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OZET SUMMARY

Multiple myelom(MM), kemik iligi ve ekstraosseoz dokularin plazma
hiicreleri ile infiltrasyonuyla karakterize, neoplastik klonal bir
hastaliktir. Immunglobulin(lg) yapacak tek bir klonun cogalmasi, ayn
yapida tek bir Ig iiretimi ve sekresyonuna yol agmaktadir. Serum M
komponeneti hastalarin %53 iinde IgG, %25 inde IgA, %linde IgD
tipindedir. Hiperviskozite sendromu; M proteinine baglh olarak;
beyin, goz, bobrek ve parmalarda kapiller kan dolagimimin engellen-
mesi, bu nedenle sézkonusu organlarda iglev bozuklugu nedeniyle
ortaya ctkmaktadir. Hiperviskozite sendromu IgA tipi MM da ve/veya
paraprotein konsantrasyonu 5gr/dl nin iizerinde olanlarda daha siktir
. Vakamiz; hem daha nadir goriilen IgA/kappa tipi mulipl myelom
olgusu olmasi, hem de IgA diizeyi 5 gr/dl nin iizerinde olmasina
ragmen hiperviskozite sendromunun goériilmemesi nedeniyle
sunulmugtur.

Anahtar kelimeler: IgA myeloma, hiperviskozite sendromu

A CASE REPORT: IGA- CAPPA TYPE MULTIPLE MYELOMA
Multiple myeloma is a neoplastic and clonal disease which is charac-
terized with infiltration of bone marrow and extraosseos tissues by
plasmocytes. The increasing of the single clon gives rise to producing
the single immunglobuline. Serum M component is IgG in % 53 of
patients, IgA in %25 of patients, IgD in %1 of patients. Hyperviscosity
syndrome is occured by disturbed capillary circulation and functions
in brain, eye, kidney and fingers with M protein.  Hyperviscosity syn-
drome is more frequent in IgA myeloma and/or the patients having
higher level paraprotein concentration than 5 gridl. We presented the
case. Because our case is IgA/cappa type myeloma which is seen rarer
and there is no hyperviscosite syndrome in our case in spite of the IgA
level is higher than 5 gr/dl.
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GIRiS

Multipl myelom(MM), kemik iligi ve ekstraosseoz
dokularin plazma hiicreleri ile infiltrasyonuyla karakteri-
ze, neoplastik klonal bir hastaliktir. MM hematolojik
malinitelerin yaklagik % 10 nunu olugturur(1l). Immung-
lobulin(Ig) yapacak tek bir klonun ¢ogalmasi ,ayn1 yapi-
da tek bir Ig iiretimi ve sekresyonuna yol agmaktadir(2).
Tek bir klona ait Ig monoklonaliteyi yansitmas1 amaciy-
la ’M’ proteini olarak isimlendirilir(3). Serum M kompo-
neneti hastalarin %53 iinde IgG, %25 inde IgA, %1inde
IgD tipindedir. Hastarin % 20 sinde serum da ve idrarda
yalmizca hafif zincir bulunur(4) . Nadir olarak bazi has-
talarda birden fazla M proteini olusur. En sik kombinas-
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yon IgA ve IgG(%33), bunu IgM ve 1gG( %24) izler(
5,6).

OLGU SUNUMU

63 yasinda erkek hasta; istahsizlik, son bir aydir olan
ve giderek artan halsizlik ve bel agns1 yakinmalariyla
bagvurdu. Hastanin genel durumu ortayd: ve soluk gorii-
niimde idi. Fizik muayenesinde; aksiller atesi 37,2°C,
tansiyon arteriel 140/90 mm Hg, solunum sesleri 16/dk,
kalp tepe atimu 60/dk, solunum sesleri dogaldi. S1, S2
ritmik, ekses iifiiriim yoktu, batin muayenesinde 6zellik
yoktu. Lokomotor sistem muayenesinde bilateral alt eks-
tramitede 5/5 kas kuvvetine ragmen yaygin agri nedeniy-
le hareket kisithiligi mevcuttu. Hastamin 6zgegmiginde 4
yildir bilinen hipertansiyon diginda 6zellik yoktu.

Laboratuvar incelemelerinde eritrosit sedimentasyon
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hiz1 121 mm/ saat, hemoglobin 9 gr/dl, hemotokrit %28,
MCV 87,1 fl, Ilokosit 4100/mm3, trombosit
205000/mm3, iire 60 mg/dl, kreatinin 1.8 mg/dl, kalsi-
yum 9,3 mg/dl, total protein 10,5 gr/dl, albumin 2.8
gr/dl, globiilin 7.7 gr/dl, tam idrar tahlilinde (+) protein,
(+++) eritrosit mevcuttu. Idrarda bence jones proteini ne-
gatif idi. IgA 5250 mg/dl, IgG 283 mg/dl, IgM 141 mg/dl
idi.

Hasta tetkik amach servise yatinldi. Rutin tetkikle-
rinde globulinlerinin yiiksek saptanmasi iizerine Im-
miinglobiilin diizeyleri ve serum protein elektroforezi is-
tendi. Serum protein elektroforezinde monoklonal gama-
pati saptandi. Serum IgA ve serum kappa hafif zincir di-
zeyi yiiksek saptandi. Idrar protein elektroforezinde kap-
pa hafif zincir tespit edildi. Pelvis ve kafa grafilerinde
zimba deligi seklinde litik lezyonlar vardi. Bunun iizeri-
ne kemik iligi biyopsisi yapildi. Kemik iligi biyopsisin-
de %22 IgA kappa klonalitesi tagiyan %22 plazma hiic-
resi saptandi. Bir major iki minor kriter ile IgA kappa ti-
pi multiple myelom tanis1 kondu( Tablo 1). Hasta bir he-
matoloji-onkoloji iinitesine sevk edildi.

TARTISMA

MM tipik olarak 50-70 yaglar arasinda goriiliir. 40
yastan once goriilmesi nadirdir. Erkeklerde kadinlara
oranla 2 kat fazla goriiliir. Agn, hastahgmn baslangicinda
itibaren en belirgin semptomdur. Litik kemik lezyonlan
veya osteopeniye bagli kompresyon kiriklan siklikla agi-
nin nedenidir. Agn baglangicta aralikli iken hastalik iler-
ledikge siireklilik kazanir. Kilo kaybi, anemi ve osteopo-
roz diger sik goriilen bulgulardir. Omurga en sik tutulum
yeridir. Ardindan kemik ili§ince zengin yass1 kemikler;
pelvis kafatasi, kostalar, klavikula ve skapula gelir. Rad-
yolojik olarak karakteristik olan saf litik kemik lezyonla-
n1 ise keskin sinirh, gogul, zimba delifine benzer goriin-
tii verirler. Artmig kemik hiicre yikimi sonucu hiperkal-
semi ve hiperiiriirisemi olabilir. Serum fosforu renal tu-
tulum oladig siirece normal simrlardadir. MM’lu hasta-
larda bobrek yetmezliginin en sik sebebi myelom bobre-
§i( hafif zincirlerin distal ve toplayic kanallarda birik-
mesi) ve hiperkalsemidir MM hastalarinin %15 inde se-
konder amiloidozis gelisebilir, siklikla tutulan organlar
bobrek, kalp, gastrointestinal sistem ve dalaktir(7).

MM da hiperviskozite sendromu; M proteininin fizi-
kokimyasal 6zellii ile ilgili olarak beyin, goz, bobrek ve
parmalarda kapiller kan dolagiminin engellemesi, bu ne-
denle sdzkonusu organlarda islev bozukluguna yol a¢-
mas1 ile ortaya ¢ikmaktadir. Hiperviskozite sendromu
IgA tipi MM da ve/veya paraprotein konsantrasyonu
Sgr/dl nin {izerinde olanlarda daha siktir(8).

MM'un tedavisine ilk tercih genelde melfalan+pred-
nizolon kombinasyonudur. Remisyona giren hastalarda
alfa interferon kullamlabilir. Melfelana rezistan ise
VAD( vinkristin, adriablastin ve deksametazone kombi-
nasyonu) kullanilir. Talidomit, talidomit+steroid, radyo-
terapi diger tedavi secenekleridir. MM'da destek tedavi-
si( enfeksiyon varsa antibiyotik, hipogamaglobulinemi
varsa intravenoz Ig, hiperkalsemi varsa hidrasyon, furo-
semid, steroid vb ) de oldukca 6nemlidir. Hiperviskozite
varsa plazmaferez uygulanabilir(9).

Vakamiz; hem daha nadir goriilen IgA/kappa
tipi mulipl myelom olgusu olmasi, hem de IgA diizeyi 5
gr/dl nin iizerinde olmasina ragmen hiperviskozite sen-
dromunun gériilmemesi nedeniyle sunulmusgtur.

Tablo 1: Multipl Myelom tam kriterleri*

Major kriterier
1. Doku biopsisinde plasmasitom tanist
2. Kemik iliginde %30 dan fazla plazma hiicresi

S s .

3. Serum ve/veya idrarda protein elel

(1gG>3,5 gr/dl, IgA>2 gr/dl, idrarda bence-joners proteini>1 gr/giin

Mindr kriterler

1. Kemik iliginde plazma hiicresinin %10-30 arasinda olmas
2. Monoklonal gammopati (IgG<3,5 gr/dl, IgA<2 gr/dl)

3. Litik kemik lezyonlan

4. Hipogamaglobulinemi

* Tant igin bir majort bir niindr veya 3 mindr goreklidir.
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