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Renal Tutulumu Olan Multiple Myelomlu Hastalarin
Demografik ve Karakteristik Ozellikleri

Demographic and Characteristic Features of Patients
with Multiple Myeloma with Renal Involvement
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Amag: Multiple myelomda renal tutulum, yaygin olarak gériiliir ve morbidite ile mortalitenin ana nedenlerinden
biridir. Bu ¢alismada, multiple myelom tanisi almis ve kronik bébrek hastaligi gelismis hastalarda, laboratuvar
degerlerinin prognoza yasam siiresine ve mortalite lizerine etkisinin karsilastirilmasi amaglanmistir.

Yéntem: Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesinde son 5 yilda multiple myelom tanisi konulan, tani kon-
dugu sirada kronik bébrek hastaligi gelismis olan veya tedavileri sirasinda kronik bébrek hastaligi gelisen hastalarin
verileri retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: Calismaya 25’i erkek, 14’0 kadin 39 hasta alindi. Hastalarin ortalama yasi 62 idi. En sik basvuru yakinma-
s127 hastada (%69,2) halsizlik, 20 hastada da (%51,3) bel agrisiydi. Kronik bébrek hastaligi 27 hastada tani sirasin-
da mevcuttu, 12 hastada ise tedavi siirecinde gelisti. Tani aninda kronik bébrek hastaligi olan hastalarla, takibinde
bébrek yetmezligi gelisen hastalar karsilastirildiginda, tani aninda kronik bébrek hastaligi olan hastalarda hiperkal-
semi sikhigi (p=0,046) ve beta-2 mikroglobiilin diizeyi (p=0,22) daha fazlaydi. Multiple myelom tanisi konuldugunda
litik kemik lezyonu olanlarda alkalen fosfataz diizey yiiksekligi (p=0,023) ve hiperkalsemi sikligi (p=0,04) istatistiksel
agidan anlamliydi. Tani aninda kronik bébrek hastaligi mevcut olanlarda ortalama yasam siiresi 16,15 ay iken,
izlemde kronik bébrek hastaligi gelisenlerde ise ortalama yasam siiresi 30 ay saptandi. Ortalama yasam siiresi tani
sirasinda kronik bébrek hastaligi olanlarin, takipte kronik bébrek hastaligi gelisenlere gére (p=0,027) anlamli olarak
azaldigi saptand..

Sonug: Multiple myelomun seyrinde renal tutulum siktir ve renal tutulum morbidite ve mortalite ile yakindan iliski-
lidir. Ozellikle multiple myelomun erken tani ve tedavisinin yapilmasi, kalici renal hasarin gelismesini énleyerek,
hastanin progresyonunu olumlu yénden etkileyecektir.

Anahtar kelimeler: Multiple myelom, bébrek yetmezligi, survey
ABSTRACT

Objective: Renal involvement is common in multiple myeloma and is one of the main causes of morbidity and
mortality. The aim of this study was to compare the prognostic effects of some laboratory features, survival, mor-
bidity and mortality in patients with multiple myeloma who were diagnosed with multiple myeloma and developed
chronic kidney disease.

Methods: Patients who were diagnosed with multiple myeloma in the last 5 years and had already developed
chronic kidney disease or developed chronic kidney disease during their treatment were included in the study,
retrospectively.

Results: Twenty-five male and 14 female patients were included in the study. The most common complaint was
weakness in 27 patients (69.2%). Chronic kidney disease was present in 27 patients at diagnosis, 12 patients devel-
oped chronic kidney disease in the process of treatment. When the patients who developed chronic kidney disease
at the time of diagnosis compared with the patients who did not develop; hypercalcemia (p=0.046) and beta-2
microglobulin levels (p=0.22) were higher more frequently in patients with chronic kidney disease. At the time of
diagnosis, alkaline phosphatase levels (p=0.023) and hypercalcemia (p=0.04) were significantly higher in patients
with lytic bone lesions. The mean survival was 6.15 months in 23 patients with chronic kidney disease at the time
of diagnosis of multiple myeloma, while the mean survival was 30 months in 11 patients who developed chronic
kidney disease in the process of treatment. We found that average life expectanc yof patients with chronic kidney
disease at diagnosis those with significantly decreased compared to those who developed chronic kidney disease
during follow-up=0.027).

Conclusion: Renal involvement is common in the course of multiple myeloma and renal involvement is closely
related to morbidity and mortality. Early diagnosis and treatment of multiple myeloma will prevent the progression
of permanent renal damage and positively affect the progression of the patient.

Keywords: Multiple myeloma, renal failure, survey
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GIRIS

Multiple myelom (MM) bir plazma hiicre diskrazisi
olup, hematolojik malignitelerin en sik nedenidir @,

Renal tutulum, MM’da yaygin olarak gorilir ve mor-
bidite ile mortalitenin ana nedenlerindendir. Renal
tutulum, yeni tanili hastalarin %20’sinde gorilirken,
hastaligin seyri sirasinda bu oran %50’ye kadar ¢ika-
bilmektedir. Bircok ¢calisma rapor etmistir ki, %5 has-
tada MM tani aninda ayni zamanda diyaliz gereksini-
mi olmaktadir *°, Son yillarda ise erken tani ve renal
replasman tedavisi ile bu oranin azaldigi rapor edil-
mistir. Son yillarda 1773 MM hastasi ile yapilan bir
calismada bu oran %3,5 olarak saptanmistir ©, MM
hastalarinda renal tutulum, infeksiyon hastaliklarin-
dan sonra en yaygin gorilen ikinci 6lim nedeni ve
hastalarin yasam siresini kisaltan 6nemli bir risk fak-
toriadir. Ayrica bitliin mortalite nedenleri icinde tek
basina mortaliteyi 2,5 kat arttirmasindan dolayi,
renal tutulumun erken donemde saptanmasi cok
onemlidir 7,

MM’da renal tutulumun ortaya cikmasi ile hastanin
yasl, hastaligin siddeti ve monoklonal komponentin
yapisal ozellikleri gibi degisik faktorler iliskilidir. Bu
hastalikta renal tutulumun etyolojisi multifaktoriyel-
dir. immiinoglobulin hafif zincirlerinin renal yetmez-
lik gelisiminde 6nemli bir rol oynadigi diistinlilmekte-
dir.. Buna karsin, cogu hastada fazla miktarda hafif
zincir sekrete edilmesine ragmen, renal tutulum
goriilmemektedir. Bu hastalikta en yaygin gorilen
renal tutulum, proksimal tiibil hiicrelerinde atrofi ve
distal tibulde immunglobulin hafif zincir birikim bul-
gularidir. MM’da renal hasara yol acan limen iginde-
ki protein ¢okiintlleri monoklonal hafif zincir, albu-
min, Tamm-Horsfall mukoprotein (THMP), fibrin ve
poliklonal hafif zincirlerinden olusur. MM’de bu
tubuler proteinlerin artisi idrar pH’sinda degisiklige,
tibller proteinlerin idrar atilimininda azalmaya,
tibdl l[imeninde ¢okme ve tikanmaya yol agarak
renal fonksiyonlarda azalmaya yol acar ¢,

Bu calismada; retrospektif olarak, son 5 yilda MM
tanisi almis ve kronik bobrek hastaligi (KBH) gelismis
hastalarin bazi demografik ve laboratuvar o6zellikleri-
nin prognostik etkileri, yasam siiresi, morbidite ve
mortalite nedenlerinin karsilastirilmasi amaglanmistir.

GEREC ve YONTEM

Bu arastirmaya retrospektif olarak Ankara Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesine Haziran 2005 ve
EylGl 2010 tarihleri arasinda nefroloji ve dahiliye kli-
niklerine basvuran ve MM tanisi konulan, MM tanisi
konuldugu sirada KBH tanisi olan veya tedavileri sira-
sinda KBH gelisen, yaslari 39 ile 78 arasinda degisen
25 erkek ve 14 kadin, toplam 39 hasta dahil edildi.

MM nedeniyle takip edilip, bobrek fonksiyonlari nor-
mal olan hastalar ve glomerul filtrasyon hizi (GFR)
>60 ml/dk. olan hastalar ¢alismaya alinmadi. Tedavi
surecinde herhangi bir nedenle akut bébrek yetmez-
ligi (ABY) gelisip, GFR’si <60 ml/dk. olan, ancak 3
aydan kisa slirede tedavi ile renal fonsiyonlar diize-
len hastalar calismaya dahil edilmedi. MM tanisi ile
izlenen, GFR’ leri tedavi siirecinin herhangi bir anin-
da <60 ml/dk. olan ama daha sonraki takiplerine
gelmeyen ve son durumlari bilinmeyen hastalar da
calismadan cikarilmistir.

Veriler bilgisayar ortaminda SPSS 18.0 for Windows
programinda degerlendirildi. Hastalar arasindaki
strekli sayisal degiskenlerden normal dagilim goste-
renler ortalamazSD; normal dagilmayanlar ise ortan-
ca, minimum-maximum degerler olarak gosterildi.
Nominal veriler (%) oran olarak belirtildi. Sayisal veri-
lerin karsilastirmalari bagimsiz 6rneklerde Mann-
Whitney U-testi ile ve nominal verilerin karsilastiril-
masi ki-kare testi ile yapildi. Korelasyon analizleri
Spearman korelasyon testi ile yapildi. Gruplar arasi
karsilastirma sonuglarinda p<0,05 degerler anlamli
olarak kabul edildi.

Bu calisma, T.C. Saglik Bakanligi Ankara Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi Bashekimligi Yerel Etik
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Kurulu’nun 05.01.2011 tarih ve 2011-082 karar
numaral etik kurul izni ile yapildi.

BULGULAR

Calismaya 25’i erkek (%64,1), 14’ kadin (%35,9) 39
hasta alindi. Hastalarin ortalama yasi 62 (39-78) idi.
Hastalarin genel 6zellikleri Tablo 1'de, doktora basvu-
ru nedenleri Tablo 2’de gosterilmistir.

Tablo 1. Hastalarin genel 6zellikleri.

Hasta Ozellikleri (n: 39)

Yas 62,1+12,7 (39-78)
Cinsiyet

Kadin 14 (%35,9)

Erkek 25 (%64,1)
DM 12 (%30,8)
HT 21 (%53,8)
KAH 19 (%48,7))
KKY 2 (%5,1)
KOAH 6 (%15,4)
Vaskulit 1(%2,6)
SDBY 1(%2,6)
Prostat hipertrofisi 3(%7,7)
Periferik arter hastaligi 1(%2,6)

Tablo 2. Hastaneye basvuru nedenleri.

Yorgunluk 27 (%69,2)
Bel agrisi 20 (%51,3)
Yaygin viicut agrisi 6 (%15,4)
Ates 2 (%5,1)
Bulanti 6 (%15,4)
Oksiiriik 1(%2,6)
Kilo kaybi 2 (%5,19)
Nefes darligi 2 (%5,1)

Tani aninda proteindri diizeyleri 4 hastada 1,000 mg/
gun altindayken, 35 hastada (%89,7) 1,000 mg/giin
Gzerinde saptandi. Maksimum proteindri miktari 9 g/
giin olarak belirlendi (Bu hastada ayni zamanda diya-
betik nefropati de vardi.). Tani aninda 12 hastada
kalsiyum >11 mg/dl (N:8,5-10.6 mg/dl) olarak sap-
tandi. Bu 12 hastanin 7’sinde kalsiyum >13,5 mg/dI
iken, en yuksek kalsiyum degeri 16,8 mg/dl idi. On
dort hastada urik asit >8,7 mg/dl (N: 4,8-8,7 mg/dl)
idi. Tani sirada 36 hastada (%92,3) anemi, 2 hastada
(%5,1) I6kopeni, 6 hastada (15,4) trombositopeni, 23
hastada (%59) direkt grafilerde litik kemik lezyonlari
mevcuttu. Eritrosit sedimantasyon hizi (ESR), 1 has-
tada (%2,6) <20 mm/saat, 38 hastada (%97,4) >20
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mm/saat, 14 hastada ise >100 mm/saat idi (mini-
mum 17 mm/saat, maksimum 140 mm/saat).
C-reaktif protein (CRP), 17 hastada <6 mg/dI iken, 22
hastada (%56,4) >6 mg/dl idi (minimum 0,6 mg/dl,
maksimum 96 mg/dl). Beta-2 mikroglobulin (B2-M)
diizeyi 39 hastanin 32’sinde ¢alisiimig BM-2 diizeyi 2
hastada < 4 mg/It, 30 hastada (%93,75) > 4 mg/It
saptandi. Serum immunofiksasyonunda 23 hastada
(%59) kapa hafif zincir, 16 hastada (%41) lambda
hafif zincir belirlendi. On yedi hastada (%43,6) IgG, 3
hastada (%17,7) IgA tipi M proteini mevcuttu. MM
tanisi kondugu sirada hastalarin laboratuvar bulgula-
ri Tablo 3’te gosterilmistir.

Tablo 3. ilk kez multipl myeloma tanisi kondugu sirada hastalarin labo-
ratuvar bulgulari.

Var (n)
GFR < 60 ml/dk. olan 27 (%69,2)
Hematuri 12 (%30,8)
Hiperkalsemi 12 (%30,8)
Lokopeni 2 (%5,1)
Anemi 36 (%92,3)
Trombositopeni 6 (%15,4)
Litik kemik lezyonu 23 (%59)
Proteindri Ort. 3189,2 mg/giin
Min: 250, max: 9000
ESR Ort. 83,3+33,9 mm/saat
Min: 17, Max: 140
CRP Ort. 23,2 mg/dI
Min: 0,6, Max: 96
BM-2 Ort. 17,9+11,4 mg/dI
Min: 1,7, max: 50
Kappa hafif zincir 23 (%59)
Lampda hafif zincir 16 (%41)

M proteini tird 1gG: 17 (%43,6),
1gA: 3 (%7,7),

diger: 19 (%48,7)

Tani aninda KBH’si olan hastalarla, takibi sirasinda
KBH gelisen hastalar karsilastirildiginda, yas ve cinsi-
yet acisindan fark saptanmadi. MM tanisi konuldu-
gundaki KBH orani, diyabetes mellitus (DM) olanlar-
da DM'’si olmayanlara gore anlaml olarak yliksekti
(p:0,01). Diger ek sistemik hastaliklar ve nefrotoksik
ajan kullanimi ile tani sirasinda KBH varligi arasinda
anlamli iliski yoktu (p>0,05).

Hastalar uluslar arasi evreleme sistemine (ISS) gore
evrelendirildi ancak 7 hastada B2-M duizeyi bilinme-
digi icin evreleme yapilamadi. Hastalarin evreleri
Tablo 4’te gosterilmistir.
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Tablo 4. Hastalarin Hastalik Evrelerine G6re Dagilimi.

n=32
Evre 1 2
Evre 2 2
Evre 3 28

Not: 7 hastada evrelendirme yapilamadi.

Tani aninda KBH’si olan hastalarda, hiperkalsemi
(p=0,046) ve B2-M vyuksekligi (p=0,22) takipte KBH
gelisen hastalara goére daha sikti. Urik asit, alkalen
fosfataz (ALP), laktat dehidrogenaz (LDH), CRP, ESR
dizeylerinin yiksek olmasi ve hafif zincir tlrinin
lambda veya kappa olmasi ile istatistiksel acidan
farkhlik saptanmadi (p>0,05).

ilk kez MM tanisi konuldugu sirada litik kemik lezyon-
lari olanlarla, litik kemik lezyonu olmayanlar karsilas-
tinldiginda, litik kemik lezyonu olanlarda ALP diizey
yuksekligi (p=0,023) ve hiperkalsemi (p=0,04) olmasi
istatistiksel agidan anlamli derecede daha sikti. Urik
asit, B2-M, CRP, ESR, LDH, hafif zincir tirtntn lamb-
da veya kappa olmasi ile KBH gelisimi arasinda ista-
tistiksel fark saptanmadi (p>0,05).

Yirmi yedi hastanin (%69,2) tani sirasinda KBH’si var-
ken, 12 hastada ise takibinde KBH gelisti ve bu orta-
lama 12,6612 ayda (4-42) gergeklesmisti.

Hastalarin tedavi siirecinde 17 hastada (%43,59) Son
donem bobrek yetmezligi (SDBY) gelisti ve bu hasta-
lara programli hemodiyaliz (HD) uygulandi. SDBY
gelisen 17 hastanin 15’inde (%88,2) tani aninda KBH
mevcuttu, 2 hastada ise tedavi stirecinde KBH gelisti.
Beklendigi lizere tani aninda KBH’li hastalarda SDBY
gelisme riski, olmayanlara goére anlamli derecede
yuksekti (p=0,026). Hafif zincir tipinin lambda veya
kappa olmasi (p>0,05) ve M proteinin tipinin Ig G ve
Ilg A olmasi ile SDBY gelismesi arasinda istatistiksel
acidan anlamli farklihk saptanmadi (p>0,05).

Otuz dokuz hastanin 5’i hasta calisma siirecinde
hayattaydi ve tedavileri devam etmekteydi. Otuz
dort hasta (%87,1) ise tedavi siirecinde yasamini kay-
betmisti. Oliim nedeni 11 hastada (%32,4) pnémoni,

9 hastada (%26,5) sepsis, 5 hastada (%14,7) akut
miyokart infaktlsi, 1 hastada dissemmine intravas-
kiler koagilasyon (DIC), 1 hastada fulminant hepa-
tit, 1 hastada HIN1’e bagh akut solunum sikintisi
sendromu (ARDS), 1 hastada serebrovaskiiler olay
(SVO), 1 hastada pulmoner tromboemboli, 1 hastada
radyasyon pndmonisi, 1 hastada hiperviskozite send-
romu, 1 hastada akut kalp yetmezligine sekonder
akciger 6demi ve 1 hastada menenjit olarak kayit
edilmisti. Hastalarin 6liin nedenleri Tablo 5’'te goste-
rilmistir.

Tablo 5. Hastalarin 6liim sebepleri.

Pnémoni 11 (%28,2)
Sepsis 9 (%23,1)
AMI 5(%12,8)
PTE 1(%2,6)
DIC 1(%2,6)
Radyasyon pnémonisi 1(%2,6)
H1N1’e bagh ARDS 1(%2,6)
SVO 1(%2,6)
Menenjit 1(%2,6)
Akut kalp yetmezligine sekonder 1(%2,6)
AC 6demi 1(%2,6)
Hiperviskosite sendromu 1(%2,6)

Fulminat hepatit

n:35 (4 hasta ¢alisma yapildiginda hayattaydi)

Olen 34 hastanin 23’iinde tani aninda KBH’si mevcut-
tu, 11 hastada ise tani aninda bobrek fonksiyon test-
leri normaldi. Tanida KBH’si olmayan 11 hastada
ortalama 17,9+12,59 ay sonra KBH gelisti. Bu 11 has-
tanin KBH gelistikten sonraki ortalama surveyi 12,54
ay olarak saptandi (1-38). Tanida bobrek yetmezligi
olan 23 hastada ise survey 16,15 ay olarak gercekles-
ti. Toplam yasam siiresi, tanida KBH’sI olan 23 hasta-
da 16,15 ay (1-56) iken, tedavi stirecinde KBH gelisen
11 hastada ise 30 ay (8-53) olarak saptandi.

Tablo 6. Hastalarin surveyleri.

Toplam MM tanisi MM tanisi  Tanidarenal  SDBY’li Toplam
exitus sirasinda sirasinda  tutulumu ol- hastalarda ortalama

n=34 renal renal mayanlarda ortalama  sirvey
tutulumu tutulumu ortalama toplam (n=34)
olanlarin  olmayanlarin renal survey
ortalama ortlama tutulum (n=14)
toplam toplam icin gegen
surveyi surveyi zamani
(n=23) (n=11) (n=11)
16.15 ay 30 ay 17.9 ay 12.67ay 20.66 ay

215



SDBY’li 17 hastanin 3’l ¢alisma esnasinda hayattaydi
ve tedavileri devam etmekteydi. On dort hasta ise
tedavi silirecinde kaybedilmisti. On dort SDBY’li has-
tanin toplam surveyleri ortalama 12,67 ay saptandi.
Hastalarin surveyleri Tablo 6’da gosterilmistir.

Hastalarin total surveyi lizerine etki eden parametre-
ler cox regresyon analizi ile karsilastirildi ve yas, cin-
siyet, Urik asit ylUksekligi, hiperkalsemi, ESR yiksekli-
gi, ALP yulksekligi, LDH ylksekligi, B2-M diizey yuk-
sekliginin ve tani aninda litik kemik lezyonlarinin
bulunmasinin total surveye etkisi olmadigl gorildu
(p>0,05). Tani aninda KBH’sI olan hastalarda ise total
survey, ilk MM tanisi sirasinda KBH’si olmayanlarla
pearson korelasyonu ile karsilastirildi. Aralarinda
anlamli olarak negatif korelasyon saptandi (p=0,027).
Yine SDBY gelismis olan hastalarda total survey, gelis-
memis olanlarla pearson korelasyonu ile karsilastiril-
di. Aralarinda anlamli olarak negatif korelasyon sap-
tandi (p=0,024).

TARTISMA

Renal tutulum MM’de korkulan, bircok mekanizma
sonucunda ortaya ¢ikan ve hastalarda erken 6lim,
infeksiyon riskini arttiran ve maligniteler icerisinde
en sik SDBY’ye neden olan ciddi bir komplikasyondur
7.1 MM hastalarinda 5 yillik ortalama yasam siiresi
%18-27 arasindadir ve nefropati gelisimi yasam sire-
sini dramatik olarak azalmaktadir #1213 Bir calisma-
da, kreatin (Cr) duzeyi < 1,4 mg/dl olanlarda ortala-
ma survey 44 ay, Cr dizeyi 1,4-2 mg/dl arasinda
olanlarda 18 ay ve > 2 mg/dl olanlarda 4 ay saptan-
mistir @, Baska bir calismada ise, renal bozukluk ile
prezente olanlarda 2 yillik survey %28 saptanmis
iken, renal bozuklugu olmayanlarda ise %52 olarak
rapor edilmistir . Ayrica bobrek fonksiyon bozuklu-
gu dlizelen grupta yasam siresinin anlamli bir sekil-
de arttig gosterilmistir (520,

Rotriguest ve ark.’nin @Y yaptigi bir calismada, ciddi

bobrek hastaligi ile prezente olan (Cr> 4 mg/dl) 57
hasta ile yapilan bir calismada, 4 hastanin diyaliz
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gereksinimi olmamisken, 10 hasta baslangicta diyalize
alinmis, ancak tedavi ile diyaliz bagimh olmadan
taburcu olmuslar. Buna karsin, 43 hasta diyaliz bagim-
[l olarak taburcu edilmistir. Diyaliz ihtiyaci olmayan 14
hastada ortalama survey 16,73 ay iken, diyalize giren-
lerde ise 8,81 ay olarak saptanmis (p:0,01). Baska bir
calismada ise, SDBY gelisenlerde ortalama survey
10,2 ay olarak saptanmis 2, Biz de ¢alismamizda, tani
aninda KBH’si olan hastalarda ve takip sirecinde
SDBY gelisenlerde total surveyin istatistiksel olarak
anlamh bir sekilde azaldigini ve benzer sekilde ileri
evre MM’li hastalarda KBH gelistikten sonra hastala-
rin ortalama yasam sirelerinin erken evre hastalara
gore anlamli olarak daha diistk oldugunu saptadik.

Dehidratasyon, hiperkalsemi, NSAii’lar, enfeksiyon-
lar, nefrotoksik ilaclar ve radyokontrast ajanlar MM’li
hastalarda bdbrek bozuklugunu presipite edici fak-
torlerdendir 2324, Reule ve ark/nin Y yaptigi bir
calismada, MM’li hastalarda SDBY gelisimine neden
olan faktorleri ileri yas (>65 yas), iskemik kalp yet-
mezligi ve diyabetes mellitus, bobrek bozuklugunun
kisa sire icerisinde gelismesi, baslangicta diisik GFR
olmasi, duslk vicut kitle indeksi ve disik albumin
seviyesi olarak belirlemisler. Baska bir ¢calismada ise,
myelom nefropatili 204 hastayi 2 yil slre ile izlemis
ve hastalarin %53’Unde bobrek hasari gelismis.
Bobrek hasarini tetikleyen faktorleri; %33 dehidra-
tasyon, %24 hiperkalsemi, %16 nefrotoksik ilag, %9
sepsis, %5 yakin zamanda gegirilmis cerrahi islem ve
%2 radyokontrast madde olarak belirlemisler %, Biz
ise calismamiz retrospektif oldugundan hastalarin
dehidratasyon durumunu degerlendirememekle bir-
likte, hastalarda renal hasari tetikleyebilecek diger
cesitli faktorlerin (%61,5 NSAIi, %30,8 IYE, %30,5
hiperkalsemi, %28 antibiyotik, %15,3 radyokontrast
madde) varligini belirledik.

Dort ylz yirmi i¢g MM hasta ile yapilan bir calismada,
renal hastalik gelisen 94 hastanin tani aninda
%53’linde anemi, %38’inde hiperkalsemi, %34’(inde
LDH yiksekligi, %22’sinde litik kemik lezyonlari sap-
tanmis 9. Bizim hastalarda anemi, proteiniri, ESR
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yuksekligi oranlarinin daha fazla olmasinin nedeni
hastalarin ileri evredeyken doktora basvurmalaridir.
Diger taraftan calismamizda anemi, |6kopeni, trom-
bositopeni orani beklenenin lzerinde olmakla birlik-
te, hastalarimizin ¢ogunlugunun tani aninda evre |l
oldugu da disltnildigiinde hastalarin doktora gecg
basvurmus olmasi olasidir.

B2M diizeyleri MM'’li hastalarda renal fonksiyonlarin
ve timor ylkinin gosteren bir marker olarak kabul
edilebilir, bu nedenle ISS evrelemesinde de kullanil-
mis @7, Bir calismada, Cr > 4,5 mg/dl olan ISS ye gére
stage Il ve Il MM’li hastalar arasinda ortalama sur-
vey acisindan fark saptanmamustir (p:0,21) @Y, Baska
bir calismada ise B2M diizeyleri ne kadar yliksek ise
survey Uzerine o oranda negatif etkisi oldugu goste-
rilmistir 28, Calismamizda evreleme yapilan hastala-
rin %87,5’i (28/32) evre 1l olmasi nedeniyle, evreler
arasinda istatistik analiz yapilamamistir.

Hastayl doktora getiren nedenlerin incelendigi bir
calismada; %58 hastada kemik agrisi, %32 hastada
yorgunluk, %24 hastada ise kilo kaybi ilk yakinma
olarak rapor edilmistir ©®. Bizim ¢alismamizda ise,
benzer sekilde hastalarin en sik basvuru nedeni yor-
gunluk (%69,2) ve bel agrisiydi (%51,3).

Hafif zincir proteiniirinin 6zellikleri ile nefrotoksisite
iliskisini arastiran 1,353 hastalikli bir calismada,
1,306’sinda serum proteinlerinden M kompenenti alt
tip olarak saptanmistir. Yedi yiiz doksan ¢ hastada
IgG, 288 hastada IgA, 8 hastada IgD, 217 hastada
hafif zincir saptamis, IgD grubunun hepsinde, hafif
zincir grubunun %52’sinde, 1gG grubunun %24’(inde,
Ig A grubunun %31’inde tani sirasinda renal hastalik
saptanmistir. Kappa alt tipinin %56’sinda ve lambda
alt tipinin %45’inde renal hastalik gosterilmistir.
Ancak, kappa ve lambda alt tipi ile renal hastalik ara-
sinda iliski gosterilememistir ?°. Bizim calismamizda
da, kappa hafif zincir lambda hafif zincire gore daha
fazlaydi ve Knudsen ve ark/larinin ¢alismasina ben-
zer sekilde bobrek tutulumu agisindan istatistiksel
olarak iliski saptamadik.

Myelom nefropati gelismis olan hastalarda en sik
olim nedeni %32,8 ile infeksiyon, %4,7 ile SVO, %1,6
ile kalp hastaligi ve %1,6 ile karaciger yetmezligi goste-
rilmistir #. Pasquali ve ark.1 * ise en sik 6lim nedeni
olarak %35,5 ile infeksiyonlari rapor etmislerdir. Baska
bir calismada ise, 6lim nedeni olarak %42,1 infeksi-
yon (en ¢ok pnoémoni), %27 hastaligin progresyonu,
%8,7 kardiyak nedenler saptanmis, hastalarin
%22,2’sinde 6lim nedeni tam olarak saptanamamistir
22 Bizim calismamizda da, dnceki calismalarla benzer
sekilde en sik 6lim nedeni pndmoniydi.

Calismanin retrospektif olmasi, tek merkezli olmasi,
hasta sayisinin az olmasi ve 7 hastanin evrelemesinin
yapilmamasi ¢alismanin kisitlayici faktorlerindendir.

SONUC

Sonug¢ olarak, MM’ye eslik eden renal tutulumun
tedavisi ve onlenmesi; yasam sliresi, mortalite ve
morbidite Uzerinde ¢ok 6nemli kazanimlarin elde
edilmesini saglamaktadir. Bu nedenle MM’nin spesi-
fik tedavisinin yani sira nefropati gelisiminin engel-
lenmesi tedavide hedeflenen en 6nemli odaklardan
biri olmalidir.
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