
AKCİĞER KANSERİNE EŞLİK EDEN 
NÖROLOJİK SORUNLAR
NEUROLOGIC PROBLEMS ACCOMPANYING LUNG CANCER

Abstract

Neurological problems that may occur in lung cancer are 
caused by both the cancer and treatment to be applied. 
Intracranial and extracranial nervous system metastases, 
cerebrovascular diseases, paraneoplastic neurologic disor-
ders and treatment-induced peripheral and central nervous 
system diseases can be observed during diagnosis and 
treatment. The most common neurological problems of 
lung cancer are intracranial brain metastases. Making early 
diagnosis and administering treatment by considering the 
neurological symptoms in follow-up patients are important 
for both in terms of long-term preservation of neurological 
function of the patients and to provide longer survival.

Keywords: Lung cancer, brain metastases, cerebrovascular 
disease, paraneoplastic neurologic disorders

Özet

Akciğer kanserinde oluşabilecek nörolojik sorunlar, hem 
kansere hem de uygulanacak tedaviye bağlı olarak geli-
şebilir. Tanı ve tedavi süresince intrakranial ve ekstrakra-
nial sinir sistemi metastazları, serebrovasküler hastalıklar, 
paraneoplastik nörolojik hastalıklar (PNH) ve tedaviye bağlı 
gelişen periferik ve santral sinir sistemi hastalıkları gözle-
nebilir. Akciğer kanserinde en sık gözlenen nörolojik sorun 
intrakranial beyin metastazıdır. Hastaların takipleri sırasında 
nörolojik semptomların dikkate alınarak erken tanı ve tedavi-
nin yapılması, hem hastaların uzun süre nörolojik fonksiyon-
larının korunması hem de daha uzun sağkalım sağlanması 
açısından önemlidir.
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Toplumun en büyük sağlık sorunlarından biri olan 
kanser, nüfusun yaşlanması ve artışı ile giderek art-
maktadır. Akciğer kanserine bağlı mortalite oranı tüm 
dünyada ilk sıradadır. GLOBOCAN 2012 verilerine 
göre yaklaşık 14,1 milyon yeni kanser olgusu ve 8,2 
milyon kansere bağlı ölüm gözlenmektedir (1). 

Akciğer kanserine bağlı oluşabilecek nörolojik 
sorunlar, hem kansere hem de uygulanacak tedavi-
ye bağlı olarak gelişebilir. Akciğer kanserinde en sık 
görülen nörolojik sorun intrakranial beyin metastazıdır. 
Ayrıca serebrovasküler hastalıklar, ekstrakranial sinir 
sitemi metastazları, paraneoplastik nörolojik hastalık-
lar (PNH), cerrahi - radyoterapi (RT) - kemoterapi (KT) 
tedavisine bağlı gelişebilen periferik ve santral sinir 
sistemi hastalıkları gözlenebilir.

I. METASTAZLAR

1. İNTRAKRANİAL METASTAZLAR

Beyin metastazı
Erişkinde beyin metastazlarının en sık kaynağı 

%40-50 oranında akciğer kanseridir. Akciğer kanseri 
tanı aşamasında beyin metastazı ile başvuru özelliğine 
sahiptir. Ayrıca diğer sistemik metastazlar olmadan 
sadece beyin metastazının geliştiği en sık saptanan 
tümördür (2, 3). Seute ve ark. (4) bir çalışmasında yeni 
tanı konulmuş küçük hücreli akciğer kanserli (KHAK) 
hastalarda senkronize beyin metastaz oranının %25’in 
üzerinde olup hastaların yarısında evreleme sırasında 
çekilen magnetik rezonans incelemesi (MRI) ile sap-
tandığı bildirilmiştir. Semptomatik beyin metastaz-
ları KHAK’li hastalarda yaşamları süresince %25-40 



arasında görülebilmektedir (5). Akciğer kanserlerin-
de KHAK’e göre küçük hücre dışı akciğer kanserli 
(KHDAK) hastalarda beyin metastaz oranı daha düşük-
tür. Ancak total semptomatik beyin metastazlarının 
2/3’ini KHDAK oluşturmaktadır (6). 

Tedavilerdeki gelişme ile yeni tanı almış KHDAK’li 
hastalarda metakron beyin metastaz insidansı art-
maktadır. Ayrıca birçok seride daha genç ve özellikle 
adenokarsinomalı hastalarda yüksek beyin metastaz 
gelişimi gözlenmiştir (7). Akciğer kanserinde beyin 
metastazı, hematojen yayılım ile olur ve sıklıkla gri-
beyaz madde bileşkesinde arteriyel dolaşımın termi-
nal (watershed) alanında gözlenir. Metastaz yayılımı 
kabaca ağırlık ve kan akımına göre; beyin sapında 
%5, serebellumda %15 ve serebral hemisferlerde 
%85 oranında dağılım gösterir (8-10). Klinik prezen-
tasyon, diğer subakut beyin kitlelerine benzer şekilde 
lokalizasyon ve lezyon sayısına göre değişir. Çoğu 
hastada gözlenen baş ağrısı, bilişsel ve zihinsel deği-
şiklikler gibi genel semptomlara anatomik lokalizas-
yona bağlı değişen fokal semptom ve bulgular eşlik 
eder. Jeneralize semptomlar, genellikle hastalarda 
kitle etkisi sonucu artmış intrakranial basınç sonucu 
oluşmaktadır. Hastaların yaklaşık %15’ inde başlangıç 
semptomu olarak gözlenen epileptik nöbetler, hasta-
lık gelişimi ve takibi sırasında da görülebilmektedir. 
Tanıda beyin metastazlarının görüntülemesi için en iyi 
yöntem kontrastlı MRI’dir (11).

Beyin metastazlarının yönetiminde tüm beyin RT, 
proflaktik tüm beyin RT, cerrahi rezeksiyonlar, sterio-
taktik radyocerrahi, interstisyel brakiterapi, sistemik KT, 
moleküler hedefli ajanlar ile ayrıca antikonvülzan ya da 
kortikosteroid gibi medikal tedaviler kullanılmaktadır. 
Her bir hastanın tedavi planında primer tümör histoloji-
si, sistemik yayılım, sağ kalım beklentisi, tanı sırasında 
nörolojik durumu ve metastaz lokalizasyonu ve sayısı 
gibi çeşitli faktörler dikkate alınmalıdır. Tedavinin amacı 
beyin lezyonlarını ortadan kaldırmaktan ziyade nörolojik 
semptomlarda iyileşme, beyin lezyonlarının kontrolü, 
mümkün oldukça uzun süre hastaların nörolojik fonksi-
yonlarının korunması yönünde olmalıdır. 

Proflaktik tüm beyin RT’si, öncelikli olarak beyin 
metastaz prevelansı ve RT duyarlılığı yüksek olan 
KHAK’li hastalarda tercih edilmektedir (12). Çeşitli 
randomize çalışmalar, sınırlı evre KHAK olan hastalar 
için ilk sistemik tedavi sonrası profilaktik tüm beyin 
RT’nin %25-30 ile %50-60 arasında anlamlı ölçüde 
beyin metastazı kümülatif insidansını azalttığı ve genel 
sağ kalım oranlarını iyileştirdiğini gösterilmiştir (13, 14). 

Metastaza yönelik cerrahi rezeksiyon, genellikle 
KHDAK’li ve özellikle tek lezyonu olan hastalarda, 
multipl beyin metastazı ya da sistemik yayılımın göz-

lendiği hastalara göre daha çok tercih edilmektedir. 
Ayrıca belirgin nörolojik semptom oluşturan büyük lez-
yonlarda ya da özellikle posterior fossa lezyonlarında 
multipl metastaz olmasına rağmen rezeksiyon cerra-
hisi kullanılabilmektedir. Birden fazla beyin metastazı 
olan hastalarda özellikle steriotaktik radyocerrahinin 
gelişimi ile rezeksiyon cerrahisinin geri planda kaldığı 
görülmektedir. Ancak tedavi olarak tüm beyin RT ve 
cerrahi rezeksiyon ile radyocerrahinin karşılaştırıldığı 
net veriler elimizde bulunmamaktadır. Ayrıca intrak-
ranial metastazlar içinde hipofiz, kafa tabanı ve dural 
metastazlar nadir olmakla birlikte özellikle akciğer 
kanserlerinde sık gözlenmektedir. Daha çok kranial 
sinir tutulumu ile semptomatik olurlar ve tedavilerinde 
de sıklıkla RT kullanılır (11).

2. EKSTRAKRANİAL METASTAZLAR

a) Spinal epidural metastaz
Spinal kord ve cauda equina kompresyonu ile nöro-

lojik semptom oluşturan spinal epidural metastazlar 
oldukça sık gözlenmektedir. Metastatik spinal kord 
tümörleri içerisinde en sık akciğer, sonrasında meme 
ve prostat gelmektedir. Akciğer kanserleri içinde spinal 
epidural metastaz oranı %3-6 arasında değişmektedir 
(5). Akciğer kanserinde spinal kordun tüm bölümlerin-
de metastaz gözlenmekle birlikte torasik bölgede bu 
oran %60-70’ dir. Metastaz genellikle komşu vertebral 
kemiğe hematojen yayılım ile olur (11).

Klinik olarak bakıldığında hastaların çoğunda ilk 
başlangıç semptomu sürekli, progressif, özellikle gece 
artış gösteren, hassasiyetin eşlik ettiği lokal ağrıdır. 
Lokal ağrı dışında sıklıkla lomber ve servikal bölgede 
radiküler ağrıda gözlenebilir. Ağrı döneminde tanı 
konulup tedavi edilmediği takdirde hastalarda kısa 
sürede geriye dönüşsüz duyusal ve motor sistemin 
etkilendiği nörolojik kayıplar gözlenebilir. Spinal MRI 
tanı için ilk tercihdir. Epidural spinal metastaz için 
spinal kord kompresyonu tek gerçek medikal acildir. 
Tedavi seçenekleri arasında deksametazon, destekle-
yici bakım, ağrı yönetimi için analjezikler, RT ve cerrahi 
rezeksiyon uygulanabilir. Kortikosteroid ve konvansi-
yonel fraksiyone RT’ nin kombine uygulandığı durum-
da %70-80 hastada ağrı kontrolü ve yaklaşık 1/3 has-
tada motor fonksiyonlarda iyileşme gösterilmiştir (15). 
Cerrahi rezeksiyonlar, spinal kord ve sinir köklerinin 
dekompresyonu ve spinal kordun stabilizasyonu için 
uygulanmaktadır. 1980’ den beri yapılmış randomize 
olmayan çalışmalarda tedavi öncesi yürüme güçlüğü 
olan hastalarda, agresif cerrahiye standart RT’nin 
eklendiği vakalarda, RT’nin eklenmediği vakalara oran-
la iyileşmenin daha fazla olduğu gösterilmiştir (16). 
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b) Spinal intrameduller metastaz
Spinal intrameduller metastazların en sık kaynağı 

akciğer kanseridir (17-19). Akciğer kanserine bağlı 
gelişen spinal epidural metastazlara oranla daha az 
sıklıkta gözlenirler ve genellikle hematojen yayılım ile 
oluşurlar. İntrameduller spinal kord metastazı olan 
hastaların en az %50’ inde yeni ya da daha önceden 
bilinen beyin metastazı ve en az %25’inde lepto-
meningial tümör yayılımı gözlenmektedir. Hastaların 
çoğu, epidural metastazlarda olduğu gibi tanı anında 
non-ambulatuvardır. MRI tanıda en iyi yöntemdir. 
Fraksiyone RT ile KHAK’li hastalarda KHDAK’ne göre 
daha iyi düzelme görülmektedir (11). 

c) Leptomeningial metastaz
Leptomeningial metastaz, diğer ekstrakranial 

metastazlar içinde nadir görülmektedir. KHAK’li has-
talarda yapılmış geniş serili bir çalışmada leptome-
ningial metastaz prevelansı %2.2, yıllık kümülatif 
insidansı ise %10 olarak saptanmıştır. KHDAK ve 
özellikle adenokarsinom subtiplerinde daha sık göz-
lenir. Yayılım, çoğunlukla hematojen ve perinöral 
kılıf boyunca ya da kranial sinir ve köklerin lenfatik 
drenajıyla olmaktadır. Çoğu hastada sistemik ya da 
parankimal beyin metastazı ile birlikte görülmektedir 
(5, 20). Leptomeningial metastaza bağlı klinik bul-
gular BOS akışında oluşan yetersizliğe bağlıdır. Bu 
yetersizlik, beyin tabanında ve cauda equina boyun-
ca pial yüzeyde tümöral hücrelerce oluşturulan ince 
tabaka ya da multifokal nodüller nedeniyle gelişir. 
Tutulum yerine göre değişik nörolojik semptomatoloji 
gözlenebilir. Tedavi nörolojik fonksiyonları olabildi-
ğince uzun süre koruyabilmek amacıyla genellikle 
palyatiftir. Bu nedenle çoğunlukla RT ve özellikle 
ensefelopati, kranial nöropati gibi durumlarda tüm 
beyin RT’si tercih edilir. Ayrıca bazı vakalarda RT 
sonrasında intratekal ya da intraventriküler kemote-
rapi de uygulanabilir. 

d) Brakial pleksus metastazları
Brakial pleksus metastazları, özellikle akciğerin 

apikal yerleşimli tümörlerinde brakial pleksusun inferior 
trunkus ve medial kord bölümlerine ya da C8 ve T1 
köklerine direkt yayılım şeklindedir. KHDAK’inde daha 
sık gözlenir. En iyi görüntüleme MRI veya ince kesit 
BT’dir. Hastalarda Horner sendromu ile birlikte C8- T1 
innervasyonlu el kaslarında güç kaybı ve duyusal kayıp 
gelişebilir. Tedavide kullanılan RT özellikle ağrı kontro-
lünde etkili olmaktadır (11). KHDAK’li neoadjuvan KT 
ve RT sorası komplet rezeksiyon ile hastalarda kür elde 
etmek mümkün olabilmektedir (21).

II. SEREBROVASKÜLER HASTALIKLAR

Kanser hastalarında gözlenen serebrovasküler has-
talıklar, yaklaşık %15 oranında olup metastazlardan 
sonra ikinci sıklıkta görülür (22). 

Kanser hastalarında görülen inmeyi, 
-	 Kanser ilişkili mekanizmalar 
-	 Kanser ilişkisiz konvansiyonel inme mekanizmaları 

(ateroskleroz, kardioembolizm, laküner infakt vb), 
-	 Tedavi ilişkili mekanizmalar 

şeklinde üç başlık altında değerlendirebiliriz (23). 
Kanser ilişkili mekanizmalar içinde hiperkoagülas-
yon, tümör embolizmi ve tümör hücrelerinden salınan 
sitokinlerin (TNF ve İL) yarattığı vasküler endoteliyal 
doku hasarının yer aldığı ve hiperkogülopatinin önemli 
bir kısmından sorumlu olduğu görülmektedir (24-27). 
Ayrıca D-dimer seviyelerindeki yüksekliğin kansere 
bağlı inme ile ilişkili olduğu ve etiyolojide rol oynayan 
hiperkoagülopatinin bir göstergesi olduğu bilinmekte-
dir (27, 28). Serebrovasküler hastalık geçiren kanserli 
hastalarda en sık gözlenen primer tümör akciğer kan-
seridir. Akciğer kanserleri içinde adenokarsinomalarda 
kanser ilişkili inme daha sıktır ve hastaların %30’unda 
iskemik, %14’ünde hemorajik serebrovasküler hastalık 
gözlenir (28, 29). Kansere bağlı artmış inme riskinin 
akciğer, pankreas ve kolorekral kanserlerde çok yük-
sek olduğu gözlenmektedir (30). İnme geçiren kanserli 
hastalarda multipl rekkürren inme ve metastaz varlığı-
nın mortalite oranları üzerinde olumsuz etkisi bilinmek-
tedir (28).

III. PARANEOPLASTİK NÖROLOJİK 
     HASTALIKLAR

Akciğer kanserinde gözlenen paraneoplastik nöro-
lojik hastalıklar (PNH) nadir görülmekle birlikte, has-
taların bu açıdan dikkate alınmaları ile altta yatan 
hastalığın erken tanı ve tedavisi mümkün olabilir. 
Ayrıca bu hastaların takipleri sırasında özellikle nöro-
lojik disfonksiyonların kontrol ve yönetimi de mümkün 
olabilir. Semptomatik PNH, kanserli hastaların yalnız-
ca %0,01’inde görülmekte olup spesifik kanserler ile 
birlikteliği daha sıktır. Bu sıklıklık timomalı hastalarda 
%15-20, B hücreli lemfoma ya da plazmositoma da 
%3-10, KHAK’li hastalarda %3-5 arasında görülmek-
tedir (31).

Genel olarak bakıldığında Lambert-Eaton miyas-
tenik sendromu (LEMS), subakut duyusal nöropati, 
dermatomyozit, limbik ensefalit, subakut serebellar 
dejenerasyon, opsoklonus-myoklonus gibi sendromlar 
özellikle klasik PNH düşündürmelidir. Birçok hastada 
aynı anda birden fazla ayrı paraneoplastik hastalık göz-
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lenebilir. Akciğer kanseri ile ilişkili paraneoplastik has-
talıklar, sinir sisteminin santral ya da periferik kısmını 
etkileyebilir. Paraneoplastik multifokal ensefalomiyelit, 
paraneoplastik limbik ensefalit, serebellar dejeneras-
yon, opsoklonus-myoklonus sendromu ve daha seyrek 
gözlenen ancak %75 KHAK birlikteliği bilinen para-
neoplastik retinopatiler gibi santral PNH ile, periferik 
PNH içinde yer alan subakut duyusal nöropati, LEMS, 
dermatomiyozit varlığının saptanması akciğer kanseri 
varlığı açısından güçlü göstergelerdir (32, 33).

Akciğer kanseri ile ilişkili PNH’ın, nöronal yüzey 
antijenlerine karşı oluşan (onkonöronal) antikorlara karşı 
gelişmiş otoimmün bir cevap olduğuna inanılmaktadır 
(34). KHAK ve KHDAK akciğer kanserlerinde anti-Hu 
ve anti-CV2 onkonöronal antikorlar daha yaygındır. 
Özellikle KHAK’li hastalarda birden fazla onkonöronal 
antikor saptananabilir. Paraneoplastik nörolojik hastalık 
ile KHAK arasındaki bu özel ilişki KHAK’nin nöroendok-
rin kaynaklı olabileceğini düşündürmektedir (35, 36). En 
iyi bilinen paraneoplastik sendromlardan olan LEMS’de, 
nöromüsküler bileşkede presinaptik voltaj bağımlı kalsi-
yum kanallarına (Anti-VGCC) karşı gelişen onkonöronal 
otoantikorlar sorumlu tutulmuştur ve KHAK’de %1-4 
oranında gözlenir. Ayrıca paraneoplastik nöromiyoto-
nide voltaj bağımlı potasyum kanalları ile ilişkili aksonal 
protein kompleksi (Anti-VGKC kompleksi), Stiff-Person 
sendromunda amfifizin antikoruna, retinal dejeneras-
yonda antrecoverin atikoru, serebellar dejenerasyonda 
voltaj bağımlı kalsiyum kanal antikoruna (Anti-VGCC) 
karşı gelişmiş antikorların varlığı bilinmektedir (11, 37). 

1. Santral paraneoplastik hastalıklar
Santral sinir sistemini etkileyen PNH’lar içinde sık-

lıkla multifokal ensefelomyelit, subakut serebellar deje-
nerasyon, limbik ensefalit, Opsoklonus-miyoklonus 
sendromu, ekstrapiramidal sendromlar, beyin sapı 
ensefelati, miyelopati, motor nöron hastalığı, Stiff-
Person sendromu, optik nöropati, retinal dejenerasyon 
yer almaktadır. Birçok santral PNH’da tanı anında 
gerçekleşen nöronal hücre ölümü ile orantılı geri-
ye dönüşsüz nöronal hasar gerçekleşir. Bu nedenle 
santral PNH’da nörolojik sonuçlar, tedaviye rağmen 
yüz güldürücü olmayabilir. Erişkinlerde paraneoplas-
tik Opsoklonus-Miyoklonus sendromunda tedaviye 
yanıtın, serebellar dejenerasyon ve multifokal ense-
falomyelitlere oranla daha iyi olduğu bildirilmiştir (38). 
Paraneoplastik limbik ensefalitlerde nörolojik sonuçlar 
değişkendir ve çoğunlukla onkonöronal antikorların tipi 
ile ilişkilidir. Hastaların %30-50’ sinde tümör tedavisi 
ile iyileşme görülmekte olup, ayrıca herhangi bir tedavi 
almamasına rağmen spontan nörolojik düzelmenin 
gözlendiği az sayıda vaka da bildirilmiştir (39). En kötü 

nörolojik sonuçlar ise serebellar dejenerasyon, ense-
falomyelit ya da Anti-Hu antikor birlikteliği olan diğer 
sendromlarda gözlenmektedir (40, 41).

2. Periferik paraneoplastik hastalıklar
Periferik sinir sistemi tutulumu ile seyreden PNH’lar, 

KHAK’inde daha sık görülür. Tek başına ya da diğer 
periferik veya santral sistem tutulumları ile birliktelik 
gösterebilirler. Periferik sinir sistemini etkileyenler ara-
sında subakut duyusal nöropati, LEMS, dermatomiyo-
zit, mikst tip polinöropati, motor nöropati, nöromiyotoni, 
otonomik nöropati, nekrotizan miyopati tanımlanmıştır. 
Bunların içinde motor nöron hastalığı ile multifokal 
ensefalomiyelit, subakut duyusal nöropati ile multifokal 
ensefalomiyelonörit, LEMS ile multifokal ensefalomiyelit 
ve serebellar dejenerasyon birlikteliği sık görülmektedir.

Birçok sendrom için, başarılı tümör tedavisinin nöro-
lojik sonucunu belirlemede önemli bir faktör olduğu bilin-
mektedir. İmmünoterapinin ise, primer tümörün başarıy-
la tedavi edildiği vakalarda muhtemelen daha etkili oldu-
ğuna dair giderek artan kanıtlar mevcuttur. KHAK ilişkili 
paraneoplastik LEMS vakalarının birçoğunda potasyum 
kanal antagonisti olan 3,4 diaminopiridin tedavisi ile 
önemli ölçüde iyileşme görülmektedir. Yanıt alınmama-
sı halinde azotiopirin, kortikosteroid ya da siklosporin 
gibi immünoteropatik ajanlar ile plazma değişimi veya 
intravenöz immünglobulin (IVIG) tedavisi de kullanılabilir 
(42). Ayrıca tedavide rituximabın kullanıldığı vakalar da 
literatürde bulunmaktadır (43). Paraneoplastik retinal 
dejenerasyon ve Opsoklonus-Miyoklonus sendromun-
da, cerrahi ya da KT’nin uygulandığı tümör tedavisine ek 
olarak kortikosteroid, plasma değişimi ya da intravenöz 
immünglobulin tedavileri uygulanabilmektedir (38).

IV. POSTOPERATİF DÖNEM NÖROLOJİK 
    SORUNLAR

Postoperatif dönemde özellikle yoğun bakım takibi 
sırasında en sık karşılaşılan kardiak ritim bozuklukla-
rından sonra, yaklaşık %8 oranında deliryum tablosu 
gözlenmektedir (44, 45). Bununla birlikte hipertansif 
ve metabolik ensefalopatiler, iskemik ya da hemorajik 
serebrovasküler olaylar yoğun bakım takibi ve sonra-
sında %1-2 oranında gözlenebilir (45). Nadir olmakla 
birlikte spinal kordun iskemik yada hemorajik vasküler 
hastalıkları, spinal dural yaralanmaya sekonder geli-
şebilecek BOS fistülizasyonu, pnömosefali gibi klinik 
tablolarda gözlenmektedir (46, 47).

Ayrıca n.phrenicus, n.laryngeus recurrens, n.vagus, 
n.toracicus longus, n.sempaticus ve brakial pleksusun 
intraoperatif hasarları gözlenebilmektedir (48, 49). Yine 
klinik gözlemimizde nadirde olsa görmekte olduğumuz 
intraoperatif dönemde tansiyon manşonunun uygun-
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suz kullanımı ya da hastaya doğru pozisyon verileme-
mesi ile lokal basıya bağlı üst ya da alt ekstremitede 
periferik sinir yaralanmaları gelişebilmektedir. 

Postoperatif dönemde en sık rastlanan durumlar-
dan biri olan post-torakotomi sendromu (PTS) litera-
türde %25-60 oranında belirtilmiştir. PTS da bilinen 
medikal tedaviler dışında literatürde ağrı kontrolü ve 
kronikleşmeyi önleyebilmek için çeşitli çalışmalar da 
bildirilmiştir (50-53).

V. TEDAVİ İLE KARŞILAŞILABİLECEK 
    DİĞER NÖROLOJİK SORUNLAR

Akciğer kanserinin tedavi süresince sıklıkla kemote-
rapötik ajana bağlı gelişen duyusal, motor ya da mikst 
tip polinöropati sendromları ile RT sırasında uygulama 
alanı içerisinde kalan brakial veya lomber pleksusların 
akut ya da kronik dönem pleksopatileri gözlenebilir. 
Tanı çoğunlukla elektromiyografi ve kontrastlı MRI ile 
desteklenen klinik değerlendirme ile konulur. Tedavide 
çoğu zaman ağrı ve duyusal semptomlara yönelik pal-
yatif ajanlar kullanılır. Özellikle son zamanlarda uygula-
nacak kemoterapötik ajana bağlı gelişme riski yüksek 
olan polinöropatiye karşı koruyucu olabileceği düşünü-
len asetil-L-karnitin, Guilongtongluofang, kanabinoid 
gibi ajanların tedavide kullanılabileceği bildirilmiştir 
(38, 54, 55). Ayrıca gen poliformizine bağlı bireysel 
değişkenlerin kemoterapötik ajanların toksisitesinde 
etkili olduğu ve dolayısıyla primer korumada dikkate 
alınması gerektiği vurgulanmaktadır (56).

SONUÇ

Akciğer kanserinde tanı öncesi, klinik takip ve teda-
vi sırasında hem primer hastalığa hem de uygulanacak 
tedavilere bağlı gelişebilecek nörolojik sorunlar sık 
gözlenmektedir. Klinik seyir boyunca en sık gözlenen 
nörolojik problem intrakranial beyin metastastazıdır 
ancak aynı zamanda santral ve periferik sinir siste-
minde çok çeşitli lokalizasyonlarda, bir veya birden 
fazla sayıda ve farklı klinik tablolar ile de karşımıza 
çıkabilmektedir. Bu nedenle akciğer kanseri tanı, takip 
ve tedavisinde nörolojik semptomların dikkate alınma-
sı nörolojik sorunlar açısından erken tanı ve tedavinin 
yapılabilmesi, dolayısıyla hastaların nörolojik fonksi-
yonlarının korunması ve daha uzun sağkalım sağlan-
ması açısından önem kazanmaktadır. 
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