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G‹R‹fi
Kanserlerin lokal ve me-

tastatik etkilerinin yan›s›ra
paraneoplazik etkileri de bu-
lunmakta ve bunlar çeflitli
klinik görünümlerde karfl›-
m›za ç›kmaktad›r. Akci¤er
kanseri s›kl›kla çomak par-
mak, hiperkalsemi, ektopik
Cushing sendromu, Lambert
Eaton Myastenik sendrom,
Raynaud sendromu, immun
trombositemik purpura, ve
nöropatiler 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). Akci¤er
kanserinde polinöropati s›k-
l›¤› nörolojik muayene ile
%5, elektrofizyolojik incele-
me ile %30-40 oran›nda bil-
dirilmifl olup, tümörün pato-
lojik tipi, yerleflim yeri ve ev-
resi, hastal›k süresi, vücut
kitle indeksi (VK‹) gibi fak-
törler polinöropati geliflimi
ile iliflkili bulunmufltur
(Mcleod 1993). Bu çal›flma-
da yeni akci¤er kanseri tan›-
s› alm›fl olan hastalarda poli-
nöropati s›kl›¤› ve polinöro-
pati geliflimine etki eden fak-
törler araflt›r›lm›flt›r.
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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 II: 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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EENN‹‹  TTAANNII  AALLMMIIfifi  AAKKCC‹‹⁄⁄EERR  KKAANNSSEERR‹‹  OOLLAANN
HHAASSTTAALLAARRDDAA  PPOOLL‹‹NNÖÖRROOPPAATT‹‹  SSIIKKLLII⁄⁄II::
PPRROOSSPPEEKKTT‹‹FF,,  KKLL‹‹NN‹‹KK  BB‹‹RR  ÇÇAALLIIfifiMMAA

ÖZET
Amaç: Kanserlerde geliflen paraneoplaziler aras›nda polinöropatiler de yer almaktad›r. Ak-
ci¤er kanserinde polinöropati s›kl›¤› nörolojik muayene ile %5, elektrofizyolojik inceleme ile
%30-40 oranlar›nda bildirilmifltir. Humoral ve hücresel immün mekanizmalar kanserli hasta-
larda geliflen polinöropatilerden ön plânda sorumlu tutulmaktad›r. Bu çal›flmada yeni akci-
¤er kanseri tan›s› alm›fl olan hastalarda, polinöropati s›kl›¤› belirlenmifl ve polinöropati ge-
liflimi ile iliflkili faktörler araflt›r›lm›flt›r.
Yöntem: Çal›flmaya yeni akci¤er kanseri tan›s› alm›fl, tümör d›fl›nda bilinen bir nedene
ba¤l› nöropatisi olmayan 15’i küçük hücreli akci¤er kanseri (KHAK), 29’u küçük hücreli ol-
mayan akci¤er kanseri (KHOAK) olmak üzere toplam 44 hasta al›nd› (yafl ortalamas›
65.1±8.8 y›l). Kemoterapi bafllanmadan önce hastalar›n klinik ve elektromiyografik (EMG)
incelemeleri yap›ld›. EMG’de polinöropatisi olan (grup I) ve olmayan (grup II) hastalar›n;
hastal›k süreleri, tümörün patolojik tipi, tümör evresi, vücut kitle indeksleri (VK‹) belirlendi
ve gruplar aras›nda karfl›laflt›rma yap›ld›.
Bulgular: Çal›flmam›zda 10 hastada (%22.7) EMG incelemesi ile polinöropati (3 hastada
sensorial, 7 hastada sensorimotor) saptand›, bu 10 hastan›n 1’inde (%2.27) nörolojik mu-
ayene ile polinöropati tespit edildi. Gruplar aras›nda hastal›k süresi, tümörün patolojik tipi,
tümör evresi, VK‹ bak›m›ndan istatistiksel fark saptanmad›.
Tart›flma ve Sonuç: Sonuç olarak çal›flmam›zda, yeni tan› alm›fl akci¤er kanseri olan has-
talarda EMG incelemesi ile %22.7 oran›nda polinöropati gözlendi ve sensorimotor polinö-
ropati, akci¤er kanserli hastalar›m›zda en s›k gözlenen polinöropati olarak belirlendi.
Anahtar Kelimeler: akci¤er kanseri, polinöropati, EMG, paraneoplaz
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yap›ld›. Çal›flmaya yeni akci¤er kanseri tan›s› alm›fl,
tümör d›fl›nda polinöropatiye neden olabilecek bili-
nen bir hastal›¤› olmayan, 44 hasta ard›fl›k olarak
al›nd›. Hastalar›n 15’i (%34.1) küçük hücreli akci¤er
kanseri (KHAK), 29’u (% 65.9) küçük hücreli olma-
yan akci¤er kanseri (KHOAK) idi. Kemoterapi alma-
dan önce hastalar›n klinik ve elektromiyografik
(EMG) incelemeleri yap›ld›.

EMG incelemesinde üst ekstremitelerde median,
ulnar, motor ve duysal sinirler incelendi. Median ve
ulnar motor sinir ileti çal›flmalar›nda abduktor poli-
sis brevis ve abduktor digiti minimi kaslar›ndan bile-
flik kas aksiyon potansiyelleri (BKAP) kaydedildi. Bi-
lek-dirsek segmentinde motor ileti h›zlar› ölçüldü.
Median ve ulnar duysal sinir ileti çal›flmalar›nda an-
tidromik olarak ikinci ve beflinci parmaklardan duy-
sal sinir aksiyon potansiyelleri kaydedildi ve h›zlar
ölçüldü. Alt ekstremitelerde tibial ve peroneal mo-
tor sinirler ile sural duysal sinir incelendi. Tibial ve
peroneal motor sinir ileti çal›flmalar›nda fleksor ha-
lusis brevis ve ekstansor digitorum brevis kaslar›n-
dan BKAP’leri kaydedildi. Bilek-diz segmentinde
motor ileti h›zlar› ölçüldü. Antidromik olarak sural
sinir aksiyon potansiyeli kaydedildi ve h›z hesaplan-
d› (Oh 1993). Hastalar›n ayr›ca sempatik deri yan›t›
(SDY) (Soliven ve ark. 1987) ve R-R interval (Stal-
berg ve Nogues 1989) analizleri yap›larak otonomik
fonksiyonlar› de¤erlendirildi.

EMG’de polinöropati saptanan (grupI) ve saptan-
mayan (grup II) hastalar›n hastal›k süreleri (ilk
semptomun bafllang›c› ile EMG yap›lana kadar ge-
çen zaman), tümör evreleri, tümörün patolojik tipi,
vücut kitle indeksleri (VK‹) belirlendi ve
gruplar aras›nda karfl›laflt›rma yap›ld›.
Veriler bilgisayara girildikten sonra ista-
tistiksel analizi MINITAB Ver 13,1 ile ya-
p›ld›. Gruplararas› karfl›laflt›rmalarda ki-
kare ve Mann Whitney-U testi kullan›ld›.
P≤0.05 istatistiksel olarak anlaml› kabûl
edildi.

BULGULAR
Çal›flmaya al›nan 44 hastan›n yafl orta-

lamas› 65.1±8.8 y›l olup, 43’ü erkek, 1’i
kad›n hastayd›. 10 hastada (%22.7) EMG
incelemesi ile polinöropati saptand›. Po-
linöropati 3 hastada sensorial, 7 hastada
sensorimotor polinöropati fleklindeydi.
Bu 10 hastadan 1’inde (%2.27) nörolojik

muayene ile polinöropati
tespit edildi. Grup I ve II’de-
ki hastalara ait klinik ve pato-
lojik özellikler Tablo 1’de,
Grup I’deki hastalara âit kli-
nik, patolojik ve elektromi-
yografik özellikler Tablo
2’de özetlenmifltir.

Polinöropati saptanan 10
hastada, incelenen duyusal sinirlerin %96.4’ü, motor
sinirlerin %44.1’i patolojikti. Duyusal sinirlerin
%33’ü aksonal, %11’i demiyelinizan, %55’i mikst tip-
te, motor sinirlerin %13.3’ü aksonal, %26.6’s› demi-
yelinizan, %60’› mikst tipte tutulum göstermekteydi.
Ayr›ca polinöropati tesbit edilen 10 hastan›n 8’inde
otonom tutulum da mevcuttu.

TARTIfiMA
Akci¤er kanserinde polinöropati s›kl›¤› nörolojik

muayene ile %5, elektrofizyolojik inceleme ile %30-
40 oranlar›nda bildirilmifltir. Akci¤er kanserli hasta-
larda, tümörün patolojik tipi, yerleflim yeri ve evresi,
hastal›k süresi, VK‹ gibi faktörlerin polinöropati ge-
liflimi ile iliflkisi olabilece¤i bildirilmifltir (Mcleod
1993, Nonami ve ark. 1999, Wong ve Hon Yoon
2003). Çal›flmam›zda da yeni akci¤er kanseri tan›s›
alm›fl olan, tümör d›fl›nda bilinen bir nedene ba¤l›
nöropatisi olmayan hastalarda, polinöropati s›kl›¤›
belirlenmifl ve polinöropati geliflimi ile iliflkili fak-
törler araflt›r›lm›flt›r. Hastalar›m›zda %22.7 oran›nda
EMG incelemesi ile polinöropati saptad›k. Bu hasta-
lardan birinde de (%2.27) nörolojik muayene ile po-
linöropati tespit ettik. Çal›flmam›zda, hastal›k süresi,
tümörün patolojik tipi, tümör evresi ve VK‹ ile poli-
nöropati geliflimi aras›nda iliflki saptanmad›.

Paraneoplaziye ba¤l› nöropati gelifliminde humo-
ral ve hücresel immün mekanizmalar›n etkili oldu¤u
ileri sürülmüfltür (Graus ve ark. 1986, Dalmau ve
ark. 1992, Benyahia ve ark. 1999, Drlicek ve ark.
2000, Camdessanche ve ark. 2002). Ayr›ca tümör
hücrelerinden kaynaklanan metabolik bozukluklar
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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

Grup I (N: 10) Grup II (N: 34) P

Yaş (yıl) 66.1±7.7 64.8±9.1 0.67
Cins, Erkek, N (%) 10 (%100) 33 (%97) 1
Tanı süresi (gün) 66.1±7.7 64.5±9.1 0.21
VKİ  (kg/m2) 21.9±3.7 24.3±4.3   0.19

Evre, N (%)
Evre I 2 (%20) 8 (%23.5) 0.5
Evre II 8 (%80) 26 (%76.5) 0.5

Patolojik tip, N (%)
KHAK 1 (%10) 14 (%41.2) 0.07
KHOAK 9 (%90) 20 (%58.8) 0.07

Tablo 1: Grup I ve II’deki hastalara âit klinik ve patolojik
özellikler.
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da altta yatan neden olarak suçlanm›flt›r (Drlicek ve
ark. 2000). Anti-nöronal antikorlar›n arka kök gang-
liyonlar›ndaki duyusal nöronlarda hasar oluflturarak,
hâttâ motor ve otonom nöronlar› etkileyerek nöro-
pati geliflimine neden olduklar› bildirilmifltir (Dal-
mau ve ark. 1992, Wanschitz ve ark. 1997, Lucchi-
netti ve ark. 1998, Molinuevo ve ark. 1998, Camdes-
sanche ve ark. 2002). Yap›lan çal›flmalarda anti-nöro-
nal antikorlar›n en s›k KHAK olan hastalarda geliflti-
¤i ve duyusal polinöropati gelifliminde önemli rol
oynad›¤› gösterilmifltir (Graus ve ark. 1985, Ander-
son ve ark. 1988, Lucchinetti ve ark. 1998). Antikor
tespit edilmeyen vak’alarda ise hücresel  immünite-
ye ba¤l› olarak, arka kök ganglionlar›n›n T lenfositle-
ri ile infiltre oldu¤u ve paraneoplastik polinöropati
geliflti¤i ileri sürülmüfltür (Drlicek ve ark. 2000). Çe-
flitli çal›flmalarda akci¤er kanserindeki nöroendok-
rin farkl›laflman›n paraneoplazi geliflimindeki rolü
üzerinde durulmufl, ayr›ca periferik sinir antijenleri-
ne karfl› geliflen immün yan›t›n sitokinler arac›l›¤› ile
aksonlarda veya schvann hücrelerinde inflamasyona
neden olabilece¤i bildirilmifltir (Dalmau ve ark.
1992, Redford ve ark. 1995, Verma 1996, Antoine ve
ark. 1998, Camdessanche ve ark. 2002). Patoloji ça-
l›flmalar›nda periferik sinir vaskülitinin oldu¤u
vak’alar bildirilmifl, periferik sinirlerdeki çeflitli pro-
teinlerin paraneoplazi geliflimindeki rolü tart›fl›lm›fl-
t›r (Liang ve ark. 1994, Younger ve ark. 1994, Anto-
ine ve ark. 1998, Eggers ve ark. 1998, Antoine ve ark.
2001).

Paraneoplaziye ba¤l› olarak geliflen polinöropa-
tiler aras›nda sensorial nöropati en s›k görülmekle
birlikte, sensorimotor nöropati ve motor nöropati-
nin de geliflebilece¤i bildirilmifltir (Donofrio ve ark.
1989, Molinuevo ve ark. 1998, Graus ve ark. 2001,

Camdessanche ve ark. 2002). Camdessanche ve ark.
(2002) sensorial semptomlar› olan, çeflitli tiplerde-
ki kanserli hastalardan oluflan serilerinde, klinik ola-
rak %70 sensorial, %25 sensorimotor, %5 motor po-
linöropati tespit etmifllerdir. Ancak EMG’de pür
duysal nöropatiyi sadece dört hastada saptam›fllar,
saf duysal tutuluflun nâdir oldu¤unu, motor defisit
olmasa da motor sinir tutulumunun s›k oldu¤unu
bildirmifllerdir. Duysal sinirlerde en fazla aksonal,
motor sinirlerde mikst tutulum tespit etmifller, ayr›-
ca vak’alar›n %25’inde otonom nöropati de sapta-
m›fllard›r. Lucchinetti ve arkadafllar› (1998) çal›flma-
lar›nda, küçük hücreli akci¤er kanseri olan hastalar-
da nörolojik muayene ile en s›k duyusal nöropati
tespit etmifller, bunu ikinci s›rada sensorimotor nö-
ropatinin izledi¤ini, motor nöropatiye ise oldukça
az say›daki hastada rastlad›klar›n› bildirmifllerdir.
Graus ve arkadafllar› (2001) küçük hücreli akci¤er
kanseri olan hastalarda klinik de¤erlendirme ile
sensorial nöropatiyi %54, sensorimotor nöropatiyi
%4.5, otonom fonksiyon bozuklu¤unu %4 oranla-
r›nda saptam›fllard›r. Çal›flmam›zda EMG inceleme-
si ile polinöropati saptanan hastalar›n %30’unda
sensorial, %70’inde sensorimotor nöropati mevcut-
tu. Polinöropatisi olan hastalar›n %26.9’unda akso-
nal, %16.6’s›nda demiyelinizan, %56.14’nde mikst
tipte tutulum saptand›. Duyusal ve motor sinirlerde
en fazla mikst tipte tutulum gözlendi. Polinöropati-
si olan 10 hastan›n 8’inde otonom tutulum da tesbit
edildi.

SONUÇ
Sonuç olarak, standart elektrofizyolojik çal›flma-

lar ile, özellikle KHOAK hastalar›m›zda oldukça yük-
sek oranda PNP varl›¤› saptanm›flt›r. Sensorimotor

No Cins Yaş Hastalık Evre Patolojik VKİ Çomak Hiper EMG Otonomik
süresi tanı kg/m2 parmak kalsemi Tutulum

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

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

3 E 73 20 gün 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 gün 2 KHOAK 19.13 - - SM-M -

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

Kısaltmalar: A: Aksonal, D: Demyelinizan, KHAK: Küçük hücreli akciğer kanseri, KHOAK: Küçük hücreli olmayan akciğer
kanseri, M: Mikst, S: Sensorial, SM: Sensorimotor.  

Tablo 2: Polinöropatisi olan hastalara ait klinik, patolojik ve elektromiyografik bulgular.
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nöropati akci¤er kanserinde en s›k nöropati tipi ola-
rak belirlenmifltir.
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