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GIRIS

Multip] miyelom (MM), plazma hiicrelerinin neoplastik proliferasyonu ile ka-
rakterize olan malign bir hastaliktir. Onemi belirsiz monoklonal gamopati(M-
GUS), sessiz MM (SMM), semptomatik MM ve plazma hiicreli 16semiye kadar
degisen plazma hiicre bozukluklar1 spektrumunu igerir. Kemik iliginde ¢ogalan
klonal plazma hiicreleri monoklonal immunglobulin iiretir ve organ tutulumuna
neden olarak organ fonksiyon bozukluguna neden olur.(litik lezyon,aby,hiperkal-
semi,anemi vs..) Plazma hiicreleri, IgG, IgA, IgM, IgD ve IgE immiinoglobulin
alt tiplerinden herhangi birini iiretebilir.Bazen,immiinoglobiilinin agir zincir kis-
mi1 miyelom hiicreleri tarafindan iiretilmez ve hastalik sadece kappa veya lambda
tipi olan hafif zincir {iretimi ile ortaya ¢ikar. Cok nadir olarakta, klonal plazma
hiicreleri 6nemli miktarda monoklonal protein iiretemez ve nonsekretuar MM
olarak ortaya ¢ikabilir. Klinik ve laboratuar olarak agiklanamayan anemi,kemik
agrisina neden olan litik lezyon, semptomatik veya tesadiifen kesfedilen hiperkal-
semi, akut bobrek yetmezligi,serumda immunglobulin artigina bagl total protein
albumin terlesmesi vs gibi durumlarda multipl myelomdan siiphelenilir.

EPIDEMIYOLOJI

Multip] miyelom,Amerika Birlesik Devletlerindeki tiim kanserlerin yaklasik
yiizde 1 ila 2’sini ve hematolojik malignitelerinde yiizde 17’sinden biraz fazlasini
olusturmaktadir (1). Eriskinlerde KLL den sonra ikinci en yaygin goriilen hema-
tolojik malignitedir.Tanida medyan yas1 69 olan ve 6liim ortanca yas1 74 olan bir
hastaliktir.
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MGUS vakalarinin ¢ogunun ya trizomiler ile ortaya ¢ikan immiin globulin
agir zincir (IgH) lokusu veya genetik dengesizlik yada her ikisi ile birlikte ortaya
¢iktig1 diistintilmektedir.

Sitogenetik degisiklikler i¢inde hiperdiploidi,17p delesyonu,13q delesyonu, t
(4,14), t (11,14), t (14,16) ,NF kappa B aktivasyonu ve Ras mutasyonlar1 vs bulun-
maktadir.

MGUS(6nemi belirsiz monoklonal gamopati)’ un myeloma ilerlemesinde
apoptoz disregiilasyonu ve hiicre dongiisiinde bozulmanin yani sira Interlokin-6,
Insiilin benzeri biiyiime faktorii-1 (IGF 1), Vaskiiler endotel biiyiime faktérii
(VEGF), Transforming biiyiime faktorii ~beta (TGF BETA), Interlékin-17, Tii-
mor nekroz faktor-a(TNF ALFA), Toll like reseptorler (TLR) de rol almaktadir.

Anahtar Kelimeler:Multipl myelom,sitogenetik,epidemiyoloji
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