rannsókn voru rúmir 55 mánuðir 
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á móti 45 í fyrri rannsókn. Sérstaklega var mikill munur á lifun yngri sjúklinga þegar fyrri 

rannsókn var borin saman við þá seinni en yngri sjúklingar þessarar rannsóknar lifðu að 

meðaltali í 92 mánuði á móti 55 mánuðum í þeirri fyrri sem verður að teljast mjög markverður 

árangur. Ekki var martækur munur milli eldri hópanna í rannsóknunum en p gildið var 0,054. 

Sjúklingar í þessari rannsókn lifðu þó 7 mánuðum lengur en þeir úr fyrri rannsókn sem er 

skref í rétta átt. Með notkun nýrra lyfja má lengja líf þeirra sjúklinga sem geta ekki gengist 

undir stofnfrumumeðferð vegna hás aldurs, líkamlegs ástands eða annarra þátta.  

7. Lokaorð 

 

Mergæxli er illkynja blóðsjúkdómur og hefur nýgengi hans á Íslandi aukist síðasta áratug, 

fyrst og fremst með hækkandi meðalaldri íslensku þjóðarinnar. Lífshorfur sjúklinga með 

mergæxli á Íslandi hafa batnað til muna á undanförnum áratug og má það helst þakka 

háskammtameðferð með stofnfrumuígræðslu og nýjum lyfjum sem komið hafa fram á 

sjónarsviðið síðasta áratug. Mikilvægt er að halda áfram á sömu braut, fylgjast vel með 

nýjungum í meðferð við sjúkdómnum til þess að lengja líf sjúklinga enn frekar og taka þá 

sérstaklega tillit til áunninna gena –og litningabreytinga við ákvörðun varðandi meðferð 

sjúklinga.  
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