
Selen GÜR, Feza DEYMEER*, Piraye OFLAZER*, Yeflim Gülflen PARMAN*  
‹stanbul Bilim Üniversitesi T›p Fakültesi, Nöroloji Anabilim Dal›, ‹stanbul, Türkiye 
*‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi, Nöroloji Anabilim Dal›, ‹stanbul, Türkiye 

Poems Sendromu ve Multisentrik Castleman Hastal›¤›nda A¤r›l› 
Polinöropati: Olgu Sunumu
Painful Polyneuropathy in Poems Syndrome with Multicentric Castleman Disease: A Case Report 

Olgu Sunumu / Case Report 211

Yaz›flma Adresi/Address for Correspondence: Dr. Selen Gür, ‹stanbul Bilim Üniversitesi T›p Fakültesi, Nöroloji Anabilim Dal›, ‹stanbul, Türkiye
Gsm: +90 532 394 10 11 E-posta: selengur@yahoo.com Gelifl tarihi/Received: 26.10.2010 Kabul tarihi/Accepted: 12.12.2010     

© Nöropsikiyatri Arflivi Dergisi, Galenos Yay›nevi taraf›ndan bas›lm›flt›r./ © Archives of Neuropsychiatry, published by Galenos Publishing

ABSTRACT
POEMS is a rare syndrome which is associated with monoclonal plasma 
cell dyscrasia. Although polyneuropathy is one of the major criteria, Castleman
disease is a minor criteria. Herein, we report a patient with a painful 
sensory-motor polyneuropathy, who is diagnosed with POEMS syndrome and
also has multicentric Castleman disease. Monoclonal gammopathy presenting
with painful polyneuropathy can be associated with POEMS syndrome.
Keeping this association in mind would decrease morbidity in patients who
probably have a good prognosis. (Archives of Neuropsychiatry 2011; 48: 211-4)
Key words: POEMS syndrome, painful neuropath, Castleman disease, monoclonal
gammopathy

ÖZET
POEMS sendromu monoklonal plazma hücre diskrazisi ile iliflkili olan nadir bir
multisistemik hastal›kt›r. Polinöropati hastal›¤›n majör kritelerindendir, buna
karfl›l›k lenf nodlar›n›n non-klonal bir hastal›¤› olan Castleman hastal›¤› ise
hastal›¤›n minör kriterlerinden biridir. Bu olguda ön planda çok fliddetli a¤r›n›n
efllik etti¤i sensori-motor tipte subakut polinöropati tablosu ile bafllayan POEMS
sendromu, multisentrik Castleman hastal›¤› ile iliflkilendirilmifltir. A¤r›l›
polinöropati tablosu ile ortaya ç›kan ve monoklonal gammopati saptanan hasta-
larda POEMS sendromunun kriterlerinin sorgulanmas› ve ileri incelemelerle
hastal›¤›n tan›s›n›n kesinlefltirilmesi, tedaviyle iyi prognoz ihtimali olan hasta-
larda morbiditeyi azaltarak sa¤ kal›m›n artmas›n› sa¤layacak bir yaklafl›m ola-
bilir. (Nöropsikiyatri Arflivi 2011; 48: 211-4) 
Anahtar Kelimeler: POEMS sendromu, a¤r›l› polinöropati, castleman hastal›¤›,
monoklonal gammopati

Girifl

POEMS sendromu monoklonal plazma hücre diskrazisi ile
iliflkili olan nadir bir multisistemik hastal›kt›r. Crow-Fukase sen-
dromu ve Takatsuki sendromu olarak da adland›r›l›r (1-3). 

POEMS akronimi 1980 y›l›nda Bardwick ve arkadafllar› tara-
f›ndan hastal›¤›n 5 karakteristik özelli¤i olan polinöropati, orga-
nomegali, endokrinopati, monoklonal gammopati ve deri bulgu-
lar›n›n bafl harfleri kullan›larak oluflturulmufltur. 

POEMS sendromunda Castleman hastal›¤›n›n efllik etti¤i
durumlarda çok nadiren a¤r›l› sensori-motor polinöropatinin kli-
nik tabloya hakim oldu¤u birkaç olgu bildirilmifltir (4).

Bu bildiride, ön planda çok fliddetli a¤r›n›n oldu¤u sensori-
motor tipte subakut polinöropati tablosu ile bafllayan POEMS
sendromu olgusu, Castleman hastal›¤› ile iliflkilendirilmifltir. 

Olgu Sunumu 

K›rk üç yafl›nda, özgeçmiflinde bilinen bir hastal›¤› olmayan,
ilaç kullanmayan, 20 y›ld›r günde bir küçük flifle rak› kullan›m› ve
30 paket y›l sigara kullan›m› olan hasta ayak parmaklar›nda
yanma, kuvvetsizlik, her iki aya¤›n›n tamam›nda fliddetli a¤r› ve
ellerde uyuflukluk yak›nmalar›yla baflvurdu. Öyküsünde ayakla-
r›ndaki kuvvetsizlik, yanma ve a¤r› yak›nmalar›n›n yaklafl›k 1 se-
ne önce bafllad›¤› ve son birkaç ayd›r a¤r› ve yanmalar›na yürü-
me zorlu¤unun eklendi¤i, ellerindeki uyuflman›n ise son birkaç
ayd›r oldu¤u ö¤renildi. Soygeçmiflinde hipertansiyon, diabetes
mellitus ve iskemik kalp hastal›¤› vard›.

Hasta zay›ft›, yüzünde ve vücudunda yayg›n hiperpigmentas-
yon oldu¤u izlenimi al›nmakla birlikte hasta deri renginde de¤i-
fliklik tan›mlam›yordu. Nörolojik muayenesinde bilinci aç›kt›, ko-
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operasyonu ve oryantasyonu tamd›. Konuflmas› normaldi. Ense
sertli¤i ve meningeal irritasyon bulgular› yoktu. Kranyal alan mu-
ayenesi normaldi. Kas gücü el parmak fleksörleri ve interosseus-
larda 4/5, iliopsoaslarda 4/5, tibialis anteriorlarda 3/5, gastrokine-
miuslarda 4/5, ekstensör hallusis longuslarda 0/5, di¤er kas grup-
lar›nda tamd›. Yüzeyel duyu muayenesinde üst ve alt ekstremite
distallerinde hipoestezi vard›. Vibrasyon alg›s› iç maleollerde çok
k›sayd›. Pozisyon duyusu üstte normal, altta bozuktu. Derin ten-
don refleks muayenesinde üstte iki yanl› triseps, biseps ve braki-
yoradyal refleksler hipoaktifti, altta patella ve Achilles refleksleri
al›namad›. Taban deri refleksi iki yanl› cevaps›zd›. Romberg pozi-
tifti. Ad›m aral›¤› geniflti. Sfinkter kusuru yoktu.

Hemogram incelemesinde WBC: 11530mm3 (4000-11000),
RBC: 5.43 milyon/mm3 (4.4-5.4 milyon), HGB:15,7 g/dl (12-18),
HCT:48.27 % (37-50), MCV:88.86fl (80-100), MCH:29.02 (27-31),
PLT:438000/mm3 (150000-400000), CRP 24.81 Sedimentasyon 17
mm/saat idi. Rutin biyokimyas›nda glukoz:80 mg/dl (70-100),
BUN:5 mg/dl (8-22), Kreatinin:0,6 mg/dl (0.7-1.4), Na:140 mmol/L
(135-146), K:4.5 mmol/L(3.5-5.1), Cl:104 mmol/L(95-107), AST:13
U/L (5-42) ALT:13 U/L (5-45) FT3:3.0 pmol/L (3.1-6.8), FT4:13.9
pmol/L (12-22), TSH:3.49 (0,27-4,2), B12 vitamini: 974.8 pg/ml (
191-663), P›ht›laflma zaman›:13.3 sn (10-15), PT:% 75.4 (70-130),
INR:1.17 (0.85-1.20), aPTT: 27.1 (19.5-29.1), troponin-T:<0.010
ng/ml (<0.010) idi. EKG normal sinüs ritmindeydi.

Lomber ponksiyonda aç›l›fl bas›nc› normal, BOS berrak,
renksizdi. BOS biyokimyas›nda glukoz: 74 mg/dl, protein:
1063mg/L, direkt bak›da boyas›z 172/mm3 hücre, lenfosit 4/mm3,
PML 1/mm3 vard›.

EMG incelemesinde üst ekstremitelerde motor ileti h›zlar›-
n›n 35-38 m/sn aral›¤›nda myelin disfonksiyonuna iflaret edecek
de¤erler gösteriyordu. Alt ekstremitelerde ise simetrik akson
kayb›n› gösteren bulgular vard›. Hastada üst ekstremitede ha-
kim demiyelinizan, alt ekstremitede aksonal özellikteki EMG
bulgular› a¤›r demiyelinizasyona sekonder aksonal etkilenme
olarak de¤erlendirildi. Sural sinir biyopsisinin progresyonu sü-
ren aksonal nöropatiyle uyumlu bulunmas›n›n nedeninin de bu
durum olabilece¤i düflünüldü. BOS protein yüksekli¤iyle birlikte
olan subakut seyirli polinöropatinin ay›r›c› tan›s›nda kronik inf-
lamatuvar demiyelinizan polinöropati (K‹DP) ile birlikte bu tab-
loya yol açabilecek gammopati gibi baflka polinöropati neden-
leri de düflünüldü. Kronik alkol kullan›m› olan hastada alkole
ba¤l› toksik polinöropati ay›r›c› tan›da yer alsa da, beslenme ye-
tersizli¤i ve karaci¤er yetmezli¤i bulgular› olmad›¤›ndan bu ta-
n›dan uzaklafl›ld›.

Ayak tabanlar›ndaki yanma ve çok fliddetli a¤r› yak›nmas›
için daha önce denenmifl olan gabapentin ve tramadol tedavi-
lerinden fayda görmedi¤i ö¤renilen hastaya bafllanan Pregaba-
lin 2x300 mg dozuna kadar yükseltildi ayr›ca amitriptilin 1x75 mg
tedavisine eklendi. Bu tedaviler ile hastan›n a¤r› ve yanma ya-
k›nmas› hafifledi. Klinik ve patolojik progresyonu önlemek ama-
c›yla hastaya prednizon (Deltacortril©)60 mg/gün baflland›.

Protein elektroforezinde M-spike (%1.9) tespit edildi. ‹m-
münfiksasyonda IgA lambda tipi monoklonal gammapati görül-
dü. ‹drarda hafif zincir görülmedi. Gammopatinin sebebini arafl-
t›rmaya yönelik yap›lan periferik yayma normaldi. Toraks BT’de
pretrakeal alanda büyü¤ü 11.5x6 mm boyutlar›nda lenf nodlar›,
infrakarinal düzeyde 11x8 mm, prevasküler alanda 7x4 mm, sa¤

hiler alanda 5x4 mm boyutlar›nda lenf nodu saptand›. Bat›n
BT’de dalak boyutu 16 cm olarak artm›flt›, paraaorto-kaval alan-
da oldukça fazla say›da en büyükleri sa¤ böbrek alt pol düzeyin-
de, sa¤ paraaortik 23x15 boyutlar›nda, iliak bifürkasyon düze-
yinde sol paraaortik 19x15 mm boyutlar›nda her iki iliak zincirde
oldukça fazla say›da en büyü¤ü sa¤ eksternal iliak, internal ili-
ak arter ayr›m› düzeyinde lateral komflulu¤unda 33x24 mm bo-
yutlar›nda ve ayn› düzeyde solda 28x18 boyutlar›nda patolojik
görünümlü lenf nodlar› saptand›.

Hematoloji taraf›ndan da de¤erlendirilen hastada var olan
M-spike, lenfadenopatiler ve splenomegaliyle birlikte polinöro-
pati tablosunun olmas› nedeniyle klinik tablonun POEMS sen-
dromuyla uyumlu oldu¤u düflünüldü. Daha önce baflka bir mer-
kezde yap›lm›fl olan inguinal lenf nodu biyopsisinin ‹.Ü T›p Fa-
kültesi Patoloji Bölümü taraf›ndan tekrar de¤erlendirilmesi sa¤-
land›. Morfolojik olarak yer yer hyaline vasküler tip Castleman
hastal›¤›n› düflündüren sekonder lenfoid foliküller, interfollikü-
ler alanlarda oldukça belirgin plazmositoz saptanarak, Castle-
man hastal›¤›yla uyumlu olarak bulundu. 

Kemik ili¤i biyopsisinde hafif derecede hemosiderin art›fl›
gösteren normosellüler kemik ili¤i saptand›. Hastan›n tekrarla-
nan nörolojik muayenelerinde Prednizon 60 mg alt›ndayken sa¤
el distalinde özellikle oppozisyon yapan kaslarda kuvvetsizli¤in
artt›¤› ve o elde derin duyunun bozuldu¤u bu nedenle hastan›n
sa¤ eliyle cep telefonunu kullanamayacak düzeye geldi¤i dik-
kati çekti.

‹ncelenen uzun kemik grafilerinde hastada litik veya sklero-
tik lezyon saptanmamakla birlikte PET-CT’te sol asetabulum in-
feriorunda sklerotik lezyon ve bu alanda hafif dereceli hiperme-
tabolizma izlendi. Bu lezyonun myeloproliferatif bir hastal›¤›n
tutulumu ile iliflkili olabilece¤i gibi benign kemik patolojisi de
düflünülebilece¤i rapor edildi¤inden ay›r›c› tan›s› için MR ile ko-
relasyonu önerildi. Kokso-femoral MR’da sol asetabulum pos-
teriorunda 32x15 mm boyutlar›nda periferik hafif halkasal kon-
trast tutulumu gösteren T1 hipointens, T2 heterojen hiperintens,
kortekste destrüksiyon yapmayan,  benign natürde non-spesifik
kitle olarak tan›mland›. Ortopedi klini¤i taraf›ndan de¤erlendiri-
lerek asetabuler kitlenin benign özellikte olma ihtimalinin yük-
sek oldu¤u düflünüldü fakat BT eflli¤inde Tru-cut biyopsi yap›l-
mas› önerildi. Radyolojiyle görüflüldü teknik nedenlerden ötürü
bu tetkik ertelenmek zorunda kald›. 

Önceden kronik alkol kullan›m› oldu¤u için hepatoloji tara-
f›ndan olas› karaci¤er hasar› aç›s›ndan de¤erlendirildi ve prob-
lem saptanmad›.

Hematoloji konseyine ç›kar›lan hastan›n tedavisi dek-
sametazon 40 mg/gün oral (ay›n 1-4, 9-12, 17-20. günlerinde al-
mak üzere) olarak de¤ifltirildi. En az üç kür sonras› bat›n BT ve
asetabulum MR kontrol, polinöropati derecesinin de¤erlendiril-
mesi, M band›, hafif zincir oran›n›n kontrol edilmesi ve 3 ay son-
ra konseye tekrar ç›kar›lmas›na karar verilerek taburcu edildi.

Tart›flma

POEMS sendromuna plazma hücre hastal›¤›n›n neden oldu-
¤u bilinmektedir fakat altta yatan hastal›k mekanizmas› ve
semptomlar›n ortaya ç›k›fl› aras›ndaki patofizyolojik ba¤lant›
çok net anlafl›lmam›flt›r.  Baz› sitokinlerin ve bu hastalarda yük-
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sek oranda bulunan ve tedaviyle düzeyi düflen VEGF (büyüme
faktörü)’deki de¤iflikliklerin bu hastal›¤a yol aç›yor olabilece¤i
üzerinde durulmaktad›r (5-7). 

Tan› kriterleri 2003 y›l›nda Dispenzieri ve arkadafllar›n›n 99
hastal›k serisine dayan›larak oluflturulmufltur. POEMS sendro-
munda sitokin düzeylerindeki de¤iflikliklerin hastal›kta rolü ola-
bilece¤i hakk›nda yay›nlar›n artmas›yla Arimura ve arkadafllar›
yüksek VEGF düzeylerini tan› kriteri olarak önermifltir. Buna gö-
re; 2 majör kriter ve 1 minör kriter tan› için yeterlidir. Minör kri-
terlerden osteosklerotik lezyon veya Castleman hastal›¤› ner-
deyse her zaman vard›r. Majör kriterler: Polinöropati, monoklo-
nal plazma hücreli- proliferatif bozukluk. Minör kriterler: Sklero-
tik kemik lezyonlar›, Castleman hastal›¤›, organomegali (spleno-
megali, hepatomegali, lenfadenopati), ödem (ödem, plevral
efüzyon, asit), endokrinopati (adrenal, tiroid, pitüiter, gonadal,
paratiroid, pankreatik), deri de¤ifliklikleri (hiperpigmentasyon,
hipertrikoz, pletora, hemangiomata, beyaz t›rnak), papilödem.
Bilinen efllik eden durumlar: Çomak parmak, kilo kayb›, trombo-
sitoz, polisitemi, hiperhidroz. Muhtemelen efllik eden durumlar:
Pulmoner hipertansiyon, restriktif akci¤er hastal›¤›, trombotik
diatez, artralji, kardiyomyopati, atefl, düflük B12 düzeyi, diyare.

Hastam›zda majör kritelerin hepsi var iken, minör kriterler-
den sklerotik kemik lezyonu, Castleman hastal›¤›, splenomega-
li, lenfadenopati, deri de¤iflikliklerinden hiperpigmentasyon
vard›. Bütün POEMS sendromlu hastalarda olan ve klinikte 
en ön planda olan periferik nöropati bizim olgumuzda da ön
plandayd› (8).

Castleman hastal›¤› Dr.Benjamin Castleman taraf›ndan 1956
y›l›nda tan›mlanm›fl ayn› zamanda anjiofoliküler hiperplazi ola-
rak da an›lan, lenf nodlar›n›n non-klonal bir hastal›¤›d›r. ‹ki his-
tolojik tipi vard›r. Bunlar hyaline-vasküler foliküller ve beraberin-
de interfoliküler kapiller proliferasyonun oldu¤u tip ve plazma
hücreleriyle infiltre olmufl büyük foliküllerden oluflan plazma
hücreli varyantt›r (9). Lokalize ve multisentrik olarak iki farkl› kli-
nik prezantasyonu vard›r. Unisentrik Castleman hastal›¤›nda
mediastinum veya mezenterik bölgede yavafl büyüyen soliter
tek bir lenf nodu ve bunun lokal etkisine ba¤l› olabilecek semp-
tomlar vard›r, çok nadiren sekonder patolojik klonal-sitogenetik
bulgular efllik eder. Cerrahi rezeksiyon ile %90-95 kür sa¤lan›r ve
5 y›ll›k sa¤ kal›m %100’dür. Multisentrik Castleman hastal›¤›nda
ise yayg›n lenfadenopati görülmekle birlikte, bazen hepatosple-
nomegali, bitkinlik, gece terlemesi, atefl, kilo kayb›, ifltahs›zl›k kli-
nik tabloya efllik eder. Hyaline vasküler Castleman hastal›¤› lo-
kalize Castleman hastal›¤›n›n %90’›nda bulunurken olgular›n  sa-
dece  %3-10’unda sistemik klinik özellikler efllik eder. Öte yan-
dan plazma hücreli varyant› lokalize Castleman hastal›¤›n›n
%10’unda görülürken multisentrik Castleman hastal›¤›n›n %80-
90’›nda saptan›r (10). Bizim olgumuzda yayg›n lenfadenopati ve
splenomegali oldu¤undan klinik tablo multisentrik Castleman
hastal›¤› ile uyumludur. Ayr›ca inguinal lenfadenopatiden al›nan
biyopsi örne¤inin histopatolojik incelemesinin plazma hücreli
varyant› göstermesi de bu durumu desteklemektedir. 

POEMS sendromun majör klinik özelli¤i motor tutulumun ön
planda oldu¤u kronik progresif sensorimotor polinöropatidir.
Semptomlar ayaklarda üflüme, uyuflma, yanma gibi duyusal ya-
k›nmalarla bafllar ve ard›ndan motor yak›nmalar klinik tabloya
eklenir. Distal, simetrik, progresif olan semptom ve bulgular

proksimale do¤ru yay›l›r. H›zl› progresyon da baz› olgularda gö-
rülebilir. Baz› hastalarda a¤r› olabilece¤i biliniyor olsa da genel
olarak a¤r›l› polinöropati tablolar›nda ay›r›c› tan›da ço¤unlukla
vaskülitler, diyabetes mellitus, kriptojenik duyusal veya duyu-
sal-motor polinöropati, amiloidoz, Guillain Barre sendromu, tal-
yum veya arsenik gibi toksinlerin neden oldu¤u polinöropatiler,
HIV ile iliflkili distal simetrik polinöropati, Fabry hastal›¤› (11) gi-
bi baflka hastal›klar ön planda akla gelmektedir. Ayr›ca nöropa-
tinin karakteristik özellikleri K‹DP özelliklerine benzedi¤i için de
hastalara yanl›fl olarak K‹DP veya önemi bilinmeyen monoklo-
nal gammopati (MGUS)’ye ba¤l› periferik nöropati tan›s› kona-
bilmektedir (8). Hastam›zda var olan polinöropati tablosunun
önce alt ekstremite distalinde simetrik bafllay›p subakut seyir
gösteren motor ve duyusal polinöropati tablosu olmas› ve üst
ekstermitede de yay›l›m göstermesi daha önceden POEMS
sendromu ve Castleman hastal›¤›yla birlikte görülerek tan›m-
lanm›fl polinöropati tablolar› ile uyumluydu. Fakat polinöropati
tablosunda a¤r›n›n ön planda olmas› daha önce bu tip olgular-
da çok nadir tan›mlanm›fl ve üzerinde çok fazla durulmam›fl bir
özellikti. Hastan›n ön plandaki yak›nmalar› kuvvet kayb›ndan
çok ayak tabanlar›nda fliddetli yanma ve ayaklar›n›n mengene
ile s›k›flt›r›l›yormufl gibi a¤r›mas›yd›.

EMG incelemesinde üst ekstremitede demyelinizan, alt eks-
tremitede aksonal özellikteki EMG bulgular› daha önce tan›m-
lanm›fl polinöropatinin efllik etti¤i Castleman hastal›¤› olan bir-
kaç olgunun incelemeleriyle uyumluydu (12).

Sural sinir biyopsisinin progresyonu süren aksonal nöropa-
tiyle uyumlu bulunmas› ve primer demyelinizan özellikler gös-
termiyor olmas› EMG’nin alt ekstremite bulgular›yla uyumluydu.

Olgumuzda yap›lan PET-CT incelemesinde saptanan sol
asetabulum inferiorundaki sklerotik lezyonun kokso-femoral
MR’da periferik hafif halkasal kontrast tutulumu gösteren T1 hi-
pointens, T2 heterojen hiperintens, kortekste destrüksiyon yap-
mayan benign natürde non-spesifik kitle olmas› radyolojik özel-
liklerinin soliter kemik plazmasitomuyla uyumlu olabilece¤ini
düflündürmektedir (13). Biyopsi yap›lamad›¤› için bu tan› henüz
konulamam›flt›r. POEMS sendromunda plazmasitom varl›¤›nda
lokal radyoterapiden olgular›n faydaland›¤› ve hayatta kal›m›
artt›rd›¤› bilinmektedir. Biyopsi bizim olgumuzda eksik kalm›fl ve
tamamlanmas› gerekli olan bir incelemedir. 

POEMS sendromunda ortalama yaflam bir dekattan fazlad›r
(14). Efüzyon, ödem, asit gibi ekstrasellüler volüm art›fl›na ne-
den olan durumlar ve çomak parmak daha k›sa sa¤kal›m ile ilifl-
kili iken Castleman hastal›¤›, serum ve idrar M proteini, trombo-
sitoz, papilödem, yafl, alkilleyici ilaç kullan›m›, kemik lezyonlar›-
n›n say›s› sa¤kal›mda belirleyici bulunmam›flt›r (15,16). 

POEMS sendromunun standard bir tedavisi yoktur. Öncelik-
le destek tedavi, osteosklerotik kemik lezyonu olanlarda radyo-
terapi (15), yüksek doz kemoterapiyi izleyen otolog periferik kan
kök hücre nakli (17-19), alkilleyici ajanlar (3,15,20), kortikostero-
idler (3,15) tedavide kullan›lan yöntemlerdir.

Olgumuzun tedavisine hematoloji bölümüyle görüflülerek bafl-
land›. Deksametazon 40 mg oral (ay›n 1-4, 9-12, 17-20. günlerinde
almak üzere) olarak de¤ifltirildi. En az üç kür sonras› bat›n BT ve
asetabulum MR kontrol, polinöropati derecesinin de¤erlendiril-
mesi, M band›, hafif zincir oran›n›n kontrol edilmesi ve 3 ay sonra
tekrar de¤erlendirilerek otolog periferik kan kök hücre nakli aç›-
s›ndan tart›fl›lmas›na karar verilerek taburcu edildi.
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A¤r›l› polinöropati tablosu ile prezante ve monoklonal gam-
mapati saptanan hastalarda POEMS sendromunun kriterlerinin
sorgulanmas› ve ileri incelemelerle hastal›¤›n tan›s›n›n kesin-
lefltirilmesi, tedaviyle iyi prognoz ihtimali olan hastalarda mor-
biditeyi azaltarak sa¤ kal›m›n artmas›n› sa¤layacak bir yaklafl›m
olabilir. Olgumuz bu nedenle sunulmaya de¤er bulunmufltur.
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