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Amag: Klinik pratigimizde akciger kanseri tedavisinde uygulanan kemoterapi rejimlerine bagh gelisen periferik
noropatiler sik gozlenmektedir. Bu ¢alismada kemoterapi tedavisi alan ve periferik noropati gelisen akciger kanseri
tanili hastalarda klinik semptomlar ve elektrofizyolojik bulgularin degerlendirilmesi amaglandi.

Yontemler: Ocak 2012- Ocak 2018 tarihleri arasinda noroloji birimine konsulte edilen ve periferik noropati on
tanisiyla elektromiyografi (EMG) incelemeleri yapilan akciger kanseri tanili hastalarin demografik verileri,
semptomlari, norolojik muayeneleri, EMG bulgular1 ve tedavilerinde kullanilan kemoterapi ajanlari retrospektif olarak
gozden gecirildi. Noropatiye neden olabilecek diyabet esmellitus, uremi, tiroid hastaliklar1 ve diger sistemik
hastaliklara sahip olan hastalar calisma disinda birakildi.

Bulgular: 371 (315, Erkek) hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin 203’tinde (%54,7) pozitif duyusal, 247’inde
(%66,6) negatif duyusal, 81‘inde (%21,8) motor semptomlar ve 127 'inde (%34,2) agr1 semptomlari mevcuttu. EMG
ile saptanan polindropati varligina gore hastalar polindropati olanlar Grup I (n:250, %67,4) ve olmayanlar Grup Il
(n:121, %32,6) olarak siniflandirildi. Grup I’ de, 160 hastada (%43,1) duyusal, 5 hastada (%1,3) motor, 85 hastada
(%22,9) duyusal ve motor liflerin birlikte etkilendigi polinéropati varligi saptandi. Grup I' de negatif duyusal
semptomlar ile motor semptomlar, Grup II ‘de dizestezi ve parestezi semptomlar: istatistiksel anlamlilikta yiiksek
oranda gozlendi (p=0.001, p=0.001, p=0.001, p=0.001).

Sonug: Akciger kanseri tedavisinde uygulanan kemoterapi rejimlerine bagh gelisen periferiknéropatilerde en sik
duyusal semptomlar gozlenmekte ve kemoterapi ajanina gore motor semptomlarda artis gozlenebilmektedir.

Anahtar kelimeler: Akciger kanseri, elektromiyografi, duyusal semptomlar, kemoterapi rejimleri, toksik noropatiler
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Peripheral neuropathy in the treatment of lung cancer; an important comorbidity

Abstract

Objective: In our clinic practice, peripheral neuropathies due to chemotherapy regimens in the treatment of lung
cancer are frequently observed. The aim of this study was to evaluate the clinical symptoms and electrophysiological
findings of chemotherapy administered patients with lung cancer who developed peripheral neuropathy.

Method: The demographic data, symptoms, neurological examinations, EMG findings and chemotherapy agents of the
lung cancer patients who were consulted to the neurology department between January 2012 and January 2018 and
underwent electromyography (EMG) examinations with the preliminary diagnosis of peripheral neuropathy were
reviewed retrospectively. Patients with diabetes mellitus, uremia, thyroid diseases and other systemic diseases that
may cause neuropathy were excluded from the study.

Results: Three hundred seventy-one (315, male) patients were included in the study. Of these patients, 203 (54.7%)
had positive sensory, 247 (66.6%) negative sensory, 81 (21.8%) motor symptoms and 127 (34.2%) had pain
symptoms. According to the presence of polyneuropathy detected by electromyography, patients with
polyneuropathy were classified as Group I (n: 205, 67.4%) and those without polyneuropathy as Group II (n: 121,
32.6%). In Grup I, we detected sensory polyneuropathy in 160 patients (43.1%), motor polyneuropathy in 5 patients
(1.3%) and sensory - motor polyneuropathy in 85 patients (22.9%). It was observed that presence of motor
symptoms and negative sensory symptoms in Group I and presence of dysesthesia and paresthesia symptoms in
Group Il were statistically significant higher II (p=0.001, p=0.001, p=0.001, p=0.001).

Conclusion: Sensory symptoms are the most common symptoms in chemotherapy induced polyneuropathy for lung
cancer, and an increase in motor symptoms can be observed depending on the chemotherapy agent.

Keywords: Lung cancer, electromyography, chemotherapy treatments, sensory symptoms, toxic neuropathies.

GIRIS etkilenen life bagh  klinik degiskenlik
gozlenebilir’. Noropati olusumunda hem
kemoterapotik ajan, hem de ajanin kiimulatif
doz etkisi Onemlidir!®ll,  Ayrica tedavi
oncesinde ozellikle noropati gelisimine katkida
bulunabilecek diyabet es mellit us ve diger
kronik hastaliklarin birlikteligi de bu riski
arttirabilmektedirl2. Bu hastalar icin klinik
takip biiyiik 6nem kazanmaktadir. Odlikle
kanser tedavisi uygulayan merkezlerde her
seansta hasta semptomlarinin sorgulanmasi
erken tani i¢in son derece 6nemlidir.

Kemoterapi rejimlerine bagh gelisen

toksik noropatiler klinik ~ pratikte sik
gozlenmektedir. Hastalarda duyusal, motor ya da
her ikimodaliteyi iceren kalin liflerin ya da ince
liflerin etkilendigi daha ¢ok aksonal tipte
polinoropati izlenebilir. Toksik periferik
noropatiler ¢ogunlukla uzun aksonlarda gelisir ve
eldiven-corap tarzi his kusuru ile prezente olur.
Duysal aksonaloropatiler en sik karsilasilan
formu olustururl2. Bu hastalardao ozellikle
noropatik agri birlikteligi en buyuk problemlerden

biridir34. Duyusal ve motor periferik poli Bu calismada akciger kanseri nedeniyle
noropatiye neden olabilecek tedaviler arasinda kemoterapi tedavisi alan ve periferiknoropati
platinum (oxaliplatin, cisplatin vb), vinka gelisen hastalarda klinik semptomlar ile
alkoloidleri (vincristine and vinblastine), elektrofizyolojik bulgularin degerlendirilmesi
epothilone (ixabepilone) ve taksan gruplari amagclandi.
(paclitaxel, docetaxel), proteasome

inhibitorleri (bortezomid) ve

immn modulatorler (thalidomide) yer

almaktadir>¢. Kemoterapotik ajanin 6zelligine
gore agirhiklhi etkilenen lif tipi degisebilir ve
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YONTEMLER

Bu kesitsel tanmimlayici c¢alismada tgiinci
basamak bir egitim ve arastirma hastanesinden
elde edilen veriler retrospektif olarak
degerlendirildi. Gak 2012-Ocak 2018 tarihleri
arasinda Noroloji Klinigine nodropati o6n
tanisiyla konstlte edilen ve elektromiyografi
(EMG) incelemeleri yapilan akciger kanseri
tanih olgularin demografik verileri,
semptomlari, norolojik muayene bulgular,
elektrofizyolojik verileri ve aldiklar1 kemoterapi
ajanlari incelendi. Calisma i¢in klinik arastirmalar
etik kurulundan (2018/1490) izin alind1.

Noropatiye neden olabilecek diyabet es mellit us,
uremi, tiroid hastaliklari ve diger sistemik
hastaliklara sahip olan hastalar ¢alisma disinda
birakildi. Polinoropati on tanisi ile laboratuvarda
yapilan EMG incelemesinde ust ekstremitede sag
medyan ve ulnar sinir

duyusal ve motor yanitlari, alt ekstremitede sag
peroneal ve tibial sinir motor yanitlari ile iki yanh
sural sinir duyusal yanitlari ve H refleks
kayitlarindan olusan standart EMG protokolu
uygulanmis olan hastalar ¢alismaya dahil edildi.
Hastalarin demografik verileri ve norolojik
muayene bulgulari, poliklinik ve EMG laboratuvari
kayitlarindan retrospektif olarak analiz edild.i.
Klinik bulgulari ve EMG verileri kaydedilmis olan
hastalarin yas, cinsiyet, basvuru semptomlari,
basvuru sirasinda yapilan norolojik muayeneleri,
kullanilan kemoterapi ajanlar1 ve EMG bulgular
kaydedildi.

Tum hastalarin semptomlar1 negatif duyusal,
pozitif duyusal, motor, dizestezi, parestezi ve agri
varligina gore siniflandirildi. Hastalarin duyusal
semptomlar1 spesifik uyar1 kaynakli bulgularin
varligt ve yoklugu gore smiflandirildi. Basit
norolojik testleri iceren muayene bulgularinda
hiperestezi, hiperaljezi, allodini gibi
duyusal bulgularin varligi, hipoestezi veya
hipoaljezi gibi negatif duyusal bulgularin varligi
ile herhangi bir uyaran
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olmaksizin olusan dizestezi (agrili his) ya da
parestezi (agrisiz his) varligi incelendi.
Norolojik muayenelerinde derin ve yiizeyel
duyu kusurlari, kas giicii kayiplar1 ve patalojik
serebellar bulgular1 kaydedildi. Norolojik
muayenelerinde kas giicii kayiplar1 Medical
Research Council (MRC) skalasi ile belirlendi?3.

Istatistik

Istatistiksel analiz icin SPSS 22.0 (IBM Corp.
Released 2013. IBM SPSS Statisticsfor
Windows, Version 22.0. Armonk, NY) kullanild:.
Tim elde edilen verilerin minimum,
maksimum, median, ortalama  standart
deviasyon, siklik ve ytlizde degerleri hesaplandi.
Ortalamalarin karsilastirilmasinda non-
parametrik degerler icin Mann-Whitney U testi
ve parametrik degerler i¢in T testi kullanildi.
Kategorik degiskenlerin analizinde ki-kare testi
kullanild1. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05
olarak alind1.

BULGULAR

Ocak 2012-Ocak 2018 tarihleri arasinda
noroloji polikliniginde akciger kanseri tanisi
olan ve noropati klinigi ile bagvuran 783 hasta
saptandi. Bu hastalarin 99’ unda
diyabetesmellitus oykiisii, 53’ {lnde tedavi
sirasinda ortaya ¢ikmis ve sonrasinda da tedavi
ihtiyaci dogan hiperglisemi varligl, 19'unda
tiroid fonksiyon bozuklugu oykiisi mevcuttu.
Ayrica 241 hastada eksik veri olmasi nedeniyle
toplam 412 hasta verisi ¢alismadan g¢ikarildi.
Calismaya 31-77 (62 = 8,59) yas araliginda
315’1 (%84,9) erkek, 56’st (%15,1) kadin
toplam 371 hasta dahil edildi. EMG ile saptanan
polinéropati  bulgularina  goére  hastalar
polindropati olanlar Grup I (n:250, %67,4),
olmayanlar Grup II (n:121, %32,6) olarak
siniflandirildi (Tablo 1). Grup I’ de 160 (%43,1)

pozitif hastada duyusal, 5 (%1,3) hastada motor, 85

(%22,9) hastada duyusal ve motor liflerin
birlikte etkilendigi mixt tip polindropati
mevcuttu. Grup II’ de 71 olguda normal EMG
bulgulari belirlendi (Tablo 2).



Tablo 1. Olgularin demografik, semptom ve noérolojik muayene bulgulari

Toplam Cinsiyet
Erkek Kadin p
371 315; %84,9 56; %15,1  0,001*
Grup I (n; %) 250; %67,4 219; %87,6 31; %124
Grup II (n; %) 121; %32,6 96; %79,3 0,067
25; %20,7
p 0,001*
Yas, ort+SD (min-max) Grup1 624859 (31:77) 63874753
Grup II 58,21+9,37 62,29+8,43 60,51+9,37 0,189
0,001*
p
Semptom, (n; %)
Duyusal Pozitif 203; %54,7 175; %55,6 28; %50,0 0,442
Duyusal Negatif 247; %66,6 207; %65,7 40;%71,4 0,404
Motor 81; %21,8 68; %21,6 13;%23,2 0,576
Agn 127; %34,2 106; %33,7 21; %37,5 0,786
Dizestezi 181; %48,8 157; %49,8 24; %42,9 0,335
Parestezi 191; %51,5 164; %52,1 27; %48,2 0,595
Norolojik Muayene, (n; %)
Yiizeyel Duyu 216; %58,2 190; %60,3 26; %46,4 0,052
Derin Duyu 138; %37,2 115; %36,5 23; %41,1 0,515
Motor 75; %20,2 63; %20,0 12; %21,4 0,806
Serebellar 102; %27,5 90; %28,6 12; %21,4 0,270

Grup I: EMG ile saptanan polinéropati olgulari

Grup II: Noropati semptomu olup elektormiyografik olarak polindropati saptanamayan olgular

*p<0,05; Istatistiksel diizeyde anlamli olarak kabul edildi.

Calismaya dahil edilen olgularda cinsiyet ile
yas, baslangic semptomlar1 ve norolojik
muayene bulgular1 arasinda anlamh fark
gozlenmedi (Tablo 1). Grup I’ de negatif
duyusal semptomlar ile motor semptomlar,
Grup II ‘de dizestezi ve parestezi semptomlari
istatistiksel ~anlamhilikta ylksek oranda
gozlendi (p=0.001, p=0.001, p=0.001, p=0.001)
(Tablo 2). Pozitif duyusal ve agr1 semptomlari
acisindan gruplar arasinda anlamh fark
saptanmadi (p=0.399, p=0.740) (Tablo 2).
Diger taraftan derin duyu kusuru saptanan
olgular Grup II' de anlamli derecede daha
ytiksekti (n:58; %47,9; p=0,003) (Tablo 3).

Noropati semptomlar1 arasinda en sik
gozledigimiz negatif duyusal semptomlara
sahip olgularin (n:247, %65,0) norolojik
muayenelerinde ytlizeyel ve derin duyu kusuru
bulgular1 ylksek oranda gozlendi. Ayrica
istatistiksel olarak anlamli olmasa da ataksi,

dismetri gibi serebellar sistem bulgular1 en
yogun bu grupta saptandi (n:72, %29,1;
p=0,313, Tablo 3). Elektrofizyolojik olarak ise
en sik saf duyusal tip polinéropatinin eslik
ettigi gozlendi (Tablo 2).

Pozitif duyusal semptom 203 hastada gozlendi.
Norolojik muayenelerinde belirgin olarak
ylzeyel duyu kusuru 6n planda olmakla birlikte
pozitif duyusal semptomu olmayan gruba gore
karsilastirildiginda motor bulgular anlamh
Olclide daha fazla idi (p=0,001) (Tablo 3).
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Tablo 2. Semptomlarin EMG bulgularina gore degerlendirilmesi

Semptom, (n; %)

Dqu.ls.al DuyusalNegatif Motor Agr Dizestezi Parestezi Toplam
Pozitif
Polindropati varlig,
Grupl 133;53,2% 189; 75,6% 71; 28,4% 87; 34,8% 92; 36,8% 122; 48,8% 250; 67,4%
GrupIl  70;57,9% 58;47,9% 10; 8,3% 40; 33,1% 89; 73,6% 79; 65,3% 121; 32,6%
p 0,399 0,001* 0,001* 0,740 0,001* 0,003*
Grup |
Duyusal PNP  66; 32,5% 145; 58,7% 2;2,5% 18; 14,2% 50; 27,6% 68; 35,6% 160; 43,1%
Motor PNP 0 1;0,4% 4; 4,9% 4;3,1% 0 0 5;1,3%
Mixt tip PNP  67; 33,0% 43;17,4% 65; 80,2% 65;51,2% 42;23,2% 46; 24,1% 85; 22,9%
Grup II
Normal  38;18,7% 40; 16,2% 0 9;7,1% 54; 28,7% 57;29,8% 71; 27%
NMKH 4; 2,0% 0 6; 7,4% 2;1,6% 4;3,3% 0; 6; 1,6%
Radikiilopati 5;2,5% 5;2,0% 4;4,9% 5;3,9% 4;2,2% 2;1,0% 5;,1,3%
TuzakNoropatisi 13; 6,4% 11; 4,5% 0 14;11,0% 11; 6,1% 10; 5,2% 18; 4,9%
H refleks degisikligi 10; 4,9% 2;0,8% 0 10; 7,9% 16; 8,8% 8;4,2% 21;5,7%

Grup [: EMG ile saptanan polindropati olgulari,

Grup II: Noropati semptomu olup elektormiyografik olarak polindropati saptanamayan olgular

PNP; Polinéropati

*p<0,05; [statistiksel diizeyinde anlamli olarak kabul edildi.

Motor bulgular ozellikle alt ekstremite
distallerinde ve MRC skalasina gore -5/5 ile 4/5
arasinda hafif oranda idi. Istatistiksel olarak
anlamli olmamakla birlikte bu grupta saf
duyusal ve mixt tip polinéropati daha sik olarak
saptandi (Tablo 2).

Sadece gli¢siizlik semptomu ile bagvuran 81
hastanin %92,6’ inda (n:75) muayenelerinde
ozellikle alt ekstremite ve distal hakimiyetli
MRC skalasina gore 0/5 ile -5/5 arasinda
degisik derecelerde kas giicii kayb1 mevcuttu.
Ayrica basvuru semptomlar arasinda belirgin
olmamasina ragmen hastalarin noérolojik
muayenelerinde %39,5" unda (n:32) yiizeyel
duyu kusuru, %16,0’ inda (n:13) derin duyu
kusuru ve %14,8 inde (n:12) patolojik
serebellar bulgular mevcuttu. Agn sikayetinin
belirgin oldugu hastalarda (n:127; %?34,2)
norolojik  muayenelerinde  6zellikle  alt
ekstremitelerde belirgin kas giicii kaybinin
eslik ettigi motor bulgularin istatistiksel
anlamlilikta belirgin oldugu (p=0,001, Tablo 3)
ve EMG'de siklikla mixt tip polinéropati varhigi
gozlendi.

Hastalarin 81’ inde (%48,8) dizestezi ve 191’
inde (%51,5) parestezisi saptandi. Dizestezisi
olan hastalarin nérolojik muayenelerinde

istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide derin duyu
kusuru belirgindi (n:81; %42,6, p=0,026)
(Tablo 3). Ayrica duyusal ve motor semptom
varligi yas ve cinsiyet acisindan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamh
bir fark saptanmadi (Tablo 4).

Hastalarin cogunda (n:354, %95,4)
kombinasyon tedavisi mevcuttu. Kemoterapi
rejimleri arasinda $platin- Vinorelbine (n:47,
%12,7), Cisplatin- Doketaksel (n:82, %22,1),
Cisplatin- Etoposide (n:55, %14,8), Cisplatin-
Gemsitabine (n:25, %6,7) ve Paklitaxel-
Carboplatin  (n:145, %39,1) kombinasyon
tedavileri mevcuttu. Ayrica hastalarin ¢ogunda
(n:226, %60,9) tedavide Cisplatin yer
almaktaydi. Noropati semptomu olan ve EMG
ile kalin lif tutulumu saptanan 250 (%67,4)
hastadan 160’inda (%43,1) saf duyusal, 85’inde
(%22,9) ise mixt tip polindropati saptandi
(Tablo 5).

TARTISMA

Bu c¢alismada akciger kanseri tanili olgularda
kemoterapi tedavisi sonrasi gelisen toksik
noropatilere  sahip  olgular  klinik ve
elektrofizyolojik acidan degerlendirildi. Tim
olgularda en sik basvuru semptomu duyusal
semptomlardi. Elektrofizyolojik veriler, negatif
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duyusal semptomlarin belirgin oldugu hasta
grubunda saf duyusal, motor semptomlarin
belirgin oldugu grupta ise hem duyusal hem de
motor liflerin etkilendigi mikst tip polindropati
varligininin 6n planda oldugunu gosterdi.

Elektrofizyolojik olarak polinéropati saptanan
olgularda  negatif duyusal ve  motor
semptomlar, saptanmayan grupta ise dizestezi
ve  parestezi semptomlar1  istatistiksel
anlamlilikta yiiksek oranda saptandi.

Tablo 3. Norolojik muayene bulgular1 ve semptom karsilastirilmasi

Norolojik Muayene, (n; %)

Yiizeyel Duyu Derin Duyu Motor Serebellar
216; %58,2 138; %37,2 75; %20,2 102; %27,5
Semptom Grup I 250; %67,4 184; %73,6 80; %32,0 69; %27,6 75; %30,0
Grup II 121; %32,6 32; %26,4 58; %47,9 6; %5,0 27; %22,3

p 0,001 0,001 0,003 0,001 0,120

Duyusal Pozitif Grup I 203: %54.7 102; %50,2 36; %17,7 57; %?28,1 19; %9,4

Grup II 168: (;;45'3 114; %67,9 102; %60,7 18; %10,7 83; %49,4

p ’ ’ 0,001 0,001 0,001 0,001
Duyusal Negatif Grup I 247: %65.0 203; %82,2 106; %42,9 37; %15,0 72; %29,1
Grup II 124f 0/033'4 13; %10,5 32; %25,8 38; %30,6 30; %24,2

p 2 709 0,001 0,001 0,001 0,313
Motor Grup I 81: %229 32; %39,5 13; %16,0 75; %92,6 12; %14,8
Grup II 296. (;7é 2 184; %63,4 125; %43,1 6; %7,4 90; %31,0

p » 7005 0,001 0,001 0,001 0,004
Agn Grup I 127: %342 46; %36,2 30; %23,6 55; %43,0 18; %17,6
Grup II 244f 0/265’8 170; %69,7 108; %44,3 20; %8,2 84; %34,4

p ’ ’ 0,001 0,001 0,001 0,001
Dizestezi Grup I 181: %48.8 80; %44,2 81; %42,6 34; %18,8 31; %17,1
Grup 11 190f 0/251’2 136; %71,6 57; %31,5 41; %21,6 71; %37,4

p ’ ’ 0,001 0,026 0,503 0,001
Parestezi Grup I 191: %515 96; %50,3 55; %28,8 40; %22,2 31; %16,2
Grup II 1SOt 0/048’5 120; %66,7 83; %46,1 35; %18,3 71; %39,4

p > O 0,001 0,001 0,537 0,001

Grup I: EMG ile saptanan polindropati olgulari,

Grup II: Noropati semptomu olup elektormiyografik olarak polindropati saptanamayan olgular

*p<0,05; istatistiksel diizeyinde anlamli olarak kabul edildi.

Kemoterapi iliskili toksik noropati semptomlari
siklikla duyusaldir?4. Cogunlukla duyusal lifler
etkilendigi i¢cin, parestezi, dizestezi, duyusal ve
derin duyu kayb1 ve agrn gibi yakinmalar
belirgindir. Ozellikle nérotoksik ajanlara kars:
korunmasiz oldugu disiiniilen uzun lifli
duyusal aksonlarda ekstremite dist alinde
norotoksik hasara bagl olarak eldiven ¢orap
tarzinda duyusal kusur ile karsimiza
cikmaktadirl>16,  Bu c¢alismada  olgularin
cogunda duyusal semptomlar on planda olup,
EMG incelemelerinde saf duyusal ve mixt tip
polinoropati mevcuttu. Ozellikle uyusma ve
karincalanma gibi duyusal semptom

varlig1 diisme riskini 6nemli oranda arttirmakta
ve yasam Kkalitesini diistirmektedir. Ayrica agir
vakalarda, bu semptomlar duyusal algilamanin
kaybolmasina yol acabilecek sekilde progrese
olabilir ve gelisen derin duyu kusurlar1 ve
denge kayiplar1 disme riskini arttirabilirl7-19.
Olgularimizda da derin duyu kusuru ve ataksi
sik olarak gozlendi. Ozellikle Grup II' de derin
duyu kusuru anlamli 6l¢iide belirgin olup bu
hastalarda negatif duyusal semptomlar da sikti.
Duyusal semptom ya da muayene ile saptanan
duyusal kusurlar her zaman elektrofizyolojik
olarak kayit altina alabilmek miumkiin
olamamaktadir. Ozellikle inceleme alani1 disinda
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kalan  anatomik  yapilardaki  tutulumu
gosterebilmek icin daha kapsamli incelemelere
ihtiyac bulunmaktadir. Retrospektif olarak
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olgulardaki derin duyu kusuru veya ince lif
noropatisini ortaya koyabilecek
elektrofizyolojik bilgilere ulasilamamistir.

verilerin  degerlendirildigi bu c¢alismada
Tablo 4. Semptomlarin yas ve cinsiyet acisindan karsilastirilmasi
Yas Cinsiyet
Erkek Kadin
Duyusal Pozitif Grup I 61,88+8,45 175; %86,2 28; %13,8
Grup II 62,19+8,77 140; %88,3 28; %16,7
p 0,731 0,442
Duyusal Negatif Grup 62,33+8,65 207; %83,8 40; %16,2
Grup II 61,41+8,46 108; %87,1 16; %12,9
p 0,332 0,404
Motor Grup I 63,17+8,76 68; %84,0 13; %16,0
Grup II 61,71+8,53 247; %85,2 43; %14,8
p 0,177 0,786
Agn Grup I 63,00£8,59 106; %83,5 21; %16,5
Grup II 61,52+8,56 209; %85,7 35; %14,3
p 0,115 0,576
Dizestezi GrupI 61,50+9,35 157; %86,7 24; %13,3
Grup II 62,53+7,78 158; %83,2 32;%16,8
p 0,252 0,335
Parestezi Grup I 61,59+8,08 169; %84,1 32; %15,9
Grup II 62,54+9,14 146; %85,9 24; %14,1
p 0,287 0,629

Grup I: EMG ile saptanan polindéropati olgulari,

Grup II: Noropati semptomu olup elektormiyografik olarak polinéropati saptanamayan olgular

*p<0,05; Istatistiksel diizeyinde anlamli olarak kabul edildi.

Kemoterapi iliskili toksik noropati gelisimi
kullanilan ajana bagh olarak %30-70 arasinda
degismektedir. Ajanin tiri disinda kiimiilatif
dozu ve birden fazla ajanin kombine uygulanim
noropati riskini arttirmaktadir®2.
Histopatolojik olarak genellikle kalin miyelinli
liflerde degisiklikler gozlenir272, (bgunlukla
duyusal semptomlarin belirgin oldugu olgular
ile birlikte, motor semptomlar ciddi fonksiyonel
disabiliteye neden olabilecek boyutta olabilir20.
Taksan, platinum ve vinka alkoloidleri en sik

kemoterapi iliskili toksik noropati ile
iliskilendirilen ajanlar i¢cinde yer almaktadir>®.
Gplatin kaynakl kemoterapi iliskili

toksiknoropatide gogunlukla mikst tip néropati
gozlenir. Tat ve vibrasyon kaybi, parestezi,

gucsuzluk ve tremor siklikla gozlenen bulgular
arasindadir!l. Toksik noropatide motor liflerin
etkilenmesi daha yiiksek dozlarda ve nadir
olarak  gozlenmektedir. Motor bulgular
arasinda distal gli¢gsiizliik, yiirlime ve denge
bozukluklar1 ve ince hareketlerde bozulma
gozlenebilirll, Motor yetmezlik ilerleyebilir ve
belirgin fonksiyonel kayiplara neden olabilir20.
Tedavide taksan gruplarinin yiiksek dozda
kullanilim1  6zellikle distalhakimiyetli kas
kramplart ve agrinin eslik ettigi motor ve
otonomik disfonksiyon gelisimini
arttirmaktadir411, (@ularimizda motor
semptom varlig1 literatiire gore daha yiiksek
oranda (n:81, %21,8) olup, bu grupta hastalarin
%87,6'1nda elektrofizyolojik olarak mikst tip ya
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da pir motor polinéropati varligi mevcuttu.
Yine bu grupta agrn ve derin duyu kusurlari

gorece daha sik gozlenmekteydi.
Kemoterapotik ajanin 6zelligine gore agirlikli
etkilenen lif tipi degisebilir ve klinik

degiskenlik go6zlenebilir21-25, Akciger kanseri

tedavi rejimlerinde siklikla yer alan cisplatin ve
taxel kullaniminin bizim olgularimizda belirgin
olmasi literatiire oranla daha yiliksek oranda
saptadigimiz motor semptomlart ve bu
olgularda daha sik saptanan derin duyu
kusurlari ve agr1 varligini aciklamaktadir.

Tablo 5. Kemoterapi ajanlari ile elektofizyolojik verilerin karsilastirilmasi

Grup I Grup II Total
N Duyusal Mikst Motor
Paklitaxel + Carboplatin 56 (38,6) 65 (44,8) 23 (15,9) 1(0,7) 145 (39,1)
Cisplatin + Doketaksel 31(37,8) 30 (36,6) 20 (24,4) 1(1,2) 82 (22,1)
Cisplatin + Etoposide 4(7,3) 37 (67,3) 13 (23,6) 1(1,8) 55(14,8)
Cisplatin + Vinorelbine 13 (27,7) 16 (34,0) 17 (36,2) 1(2,1) 47 (12,7)
Cisplatin + Gemsitabine 12 (48,0) 6 (24,0) 7 (28,0) 0 25(6,7)
Cisplatine 5(29,4) 6 (35,3) 5(29,4) 1(59) 17 (4,6)
121 (32,6) 160 (43,1) 85 (22,9) 5(1,3) 371

Grup I: EMG ile saptanan polindropati olgulari,

Grup II: Noropati semptomu olup elektormiyografik olarak polinéropati saptanamayan olgular

Kanser tedavisini takiben o6nemli bir
komorbidite nedeni olan periferik noropatiler
cogunlukla agrili olabilir ve yasam kalitesinde

ciddi azalmaya neden olabilmektedir2s.
Noropati gelismeden ozellikle kir
donemlerinde kavsak kaslarinda belirgin akut
agri sendromu stk gozlenmektedir?4.

Olgularnmizin  %34,2 (n:127)’inde tedavinin
devam ettigi donmede belirgin néropatik agri
varligi saptandi. Bu grupta ozellikle alt
ekstremitelerde belirgin parezinin eslik ettigi
mixt tip polindropati mevcuttu. Agn
semptomlarinin daha geri planda olmasi
Monfort ve arkadaslarinin da belirttigi gibi
terminoloji ile ilgili olabilir ki ¢ogu zaman
yanma, donma, batma, karincalanma gibi
semptomlar agridan ziyade sensorial olarak
tanimlanmaktadir?’. Agirlikli olarak C liflerinin
hasarinda gelisen agri, dizestezi ve parestezi
gibi semptomlar daha ¢ok klinik degerlendirme
ile belirlenebilir. Bizim ¢alismamizda da EMG
bulgulari normal sinirda degerlendirilen

olgularda dizestezi ve parestezi gorilme orani
daha yiliksekti. Bu hastalarda noropati
takibinde EMG’nin tek basina yeterli
olmayacagin1 ve ozellikle klinik semptom ve
norolojik muayenenin 6nemini géstermektedir.

Retrospektif kesitsel tanimlayici olan bu
calismanin en oOnemli limitasyonu olasi
paraneoplastik polinéropatilerin

dislanamamasidir. Akciger kanserinde eslik
eden paraneoplastik sendromlar igerisinde
periferik noropatiler literatiirde siklikla vaka
bazinda bildirilmistir2829, Ozellikle kemoterapi
tedavisi ile birlikte néropati semptomu gelisen
hastalar  calismaya  alinmis olsa da
paraneoplastik  noropatilerin  retrospektif
veriler ile ayirt edilmesi miimkiin olamayabilir.

Sonu¢ olarak kemoterapiye baghh noéropati
farkli lifleri etkileyebilmekte ve farkli klinik
tablolar ile karsimiza c¢ikabilmektedir. Heniliz
bilinen hicbir onleyici veya iyilestirici tedavi
bulunmamaktadir. Klinik semptomlarin tedavi
stiresince takibi ndropatinin erken dénemde
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saptanmasini, Onlemlerin erken doénemde
alinmasim1  saglayabilir ve dolayis1 ile
komorbidite lizerindeki etkileri azaltilabilir.
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