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Multiple Myeloma (M. M.), plazma hiicrelerinin necplastik pro-
liferasycnu ile karakterize, malign bir retikulcendotelyal sistem has-
taligidir. Rir asiri asan zamandanberi kullamilmakta olan M. M.
teriminin son zamanlarda degistirilmesi teklif edilmistir. Bu has-
taliktaki esas bozukluk protein anomalisi cldugundan disproteine-
miler arasinda incelenmesini uygun goéren miiellifler vardir (7).
Bununla beraber, «<Kemigin solter plazmasitomasi», «Multiple plaz-
mcsitemlar», «Ekstramediiller plazmositomlars, «Diffiiz myeloma-
tesis» ve «Plazma hiicreli 15semi» bagliklar: altinda incelenen vak’a-
larin M. M. min klinik ve patolojik varyantlar: cldugu yazarlarin ek-
seriyeti tarafindan kabul edilmektedir (13).

Bu hastaligin etyolojisinde bakteri, virus, radiasyon, gimik ajan-
lar ve hereditenin rolii oldugu idida edilmigse de, M. M. nin sebebi
heniiz kelli degildir. Eskiden ¢ok nadir bir hastalik olarak kabul
edilen M. M. nin son zamanlarda arttigi miigahede edilmektedir. Bu
artigin sebebi, teshis imkanlarinin geniglemesi olabilir (11, 13).
Hastalik her irkta goriilmektedir. Bilhassa 40 yagin lizerindeki er-
keklerde daha fazla rastlanmaktadir(2).

Ankara Tip Fakiiltesi 1. i¢c Hastaliklar: Kliniginde 21 sene ige-
riginde yatan 21466 hastadan 7’si M. M. li olup, bunlardan biri hu-
susiyet arzettigi icin daha 6nce Dr. Kirmizi ve arkadaglar1 tarafin-
dan negredilmistir (11).
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Bu yazimizda &zellik gosteren iic M. M. vakas: takdim edilmigtir.

Vak’a 1: H. B. (Kli. Pro. No. 21466)

40 yasinda, cvli, erkek olan hastamiz 4 ay once baglayan halsizlik ve bag
agrisy giklyetlerl lle 15.4.1966 tarlhinde klinigimize yatirilmigtir. Daha evvel
Zonguldak Devlet Hastahanesinde 12 giin miisahede altinda kalmig ve «Anemi»
tanisi ile tedavi edilmigtir. Son zamanlarda Oksliriik, yan agrisi, garpinti, zayif-
lama gibi gikayetleri ortaya gikmigtir,

Fizik muayene : Kan basmer 110/70 mm. Hg., kalp atim sayis1 dakika-
da 100, defisit yok, ritm muntazam. Mental durum kiint. Hasta soluk gorii-
niimde, cildin turgoru azalmig, bacaklarda fronkiiller mevcut. Ekspiryum ha-
fif uzamisg, her iki subskapuler bdlge submat. Solda daha fazla olmak iizere yay-
g krepitan ve tek tiik ronflan raller igitiliyor. Karaciger kosta kenarini 3 cm.
kadar geciyor, yilizii diiz, kivami sert ve basmakla hassas degil. Sol tarafta
inguinal hernisi ve her iki koltuk altinda, sol suprakvikiiler bélgede mikro-
adenopati mevcut. Cild ve tendon refleksleri giddetlenmis. Sag géz retiasinda
hemorajik mihraklar tespit edildi.

Laboratuvar muayeneleri : Idrar dansitesi 1010, eser protit mevcut. Erit-
rosit sayisi 1,540,000 ve lokosit sayisi 6,400. Hemoglobin ¢ 32, hematokrit
Y% 14. Trombosit sayis1 65,000. Kanama zaman 1,5 dakikada, Lacet testi (4).
Retikiilosit 9% 0,6. Sia testi (-—). Karaciger fonksiyon testleri, a¢hik glisemisi,
kanda iire, kreatinin, total kolesterol, alkalen fosfataz, kalsium, iirik asit ve
bilirubin normal Kiymetler icinde bulunmustur. SGOT, SGPT, eritrosit diren-
ci normaldi. Protrombhin zamani normalin ¢ 19 idi. Bence - Janes proteinu-
risi (—), Cryoglubulinemi (+), Formolgel reaksiyonu (--) bulundu. Serbest re-
jimde iken yapilan gaita muayenesinde gizli kan (+) olarak tespit edilmigtir.
Gurup aglutinasyonlari ve melitensis (—) idi. EKG de baz derivasyonlarda
T diizlegsmesinden bagka bulguya rastlanmadi. Periferik kan yayiminda rulo
formasyonu, anizositoz, anizokromi goriildii. Lékosit formiilii normaldi. Ke-
mik iliginde, plazma' hiicreleri g¢ekirdekli hiicrelerin ¢ 90'nin1 tegkil edip
cogu atipikti (Sekil 1). Kan proteinleri, total % 8,9 -9,7 (Albumin % 2- 2,6 ve
globulin ¢z 6,8-7,1 gram) gram olarak bulunmustur. Protein elektroforezinde :
Total protein 106 gr./Li., Albumin ¢, 40, alfa 1 ¢ 3, alfa 2 <% 7, beta ¥ 30
(hiperbetaglobulinemi), gamma ¢ 20 olarak bulundu (Sekil 2). Kraniografi ve
diger kemik grafilerinde sekil ve striiktiir degigikligine rastlanmamigtir. Sedi-
mantasyon siirati 1. saat sonunda 175 mm. idi. Hastada zaman zaman Ssub-
febril ateglenmeler goriiliiyordu.

Hastahaneye yatisinin 2. giintinde Peniciliine tedavisine baglandi. 8. giin
ategi diistli. 12. glin aksami bulanti, kusma, ateg ylikselmesi, suur bulanmklig:
husule geldi. Solda patilojik refleksler ortaya cikti. Ertesi giin hastaya iiret-
han tedavisine baglandi. 14. gin hastanmn atesi diistii ve suur acilmaya bag-
ladi. 21. giin atesi tekrar 38 dereceye yiikscldi. Kan liresi ¢ 69 mg. agiktl
Chloromycetine ile hastanin atesi 23. giin normale avdet etti.
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Sekil : 1 — Vak'a le ait kemik iligi. Atipik plazma hiicresi ve rulo
formasyonu gorlilmektedir.

PROTEIN ELEKTROFOREZ

A

Sekil: 2 — Vak’a le ait protein elektroforezinde beta fraksiyonundaki
artigt goriilmektedir,



104 M. ERMAN — A, BERKI — A, UZUNALIMOGLU — M. KOKSAL

Hastahanede yattigi miiddetce hastaya 5 iinite kan nakil edilmig ve en
son kan kiymetleri; eritrosit 2160000, hemoglobhin % 43 ve 16kosit 4800 olarak
bulunmustur. 27. giin hasta, urethan ve penicilline tedavisi tavsiye edilerek, tek-
rar kontrola gelmek fizere, tahurcu edilmistir,

Yorum : Baz vak’alarda anemi M. M.'nin baglangi¢ semptomunu tegkil
eder. Aneminin gesitli derecelerine rastlanabilir. Bu bakimdan, bilhassa izah
edilemiyen anemi vak’alarinda, M. M. diigiiniilmelidir. Plazma hiicrelerinin ke-
mikligini istila etmesinden dolayi eritropoezin yavaslamasi ve buna hemolitik
bir progesin ilave olmasi aneminin husuliine sebeb olur (7).

Bu vak’ada oldugu gibi, M. M. da total protein artig globulin fraksiyonun-
daki yiikselmege baghdir. Hiperglobulinemi gamma, M (gamma ile beta ara-
sinda), betla, alfa fraksiyonlarinda artigla miiterafiktir. En fazla artiga gamma
ve M fraksiyonlarinda, daha az olarak da beta fraksiyonunda rastlamir. Alfa
fraksiyonundaki artisa oldukga nadir rastlanir ve hatta miinakagahdir (6, 7, 18).
Buna ragmen, son zamanlarda myelom globulinleri immuno - elektroforetik ola-
rak degerlendirilmekte olup, gamma - G (daha 6nce beta 2 A denilirdi) ve gam-
ma A (daha once 78, gamma SS veya gamma - 2 denilirdi) olarak iki gurupta
incelenmesine dair kuvvetli bir temayitil vardir (2).

Yine bu vak’ada oldugu gibi, M. M. llarin serumunda sogukta prensipite
olan cryoglobuline rastlanabiliv. Ayrica M. M.larm ¢ 40 47sinin idrarinda
Bence - Jones proteini bulunmaktadir. Bu protein dislik molekil agirlikli olup
glomeriillerden kolalikla siiziilebilir (6, 16, 18). Elektroforezle yapilan calig-
malarda, bu proteine M. M. vak’alarinin % 61’inde rastlanmigtir (18). Ultrasant
rifugal, elektroforetik ve immuno - gimik tetkiklerle serum ve idrar Bence - Jo-
nes proteinlerinin ayni oldugu gosterilmistir. Bence - Jones proteinemisi yok-
sa proteinnurisi asla goriilmez (14).

Bunlardan baska, M. M. I1 hastalarin serumunda pyroglobuline rastlanir
(18). Yine bu hastalarin % 10'unda primer amyloidosis gibi yayim gosteren
paraamyloidosise rastlanmaktadir (7). Amyloidosis ile hiperglobulinemi ara-
sinda bir korrelasyon oldugu gosterilmistir (6).

Fazla miktarda anormal globulin tesekkiilii, antikor (normal gammag-
lobulin) yapimim azaltir. Bilindigi gibi, anormal globulinlerin antikor has-
salary yoktur. M. M. da hiperglobulinemiye bagh olarak sedimantasyon yiik-
selmesine ve formol - gel reaksiyonunun miispet olusuna rastlanabilir. Ayri-
ca, eritrositlerin satihlarimi myelom globulinlerinin 6rtmesi ile rulo formas-
yonu goriliir (6).

Ileride bahsedilecegi gibi, M. M. daki protein degisikliklerinin koagulas-
yon {iizerine de tesiri vardir (6).

Bu vak’ada oldugu gibi M. M. hilarin ¢ 50 sinden fazlasinda hipertansi-
yon ve Odem olmaksizin nitrojen retansiyonu ile karekterize bobrek fonksi-
yonu yetmezligi husule gelir (138). Bu sebebden izah edilemiyen azotemilerde
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eizli bir M. M. dan siiphe edilmesi tavsiye edilmektedir (7). M. M. da bib-
rek yetmezliginin baslica scbebl Bence - Jones proteininin renal tubilileri ti-
kamasidir. Bu bozuklukta daha az rolii olan nefrokalsinosis ve amyloido-
sisdir (7).

Vak’a 2: S. G. (Kli. Pro. No. 20233)

53 yaginda, evli ve erkek olan hastanmz yedi ay once baslayan bel agrisi
silkayeti ile 1.1.1965 tarihinde Klinigimize yatimhmstir. Baglangigta 10 giin
kadar Corum Devlet Hastahanesinde ve daha sonra Fakiiltemiz Fizik Tedavl
kliniginde tetkik edilmistir. fdrarinda masif proteinurl tespit edildiginden leli-
nigimize nakiedilmigtir. Siddetli bel agrilary, zayiflama ve halsizlik sikayet-
leri semptomlarinin esasini tegkil ediyordu.

Fizik Muayene : Hasta soluk ve zayif griiniimde. K. B. 85/65 ile 110/70
mm. Hg. arasinda tespit edildi. Kalp atim &4, muntazam, defisit yok. Dalak
derin solunumla ele geliyor. Karaciger lst smiri normal yerinde, alt hudutu
mediyoklavikiiler hat iigerinde bhosta lenarini 2 em. gegiyor. Yiizii diizgiin,
basmakla hassas.

Laboratuvar Muayenleri : Sedimantrasyon 1. saatte 23 mm., eritrosit sa-
yisi mm* de 3.120.000 - 2.280.000 arasmda bulundu. Liékosit 6.600 - 4.400, hemog-
libin 4¢ 63-59 idi. Hematekrit o 30, trombosit 100.000 olarak tespit edildi.
Periferik lkan yayumnda anisositoz, anisoltromi ve poikilositoz goriildi. For-
miil normal hudutlar icerisindeydi. Idrar muayenesinde dansite 1010, litrede
12 gram protid, her sabaha 5-6 lokosit, 1-2 erirosit, graniilo ve hyalen si-
lendir meveut idi., Ayrea idrardaBenee - Jones proteinurisi miispet bulundu.
Kanda seker, iire, kolesterol, kalsiyum, alkalan fosfataz kiymetleri normal
hudutlar icinde tespit edildl. Urik asid ¢% 96 mgm, karaciger fonksiyon Llest-
lerinden timol bulamkhilk testi 11 tinite, cinko sulfat ise 10 olarak bulundu.
ikl defa yapilan kan proteinlerinin tayininde albwmin 52-5 (% gram) ve
globulin 2, §-27 (% gram) tespit edildi, Hasta idramni 1015'e kadar kon-
cantre, 1005'e kadarda dilue ediyordu. Ilki defn yapilan protein elektroforezl
ve immunoelektroforez normal bulundu. Kemik iligl hafif hiposelliller olup ce-
kivdekll hilerelerin o 15 ini teskil eden plazma hiicrelerinin pek az atipik
vasifta idi. Istisnasiz biitin kemiklerde kenarlar belirli ve skleroz goster-
meyen, degisik hiyiiklitkte ve genellikle yuvarlak osteolitik odaklar goriildil
(Sekil 3). Hastada yapilan karaciger ve hobrek biyopsilerinin raporlar (kro-
nik hepatits ve «hibrek arterioloslerozus olarak bildirilmistir (Pat. Anat. Ra-
por No: 185 ve 91). Hastahanede kaldigi miiddetge, hastada zaman zaman
subfebril ateglemeler goriilmiigtir.

Hastaya 15 giin miiddetle, ginde 200 mgm. Endoxan damar yolu ile ve-
rilmistiv. Bu arada Lokosit saysy 4800 den 4200°e diigtii. 22.2.1965 tarihinde
taburen edilirken aym tedaviye oral olarak devam etmesi tavsiye edildi.

Hasta, 19.3.1965 - 26.4.1965 tarihleri arasinda Ankara yiiksek Ihtisas Has-
tahanesi Hematoloji servisinde kontrol igin yatmigtir. Bu klinikte yapilan tet-
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Sekil: 3 — Vak’a 2nin kraniografisindeki Osteolitik lezyonlarin goriiniisi.

kiklerde yukaridaki neticelere benzer laboratuvar bulgular1 bulunmugtur. Has-
tahaneden ¢ikmadan Once 1&kosit sayls1 2200 imis.

11.11.6965 tarihinde belindeki agri, kuvvetsizlik ve halsizlik sikayetleriyle
tekrar klinigimize yatinldi. Daha énce yapilan tedaviden oldukega istifade etti-
#ini, agrilarinm kayboldugunu, alti aydir hichir ilag kullanmadigin, iki aydir
eskl sikiyetlerinin tekrarlandigim ifude etti.Fizik bulgularda hichir degisiklik
yoktu. Laboratuvar bulgularinda : Eritrosit 3.580.000, hemoglobin O 76, 16ko-
sit 4.400, kanda iirvik asit Y 6,2 mgr., erilvostilerde rulo formasyonu ve le-
mik iliginin 77 52 ekseriyeti atipik olan plazma. hiicrelerinin teskil ettigi tes-
bit edildi (Sekil 4). Bunun digmda, diger laboratuvar bulgularinda degigik-
lik yoktu.

Yorum: Onee romatizma, daha sonra da bébrek hastalifi tam=1 alan
hastamizda  osteolitik kemik lezyonlart ve Bence - Jones proteinurisine rap-
nen, elektroforez tetkiklerinde (immunoelektroferez de dahil) protein anoma-
lisinin bulunmayist ve kemik ilifinde apitile plazma  hiicrelerinin az ve slip-
heli olusundan dolayi, M. M. teshisi anecak uzun miinakasalardan sonra ka-
bul edildi.

Tkinei yatigda ise, apitik plazma hiicrelerinin bariz olarak arttign teshit
edildi. Sitogimik tedavi, yusama siiresine efmezse de myelom hiicerlerini, glo-
bulinleri ve klinik sikayet olan agrniyl azaltiv, Buna ragmen, tedavinin kesil-
mesiyle daha siddetll niikslerin ortaya gktign gorillmektedir (17).
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Sekil: 4 — Vak’a 2nin kemi kiliginde atipik plazma hiicreleri gériilmektedir.

M. M. da kemik agrilarmna % 90 oraninda rastlanmaktadir. Agri daha
ziyade belin alt Kisminda bulunur (12, 13). Agn myelom hiicrelerinin kemik
iligine yayilmasimdan, sinir koklerine tazyikden, patolojik fraktilrlerden ileri
gelir. Bir kisim agrilar higbir sebebe baglanamaz (2).

Rontgenogram M. M. teghisinde oldukga yardimeidir. Ancak % 13’iinde
kemik bulgusuna rastlanmaz (18). Ekseriyetle vertebra, kafatasi ve pelviste
karakteristik osteolitik lezyonlara rastlanir. Vak'alarin ¢% 25 inde radyolo-
jik belirti sadece basit difiiz osteoporozdan ibarettir.

Vak’amizda oldugu gibi, bariz kilo kaybi ve halsizlikx M. M. de sik rast-
lanan gikayetlerdendir. Serumda iirik asit nadiren artar (18). Bu artigin se-
bebi diger neoplastik hastaliklarda oldugu gibi hiicre harabiyeti neticesi niik-
leik asit metabolizmasindaki bozuklukla ilgilidir. Akut gut artropatisinin bu-
lunmas: ise son derece nadir bir komplikasyondur (13).

vak’a 3: V. O. (Kli. Prot. No. 21263)

38 yaginda, evli, erkek olan hastamiz sol iist kadranda sislik ve agr, hal-
sizlik, dermansizlik, bag donmesinnden gikiyetle 29.1.1965 tarihinde Klinigi-
mize yatirildi,

Bir sene dnce halsizlik ve igtahsizlik baglamig. Alt1 ay Once sol iist kad-
ranindaki agr1 gsikayeti 1le muayene oldugu doktor dalak bliyiikliigli tesbit et-
mig. Daha sonra Ankara Niimune Hastahanesinde yatarak Hipersplenizm ta-
nis1 almis. Son zamanlarda sag list kadraninda da bir giglik meydana gelmis.
Hasta bir senede 9 Kg. kadar zayiflacdigini ifade ediyor. Cocukken sitma ve
pnomoni gegirmis.
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Fizik Muayenede : Hasta solule ve zayllf gorimiimde. Kan hasiner 110/70
(daha sopralari 140/90- 90/50 arasinda degisti) mm Hg. . Kalb atum mun-
tazam ve sayisi dakikada 90, defisit yok. Konjonktivalar sublkterik. Karaci-
gevin st s normal, alt s medioklavikular hat iizerinde kosta lena-
rma 4 en kadar gegiyor, yiizii dilz ve lavaim orta sertlikte. Dalak kosta ke-
harim 7 em. gegiyor ve kivann oldukga sert. Parmaklarda comaklagma mev-
cut. Koltuk altt ve kasikta nohut biiylikliigtlinde ve orta sertliltte lenfadenopati
meveut., Baealta fronkiiller goriiliiyor. Relktal muayenesinde, i ve dig hemo-
roid teshit edildi.

Laboratuvar muayenclori Sedimantrasyon 140 mm. (1 saatte), idrar
nmuayenesi normal, Britresit 1.440.000, Likosit 3600, hemoglobin < 26, trom-
bosit 60.000. Kanama, pihtilagma zamanlay ve prhts retraksiyonu normal bu-
lundu, Lacel menfi idl, Retikulosit "t 0.5 teshit edildi. Kanda iire ve seker
degerler] normaldi. Karacifer fonksiyon testlerinden B. 8. P, normal bulun-
masina ragmen, limol 6.4'., cinko siilfat 10,74, olarak bulundu. Bilurubine-
mi total 1,5-0,7 % mgr. kan proteinleri total 6,6 % gr. (albumin 3.7 ve
glebiilin 2,9) idi. Protrombin Zzamam normalin 9¢ 211 ve direkt ve indirekt
Coombs lesti menfi bulundu. GOT, GPT, alkalen fosfataz ve elitrosit direnci
noermal huodutlarda idi. Demir utilizasyonu gésteren Fesv'un plazmadan kay-
bolma siirati 110 dakika olarak teshit edildi (normali 90 - 120). Total kan
volimit 3094 ce,, hematakrit % 9, plazma wvolilmii 2847 ce., ervitrosit voliimii
247 ec. idl. Sia testi, cryoglobiilinemi ve Benee - Jones protein - tirisi wonfi idi.
Hb. elzktroforezinds Ay % 5,8 F ¢ 59 elarak bulundu, Urile wsit o 6,0 ve
Ialsiyum ¢; 12 mgr. tesbit edild. B, K. . de sol vontrikill hipertrofisini telkin
eden belirtiler meveuttu,

Periferik kan yayiminda parcali o 10, lenlosit e plazmosit arast hiicreler
¢ 84, myelom hLiieresi ¢ 6 olurak teshit edildi. Ug deta sternal ve iki defa iliak
ponksiyon denenmesine ragmen  kemik iligi alinamadi. Sternal kemik iligi
biyopsisi yapild: ve daha sonra da spinal prosessusdan ilik ahnabildi, Kemilk
iliginin periferilc kan yayimt ile aynt oldugu giriildil, Kemik iligi biyopsisi,
Patolojik  Anatomi Enstitiisiinden “Plazmoselliiler Myelomas olarak rapor
edildf,

Eritresit yarilama omrii 19 gun (nermali 25-45) ve dalak sekestrasyonu
normal  bulundu. Protein olekroforezi total protein litrede 80 gr., Alkiimin
% 39, alfa; % 2, alfa, % 8, beta % 15 ve gumma % 36 (hipoalbuminemi ve
hipergammagiobulinemi) olaralk hulundu (sekil 5). Pelvis ve kafa kemiklerin-
de osteolitik lezyonlara rasland:.

Hastahanedeki ilk giinlerde, hasteda subrebril bir aleg milsahade edil-
mistir. 23. giinde remittant bir aleg yikselmesi, Glestirik, balgam c¢ikartma ve
yan agrisi gibi sikiyetlerle birlikte her iki akeiferde krepitan raller isitil-
migtir. Bu durum iizerine hastaya glinde 2 gr. Erytromicine verilmis ve has-
tanin durumn kontrol altina alimmistir. 32, giin 1. V. olarak 200 mg. Endoxan
tedavisine baglandl, 12 miin sonra 16kosit sayist 3400 den 2400 ¢ diistiigi icin
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PROTEIN ELEKTROFOREZ

|

Sekil: 5 — Vak'a 3e ait protein elektroforezinde gamma, fraksiyonunda
artig gorilmektedir.

ilan kesildl, Hastaya 8 iinite kan nakil edilmesine ragmen, eritrosit 1.840.000
ve Hb. % 36 ya kadar yiikseldl. 47. giin 38 e yiikselen atesle hirlikte Sksiiriik,
kanli balgam ve krepitan raller ortaya gikti ve penicilline {edavisine bagland:.
56. giin ates normale dilsmesine ragnién raller artty ve oldukca agir bir hemop-
tizi husule geldi. Teduviye cevap vermeyen sok tablosu ile hasta vefat etti.

Nekropside (Pat. Anal. Frot, No. 1966/8) : Akciger, kalb, karaciger,
pankreas, barsaklar, siirvenal, bobrek, kemik iligi ve lenf bezlerinde timdral
infiltrasyon teshit edilmistiv Timor dokusunun milreskopik incelenmesinde hi-
perkromaltik, bilyiik niikleuslu, genis stoplazmal, nilkleus stoplazmanin bir
kenarindin ekzantrik bir sekilde yer alinig, genig ve olgun plazma hilerelerin-
den meydana geldigi goriilmiistiir. Bu hiicrelerin bir kismi bir kag¢ niikleuslu
oldugu miigahade edilmistir. Arada yer yer retikulum hiirelerinde, nekroz ve
Lkanama Ssahalarina raslanmigtiv, Olim pnomoni ve periferik dolagim yetmez-
liginden olmustur.

Yorum : Pansitopeni ve hepatosplenomegali dolayisiyla daha Once hiper-
splenizm tamisi alan hastanin formiiliinde bol lenfosit ile plazmosit arasi hiicre-
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lerin bulunusu ve myelom hiicrelerine az da olsa rastlanmasi ilk anda M. M. yi
gliphelendirmigse de hemoglobin elektro - forezinin anormal bulunusu, tefriki
teghisi lizumsuz yere uzatmigtir. Kemik grafisindek!l osteolitik lezyonlar, hi-
pergammaglobiilinemi ve tekrarlayan pndmoniler teshisi destekler mahiyette
idi. Nihayel uekropsi, leghist tam olarak dogrulamistir. Bazi malign hastalik-
larda hastamizda bulunan hemolobin A, artisina rastlandifi bildirilmigtir (10).

Bir seri M. M. vak’asinda hepotomegaliye % 40, hepato - splenomegaliye
9. 23 oraninda rastlanmigtir (18). Literatiirde hepatosplenomegali ile birlikte,
adenopati olan vak’alara daha az tesadiif edilmektedir (8). Bu bulgularin se-
bebi olarak plazmosit infiltrasyonu mesul tutulmaktadir.

M. M. vak’alarinin ekserisinde trombosit ve 16kosit sayilari normal ve ha-
ta artmig olarak bulunmustur. Vak'alar1 1/3 iinde 16kopeni, ve trombostopeni
vardir. Bunun sebebi de, daha 6nce bahsedildigi gibi, plazma hiicrelerinin kemik
iligini istila etmesi ve 16ko ve tromboagliitnin’lerinin rol oynamasidir. Lékosit
saywsindaki degisiklikler rolatif lenfositozla beraberdir (13).

M. M. da infeksiyona sik rastlanmasinin sebebi, daha once bahsedildigi
gibi, hilmoral antikorlarin yoklugu ve ayrica kemik iliginin istilasi neticesi hu-
sule gelen nétropenidr. Bu vak'ada oldugu gibi M. M, da sik rastlanan 6lim
sebeblerinden biri de tekrarlayan infeksiyonlardir (7).

Anormal glébtilinlerin koagiilasyon faktériine tesiri, pihtilagma faktoriiniin
biri veya birkagi ile husule getirdii protein kompleksi ile izah edilmektedir.
Ayrica trombositopeninin de rolii inkar edilmez (8, 7).

Bu vakada oldugu gibi, M.M. hlarin % 30 unda hiperkalsemiye raslamr. Ek-
seriya fosfatemi ve alkalen fosfataz seviyelerinde higbir degisiklik husule gel-
mez (12). Kemigin ¢8zliligl ile ilgili olup ekseriya tarminal safhada gériliir
ve hiperkalsemi komplikasyonlarina rastlanabilir (13).

Vakamizda oldugu gibi yaygin organi plazmositomlar: ile sayredegine ol-
dukga nadir rastlanir (9).

UMUMI YORUM

M. M. klinik tezahiirleri cldukca degisik olup, takdim edilen
vak’alarda oldugu gibi, baglangicta hastalar oldukca degisik tes-
hisler alirlar. Erigkin bir hastada agagidaki bulgular M. M. y1 siip-
helendirmelidir.

a — Patolojik kemik kirig1 veya iskeletin hastalif1 istiraki,
b — Bence - Jones proteinin mevcudiyeti,

¢ — Karakteristik sirt agrisi ve paraplejinin erken belirtileri,



OZELLIK GOSTEREN U7¢ MULTIPLE MYELOMA VAK'ASI 111

d — Izah edilemeyen anemi,

e — Hipertansiyon olmaksizin nitrojen retansiyonu gosteren
nefrit,

f — Hiperproteinemi (hiperglobulinemi),
g — Tekrarlayan infeksiyonlar.

Kemik iligi aspirasyonu teghiste c¢ok biiyiik bir yardimeidir.
Ancak bir cok defalar ve degigik yerlerden yapilmaldir. Kemik ili-
ginde plazma hiicrelerinin artmasi M. M. ya delalet etmez, Bazl
kollagen doku hastaliklari, Karaciger sirozu, bazi kronik infeksi-
yonlar ve malign hastaliklarda plazma hiicreleri artabilir. Kemik
iliginde immatiire atipik plazma hiicrelerinin goriilmesi, miktar: az
da olsa teghise gotiirebilir. Elektroforetik calismalarla M. M. icin
karakteristik protein anomalisinin gdsterilmesi kiymetli olup, diger
disproteinemilerden ayirt edilmesine de yardim eder (2, 7, 8, 16, 18).
Ortalama olarak bu hastalik teshis edildikten 1,5-2 sene icerisin-
de 6liim husule gelir. Multiple lezyonlarin oldugu vak’alarda prog-
noz oldukca fenadir. Uzun yasayan vak’alar niiks ve remisyonlu bir
gidig gosterir (2, 15). Sitostatikler yasama siiresini uzatmazlar an.

OZET

A. U. Tip Fakiiltesi 1. Dahiliye Kliniginde 21 sene igersinde ya-
tan 21460 hastadan 7 si Multiple Myelomal1 idi. Bu yazimizda da-
ha 6nce muhtelif teshisler almig, ¢zellik gosteren 3 Multiple Mye-
loma vak’asi takdim edilmigtir.

Vak’alardan biri beta digeri gamma tipinde olmasina ragmen
diger birinde immune - elekroforez dahil yapilan biitiin tetkiklerde
kanda protein degigikligine rastlanmigtir. Bu vak’anin kemik iligin-
de baglangicta atinik plazma hiicresi oldukga az olmasina ragmen
endoxan tedavisi kesildikten bir miiddet sonra bariz olarak art-
migtir.

Gamma tipi olan vak’adan Hb. A. artigina rastlanmigtir. Bu
vak’a tekrarlayan bir pnomoni atagi neticesi klinigimizde vefat et-
migtir. Nekropsisinde olduk¢a yaygin organ plazmositomlarina rast-
lanmigtir.
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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 Scheol 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 pldsma-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 gamma 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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