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ENI TANI ALMI$ AKCIGER KANSERI OLAN
HASTALARDA POLINOROPATI SIKLIGI:
PROSPEKTIF, KLINIK BiR CALISMA

GiRiS

Kanserlerin lokal ve me-
tastatik etkilerinin yanisira
paraneoplazik etkileri de bu-
lunmakta ve bunlar cesitli
klinik goruntimlerde karsi-
miza cikmaktadir. Akciger
kanseri siklikla comak par-
mak, hiperkalsemi, ektopik
Cushing sendromu, Lambert
Eaton Myastenik sendrom,
Raynaud sendromu, immun
trombositemik purpura, ve
noropatiler gibi paraneopla-
zilerle seyreden bir maligni-
tedir (Zweifler ve Trinkaus
1984, Graus ve Rene 1993,
Mason ve ark. 1997, Antoine
ve ark. 1999, Nonami ve ark.
1999, Fam 2000, Wong ve
Hon Yoon 2003). Akciger
kanserinde polinoropati sik-
l1ig1 norolojik muayene ile
%5, elektrofizyolojik incele-
me ile %30-40 oraninda bil-
dirilmis olup, tiimorin pato-
lojik tipi, yerlesim yeri ve ev-
resi, hastalik siiresi, vicut
kitle indeksi (VKI) gibi fak-
torler polindropati gelisimi
ile iliskili bulunmustur
(Mcleod 1993). Bu calisma-
da yeni akciger kanseri tani-
st almis olan hastalarda poli-
noropati sikligi ve polinoro-
pati gelisimine etki eden fak-
torler arastirilmistir.
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OZET

Amag: Kanserlerde gelisen paraneoplaziler arasinda polinéropatiler de yer almaktadir. Ak-
ciger kanserinde polinéropati sikligi nérolojik muayene ile %5, elektrofizyolojik inceleme ile
%30-40 oranlarinda bildiriimistir. Humoral ve hiicresel immuin mekanizmalar kanserli hasta-
larda gelisen polinéropatilerden 6n planda sorumlu tutulmaktadir. Bu ¢alismada yeni akci-
ger kanseri tanisi almis olan hastalarda, polinéropati sikligi belirlenmis ve polindropati ge-
lisimi ile iligkili faktérler arastiriimistir.

Yoéntem: Calismaya yeni akciger kanseri tanisi almis, timér disinda bilinen bir nedene
bagli néropatisi olmayan 15'i kii¢iik hicreli akciger kanseri (KHAK), 29'u kiglk hicreli ol-
mayan akciger kanseri (KHOAK) olmak (izere toplam 44 hasta alindi (yas ortalamasi
65.1£8.8 yil). Kemoterapi baslanmadan 6nce hastalarin klinik ve elektromiyografik (EMG)
incelemeleri yapildi. EMG’de polinéropatisi olan (grup I) ve olmayan (grup Il) hastalarin;
hastalik sureleri, timérin patolojik tipi, timor evresi, vicut kitle indeksleri (VKI) belirlendi
ve gruplar arasinda karsilastirma yapildi.

Bulgular: Calismamizda 10 hastada (%22.7) EMG incelemesi ile polinéropati (3 hastada
sensorial, 7 hastada sensorimotor) saptandi, bu 10 hastanin 1’inde (%2.27) nérolojik mu-
ayene ile polindropati tespit edildi. Gruplar arasinda hastalik stresi, timérin patolojik tipi,
timor evresi, VKI bakimindan istatistiksel fark saptanmadi.

Tartisma ve Sonuc: Sonug olarak ¢calismamizda, yeni tani almis akciger kanseri olan has-
talarda EMG incelemesi ile %22.7 oraninda polindropati gézlendi ve sensorimotor poliné-
ropati, akciger kanserli hastalarimizda en sik gézlenen polinéropati olarak belirlendi.
Anahtar Kelimeler: akciger kanseri, polindropati, EMG, paraneoplaz

FREQUENCY OF POLYNEUROPATHY IN RECENTLY DIAGNOSED
LUNG CANCER PATIENTS: A PROSPECTIVE, CLINICAL STUDY

ABSTRACT

Objective: Paraneoplastic neuropathy is one of the reasons of polyneuropathy. Polyneuro-
pathy is diagnosed in 5% of patients with lung cancer with neurological examination and
approximately in 30-40% of patients with electrophysiological evaluation. Humoral and cel-
lular immune mechanisms are thought as a reason of polyneuropathy in patients with lung
cancer. In this study, we evaluated the incidence and etiological factors of polyneuropathy
in patients with newly diagnosed lung cancer.

Method: Forty-four newly diagnosed patients with lung cancer were included in this study.
Fifteen of them had small cell lung cancer (SCLC) and 29 of them had non small cell lung
cancer (NSCLC). Mean age was 65.1(8.8 years. Clinical examinations and electromyograp-
hic evaluation of the patients were performed before administration of chemotheraphy. The
patients were divided into two groups according to electromyographic findings; group I: pa-
tients with polyneuropathy, group Il: patients without polyneuropathy. Duration of the dise-
ase, pathological type and stage of lung cancer, body mass indexes (BMI) of all the pati-
ents were evaluated.
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Results: Polyneuropathy was diagnosed in ten patients (22.7%), with electromyographic
evaluation (sensorial polyneuropathy in three patients and sensorimotor polyneuropathy in
seven patients). Polyneuropathy was diagnosed only in one patient (2.27%) with neurolo-
gical examination. There was no statistical difference for the duration of disease, patholo-
gical type and the stage of lung cancer, BMI between two groups.

Discussion and Conlusion: In our study, 22.7% of patients with newly diagnosed lung
cancer had polyneuropathy, especially sensorimotor polyneuropathy with electromyograp-

hic evaluation.
Keywords: lung cancer, polyneuropathy, EMG, paraneoplasia

yapildi. Calismaya yeni akciger kanseri tanist almis,
timor disinda polindropatiye neden olabilecek bili-
nen bir hastaligi olmayan, 44 hasta ardisik olarak
alindi. Hastalarin 15’i (%34.1) kiiciik hicreli akciger
kanseri (KHAK), 29’u (% 65.9) kiiciik hiicreli olma-
yan akciger kanseri (KHOAK) idi. Kemoterapi alma-
dan oOnce hastalarin klinik ve elektromiyografik
(EMG) incelemeleri yapildi.

EMG incelemesinde iist ekstremitelerde median,
ulnar, motor ve duysal sinirler incelendi. Median ve
ulnar motor sinir ileti calismalarinda abduktor poli-
sis brevis ve abduktor digiti minimi kaslarindan bile-
sik kas aksiyon potansiyelleri (BKAP) kaydedildi. Bi-
lek-dirsek segmentinde motor ileti hizlari olcildi.
Median ve ulnar duysal sinir ileti calismalarinda an-
tidromik olarak ikinci ve besinci parmaklardan duy-
sal sinir aksiyon potansiyelleri kaydedildi ve hizlar
olciildi. Alt ekstremitelerde tibial ve peroneal mo-
tor sinirler ile sural duysal sinir incelendi. Tibial ve
peroneal motor sinir ileti calismalarinda fleksor ha-
lusis brevis ve ekstansor digitorum brevis kaslarin-
dan BKAPleri kaydedildi. Bilek-diz segmentinde
motor ileti hizlar: 6lcildi. Antidromik olarak sural
sinir aksiyon potansiyeli kaydedildi ve hiz hesaplan-
di (Oh 1993). Hastalarin ayrica sempatik deri yanit1
(SDY) (Soliven ve ark. 1987) ve R-R interval (Stal-
berg ve Nogues 1989) analizleri yapilarak otonomik
fonksiyonlart degerlendirildi.

EMG’de polindropati saptanan (grupl) ve saptan-
mayan (grup II) hastalarin hastalik streleri (ilk
semptomun baslangict ile EMG yapilana kadar ge-
cen zaman), timor evreleri, tiimoriin patolojik tipi,
viicut kitle indeksleri (VKI) belirlendi ve
gruplar arasinda karsilastirma yapildi.
Veriler bilgisayara girildikten sonra ista-
tistiksel analizi MINITAB Ver 13,1 ile ya-

muayene ile polindropati
tespit edildi. Grup I ve II'de-
ki hastalara ait klinik ve pato-
lojik ozellikler Tablo 1'de,
Grup I'deki hastalara ait kli-
nik, patolojik ve elektromi-
yografik ozellikler Tablo
2’de Ozetlenmistir.

Polindropati saptanan 10
hastada, incelenen duyusal sinirlerin %96.4 1, motor
sinirlerin %44.1’i patolojikti. Duyusal sinirlerin
%331 aksonal, %11’i demiyelinizan, %55’i mikst tip-
te, motor sinirlerin %13.3’0 aksonal, %26.6’s1 demi-
yelinizan, %60’1 mikst tipte tutulum gostermekteydi.
Ayrica polindropati tesbit edilen 10 hastanin 8’inde
otonom tutulum da mevcuttu.

TARTISMA

Akciger kanserinde polinoropati sikligi norolojik
muayene ile %5, elektrofizyolojik inceleme ile %30-
40 oranlarinda bildirilmistir. Akciger kanserli hasta-
larda, timdriin patolojik tipi, yerlesim yeri ve evresi,
hastalik stiresi, VKI gibi faktorlerin polindropati ge-
lisimi ile iliskisi olabilecegi bildirilmistir (Mcleod
1993, Nonami ve ark. 1999, Wong ve Hon Yoon
2003). Calismamizda da yeni akciger kanseri tanist
almis olan, timor disinda bilinen bir nedene bagl
noropatisi olmayan hastalarda, polindropati sikligt
belirlenmis ve polindropati gelisimi ile iliskili fak-
torler arastirilmistir. Hastalarimizda %22.7 oraninda
EMG incelemesi ile polindropati saptadik. Bu hasta-
lardan birinde de (%2.27) norolojik muayene ile po-
lindropati tespit ettik. Calismamizda, hastalik siiresi,
tiimoriin patolojik tipi, timor evresi ve VKI ile poli-
noropati gelisimi arasinda iliski saptanmadi.

Paraneoplaziye bagli noropati gelisiminde humo-
ral ve hiicresel immiin mekanizmalarin etkili oldugu
ileri surilmustar (Graus ve ark. 1986, Dalmau ve
ark. 1992, Benyahia ve ark. 1999, Drlicek ve ark.
2000, Camdessanche ve ark. 2002). Ayrica timor
hiicrelerinden kaynaklanan metabolik bozukluklar

Tablo 1: Grup I ve II'deki hastalara &it klinik ve patolojik

ozellikler.

pudi. Gruplararasi karsilastirmalarda ki- Grup I (N: 10) Grup Il (N: 34) P
kare ve Mann Whitney-U testi kullanildi.
P<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabtl Yas (yil) 66.1+7.7 64.8+9.1 0.67
edildi. Cins, Erkek, N (%) 10 (% 100) 33 (%97) 1
Tani suresi (gtin) 66.1x+7.7 64.5+9.1 0.21
BULGULAR VKI (kg/m2) 21.9+3.7 24.3+4.3 0.19
Calismaya alinan 44 hastanin yas orta- Evre, N (%)
lamas1 65.1£8.8 yil olup, 43t erkek, 1’i Evre | 2 (%20) 8 (%23.5) 0.5
kadin hastaydi. 10 hastada (%22.7) EMG Evre ll 8 (%80) 26 (%76.5) 0.5
incclemes e polinoropa sapands P e i 16
1,’ o L X KHAK 1(%10) 14 (%41.2) 0.07
sensorimotor polindropati seklindeydi. KHOAK 9 (%90) 20 (%58.8) 0.07
Bu 10 hastadan 1’inde (%2.27) norolojik
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Tablo 2: Polin6ropatisi olan hastalara ait klinik, patolojik ve elektromiyografik bulgular.

No Cins Yas Hastalik Evre Patolojik VKi Comak Hiper EMG Otonomik
suresi tani kglm2 parmak kalsemi Tutulum

1 E 55 3ay 2 KHAK 24.6 + - SM-A +

2 E 64 4 ay 2 KHOAK 19.09 + + SM-M +

3 E 73 20 glin 2 KHOAK 24.22 - + S-A +

4 E 63 2 ay 2 KHOAK 17.30 - - S-A +

5 E 54 1 ay 2 KHOAK 27.77 + - S-A +

6 E 73 1 ay 1 KHOAK 25.17 + - SM-M +

7 E 69 1 ay 2 KHOAK 24.2 - - SM-D +

8 E 72 2 ay 1 KHOAK 18.68 - - SM-M -

9 E 76 20 gin 2 KHOAK 19.13 - - SM-M -

10 E 62 45 gin 2 KHOAK 18.38 - - SM-M +

Kisaltmalar: A: Aksonal, D: Demyelinizan, KHAK: Kucuk htcreli akciger kanseri, KHOAK: Ku¢tk hticreli olmayan akciger

kanseri, M: Mikst, S: Sensorial, SM: Sensorimotor.

da altta yatan neden olarak suclanmistir (Drlicek ve
ark. 2000). Anti-néronal antikorlarin arka kok gang-
liyonlarindaki duyusal néronlarda hasar olusturarak,
hatta motor ve otonom noronlar: etkileyerek noro-
pati gelisimine neden olduklar:t bildirilmistir (Dal-
mau ve ark. 1992, Wanschitz ve ark. 1997, Lucchi-
netti ve ark. 1998, Molinuevo ve ark. 1998, Camdes-
sanche ve ark. 2002). Yapilan calismalarda anti-noro-
nal antikorlarin en stk KHAK olan hastalarda gelisti-
gi ve duyusal polindropati gelisiminde 6énemli rol
oynadigt gosterilmistir (Graus ve ark. 1985, Ander-
son ve ark. 1988, Lucchinetti ve ark. 1998). Antikor
tespit edilmeyen vak’alarda ise hiicresel immiuinite-
ye bagli olarak, arka kok ganglionlarinin T lenfositle-
ri ile infiltre oldugu ve paraneoplastik polinéropati
gelistigi ileri stiriilmiustir (Drlicek ve ark. 2000). Ce-
sitli calismalarda akciger kanserindeki néroendok-
rin farklilasmanin paraneoplazi gelisimindeki roli
uzerinde durulmus, ayrica periferik sinir antijenleri-
ne karsi gelisen immiin yanitin sitokinler araciligi ile
aksonlarda veya schvann hiicrelerinde inflamasyona
neden olabilecegi bildirilmistir (Dalmau ve ark.
1992, Redford ve ark. 1995, Verma 1996, Antoine ve
ark. 1998, Camdessanche ve ark. 2002). Patoloji ca-
lismalarinda periferik sinir vaskiilitinin oldugu
vak’alar bildirilmis, periferik sinirlerdeki cesitli pro-
teinlerin paraneoplazi gelisimindeki rolt tartisilmis-
tir (Liang ve ark. 1994, Younger ve ark. 1994, Anto-
ine ve ark. 1998, Eggers ve ark. 1998, Antoine ve ark.
2001).

Paraneoplaziye bagli olarak gelisen polinoropa-
tiler arasinda sensorial noropati en sik goriilmekle
birlikte, sensorimotor ndéropati ve motor noropati-
nin de gelisebilecegi bildirilmistir (Donofrio ve ark.
1989, Molinuevo ve ark. 1998, Graus ve ark. 2001,

Camdessanche ve ark. 2002). Camdessanche ve ark.
(2002) sensorial semptomlar: olan, cesitli tiplerde-
ki kanserli hastalardan olusan serilerinde, klinik ola-
rak %70 sensorial, %25 sensorimotor, %5 motor po-
linoropati tespit etmislerdir. Ancak EMG’de piir
duysal noropatiyi sadece dort hastada saptamislar,
saf duysal tutulusun nadir oldugunu, motor defisit
olmasa da motor sinir tutulumunun sik oldugunu
bildirmislerdir. Duysal sinirlerde en fazla aksonal,
motor sinirlerde mikst tutulum tespit etmisler, ayri-
ca vak’alarin %25’inde otonom ndropati de sapta-
muslardir. Lucchinetti ve arkadaslar: (1998) calisma-
larinda, kiiciik hiicreli akciger kanseri olan hastalar-
da norolojik muayene ile en sik duyusal noropati
tespit etmisler, bunu ikinci sirada sensorimotor no-
ropatinin izledigini, motor ndropatiye ise oldukca
az sayidaki hastada rastladiklarini bildirmislerdir.
Graus ve arkadaslar1 (2001) kucuk hiicreli akciger
kanseri olan hastalarda klinik degerlendirme ile
sensorial noropatiyi %54, sensorimotor noropatiyi
%4.5, otonom fonksiyon bozuklugunu %4 oranla-
rinda saptamislardir. Calismamizda EMG inceleme-
si ile polindropati saptanan hastalarin %30’unda
sensorial, %70’inde sensorimotor ndropati mevcut-
tu. Polinéropatisi olan hastalarin %26.9unda akso-
nal, %16.6’sinda demiyelinizan, %56.14'nde mikst
tipte tutulum saptandi. Duyusal ve motor sinirlerde
en fazla mikst tipte tutulum goézlendi. Polinéropati-
si olan 10 hastanin 8’inde otonom tutulum da tesbit
edildi.

SONUC

Sonuc olarak, standart elektrofizyolojik calisma-
lar ile, 0zellikle KHOAK hastalarimizda oldukca ytik-
sek oranda PNP varlig: saptanmistir. Sensorimotor
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noropati akciger kanserinde en sik noropati tipi ola-
rak belirlenmistir.
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