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ÖZET

Amaç: Kemik iliðinden köken alan, plazma hücreli tümörlerin
bir tipi olan multipl myelom, oküler komplikasyonlarla
beraber görülebilir. Hiperviskozite sendromu, multipl
myelomun nadir bir komponenti olup santral retinal ven
oklüzyonuna (SRVO) sebep olabilir. Bu olgu sunumunda 52
yaþýnda, Immunglobulin A tipi multipl myelom tanýsý almýþ
hastada SRVO'nun olasý sebepleri tartýþýldý, multipl
myelom, hiperviskozite sendromu ve SRVO arasýndaki iliþki
irdelendi.

Anahtar KKelimeler: Hiperviskozite sendromu, multiple myelom,
santral retinal ven oklüzyonu.

SUMMARY

Purpose: Ocular complications can be seen in patients with
multiple myeloma which is the prototype of plasma cell
neoplasms that originates from the bone marrow.
Hyperviscosity syndrome can rarely be a component of
multiple myeloma and when associated with it, central
retinal vein occlusion (CRVO) can be the result of this
situation. In this article, possible causes of CRVO in a 52-
year-old man with Immunglobulin A type multiple myeloma
are discussed and the relation between multiple myeloma,
hyperviscosity syndrome and CRVO is evaluated.

Key WWords: Central retinal vein occlusion, hyperviscosity
syndrome, multiple myeloma.
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GÝRÝÞ

Plazma hücreli tümörler, multipl myelom,
Waldenstrom makroglobulinemisi, soliter plazmasitom,
ekstramedüller plazmasitom, osteosklerotik myelom,
amiloidoz ve aðýr zincir hastalýðý olarak sýnýflandýrýlýr1.
Bu tümörler B-lenfositlerinden köken alan,
immunglobulin sentezleyen plazma hücrelerinin
proliferasyonu ve birikimi sonucu geliþen tümörlerdir.
Kemik iliði plazma hücrelerinden köken alan tümörlerin
prototipi olan multiple myelom, ortalama 60 yaþlarýnda
görülür. Kemik aðrýlarý, böbrek yetmezliði, solunum ve
genitoüriner sistem enfeksiyonlarýna eðilim, nörolojik
semptomlar, anemi, hiperkalsemi gibi bulgular sýk
görülmesine raðmen hastalar nadiren göz kliniklerinde
oküler komplikasyonlar açýsýndan da takip edilebilirler2.
Oküler adnekslerde kitle lezyonu, difüz orbital tutulum,
konjonktival hiperemi ve irritasyon, diplopi, üst kapak
ptozisi yanýsýra retinal kapiller mikroanevrizmalar, dilate
retinal venler, mum alevi tarzýnda retinal kanama
sahalarý, vitreus hemorajisi, papilödem ve difüz koroidal
tutulum gibi arka segment komplikasyonlarý da tabloya
eþlik edebilir3-4. Hastalýðýn nadiren komponenti olan
hiperviskozite sendromu, SRVO'na sebep olabilir. Bu
olguda, multipl myelom tanýsýyla hastanemizde takip

edilen bir hastada geliþen SRVO'nun, multipl myelom ve
hiperviskozite sendromu ile iliþkisini tartýþacaðýz.

OLGU SSUNUMU

Immunglobulin A tipi multipl myelom tanýsý ile takip
edilen 52 yaþýnda erkek hasta 15 gündür olan bulanýk
görme þikayetiyle kliniðimizde konsülte edildi. Hastanýn
özgeçmiþinden 14 aydýr bu tanýyla takip edildiði, farklý
merkezlerde 4 kür adriamisin (15mg, 4 gün), vinkristin
(0.5mg, 4 gün) , dekzametazon (40mg, 4 gün ) içeren
kemoterapi uygulandýðý öðrenildi. Hastanýn
hemoglobin, hematokrit, trombosit, sedimentasyon,
kantitatif Ig A ve beta 2 mikroglobulin düzeyleri sýrasýyla
10.0 gr/dl (14-18), %32.7 (41-53), 147 K/mm3 (130-
400), 115 mm/saat (3-25), 7.87 gr/L (0.8-4), 3.9 mg /L
(0.8-2.2) olarak tespit edildi. 

Yapýlan oftalmolojik muayenede, görme keskinliði
sað gözde 10/10, sol gözde 2/10 düzeyindeydi.
Biyomikroskopik muayenesi ve göziçi basýnç ölçümleri
normal sýnýrlarda tespit edilen hastanýn fundus
muayenesinde, sað gözde yer yer yüzeyel retinal
hemorajiler ve peripapiller hemorajiler izlenirken, sol
gözde retinada yaygýn dört kadran hemorajilerin

Resim 11a-bb-cc-dd: 1a: Sað göz, renkli fundus fotoðrafý, Diskten alt arkuata uzanan preretinal (subinternal limitan membran) ve  dört kadran
intraretinal  hemoraji, venlerde kývrýmlaþma artýþý.  1b: Sol göz optik diskte ödem, venlerde dolgunluk ve kývrýmlaþma artýþý, dört kadranda
yaygýn intraretinal hemoraji. 1-c,d: Red-free fotoðraflar kanama sahalarýna uyan hipofloresan sahalar.
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yanýsýra, optik disk sýnýrlarýnda siliklik ve ödem, venöz
dolgunluk ve minimal makula ödemi tespit edildi. (Resim
1 a,b,c,d). Çekilen fundus floresein anjiografisinde sað
gözde hemorajilere uyan bölgelerde hipofloresan
alanlar izlenirken; sol gözde bu bulgulara ek olarak
optik diskte ve perivenöz alanlarda sýzdýrma,
arteriovenöz transit zamanýnda uzama tesbit edildi.
(Resim 2a,b). Bilateral karotis renkli doppler
ultrasonografisinin, protein C, S ve antitrombin III
düzeyinin normal sýnýrlarda olduðu görüldü. Sol gözde
noniskemik SRVO tanýsýyla takip edildi. Ýkinci haftada
görme keskinliði sol gözde 6/10 düzeyinde idi ve ayný
gözün fundus muayenesinde hemorajilerin çekildiði
izlendi. Birinci ayda sol gözde görme keskinliði 10/10'a
yükseldi ve fundus muyenesinde her iki gözde
hemorajilerin azaldýðý ve sol gözde venöz dolgunluðun
azaldýðý tespit edildi. (Resim 3a,b). 6 ay sonra
kontrolünde görme keskinliði sað ve sol gözlerde 9/10
düzeyindeyken, retinal hemorajilerin olmadýðý görüldü.

Bu altý aylýk süreç içinde hasta onkoloji servisimizce
izlendi. Hastaya 28 günde bir olmak üzere 4 kür
melfalan (15mg, 4 gün) ve fluokortolon (100mg, 4 gün)
ve ardýndan 3 kür adriamisin (16mg, 4 gün), vinkristin
(0.4mg, 4gün), dekzametazon (40mg, 4gün) uygulandý.

TARTIÞMA

Multipl myelom kemik iliðinden köken alan malign
hücrelerin infiltrasyonu ile immun ve metabolik sistemin
bozulduðu plazma hücreli diskrazilerin bir tipidir3.
Ortalama görülme yaþý 68 olan bu hastalýk tüm
malignansilerin %1'ini, hematolojik malignansilerin ise
%10'unu oluþturmaktadýr3. Erkeklerin bayanlara oranla
daha fazla etkilendiði, görülme sýklýðýnýn zenci ýrkta
beyaz ýrka göre yaklaþýk iki kat daha fazla olduðu
bildirilmiþtir5. Rutin taramalarda tesadüfen taný
konulabilen ve genellikle sinsi baþlayan hastalýðýn
kliniðini multipl kemik tümörleri ve buna baðlý kemik
aðrýlarý, diplopi, kranial sinir felci gibi nörolojik
komplikasyonlar, normal immunglobulin yapýlýmýnýn

azalmasýna baðlý özellikle akciðer ve üriner sistem
enfeksiyonlarýna eðilim belirler2. Multipl myelomda
tabloya eklenebilen hiperviskozite sendromu,
immunglobulin G ve A'nýn kontrolsüz sentezine baðlý
olarak, immunglobulin konsantrasyonunun 5g/dl'ýn
üzerine çýkmasýyla kendini gösteren yorgunluk,
konfüzyon, baþaðrýsý, baþdönmesi, diplopi, geçici görme
bozukluklarý, ve kanama eðilimine neden olan bir
durumdur. Normal serum viskozitesi 1.4-1.8 U iken,
multipl myelomda bu semptom ve bulgular serum
viskozitesi 4 U'in üzerindeyken görülebilir. Sendromun
tüm bulgularýnýn ortaya çýkmasý için serum viskozitesinin
5-6 U'in üzerinde olmasý gerekmektedir6. Hiperviskozite
sendromu semptomlarý olan bir hastada fundus
muayenesi sistemik muayenin önemli bir parçasýdýr.
Retinal damarlarda konjesyon ve kývrýmlaþma artýþý,
retinal hemoraji, sinir lifi enfarktý, eksüdatif retina
dekolmaný görülebilir4.

SRVO özellikle 50 yaþ ve üzerinde görülen santral
retinal venin lamina kribroza seviyesinde týkanmasýyla
oluþan, retinanýn sýk rastlanýlan hastalýklarýndandýr7. Bu
hastalýðý predispoze edici faktörler yaþ gruplarýna baðlý
olarak deðiþiklik göstermektedir. 50 yaþ üzerinde sýklýkla
birlikte bulunan hastalýklar sýrasýyla hipertansiyon,
diyabet, kardiovasküler hastalýklar, hiperlipidemiler
iken, 50 yaþ altýnda kollajen doku hastalýklarý,
skleroderma, poliarteritis nodosa, lupus eritamatozus,
kronik lösemiler, polistemi, Waldenstrom
makroglobulinemisi, multipl myelom gibi kan
diskrazileri, faktör VII ve XI yüksekliði, protein C, S ve
antitrombin III eksikliði, faktör V Leiden mutasyonu gibi
hiperkoagulasyon sendromlarý, antifosfolipid
sendromlarý, homosistein yüksekliðidir8,9. Genelde
predispoze edici hastalýklar SRVO saptanmadan ortaya
çýksa da bazen SRVO'nun sebebi araþtýrýlýrken sistemik
hastalýklar teþhis edilebilmektedir. Fundus muayenesinde
iskemik ve noniskemik SRVO'nun ortak bulgularý dilate
ve kývrýmlý retinal venler, dört kadranda hemorajidir.
Oküler neovaskülarizasyon riskini belirlemek ve
hastanýn görme keskinliði prognozunu tespit etmek

Resim 22a-bb:  2a: Fundus floresein anjiografi (3. dk.).  2b: Sað göz kanama alanlarýna uyan bölgelerde hipofloresan görünüme ve venlerde
kývrýmlanma artýþý. Sol göz yaygýn optik disk ve perivenöz sýzdýrma ve minimal makula ödemi. 
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açýsýndan SRVO'nun bu iki tipinin ayrýmýný yapmak
önemlidir10. Bizim olgumuzda görme keskinliðinin 2/10
düzeyinde olmasý, relatif afferent pupilla defektinin
bulunmamasý, çekilen FFA'sýnda iskemik sahalarýn
izlenmemesi sebebiyle noniskemik SRVO tablosu olarak
deðerlendirildi. 

SRVO'nun ayýrýcý tanýsýnda düþünülmesi gereken
önemli bir durum da hiperviskozite sendromudur.
Makroglobulinemi, polisitemia vera ve lösemilerin
yanýsýra nadiren bizim olgumuzda olduðu gibi multipl
myelom da hiperviskozite sendromuna yol açabilir11.
Semptomatik hiperviskozite sendromu makroglobu-
linemili olgularýn %10-30'unda görülmesine raðmen;
multipl myelomlu olgularýn sadece %2-6 sýnda izlenir6.
Hiperviskozite, lösemi ve polisitemia vera gibi
hastalýklarda kan hücresel elementlerinin yapým
fazlalýðýna baðlý iken; multipl myelomda serum
proteinlerinden özellikle gamma globulinin aþýrý
üretilmesi sonucunda oluþur. Hiperviskozite sendromu
geliþen hastalarda çoðul organ tutulumu ve buna baðlý
semptomlar ortaya çýkabilir. Bu olgularda retinal venler
koyu renkli, dilate ve kývrýmlýdýr. Yoðun intraretinal
hemorajiler ve atýlmýþ pamuk tarzýnda eksüdalar
görülebilir, optik disk normalden daha hiperemik olup,

konjesyona baðlý eksüdatif tipte retina dekolmaný
tabloya eþlik edebilir12. Damar lümeninde meydana
gelen staz sonucunda damar duvarýna uygulanan
lateral basýncýn artmasýnýn yanýsýra, anoksinin etkisiyle
de retinal vasküler yapýlarda, özellikle de venlerde
dilatasyon geliþir. Meydana gelen staz SRVO'na
benzeyen bilateral venöz staz retinopatisi yapabilirken,
intraluminal trombüs oluþumunu kolaylaþtýrýr, gerçek bir
SRVO'na da neden olabilir. SRVO genelde tek taraflý
seyrederken, bilateral olgularda hiperviskozite
sendromu akla gelmelidir10. Hiperviskozite sendromu
geliþen hastalarda tedavi plazmaferezdir. Plazmaferez
pahalý ve zor bir tedavi olmasý yanýsýra vasküler ve
hemodinamik komplikasyonlara da neden olabilir13.
Hidrasyon, hiperkalsemiye yönelik diürez, anemiye
yönelik kan transfüzyonlarý, altta yatan maligniteye
yönelik kemoterapi de diðer tedavi seçenekleridir14. Kan
viskozitesini azaltmak, hiperviskozite sendromu geliþen
hastalarda semptomlarý azaltmaya yönelik acil tedavidir.
Monoklonal proteinlerin yapýlýmýný azaltmaya yönelik
altta yatan hastalýðýn tedavisi de ayný zamanda
yapýlmalýdýr6. Plazmaferez, krioglobulinemi,
kriofibrinojemi, Waldenstrom makroglobulinemi,
hiperviskozite sendromu, monoklonal gammapatiyle

Resim 33a-bb-cc-dd:  3 a,b: Takip ayý renkli fundus fotoðrafý. 3 c,d: Anjiografisi her iki gözdeki hemorajilerde azalma  ve sol gözdeki optik disk
ödeminde gerileme. 
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iliþkili periferal nöropati gibi paraproteinemilerde
standart tedavi yöntemi iken, multipl myelom, hafif zincir
hastalýðý ve amiloidozda efektif deðildir15. Multiple
myelom ve benzeri hastalýklarda geliþen oftalmolojik
komplikasyonlarda günümüzdeki tedavi altta yatan
hastalýða yönelik olmalýdýr. Melfalan, prednizolon,
vinkristini içeren çeþitli kemoterapi rejimleri yanýnda
kemik iliði transplantasyonlarý, interferon gibi biyolojik
immünolojik yöntemler uygulanmaktadýr2.

Bizim olgumuzda daha önceden klinik, hematolojik
bulgularýyla tariflenmiþ multipl myelom tanýsý
bulunmaktadýr. Hastanýn her ne kadar sadece sol
gözünde SRVO olsa da, iki gözünde mevcut yaygýn
hemoraji, dilate ve kývrýmlý venler, atýlmýþ pamuk
tarzýnda eksudalar, bulgularýn hiperviskoziteye yol açan
sistemik bir hastalýða baðlý olduðunu göstermektedir.
Multipl myelomlu olgularda görülebilen hiperviskozite
sendromu hastalýðýn seyri esnasýnda SRVO gibi görmeyi
etkileyecek ciddi komplikasyonlar yaratabilir. Bizim
hastamýzda da monoklonal proteinlerin yapýmýný
azaltmak için kemoterapi uygulanmýþ, sol gözdeki SRVO
iskemik tipte olmadýðýndan hasta takip edilmiþtir.
Genellikle onkoloji ünitelerinde takip edilen bu
hastalarýn, oküler komplikasyonlar açýsýndan
bilgilendirilmeleri ve mevcut komplikasyonlarýn erken
taný ve tedavisi için rutin oftalmolojik muayenelerinin
yapýlmasýnýn saðlanmasý gerekmektedir.
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