
Türk Nörol Derg. 1999;1;68-69 

MULTİPL MYELOM VE PARANEOPLASTİK 

SEREBELLAR DEJENERASYON 
M. Yagcı*, S. Bir**, G. Sucak***, R. Haznedar•••• 

Bu yazıda kinetik treınor ve serebellar atı-o.fi ile serebellar dejeııerasyoıı tanısı alan bir olgu sunul­
muştur. Gizli ıııalignite yönünden yapılan araştırmada Ig AA. tipi ıııultipl ınyeloııı tespit edildi ve has­
tada ıııultipl ınyeloın 'a (MM) bağlı paraneoplastik serebellar dejenerasyon (PSD) düşünüldü. Litera-

türde MM'a bağlı olduğu bildirilen bir PSD vakası vardır. Sunduğumuz vakada MM'un inırnuıifeno­
tipi, seınptoınlann lokalizasyonu ve ilerlemesi bu vakadan farklıdıı'. Beyin-omurilik sıvısı (BOS) pro­

tein elektroforezi normal olmasına rağmen BOS iıııınünfiksasyonu ile nıonoklonal Ig AA immünglo-
bulini tespit edildi. BOS'daki ınoııoklonal (M) proteinin PSD patogenezinde rolü olduğu düşünüldü 

Anahtar kelimeler: Mu/tipi ıııyeloııı,paraneoplastik serebellar dejenerasyon 

Mu/Jiple myeloma and paraneoplastic cerebellar degeneration 

We report a patient preseııting with kinetic tı·eıııoı- and cerebellar atrophy was diagnosed to haue ce­
rebellar degeneration. Search far an occult malignancy revealed lg AA type mu/tiple nıyeloma (MM) 
and the patient was considered as paraneoplastic cerebellar degeneration (PCD) due to NiM. In our 

case, imıııunopheııotype of MM, localizatioıı aııd progressioıı of synıptoıııs were dif.fereııt ji-oın the 
first case in the literature repoıted as PCD due to MM. Monoclonal lg AA inıınuııoglobulin was de­

tected in cerebrospiııal jluid (CSF) by iııııııunofixation where CSF protein electrophoresis was nor­
mal. We considered the role of CSF M protein in PCD pathogenesis. 
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Paraneoplastik serebellar dejenerasyon (PSD), ma­
lign tümörlerin bir komplikasyonu olarak gelişir. Santral 
Sinir Sistemini etkileyen paraneoplastik olaylar arasında 
görülme sıklıgı açısından biıinci sırada yer alır (8). Bu 
sendrom çogunlukla subakut başlangıçlı olup, pansere­
bellar bir bozuklugu yansıtır. llerleyici yürüme güçli.igü, 
ekstremite ataksisi, kinetik tremor, baş boyun ve gövde­
de koordinasyon bozuklı.ıgu, disaıtıi, nistagımıs, oküler 
dismetıi, opsoklonus ve veıtigo tanımlanan semptom ve 
bulgulardır PSD herhangi bir malign tümörün inm1ün 
sistem aracılı uzak etkisi ile oluşabilir; ancak çogu kez 
hadisenin altında yatan primer patoloji akciger veya 
over kanseıidiı' (8,3). 

Hodgkin ve Hodgkin dışı lenfomalar dışında PSD ile 
birlikte görülen hematolojik malign tümörler son derece 
nadirdir (6,9). Bugüne kadar literatürde prelösemili ve 
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multipl myelom'lu (MM) biı'er vakaya rastlanmıştır (7,1). 

Olgu Sunumu: 

68 yaşında bayan hasta elleıinde titreme şikayeti ile 
Gazi Üniversitesi Nöroloji Klinigine başvurdu. Bir yıl ön­
ce sag elde iş yaparken ortaya çıkan titremeler 6 ay son­
ra sol elde de başlamış. Ellerindeki beceri kaybı giderek 
aıtınış. Hastanın ailesinde benzer şikayeti olan kimse 
yoktu. Her iki üst ekstreınitede belirgin kinetik tremor, 
bilateral rebound fenomeni, minin1al dismetri ve disdi­
adokokinezi saptandı. Alt ekstremitede serebellar testler 
becerikli bulundu. Denge, postür ve yürüyüş normal sı­
nırlardaydı. Kraniyal sinirler, motor ve duyu muayene­
sinde patolojik bulgu saptanı11ad ı. 

Bilgisayarlı Beyin Tomografısi'nde (BBT) serebellar 
atrofi dışında özellik yoktu. Hastada klinik ve radyolojik 
olarak serebellar dejenerasyon düşünüldü . Serebellar 
dejenerasyon sıklıkla malign tümörlerin uzak etkisi ola­
rak geliştigi için hasta malignite yönünden araştırıldı. 
Tam kan sayımı ve periferik yay•'1a normal olarak cleger­
lendirildi. Sedimantasyon 115 mm/saat, total Protein 8.1 
gidi, albumin 4.1 gidi, globulin 4.0 gidi. Protein elektro­
forezinde P-y arasında geniş tabanlı monoklonal bant 
tespit edildi. Serum iını11ünelektroforezinde Ig AA tipi 
monoklonal bant göıüldü. Kemik iliginde plazma hücre 
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oranı %17.5 olarak bulundu. Kafa grafilerinde muit.ipi li­
tik lezyonlar vardı. Serum kreatini 1.0 mg/dl.24 saatlik 
idrarda 270 ıng protein tespit edildi. Konsantre idrar pro­
tein elektroforezinde P bölgesinde görülen monoklonal 
pikin irnmünfiksasyonda A hafif zinciJine ait olduğu gö­
rüldü. Ig G 604 rng/dl, Ig A 2490 rng/dl, Ig M 32 mg/dl, 
A 52 g/L, K 6.0 g/L olarak bulundu. BOS incelemesinde 
lökosit ve malign hücre görülmedi. Total protein 25 
mg/dl, albumin 23.7 mg/dl, Ig G 1.3 mg/ dl, Ig A 2.0 
mg/dl, A 5.3 mg/dl. BOS protein elektroforezinde pato­
loji bulunmadı. Konsantre BOS inumınfiksasyonunda 
monoklonal lg A-A bandı gösterildi (Resim-1) 

Hastanın toraks tomografisi, meme ultrasonografisi, 
manm1ografi, pelvik ultrasonografı ve servikal smear tes­
tinde malignite lehine bulgu yoktu. Üst abdomen ultra­
sonografisinde hafif hepatomegali dışında patoloji yok­
tu . a -föto protein normal sınırlarda bulundu. Bu sonuç­
larla hasta evre Ila multipl myeloın olarak kabul edildi. 
Tetkik ve tedaviyi kabul etmeyen hasta daha sonra kont­
rola gelmedi. 

Tartışma: 

Olgunun nörolojik ayırıcı tanısında paraneoplastik 
olmayan geç başlangıçlı serebellar dejenerasyon, sere­
bellar lokalizasyonlu vasküler hastalıklar, enfeksiyonlar, 
neoplazmlar, ilaç ve metabolik bozukluklara bağlı sere­
bellar d isfonksiyon ile demyelinizan hastalıklar düşü­

nülınelidiJ (8). Ancak aile öyküsünün olmayışı, tablonun 
gelişimi, nörolojik muayene ve BBT bulguları birarada 
değerlendirilince diğer tanılardan uzaklaşıldı.PSD olarak 
değerlendirilen tablonun MM'a bağlı olduğu düşünüldü 

Literatürde plazma hücre diskrazili ve serebellar de­
jenerasyonlu az sayıda vaka bildirilmiştir. Bourdette ve 
Nilaver idiopatik serebellar dejenerasyonlu iki hastanın 
senımunda ayrı ayrı Ig G-A ve Ig G-K tipi monoklonal 
gamopati tespit ettiler. 

Akpınar ve arkadaşları subakut serebellar dejeneras­
yon tanısı ile izlenen, bu tanıdan 17 ay sonra lg G-K tipi 
MM teşhis edilen bir vakayı sunmuşlardır. Yakalarını 

MM'a bağlı literatürdeki ili< PSD olarak bi ldirdiler (1). 

Sunduğumuz hastanın PSD ile bildirilen ilk Ig A-A tipi 
iVIM olı11ası,tanı esnasında MM'un varlığının gösterilme­
si, seyrinin daha yavaş olması, yalnızca üst ekstreıniteler­
le sınırlı beliıtiler vermesi, BOS protein elektroforezinde 
monoklonal pik olmamasına rağmen BOS inunün.fiksas­
yonunda ınonoklonal lg A-A tespit edilınesi ile daha ön­
ce bildirilen vakadan farklı klinik ve laboratuar özellikle­
ri taşıdığı görülmektedir. Ig A molekülünün Ig G'den bü­
yük olınası, BOS'da daha düşük konsantrasyonda bu­
lunması, oluşturduklan antikor cevaplarının farklı olma­
sı hastanın kliniğindeki farklılıkta rol oynayabilir. 

Plazma hücre diskrazilerinde BOS'da rnonoklonal 
proteinle ilgili çalışmalar yapılnuştır (5,4). Araştırmacılar 

BOS'daki M protein ve nörolojik hastalık arasında kore­
lasyon olmadığı sonucuna vardılar.BOS protein elektro­
forezi normal olı11asına rağmen inmmnfiksasyonla, Ig A­
A tipi rnonoklonal prote in gösterilmesi vakaınızın bir 
başka özell iğidi r. Senım ve BOS'daki M proteinin anti-Yo 
aktivitesi gösterilernernesine rağmen MM'a bağlı PSD pa­
togenezinde rolü olduğu düşünüldü. Bu nedenle 13OS 
protein elektroforezi normal bulunan tüm PSD'lu vaka­
larda, inumınfiksasyon yapılmasını öneriyoruz. 
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