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OZET

Giris: Multiple myelom (MM), plazma hiicreleri-
nin malign proliferasyonu ve kanda monoklonal
immiinglobulin veya fragmanlarimin artisi ile ka-
rakterize malign bir hastaliktir. Ozellikle surt veya
toraksta kemik agrilari, anemiye bagh halsizlik,
tekrarlayan enfeksiyonlar genellikle baslangi¢
bulgulart olup, hastalar renal yetmezlik, nefrotik
sendrom, kemik kiriklari, radikiilopati, kanama, hi-
perkalsemi ile farkl disiplindeki hekimlere basvu-
rabilirler. Akla gelmedigi zaman tanida gecikmeler
olabilir. Bu ¢calismamizda ilk kez klinigimizde tam
alan 20 MM olgusunu irdeledik.

Gereg ve Yontem: Prospektif tasarlanan ¢alisma-
miza Mayis 2012 - Kasim 2013 tarihleri arasinda
Uluslararasi Myelom Calisma Grubu (Internati-
onal Myeloma Working Group/IMWG-2007) tanm
kriterlerine gore ilk kez MM tanisi konulan olgula-
rin alinmasi planlandi. Rutin biyokimyasal ve bak-
teriyolojik tetkikler, protein elektroforezi (PE), im-
miinglobulin diizeyleri, serumda immiinelektroforez
(SIF) ve idrar immiinelektroforez (IIF) (>0.5gr/giin
proteiniirisi olanlara) istendi. PE, SIE, IIF Interlab
G26 mikrogel ile, immiinglobulinler immiinotiirbi-
dimetrik yontemle Architect sistemle bakildi. Ali-
nan kemik iligi tru-cut biyopsi materyalleri gerekli
fiksasyon ve dekalsikasyon basamaklarindan gegi-
rildikten sonra; gerekli histokimyasal boyalarla in-
cemeler yapildi. Bébrek biyopsi materyalleri rutin
takip prosediirii uygulandiktan sonra; histokimya-
sal incelemede Hematoksilen Eozin, PAS, Mason
trichrom ve immiinhistokimyasal incelemede Kap-
pa ve Lambda ile ¢alisildr.

Bulgular: Immunfloresan incelemede ise IgG,
IgM, IgA, Clgq, c3, Fibrinojen, Kappa ve Lamb-
da ile ¢alisildi. Mayis 2012 — Kasim 2013 tarih-
leri arasinda klinigimize yatirilarak tedavi edilen
1824 olgunun, 861 ’inde (%047,2) birlikte ABH sap-
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tanmis olup, yatwrilarak tedavi edilen olgularin
20sinde (%61,09) MM tanisi konmustur. MM tanisi
konulan olgularin bagvuru sirasinda 19(%95) ‘unda
anemi, 18(%90) inde ABH, 15(%75) 'inde hiperkal-
semi, 14(%70) tinde kilo kaybi, 14(%70) tinde ke-
mik agrilart ve/veya kemik kiriklary, 11(%55) ‘inde
nonsteroid antiinflamatuvar (NSAI) ila¢ kullanim
ile birlikte ABH tablosu saptandi. Iki olgu gastroin-
testinal kanama ile basvurdu. MM tanili hastalarin
18’inde hastaneye yatisinda ABH mevcut olup, 2
olguda hastanede ABH gelisti. Tiim olgularimizda
serumda M bandi saptanmis olup, olgularin hep-
sinde SIF ve IIF birlikte pozitif bulundu. Kemik iligi
biyopsisinde atipik plazma hiicre orant %10 bulun-
du. Ayrica ¢calismamizda renal biopsi yapilan 3 ol-
guda cast nefropatisi saptandi.

Sonug¢: Sonug olarak; MM, giiniimiizde ABH etyo-
lojisinde mutlaka diisiiniilmesi gereken bir siiphe-
lidir. ABH tamili hastalarin éykiilerinde NSAI ilag
kullanimi olsa da MM arastirilmalidr.

Anahtar kelimeler: Multiple Myelom, Akut Bobrek
Hasari, Anemi, Non-steroid antiinflamatuvar ilag-
lar

ABSTRACT

Aim: Multiple Myeloma (MM) is a malignant di-
sease characterized by malignant proliferation of
plasma cells and by increase in the levels of mo-
noclonal immunoglobulin or its fragments in blood.
Early symptoms of this disease are generally bone
pain particularly in the back or thorax, anemia-re-
lated fatigue, and recurrent infections. Patients with
other complications such as renal failure, nephrotic
syndrome, bone fracture, radiculopathy, bleeding,
or hypercalcemia may refer to medical doctors in
different disciplines. When multiple myeloma is not
suspected at first, diagnosis can be delayed. In this
study, we examined 20 MM cases first diagnosed in
our clinic.

Matherial and Method: The prospective study has
been planned to include the patients who referred
to our clinic between the dates of May 2012 and
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November 2013 and were diagnosed with MM for
the first time according to the diagnosis criteria of
International Myeloma Working Group (IMWG-
2007). Routine biochemical and bacteriological
tests as well as protein electrophoresis (PE), serum
immunoelectrophoresis (SIEP), and urine immuno-
electrophoresis (UIEP) (for those with proteinuria
> 0.5 gr/day) were performed and immunoglobu-
lin levels were measured. Interlab G26 microgel is
used for PE, SIEP and UIEP; and immunoturbidi-
metric method and Architect system are used for
immunoglobulins. Following fixation and decal-
cification, bone marrow biopsy samples (tru-cut)
were analyzed by histochemical staining. After the
routine follow-up procedure; Hematoxylin eosin,
PAS, Masson trichrome were used in histochemical
analysis of renal biopsy samples and immunohis-
tochemical analysis was carried out for Kappa and
Lambda. Immunofluorescence analysis was perfor-
med for IgG, IgM, IgA, Clq, c3, Fibrinojen, Kappa
and Lambda.

Results: Out of 1824 cases who were admitted to our
clinic and treated therein between the dates of May
2012 and November 2013, 861 patients (47.2%)
were diagnosed with acute kidney injury (AKI) and
20 in-patients (1.09%) were diagnosed with MM.
Anemia, AKI, hypercalcemia, weight loss, bone
pain and/or bone fracture, and acute kidney injury
caused by nonsteroidal anti-inflammatory drugs
were detected respectively in 19 (95%), 18 (90%),
15 (75%), 14 (70%), 14 (70%), and 11(55%) pati-
ents out of 20 MM patients during their admission
to the clinic. Among the cases referred to our cli-
nic, 2 cases had gastrointestinal bleeding. 18 of 20
MM patients had acute kidney injury during their
admission and 2 of them developed AKI in the hos-
pital. All the cases showed an M band in serum and
their SIEP and UIEP results were positive. The rate
of atypical plasma cell was found to be 10% in bone
marrow biopsy. Moreover, cast nephropathy was fo-
und in three cases after renal biopsy.

Conclusion: In conclusion, MM is a very important

factor that must be taken into consideration in the
etiology of AKI. Even though the history of a pati-
ent with AKI shows nonsteroidal anti-inflammatory
drug use, the possibility of MM must be given due
consideration.

Key words: Multiple Myelom, Acute Kidney Injury,
Anemia, Anti-Inflammatory Agents, Non-Steroidal
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GIRIS VE AMAC

Multiple myelom(MM), plazma hiicreleri-
nin malign proliferasyonu ve kanda monoklo-
nal immiinglobulin veya fragmanlarmin artis
ile karakterize malign bir hastaliktir. ABD’de
tim malign hastaliklarin %1 ini, hematolojik
malignitelerin  %10’dan fazlasin1 olusturur.
Insidans1 4/100.000°dir. Ozellikle sirt veya to-
raksta kemik agrilari, anemiye bagl halsizlik,
kilo kaybi, tekrarlayan enfeksiyonlar genellikle
baslangi¢ bulgulari olup, hastalar renal yetmez-
lik, nefrotik sendrom, kemik kiriklari, radikii-
lopati, kanama, hiperkalsemi ile farkl disiplin-
deki hekimlere bagvurabilirler. Akla gelmedigi
zaman tanida gecikmeler olabilir. Tan1 sirasin-
da %50 hastada renal fonksiyonlarda bozulma
saptanir (1-3). Bu ¢aligmamizda ilk kez klinigi-
mizde tan1 alan 20 MM olgusunu irdeledik.

YONTEM VE GEREC

Prospektif tasarlanan calismamiza Mayis
2012 — Kasim 2013 tarihleri arasinda Ulusla-
rarast Myelom Calisma Grubu (International
Myeloma Working Group/IMWG-2007) tani
kriterlerine gore ilk kez MM tanist konulan
olgularin alinmasi planland1 (46). Olgulardan
bilgilendirilmis onam ve etik kurul onay1 alin-
di. Kemik iligi/doku biopsi/rebiyopsiyi kabul
etmeyen veya MM tanis1 konulmasinin hastaya
ek fayda saglamayacagi diisiiniilen genel duru-
mu ileri derecede bozuk olan hastalar ¢alisma
dis1 birakildi. Rutin biyokimyasal ve bakteriyo-
lojik tetkikler, protein elektroforezi (PE), im-
miinglobulin diizeyleri, serumda immiinelekt-
roforez (SIF) ve idrar immiinelektroforez (iIF)
(>0.5gr/glin proteiniirisi olanlara) istendi. PE,
SIF, IIF Interlab G26 mikrogel ile, immiinglo-
bulinler immiinotiirbidimetrik yontemle Archi-
tect sistemle bakildi. Direkt grafilerle iskelet
taramasi, akciger grafisi, torakal ve lomber
MR/CT tetkik olarak, serum B2-mikroglobulin
diizeyi istendi. Serumda kappa/lambda orani ve
Bence-Jones proteini bakilamadi.

Nefrotik diizeyde proteiniirisi (>3.5gt/
glin/1.73m2/120ml/dk) ve/veya 2 haftadan
uzun sliren akut bobrek hasari (ABH) olan
olgulara renal biopsi planlandi. MM olgu-
larmin Uluslarast Evreleme Sistemi (Inter-
nationel staging system for multiple myelo-
ma./ISM)’e gore evrelemesi yapildi (4-6).
ABH tanis1 ve evrelemesi KDIGO (Kidney Di-
sease Improving Global Outcome, 2012) ABH
kilavuzuna goére yapildi (7).
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KEMIK iLiGi BiYOPSIiSi

Kemik iligi biyopsi ve aspirasyonu tek
kullanimlik Biomid 11G, 10cm ignelerle pos-
terior iliak krestten alindi. Kemik iligi tru-
cut biyopsi materyalleri gerekli fiksasyon ve
dekalsikasyon islemlerine tabi tutuldu. Histo-
kimyasal inceleme (Hematoksilen eozin-HE-,
PAS, Giemsa, Prusya mavisi, retikulin, Ma-
son trichrom) yapildi. Biyopsilere ait HE bo-
yali preparatlardan uygun olan alanlar1 igeren
parafin bloklar secilerek asagidaki immunhis-
tokimyasal islem basamaklar1 (Kappa, lamda,
CD38, CD3, CD20, myeloperoksidaz, Ki67)
uygulandi.

BOBREK BiYOPSISi

Bobrek biyopsileri 16G yar1 otomatik bi-
yopsi ignesi ile ultrasonografi esliginde ser-
best el teknigi kullanilarak yapildi. Rutin takip
prosediirii uygulandiktan sonra; silver meta-
namin boyasi i¢in 2 mikronluk, Kongo-red
icin ise 7 mikronluk kesitler alindi. Histokim-
yasal incelemede HE, PAS, Mason trichrom ve
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immunhistokimyasal incelemede Kappa ve
Lambda ¢alisildi. Immunfloresan incelemede
ise IgG, IgM, IgA, Clq, ¢3, Fibrinojen, Kappa
ve Lambda ile ¢alisildi.

BULGULAR

May1s 2012 —Kasim2013 tarihleri arasinda
klinigimize yatirilarak tedavi edilen 1824 ol-
gunun 20 (%1,09)’ine MM tanist konuldu ve
861 (%47,2) olguda birlikte ABH saptandi.
MM tanisi konulan olgular 64,7+12,85 yasinda
(9K/E11) olup, 8 olguda birlikte DM tip-2, 3
olguda gecirilmis serebrovaskiiler hastalik,
3 olguda kronik obstriktif akciger hastaligi,
2 olguda benign prostat hipertrofisi, 3 olguda
kronik kalp yetmezligi mevcuttu. MM tanili
hastalarin 18’inde hastaneye yatisinda ABH
mevcut olup, 2 olguda hastanede ABH gelisti.
Diger bir deyisle ABH tanili hastalarin 20
(%2,32)’sine MM tanis1 konuldu. Tablo-1’de
olgularin basvuru sirasindaki 6n tanilari, bulgu
ve belirtileri, Tablo-2’de olgularin basvuru ve
taburculugu esnasindaki laboratuvar degerleri
izlenmektedir.

Tablo-1: Olgularin bagvurulari sirasindaki 6n tanilari, bulgu ve belirtileri.

19 (Hb < 10 gr/dl olan

Asemtomatik /Semptomatik anemi % 95
18 olgu)
ABH 18 (Kreatinin > 2 mg/dl olan % 90
15 olgu)
Hiperkalsemi 15 (Kalsiyum>11.5 mg/dl olan % 75
(Albiimine gore diizeltilmis) 7 olgu) °
Kilo Kaybi 14 % 70
Kemik kiriklari ve/veya litik lezyon 14 % 70
NSAIi kullanimina bagh ABH 11 % 55
Enfeksiyon 11 % 55
Gastrointestinal kanama 2 % 10
Radyokontrast 1 %5
maruziyetine bagh ABH °
Periferik noropati 1 % 5
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Sedimantasyon mm/saat

CRP mg/dI(0.0-0.8)
Kreatinin mg/dI
T. protein gr/d|
Albumin gr/dl
Urik asit mg/dl
BUN
Kalsiyum(duizeltilmis) mg/dl
i-PTH pg/ml
Hb gr/dl
Trombosit 10*3pl
Lokosit 10*3/pl
3-2mikroglobulin mg/L
LDH U/L
Alkalen fosfataz U/L

Proteindri gr/gin

Tablo-2: Olgularin basvuru ve taburculugu esnasindaki laboratuvar degerleri.

92,84+28,39(29-150)
6,144,34(0,80-17,80)
4,102,41(0,99-9,00)
(5,60-12,80)
2,57+0,59(1,30-4,10)
8,58+1,8 (3,70-16,53)
64,60+40,58(10-200)
10,72+2,87(7,90-18,80)
116,91+116,66(8-331)
8,65+1,77(4,8-13,70)
215450+68125,64 (120000-426000)
9284,25+5390,43(1690-21700,00)
5,54+4,98(1,10-20,60)
247,85£80,60(130,00-434,00)
84,00£26,14(35,00-128,00)
2,81+4,17(0,30-16)
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2,37+1.67(0,72-6,00)

39.,75+22,62(12-87,00)
8,59+1,10(6,40-10,30)
9,47+0,77(8,20-11,1)
223894,74+70889,50(130000-424000)
7966,84+3586,57(1760,00-15700,00)

Direkt kemik grafilerinde 14 olguda ke-
mik kiriklar1 ve/veya litik lezyonlar saptandi.
Resim-1°de olgularimizdan birinin kranium
grafisinde litik lezyonlar goriilmektedir. MR
tetkiklerinde 10 olguda multifokal kemik
tutulumlari, 5 olguda birlikte vertebralarda
multiple ¢okme kiriklari, iki olguda plazmasi-
tom saptandi.Akciger grafisi ve batin US tet-
kikleri normal olup, bir olgu tek bobrekliydi.
Tiim olgularda serumPE’de M band1 saptandi;
SIF ve IIF pozitif bulundu. Kemik iligi tetki-
kinde atipik plazma hiicre oran1 %10 bulundu.

Tablo-3’de olgularin hipergammaglobulinemi
ve hipogamaglobulinemi diizeyleri, Tablo-4’de
Olgularin serum albumin ve beta-2 mikroglo-
bulin diizeylerine gére MM evresi, Tablo-5’de
Olgularin renal degerlendirilmesi ve Tablo-6’da
tan1 sirasindaki ABH evrelemesi izlenmektedir.

Resim-2, 3, 4’de renal biopsi yapilan
bir olgunun cast nefropatisi goriilmektedir.
Gastroentestinal kanama ile bagvuran 2 olguda
gastroskopik tetkik ve biopsi ile Helikobakter
pilori negatif gastrik ulkus saptandi.

Tablo-3: Olgularin hipergamaglobulinemi ve hipogamaglobulinemi dizeyleri.

5671+ 2336(1317-7900)

1gG mg/dI 10 olgu (IgG-kappa 10 olgu) 150,242,300 3 olgu

IgA mg/dl 2048,3047,3302 (3 olgu) 49.40+25.10(7-80)
(IgA-lambda 2 olgu, IgA-kappa 1 olgu) 10 olgu

IgM mg/d i 31 .764_1-17 55?553-58)

IgD mg/dl - ;O(;I’Ig(:J

IgE mg/dl 1120797u )

Sadece hafif zincir

4 olgu kappa, 2 olgu kappa -lambda
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Resim-1: Ornek bir olguda litik lezyonlarin direkt
grafideki gérinimu.
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Resim-2: Geniglemis tubuluslar iginde “ cast” lar ve

inflamatuar hicreler (HEx400).
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Resim-3,: Geniglemis tubuluslar igcinde “cast” lar ve

inflamatuar hticreler (HEx100).
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Tablo-4: Olgularin serum albumin ve (-2 mikroglo-
bulin dlzeylerine gore evrelemesi.

Evre-1 1
Evre-2 4
Evre-3 15

Tablo-5: MM tanili hastalarin renal de@erlendiril-
mesi.

Basvuru sirasinda ABH olanlar 18
Hastanede gelisen ABH 2
Kreatinin >2 mg/dl 15
Prerenal ABH 2
Renal ABH 18
Postrenal ABH -
Proteiniiri olan MM 16
Proteiniirisi olmayan MM 4
Nefrotik diizeyde proteiniirisi olan MM 4
Renal biopsi yapilan 3
Nonoligoiirik 13
Oligolirik 7

Resim-4: Kappa, lambda. IF incelemede tubular
cast'lar kappa ve lambda ile ayri ayn pozitif bo-
yanma gosterdi (IFX 400).

Tablo-6: Olgularin tani sirasindaki akut bobrek
hasari evrelemesi

AKI Evre-1 2
AKI Evre-2 4
AKI Evre-3 14

Olgulara tedavide; uygun sivi-elektrolit
tedavisi, infeksiyon saptananlara antibiyotik te-
davisi uygulandi. Semptomatik anemisi olan-
lara eritrosit siispansiyonu verildi. Pamidronat
90mg/ay IV, Dexametazon40mg/giin (1-4,9-11,
7-20 giinler) 1V, allopiirinol 150mg/giin, trime-
thoprim 80mg/ sulfamethoxazole 400mg/giin,
nistatin 400.000U/giin, proton pompa inhibitorii
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peroral verildi. Birlikte enfeksiyon saptanan ol-
gulara 0.5gr/kg immiinglobulin verildi. Hiper-
glisemi gelisenlere insiilin tedavisi uygulandi.
7 olguya hemodiyaliz tedavisi uygulandi. iki
olguda hemodiyaliz ihtiyaci ortadan kalkarken,
5 olgu hemodiyaliz tedavisi altinda hematoloji
klinigine yonlendirildi.

TARTISMA

Mayis 2012 — Kasim 2013 tarihleri ara-
sinda klinigimize yatirilarak tedavi edilen 1824
olgunun 20 (%1.09)’ine MM tanis1 konuldu.
MM tanis1 konulan olgularin basvuru sirasin-
da 19(%95)’unda anemi, 18(%90)’inde ABH,
15(%75)’inde hiperkalsemi, 14(%70) {inde kilo
kayb1, 14(%70)’tiinde kemik agrilar1 ve/veya
kemik kiriklari, 11(%55)’inde nonsteroid an-
tiinflamatuvar (NSAII) kullanim ile birlikte
ABH tablosu saptand. iki olgu gastrointestinal
kanama ile basvurdu (Tablo-1). Gastrointesti-
nal kanama ile MM prezentasyonu nadir olup
amiloidoz, ulkus, plazmasitoma bagli olabilir;
birlikte bulunabilen trombositopeni ve/veya
trombosit fonksiyon bozuklugu da kanamalarin
ciddi seyretmesine neden olabilir. MM’de ma-
lign seyirli gastrointestinal kanamalar daha
¢ok kemoterapi sirasinda veya kemik iligi na-
kli sonras1 goriiliir (8, 9). Olgularimizda gas-
troskopik tetkik ve biyopsi ile gastrik ulkus
saptandi. Anemi saptanan 19 olgunun 18’inde
hemoglobulin 10gr/dl altinda, ABH saptanan
20 olgunun 15’inde kreatinin 2mg/dl iistiinde,
hiperkalsemi saptanan 15 olgunun 7’sinde al-
blimine gore diizeltilmis kalsiyum 11.5mg/dl
iistlindeydi. On dort olguda kemik kiriklari/litik
lezyonlar mevcuttu. Buna gore olgularimizin
hepsi asikar MM olup, albumin ve beta-2
mikroglobulin diizeylerine gore evrelemeleri
yapildiginda; evre-1’de tek olgu olup, 4 olgu
evre-2, kalan 15 olgu evre-3°dii (1, 2, 4-6).

Literatiirde MM‘de bobrek fonksiyonla-
rinin %50 olguda tani sirasinda bozuk oldugu
bildirilmekte olup, klinikte hastalar ABH, nefro-
tik sendrom, izole tubuler proteiniiri, hematiiri,
fanconi sendromu ile karsimiza ¢ikabilir. Cogu
kez MM hastalarinda anemi birlikte bulu-
nan renal yetmezlige baglanarak tani atlamasi
veya gecikmesine yol acar (3). MM’da ¢esitli
prerenal, renal, postrenal nedenlerle bobrek
fonksiyonlar1 bozulabilir. Hiperkalsemi, kus-
ma, bulant1 gibi gastrointestinal kayiplar, sep-
sis hipovolemiye yol acarak, NSAI kullanimi
hemodinamiyi bozarak, ayrica hiperviskoz-
ite ve hiperiirisemi gibi ek nedenler prerenal
bobrek fonksiyon bozukluguna neden olurlar.

CiLT:1 SAYI:3 YIL:2014

Hafif zincirlerin proksimal tubulus hasarina yol
a¢masi, distal tubuluste silendir, iirat olusumu,
glomerullerde hafif zincir hastaligi, amiloid
olusumu renal nedenli bdbrek hasarma yol
acar. Urat, kalsiyum taslar1 postrenal bdbrek
hasarina neden olabilir. Bir cok olguda bu fak-
torler igicedir (1-3). Calismamizda 20 olguda
da bobrek fonksiyon bozuklugu mevcuttu. Bob-
rek fonksiyon bozuklugu 18 olguda bagvuru
sirasinda mevcut olup, 2 olguda da hastanede
gelisti.

Olgularimizda ABH tanis1 KDIGO 2012
kilavuzuna gore kondu ve yine bu kilavuza gore
evrelemeleri yapildiginda evre-1’de 2 olgu,
evre-2’de 4 olgu olup, evre-3 ABH tanili 14
olgu vardi (7). Bobrek fonksiyon bozuklugunun
calismamizda tiim olgularda saptanmasinin,
kemik agrilari, kemik kiriklar1 nedeni ile sik
NSAI ila¢ kullanimina ve ¢ogu olgunun ileri
evre MM olmasina bagli oldugunu diisiindiik.
Sivi-elektrolit tedavisine cevapsiz 18 olguda
renal ABH, siv1 elektrolit tedavisi ile diizelen 2
olguda prerenal ABH saptandi. Calismamizda
ABH tanili olgularimizin %2.32’ini MM tanili
olgular olusturuyordu ki bu bulgu ABH tanil
olgularda etyolojiye yonelik ayiric1 tanida
MM’in mutlaka akla gelmesi gerektigini gos-
teriyordu. MM-‘da renal patoloji; %30-40
myelom bobregi (cast nefropatisi), %20-30
cast nefropatisi olmaksizin interstisyel nefrit/
fibrozisoz, %10 amiloidozis, %5 hafif zin-
cir depo hastaligi, %10 akut tubuler nekroz,
%35 diger nedenler (Urat nefropatisi, tubuler
kristaller, hiperkalsemi, Fokal segmental glo-
meruloskleroz)’dir (2, 3).

Calismamizda renal biopsi yapilan 3 olgu-
da cast nefropatisi saptandi. MM’de literatiirde
PE’de M proteininin, hastalarin %80’inde po-
zitif oldugu; %10’unda hipogammaglobuline-
mi saptandigr bildirilmistir. Bizim serimizde
olgularin hepsinde M komponenti ve birlikte
hipogammaglobulinemi saptandi. MM“de lite-
ratiire gore olgularin serum IF %93 M kompo-
nentini gosterir. Hastalarin %71’inde SIF ve
IiF pozitiftir. Yalmz SIF pozitifligi %22 hasta-
da, yalniz 1IF pozitifligi %4 hastada goriiliir.
M proteinin tipi %52 1gG, %21 IgA, %7-16
hafif zincir, %2 IgD,%2 biklonaldir. IgE ve
IgM tipi son derece nadirdir. MM’de olgularin
%7’inde serumda M proteini saptanamaz. idrar
[F’de M proteini %70-75 hastada pozitiftir
(1-3). MM’de hafif zincir tipi %65 hastada
kappa, %35 hastada lambdadir. Serimizde
tiim olgularda SIF ve IIF birlikte pozitifti. M
proteini tipi 10 (%50) olguda IgG, 3 (%15)
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olguda IgA, 1 (%S5) olguda IgE, 6 (%30) ol-
guda sadece hafif zincirdi ve kappa hafif zincir
hakimiyeti vardi. Serum ve idrarda olgiilebilir
M komponenti olmayan hastalarda serum hafif
zincir oraninin bozulmasi da patolojik olup,
MM gosterir. Biz serumda hafif zincir oranina
bakamadigimiz i¢in bu tiir olgularda da MM
tanisn1 ¢alismamizda atlamis olabiliriz. Evre-
3 ABH saptanan 14 olgunun 7’inde hemodi-
yaliz tedavisi gereksinimi oldu. Iki olguda
hemodiyaliz gereksinimi ortadan kalkarken, 5
olgu hemodiyaliz tedavisi altinda hematoloji
klinigine yonlendirildi. Literatiirde bortezomib
bazli tedavilerle birlikte uygulanan high cut-off
hemodiyaliz tedavisi ve plazmaferez ile renal
fonksiyonlar1 diizelen olgular vardir (12).

Literatiirde onerilen bu tedavi modalite-
lerini teknik olanaksizlik nedeni ile uygu-
layamadik. Giinlimiizde 65 yastan genclerde
ideal tedavi otology kemik iligi transplan-
tasyonudur. Kronik bobrek yetmezligi geli-
sen uygun hastalarda kemik iligi nakli sonrasi
veya heterelog kemik iligi ile birlikte bobrek
nakli yapilabilir.

SONUC

MM, giiniimizde ABH etyolojisinde
mutlaka diisliniilmesi gereken bir siiphelidir.
ABH tanili hastalarin dykiilerinde NSAI ilag
kullanimi olsa da MM arastirilmalidir.
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