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Multiple Myeloma (M. M.), plazma hücrelerinin necplastik pro- 

liferasyonu ile karakterize, malign bir retikulcendotelyal sistem has- 

talığıdır. Bir asırı aşan zamandanberi kullanılmakta olan M. M. 

teriminin son zamanlarda değiştirilmesi teklif edilmiştir. Bu has- 

talıktaki esas bozukluk protein anomalisi olduğundan disproteine- 

miler arasında incelenmesini uygun gören müellifler vardır (7). 

Bununla beraber, «Kemiğin solter plazmasitoması», «Multiple plaz- 

mesitomlar», «Ekstramedüller plazmeositomlar», «Diffüz myeloma- 

tosis» ve «Plazma hücreli lösemi» başlıkları altında incelenen vak'a- 

ların M. M.nın klinik ve patolojik varyantları olduğu yazarların ek- 

seriyeti tarafından kabul edilmektedir (13). 

Bu hastalığın etyolojisinde bakteri, virus, radiasyon, şimik ajan- 

lar ve hereditenin rolü olduğu idida edilmişse de, M. M. nın sebebi 

henüz belli değildir. Eskiden çok nadir bir hastalık olarak kabul 

edilen M. M. nın son zamanlarda arttığı müşahede edilmektedir. Bu 

artışın sebebi, teşhis imkânlarının genişlemesi olabilir (ii, 13). 

Hastalık her ırkta görülmektedir. Bilhassa 40 yaşın üzerindeki er- 

keklerde daha fazla rastlanmaktadır (2). 

Ankara Tıp Fakültesi 1. İç Hastalıkları Kliniğinde 21 sene içe- 

risinde yatan 21466 hastadan Tsi M. M. li olup, bunlardan biri hu- 

susiyet arzettiği için daha önce Dr. Kırmızı ve arkadaşları tarafın- 

dan neşredilmiştir (11). 
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Bu yazımızda özellik gösteren üç M. M. vakası takdim edilmiştir. 

Vaka i: H.B. (Kli, Pro. No. 21466) 

40 yaşında, evli, erkek olan hastamız 4 ay önce başlayan halsizlik ve baş 

ağrısı şikâyetleri ile 15.4.1966 tarihinde kliniğimize yatırılmıştır. Daha evvel 

Zonguldak Devlet Hastahanesinde 12 gün müşahede altında kalmış ve «Anemi» 

tanısı ile tedavi edilmiştir. Son zamanlarda öksürük, yan ağrısı, çarpıntı, zayıf- 

lama gibi şikâyetleri ortaya çıkmıştır. 

Fizik muayene: Kan basıncı 110/70 mm. Hg,, kalp atım sayısı dakika- 

da 100, defisit yok, ritm muntazam. Mental durum künt. Hasta soluk görü- 

nümde, cildin turgoru azalmış, bacaklarda fronküller mevcut. Ekspiryum ha- 

fif uzamış, her iki subskapuler bölge submat. Solda daha fazla olmak üzere yay- 

gın krepitan ve tek tük ronflan raller işitiliyor. Karaciğer kosta kenarını 3 cm. 

kadar geçiyor, yüzü düz, kıvamı sert ve basmakla hassas değil, Sol tarafta 

inguinal hernisi ve her iki koltuk altında, sol suprakviküler bölgede mikro- 

adenopati mevcut. Cild ve tendon refleksleri şiddetlenmiş. Sağ göz retiasında 

hemorajik mihraklar tespit edildi. 

Lâboratuvar muayeneleri : İdrar dansitesi 1010, eser protit mevcut. Erit- 

rosit sayısı 1,540,000 ve lökosit sayısı 6,400. Hemoglobin o 32, hematokrit 

e 14. Trombosit sayısı 65,000. Kanama zamanı 1,5 dakikada, Lacet testi (--). 

Retikülosit G6 0,6. Sia testi (-—). Karaciğer fonksiyon testleri, açlık glisemisi, 

kanda üre, kreatinin, total kolesterol, alkalen fosfataz, kalsium, ürik asit ve 

bilirubin normal kıymetler içinde bulunmuştur. SGOT, SGPT, eritrosit diren- 

ci normaldi. Protrombin zamanı normalin Şç 19 idi. Bence -Janes proteinu- 

risi (—), Cryoglubulinemi (--), Formolgel reaksiyonu (--) bulundu. Serbest re- 

jimde iken yapılan gaita muayenesinde gizli kan (--) olarak tespit edilmiştir. 

Gurup aglutinasyonları ve melitensis (—) idi. EKG de bazı derivasyonlarda 

T düzleşmesinden başka bulguya rastlanmadı. Periferik kan yayımında rulo 

formasyonu, anizositoz, anizokromi görüldü. Lökosit formülü normaldi. Ke- 

mik iliğinde, plazma hücreleri çekirdekli hücrelerin Ş, 90'nını teşkil edip 

çoğu atipikti (Şekil 1). Kan proteinleri, total (6 8,9 -9,7 (Albumin © 2-2,6 ve 

globulin Ge 6,8-7,1 gram) gram olarak bulunmuştur. Protein elektroforezinde : 

Total protein 106 gr./L1., Albumin Ç4ç 40, alfa 1 5 3, alfa 2 < 7, beta 0 30 

(hiperbetaglobulinemi), gamma 4 20 olarak bulundu (Şekil 2). Kraniografi ve 

diğer kemik grafilerinde şekil ve strüktür değişikliğine rastlanmamıştır. Sedi- 

mantasyon sürati 1. saat sonunda 175 mm. idi. Hastada zaman zaman sub- 

febril ateşlenmeler görülüyordu. 

Hastahaneye yatışının 2. gününde Peniciliine tedavisine başlandı. 8. gün 

ateşi düştü. 12. gün akşamı bulantı, kusma, ateş yükselmesi, şuur bulanıklığı 

husule geldi. Solda patilojik refleksler ortaya çıktı. Ertesi gün hastaya üret- 

han tedavisine başlandı. 14. gün hastanın ateşi düştü ve şuur açılmaya baş- 

ladı. 21. gün ateşi tekrar 38 dereceye yükseldi. Kan üresi 46 69 mg. açıktı. 

Chloromycetine ile hastanın ateşi 23. gün normale avdet etti.
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Şekil: 1 — Vak'a le ait kemik iliği. Atipik plazma hücresi ve rulo 

formasyonu görülmektedir. 

PROTEİN ELEKTROFOREZ 

A 

Şekil: 2 — Vak'a le ait protein elektroforezinde beta fraksiyonundaki 

artışı görülmektedir,
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Hastahanede yattığı müddetçe hastaya 5 ünite kan nakil edilmiş ve en 
son kan kıymetleri; eritrosit 2160000, hemoglohin G6 43 ve lökosit 4800 olarak 
bulunmuştur. 27. gün hasta, urethan ve penicilline tedavisi tavsiye edilerek, tek- 
rar kontrola gelmek üyere, tahurcu edilmiştir, 

Yorum: Bazı vak'alarda anemi M. M.'nın başlangıç semptomunu teşkil 
eder. Aneminin çeşitli derecelerine rastlanabilir. Bu bakımdan, bilhassa izah 
edilemiyen anemi vak'alarında, M. M. düşünülmelidir. Plazma hücrelerinin ke- 
mikliğini istila etmesinden dolayı eritropoezin yavaşlaması ve buna hemolitik 
bir proçesin ilâve olması aneminin husulüne sebeb olur (7). 

Bu vak'ada olduğu gibi, M. M. da total protein artışı globulin fraksiyonun- 
daki yükselmeğe bağlıdır. Hiperglobulinemi gamma, M (gamma ile beta ara- 
sında), beta, alfa fraksiyonlarında artışla müterafıktır. En fazla artışa gamma 
ve M fraksiyonlarında, daha az olarakda beta fraksiyonunda rastlanır. Alfa 
fraksiyonundaki artışa oldukça nadir rastlanır ve hattâ münakaşalıdır (6, 7, 18). 
Buna rağmen, son zamanlarda myelom globulinleri immuno - elektroforetik ola- 
Tak değerlendirilmekte olup, gamma - G (daha önce beta2A denilirdi) ve gam» 
ma A (daha önce TS, gamma SS veya gamma - 2 denilirdi) olarak iki gurupta 
incelenmesine dair kuvvetli bir temayül vardır (2). 

Yine bu vak'ada olduğu gibi, M. M. lıların serumunda soğukta prensipite 
olan eryoglobulinc rastlanabilir. Ayrıca M. M.ların $ç 40 d7'sinin idrarında 
Bence - Jones protcini bulunmaktadır. Bu protein düşük molekül ağırlıklı olup 
glomerüllerden kolalıkla süzülebilir (6, 16, 18). Elektroforezle yapılan çalış- 
malarda, bu proteine M. M. vak'alarının çç 6V'inde rastlanmıştır (18). Ultrasant 
rifugal, elektroforetik ve immuno - şimik tetkiklerle serum ve idrar Bence - Jo- 
nes proteinlerinin ayni olduğu gösterilmiştir. Bencc - Jones proteinemisi yok- 
sa proteinnurisi asla görülmez (14). 

Bunlardan başka, M. M. lı hastaların serumunda pyroglobuline rastlanır 
(18). Yine bu hastaların “ç 10'unda primer amyloidosis gibi yayım gösteren 
paraamyloidosise rastlanmaktadır (7). Amyloidosis ile hiperglobulinemi ara- 
sında bir korrelasyon olduğu gösterilmiştir (6). 

Fazla miktarda anormal globulin teşekkülü, antikor (normal gammağg- 
lobulin) yapımını azaltır. Bilindiği gibi, anormal globulinlerin antikor has- 
saları yoktur. M, M. da hiperglobulinemiye bağlı olarak sedimantasyon yük- 
selmesine ve formol-gel reaksiyonunun müspet oluşuna rastlanabilir, Ayrı- 
ca, eritrositlerin satıhlarını myelom globulinlerinin örtmesi ile rulo formas- 
yonu görülür (6). 

İleride bahsedileceği gibi, M. M. daki protein değişikliklerinin koagulas- 
yon üzerine de tesiri vardır (6). 

Bu vak'ada olduğu gibi M. M. lıların ç4 50 sinden fazlasında hipertansi- 
yon ve ödem olmaksızın nitrojen retansiyonu ile karekterize böbrek fonksi- 
yonu yetmezliği husule gelir (13). Bu sebebden izah edilemiyen azotemilerde
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gizli bir M. M. dan şüphe edilmesi tavsiye edilmektedir (7). M. M. dü böb- 

rek yetmezliğinin başlıca sebebi Benes - Jones proteininin tenal tubilileri ti- 

kamasıdır. Bu bozuklukta daha az rolü olan nefrokalsinosis ve amyloido- 

sisdir (7). 

Vak'a 2: S. G. (Kli. Pro. No. 20233) 

53 yaşında, evli ve erkek olan hastamız yedi ay önce başlayan bel ağrısı 

şikâyeti ile 1.1.1965 tarihinde kliniğimize yatırılınıştır. Başlangıçta 10 gün 

kadar Çorum Devlet Hastahanesinde ve daha sonra Fakültemiz Fizik Tedavi 

kliniğinde tetkik edilmiştir. İdrarında masif proteinüri tespit edildiğinden kli- 

niğimize nakledilmiştir. Şiddetli bel ağrıları, zayıflama ve halsizlik şiküyet- 

leri semptomlarının esasını teşkil ediyordu. 

Fizik Muüyene : Hasta soluk ve zayıf görününide. K. B. 85/65 ile 110/TÜ 

mm. Hg. arasında tespit edildi. Kalp atımı 84, muntazam, defisit yok. Dalak 

derin solunumla ele geliyor. Karaciğer üst sının normal yerinde, alt hudutu 

mediyoklaviküler hat üzerinde bosin kenarını 3 em. geçiyor. Yüzü düzgün, 

basmakla hassas. 

Lâboratuvar Muayenleri : Sedimantrasyon 1. saatte 23 mm,, eritrosit sa- 

yisi mm de 3.190.000 - 2.280.000 &rasında bulundu. Lökosit 6.600 - 4.400, hemoğ- 

libin ©. 68-59 idi. Hematokrit ©£ 80, trombosit 100.000 olarak tespit edildi. 

Periferik kan yayimında anisositoz, anisokromi ve poikilesitoz görüldü. For- 

mül normal hudutlar içerisindeydi. İdrar muayenesinde dansite 1010, litrede 

12 gram protid, her sabaha 5-6 lökosit, 1-2 erirosit, granülo ve hyalen si- 

lendir mevcut idi. Ayfıca İdrârdaBenee -Jones proteinurisi müspet bulundu. 

Kanda şeker, üre, kolesterol, kalsiyunı, alkalan fosfataz kıymetleri normal 

hudutlar içinde tespit edildi, Ürik asid “ 9,6 mgm, karaciğer fonksiyon İest- 

letinden timol bulanıklık testi 11 ünite, çinko sulfat ise 10 olarak bulundu. 

İki defa yapılan kan proteinlerinin tayininde albunıin 5,2-5 (G5 gram) ve 

globulin 2, $-2,7 (© gram) tespit edildi. Hasta idrarını 1015'e kadar kon- 

“antre, 1005'e kadarda dilue ediyordu. İki defn yapılan protein elektroforezi 

ve iiniunoelekirolorez normal bulundu. Kemik iliği hafif hiposellüler olup çe- 

Mmrdekli hücrelerin © 15 ini teşkil eden plazma hücrelerinin pek azı atipik 

vasıfta İdi. İstisnasız bütün kemiklerde kenarları belirli ve skleroz gösler- 

meyen, değişik büyüklükte ve genellikle yuvarlak osteolitik odaklar görüldü 

(Şekil 3). Hastada yapılan karaciğer ve böbrek biyopsilerinin raporları (kro- 

nik hepatit» ve «böbrek arterioloslerozu» olarak bildirilmiştir (Pat. Anat. Ra- 

por No: 185 ve 91). Hastahanede kaldığı müddetçe, hastada zaman zaman 

subfebril ateşlemeler görülmüştür. 

Hâstaya 15 gün müddetle, günde 200 mgm. Endoxan damar yolu ile ve- 

rilmistir. Bu arada Lökosit sayısı 4800 den 4200'e düştü. 22.2.1965 tarihinde 

taburcu edilirken aynı tedaviye oral olarâk devam etmesi tavsiye edildi. 

Hasta, 19.3.1965 - 26.4.1965 tarihleri arasında Ankara yüksek İhtisas Has- 

tahüneşi Hematoloji servisinde kontrol için yatmıştır. Bu klinikte yapılan tet-
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Şekil: 3 — Vak'a 2nin kraniografisindeki Osteolitik lezyonların görünüşü. 

kiklerde yukarıdaki neticelere benzer laboratuvar bulguları bulunmuştur. Has- 
tahaneden çıkmadan önce lökosit sayısı 2200 imiş, 

11.11.6965 tarihinde pelindeki ağrı, kuvvetsizlik ve halsizlik şikâyetleriyle 
tekrar kliniğimize yatırıldı. Daha önee yapılan tedaviden oldukça istifade etti- 
gini, ağrılarının kaybolduğunu, altı aydir hiğbir ilaç kullanmadığını, iki aydır 
eski şikâyetlerinin. tekrarlandığını ifade etti.Fizik bulgularda hiçbir değişiklik 
yoktu. Laboratuvar bulgularında : Eritrosit 3.580.000, hemoğlohin Cp 16, löko- 
sit 4.400, kandâ ürik asit Gp 6,2 mgr., erilvostilerde rulo formasyonu ve ke- 
mik iliğinin Ç£ 52 ekseriyeti âtipik olan plazma hücrelerinin teşkil ettiği tes- 
bit edildi (Şekil 4). Bunun dışımda, diğer iâboratuvar bulgularında değişik- 
lik yoktu. 

Yorum : Önce romatizma, daha sonra da böbrek hastalığı tanısı alan 
hastamızda osteolitik kemik lezyonları ve Bence - Jones proteinurisine rağ- 
men, elektroforez tetkiklerinde (immunoelektroferez de dahil) protein ânoma- 
lisinin bulunmayışı ve kemik iliğinde apitik plazmı hücrelerinin az ve şüp- 
heli oluşundan dolayı, M. M. teşhisi ancak uzun münakaşalardan sonra ka- 
bul. edildi. 

İkinci yatışda ise, apitik plazma hücrelerinin bariz olarak arttığı teshit 
edildi. Sitoşimik tedavi, yuşama süresine etmezse de myelönı hücerlerini, glo- 
bulinleri ve klinik sikâyet olan ağrıyı azaltır, Buna rağmen, tedavinin keşil- 
mesiyle daha şiddetli nükslerin ortaya çıktığı görülmektedir. (17).
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Şekil: 4 — Vak'a Znin kemi kiliğinde atipik plazma hücreleri görülmektedir. 

M. M. da kemik ağrılarına Go 90 oranında rastlanmaktadır. Ağrı daha 

ziyade belin alt kısmında bulunur (12, 13). Ağrı myelom hücrelerinin kemik 

iliğine yayılmasından, sinir köklerine tazyikden, patolojik fraktürlerden ileri 

gelir. Bir kısım ağrılar hiçbir sebebe bağlanamaz (2). 

Rontgenogran M. M. teşhisinde oldukça yardımcıdır. Ancak “6 13'ünde 

kemik bulgusuna rastlanmaz (18). Ekseriyetle vertebra, kafatası ve pelviste 

karakteristik osteolitik lezyonlara rastlanır. Vak'aların © 25 inde radyolo- 

jik belirti sadece basit difüz osteoporozdan ibarettir. 

Vak'amızda olduğu gibi, bariz kilo kaybı ve halsizlik M. M. de sık rast- 

lanan şikâyetlerdendir. Serumda ürik asit nadiren artar (18). Bu artışın se- 

bebi diğer neoplastik hastalıklarda, olduğu gibi hücre harabiyeti neticesi nük- 

leik asit metabolizmasındaki bozuklukla ilgilidir. Akut gut artropatisinin bu- 

lunması ise son derece nadir bir komplikasyondur (13). 

Vak'a 3: V. Ö. (Kli. Prot. No. 21263) 

38 yaşında, evli, erkek olan hastamız $ol üst kadranda şişlik ve ağrı, hal- 

sizlik, dermansızlık, baş dönmesinnden şikâyetle 29.1.1965 tarihinde Kliniği- 

mize yatırıldı. 

Bir sene önce halsizlik ve iştahsızlık başlamış. Altı ay önce sol üst kad- 

ranındaki ağrı şikâyeti ıle muayene olduğu doktor dalak büyüklüğü tesbit et- 

miş. Daha sonra Ankara Nümune Hastahanesinde yatarak Hipersplenizm ta- 

nısı almış. Son zamanlarda sağ üst kadranında da bir şişlik meydana gelmiş. 

Hasta, bir senede 9 Kg. kadar zayıfladığını ifade ediyor. Çocukken sıtma ve 

pnomoni geçirmiş.
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Pizik Münyenede : Hasta soluk ve #ayıf görünümde, Kan basincı 110/70 
(daha Sonraları 140/90 - 90/50 arasında değişti) mm Hg. . Kalb atimı mun- tnazanı ve sâyısı dakikada 90, defisit yok. Könjonktivalar subikterik. Karaci- 
gerin üst smırı normal, alt sının medioklavikular hat üzerinde kKoöstü kenn- 
mna 4 em. kadar geçiyor, yüzü düz ve Iiyamı orta sertlikte. Dalak kosta küö- 
narını 7 cm. geçiyor ve kıvamı oldukça sert. Parmaklarda çomaklaşma mev- 
cut. Koltuk altı ve kasıkta nohut büyüklüğünde ve orta serllikte lenfadenopati 
mevcut, Bacakta fronküller görülüyor. Rektal muayenesinde, iç ve diş hemo- 
rold tesbit edildi. 

Lâboratuvar muayeneleri ; Seğimantrasyon 140 mm. (İ saatte), idrar 
muayenesi normal, Eritrosit 1.440.000, Lükosit 3600, hemoglobin “4 26, trom- 
bosit 60.000, Kanama, pıhtilaşma zamanları ve pıhtı retraksiyonu normal bü- 
lundu. Lacet menfi idi. Retikuloşit “£ O.b tesbit edildi. Kanda üre ve şeker 
değerleri normaldi. Karaciğer fonksiyon testlerinden B. 8, P, normal bulun- 
masına rağmen, Limol 64'ü., çinko sülfat 10,7'ü. olarak bulundu. Bilurubine- 
mi total 1,5-0(7 © tig, kan proteinleri total 6,6 © gr. (albümin 87 ve 
glebülin. 2,9) idi. Protrombin zamanı normalin © 2li ve direkt ve indirekl 
Coombs testi menfi bulundu. GOT, GPT, alkalen fosfataz ve elitrosit direnci 
normal hudutlarda idi. Demir utilizasyonu göstelen Fe9'n plazmadan kay- bolma sürati 110 dakika olarik teshit edildi (normali 90-120). Total kan 
volümü 3094 ce, hematokrit © 9, plazma volümü 2847 cc, Eritrosit volümü 247 ce. İdi. Sin testi, eryoglobülinemi ve Bence - Jones protein - ürisi menfi idi. 
Hb. elektroforezinde Au GE 5,8, F <6 5,9 olarak bulundu. Ürik usit © 69 ve kalsiyum © 12 mgr. tesbit edildi. BH K.G. de sol ventrikül hipertrofisini telkin eden belirtiler imievcüttu, 

Periferik kan yâyımında parcalı © 10, lenfosit be plazmosit arası hücreler 
“e S4, myelom hücresi © 6 ölürâk tesbit edildi. Üç deta sternal ve iki defn iliak 
ponksiyon denenmesine vağmen kemik iliği alınamadı. Sternal kemik iliği biyopsisi yapıldı ve dahı sonra da Spinal prosessusdan ilik alınabildi. Kemik iliğinin periferik Kan yayımı ile aynı olduğu görüldü, Kemik iliği biyopsisi, 
Patolojik Anatomi Enklitüsünden <Plazmosellüler Myeloma» olârak rapor 
edildi. 

Eritrosit yarılama ömrü 19 gün (normali 25 - 45) ve dalak sekestrasyonu normal bulundu. Protein elekroforezi total protein litrede 80 gr. Albümin 
“e 39, alta; 2, alfa, © 8, beta © 15 ve gunmma © 86 (hipoalbuminemi ve 
hipergummaplobulinemi) olarak bulundu (şekil 5): Pelvis ve kafa kemikler'in- 
de östeolilik lezyonlara raslandı. 

Hastahanedeki ilk günlerde, hastada subrebril bir ateş müşahade edil 
miştir. 23. günde remittant bir ateş yükselmesi, öksürük, balgam gikartma v& 
yan ağrısı gibi şiküyetlerle birlikte her iki akciğerde krepitan raller işitil 
miştir. Bu durum üzerine hastaya günde 2 gr. Etyiromicine verilmis ve has- 
tanın durumu kontrol altına alınmıştır. 32. gün İ, V, ölârâk 200 mg. EBndoxan 
tedavisine baslandı. İZ #ün sonra lökosit sayısı 3400 den 2400 ö düştüğü için
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PROTEİN ELEKTROFOREZ 

| 
Şekil: 5 — Vak'a 3e ait protein elektroforezinde gamma, İfraksiyonunda 

artış görülmektedir. 

ilân kesildi, Hastaya S ünite kan nakil edilmesine rağmen, eritrosil 1.840.000 

ve Hb. © 36 ya kadar yükseldi. 47. gün 38 e yükselen atesle birlikte öksürük, 

kanlı balgam ve krepitan raller ortaya çıktı ve penicilline tedavisine başlandı. 

56, gün ateş normale düşmesine rağmen raller arttı ve oldukça ağır bir hemop- 

tizi Hüsule geldi. Tedüviye cevap vermeyen şok tablosu ile hasta vefat etti. 

Nekropside (Pat. Anat. Frot, No. 1966/8) : Akciğer, kalb, Karaciğer, 

pankreas, barsaklar, sürrenal, böbrek, kemik iliği ve lenf bezlerinde timöral 

infiltrasyon tesbii edilmiştir Timör dokusunun mikroskopik incelenmesinde hi- 

perkromalik, büyük nükleuslu, geniş stoplazmalı, nükleus stoplazmanın bir 

kenarında ekzantrik bir şekilde yer almış, geniş ve olgun plazma hilerelerin- 

den meydana geldiği görülmüştür. Bu hücrelerin bir kısmı bir kaç nükleuslu 

olduğu müşahade edilmiştir. Arada yer yer retikulum hürelerinde, nekroz ve 

kanama Sahâlarına raslanmıştır. Ölüm pnömoni ve periferik dolaşım yetmez- 

liginden olmuştur. 

Yorum : Pansitopeni ve hepatosplenomegali dolayısıyla daha önce hiper- 

splenizm tanısı alan hastanın formülünde bol lenfosit ile plazmosit arası hücre-
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lerin bulunuşu ve myelom hücrelerine azda olsa rastlanması ilk anda M. M. yı 
şüphelendirmişse de hemoglobin elektro - forezinin anormal bulunuşu, tefriki 
teşhisi lüzumsuz yere uzatmıştır. Kemik grafisindekl osteolitik lezyonlar, hi- 
pergammaglobülinemi ve tekrarlayan pnömoniler teşhisi destekler mahiyette 
idi. Nihayet uekropsi, leşhisi tam olarak doğrulamıştır. Bazı malign hastalık- 
larda hastamızda bulunan hemolobin A, artışına rastlandığı bildirilmiştir (10). 

Bir seri M. M. vak'asında hepotomegaliye © 40, hepato - splenomegaliye 
Şu 23 oranında rastlanmıştır (18). Literatürde hepatosplenomegali ile birlikte, 
adenopati olan vak'alara daha az tesadüf edilmektedir (6). Bu bulguların se- 
bebi olarak plazmosit infiltrasyonu mesul tutulmaktadır. 

M. M. vak'alarının ekserisinde trombosit ve lökosit sayıları normal ve ha- 
ta artmış olarak bulunmuştur. Vak'aları 1/3 ünde lökopeni, ve trombostopeni 
vardır. Bunun sebebi de, daha önce bahsedildiği gibi, plazma hücrelerinin kemik 
iliğini istila etmesi ve löko ve tromboaglütnin'lerinin rol oynamasıdır. Lökosit 
sayısındaki değişiklikler rölatif lenfositozla beraberdir (13). 

M. M. da infeksiyona sık rastlanmasının sebebi, daha önce bahsedildiği 
gibi, hümoral antikorların yokluğu ve ayrıca kemik iliğinin istilası neticesi hu- 
sule gelen nötropenidr, Bu vak'ada olduğu gibi M. M. da sık rastlanan ölüni 

sebeblerinden biri de tekrarlayan infeksiyonlardır (7). 

Anormal glöbülinlerin koagülasyon faktörüne tesiri, pıhtılaşma faktörünün 
biri veya birkaçı ile husule getirdiği protein kompleksi ile izah edilmektedir. 
Ayrıca trombositopeninin de rolü inkâr edilmez (6, 7). 

Bu vakada olduğu gibi, M.M. lıların 44 30 unda hiperkalsemiye raslanır. Ek- 
seriya fosfatemi ve alkalen fosfataz seviyelerinde hiçbir değişiklik husule gel- 
mez (12). Kemiğin çözülüşü ile ilgili olup ekseriya tarminal safhada görülür 
ve hiperkalsemi komplikasyonlarına rastlanabilir (13). 

Vakamızda olduğu gibi yaygın organı plazmositomları ile sayredeşine ol- 
dukça nadir rastlanır (9). 

UMUMİ YORUM 

M. M. klinik tezahürleri oldukça değişik olup, takdim edilen 
vak'alarda olduğu gibi, başlangıçta hastalar oldukça değişik teş- 
hisler alırlar. Erişkin bir hastada aşağıdaki bulgular M. M. yı şüp- 
helendirmelidir. 

a — Patolojik kemik kırığı veya iskeletin hastalığı iştiraki, 

b — Bence - Jones proteinin mevcudiyeti, 

ce — Karakteristik sırt ağrısı ve paraplejinin erken belirtileri,
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d — İzah edilemeyen anemi, 

e — Hipertansiyon olmaksızın nitrojen retansiyonu gösteren 

nefrit, 

f — Hiperproteinemi (hiperglobulinemi), 

g — Tekrarlayan infeksiyonlar. 

Kemik iliği aspirasyonu teşhiste çok büyük bir yardımcıdır. 

Ancak bir çok defalar ve değişik yerlerden yapılmalıdır. Kemik ili- 

ğinde plazma hücrelerinin artması M. M. ya delalet etmez, Bazı 

kollagen doku hastalıkları, Karaciğer sirozu, bazı kronik infeksi- 

yonlar ve malign hastalıklarda plazma hücreleri artabilir. Kemik 

iliğinde immatüre atipik vlazma hücrelerinin görülmesi, miktarı az 

da olsa teşhise götürebilir. Elektroforetik çalışmalarla M. M. için 

karakteristik protein anomalisinin gösterilmesi kıymetli olup, diğer 

disproteinemilerden ayırt edilmesine de yardım eder (2, 7, 8, 16, 18). 

Ortalama olarak bu hastalık teşhis edildikten 1,5 - 2 sene içerisin- 

de ölüm husule gelir. Multiple lezyonların olduğu vak'alarda prog- 

noz oldukça fenadır. Uzun yaşayan vak'alar nüks ve remisyonlu bir 

gidiş gösterir (2, 15). Sitostatikler yaşama süresini uzatmazlar (17). 

ÖZET 

A, Ü. Tıp Fakültesi 1. Dahiliye Kliniğinde 21 sene içersinde ya- 

tan 21460 hastadan 7 si Multiple Myelomalı idi. Bu yazımızda da- 

ha önce muhtelif teşhisler almış, özellik gösteren 3 Multiple Mye- 

loma vak'ası takdim edilmiştir. 

Vak'alardan biri beta diğeri gamma tipinde olmasına rağmen 

diğer birinde immune - elekroforez dahil yapılan bütün tetkiklerde 

kanda protein değişikliğine rastlanmıştır. Bu vak'anın kemik iliğin- 

de başlangıçta atipik plazma hücresi oldukça az olmasına rağmen 

endoxan tedavisi kesildikten bir müddet sonra bariz olarak art- 

mıştır. 

Gamma tipi olan vak'adan Hb. A. artışına rastlanmıştır. Bu 

vak'a tekrarlayan bir pnomoni atağı neticesi kliniğimizde vefat et- 

miştir. Nekropsisinde oldukça yaygın organ plazmositomlarına rast- 

lanmıştır.
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SUMMARY 

A study of 3 cases of multiple myolema 

Seven out of 21460 cases who were admitted to the 1. Medical 

Department of Ankara Medical School during the past twenty-one 

years, were diagnosed to have Multiple Myeloma. 

In this paper, 3 Multiple Myeloma cases which manifested 
particular clinical aspects and had been misdiagnosed elsewhere, are 
presented. 

One of these cases 'was found to be beta type and the other 

was gamma type electrophore tically. However, the third case showed 
no electrophoretical abnormality including immuno-electrophoresis 
on repeated examinations. In this case, there were only scarce 
atypical plâsma-cells in bone-marrow at the onset. However, after 
the termination of the Endoxan treatment, the amount of atypical 
plasma cells in marrow have definitely increased. 

In the case which showed garıma type abormality, an increased 
amount of Hemoglobin A, was discovered. This case expired because 
of an attack of pneumonia. At necropsy, disseminated various organ 
plasmo-cytomas were found. 
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