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Ozet

Akciger kanserinde olusabilecek noérolojik sorunlar, hem
kansere hem de uygulanacak tedaviye bagl olarak geli-
sebilir. Tani ve tedavi slresince intrakranial ve ekstrakra-
nial sinir sistemi metastazlar, serebrovaskuler hastaliklar,
paraneoplastik norolojik hastaliklar (PNH) ve tedaviye bagl
gelisen periferik ve santral sinir sistemi hastaliklar gozle-
nebilir. Akciger kanserinde en sik gdzlenen nérolojik sorun
intrakranial beyin metastazidir. Hastalarin takipleri sirasinda
ndrolojik semptomlarin dikkate alinarak erken tani ve tedavi-
nin yapilmasi, hem hastalarin uzun sire ndrolojik fonksiyon-
larinin korunmasi hem de daha uzun sagkallm saglanmasi
acisindan 6énemlidir.

Anahtar kelimeler: Akciger kanseri, beyin metastazi, sereb-
rovaskiler hastaliklar, paraneoplastik nérolojik hastaliklar

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

GiRIiS

Toplumun en blyik saglk sorunlarindan biri olan
kanser, nufusun yaslanmasi ve artigi ile giderek art-
maktadir. Akciger kanserine bagll mortalite orani tim
dinyada ilk siradadir. GLOBOCAN 2012 verilerine
gore yaklasik 14,1 milyon yeni kanser olgusu ve 8,2
milyon kansere bagl 6lim gézlenmektedir (1).

Akciger kanserine baglh olusabilecek nérolojik
sorunlar, hem kansere hem de uygulanacak tedavi-
ye bagli olarak gelisebilir. Akciger kanserinde en sik
g6rilen ndrolojik sorun intrakranial beyin metastazidir.
Ayrica serebrovaskiler hastaliklar, ekstrakranial sinir
sitemi metastazlari, paraneoplastik nérolojik hastalik-
lar (PNH), cerrahi - radyoterapi (RT) - kemoterapi (KT)
tedavisine bagl gelisebilen periferik ve santral sinir
sistemi hastaliklari gézlenebilir.

l. METASTAZLAR
1. INTRAKRANIAL METASTAZLAR

Beyin metastazi

Eriskinde beyin metastazlarinin en sik kaynagi
%40-50 oraninda akciger kanseridir. Akciger kanseri
tani asamasinda beyin metastazi ile basvuru 6zelligine
sahiptir. Ayrica diger sistemik metastazlar olmadan
sadece beyin metastazinin gelistigi en sik saptanan
timorddar (2, 3). Seute ve ark. (4) bir calismasinda yeni
tani konulmus kiglk hicreli akciger kanserli (KHAK)
hastalarda senkronize beyin metastaz oraninin %25’in
Uzerinde olup hastalarin yarisinda evreleme sirasinda
cekilen magnetik rezonans incelemesi (MRI) ile sap-
tandigi bildirilmistir. Semptomatik beyin metastaz-
larn KHAK’li hastalarda yagsamlar siresince %25-40
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arasinda gorulebilmektedir (5). Akciger kanserlerin-
de KHAK’e gdre kuguk hicre digi akciger kanserli
(KHDAK) hastalarda beyin metastaz orani daha disik-
tdr. Ancak total semptomatik beyin metastazlarinin
2/3’ini KHDAK olusturmaktadir (6).

Tedavilerdeki gelisme ile yeni tani almis KHDAK’li
hastalarda metakron beyin metastaz insidansi art-
maktadir. Ayrica bircok seride daha geng ve 6zellikle
adenokarsinomali hastalarda ylksek beyin metastaz
gelisimi gézlenmistir (7). Akciger kanserinde beyin
metastazi, hematojen yayilm ile olur ve siklikla gri-
beyaz madde bilegkesinde arteriyel dolagimin termi-
nal (watershed) alaninda gdzlenir. Metastaz yayihimi
kabaca agirlik ve kan akimina gére; beyin sapinda
%5, serebellumda %15 ve serebral hemisferlerde
%85 oraninda dagilim gdsterir (8-10). Klinik prezen-
tasyon, diger subakut beyin kitlelerine benzer sekilde
lokalizasyon ve lezyon sayisina goére degisir. Cogu
hastada gozlenen bas agrisi, bilissel ve zihinsel degi-
siklikler gibi genel semptomlara anatomik lokalizas-
yona bagh degisen fokal semptom ve bulgular eslik
eder. Jeneralize semptomlar, genellikle hastalarda
kitle etkisi sonucu artmig intrakranial basin¢ sonucu
olusmaktadir. Hastalarin yaklasik %15’ inde baslangic
semptomu olarak gdzlenen epileptik ndbetler, hasta-
Ik gelisimi ve takibi sirasinda da gdérulebilmektedir.
Tanida beyin metastazlarinin gérintilemesi icin en iyi
yéntem kontrasth MRI’dir (11).

Beyin metastazlarinin yénetiminde tim beyin RT,
proflaktik tUm beyin RT, cerrahi rezeksiyonlar, sterio-
taktik radyocerrahi, interstisyel brakiterapi, sistemik KT,
molekiler hedefli ajanlar ile ayrica antikonvilzan ya da
kortikosteroid gibi medikal tedaviler kullaniimaktadir.
Her bir hastanin tedavi planinda primer timoér histoloji-
si, sistemik yayihm, sag kalim beklentisi, tani sirasinda
ndrolojik durumu ve metastaz lokalizasyonu ve sayisi
gibi cesitli faktdrler dikkate alinmalidir. Tedavinin amaci
beyin lezyonlarini ortadan kaldirmaktan ziyade nérolojik
semptomlarda iyilesme, beyin lezyonlarinin kontrold,
mimkin oldukc¢a uzun sire hastalarin nérolojik fonksi-
yonlarinin korunmasi yéniinde olmalidir.

Proflaktik tim beyin RT’si, dncelikli olarak beyin
metastaz prevelansi ve RT duyarliigi yiksek olan
KHAK’li hastalarda tercih edilmektedir (12). Cesitli
randomize calismalar, sinirl evre KHAK olan hastalar
icin ilk sistemik tedavi sonrasi profilaktik tim beyin
RT’nin %25-30 ile %50-60 arasinda anlamh &lclide
beyin metastazi kiimulatif insidansini azalttigi ve genel
sag kalim oranlarnni iyilestirdigini goésterilmistir (13, 14).

Metastaza yonelik cerrahi rezeksiyon, genellikle
KHDAK’li ve &zellikle tek lezyonu olan hastalarda,
multipl beyin metastazi ya da sistemik yayilimin géz-
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lendigi hastalara gére daha c¢ok tercih edilmektedir.
Ayrica belirgin nérolojik semptom olusturan buytk lez-
yonlarda ya da 6zellikle posterior fossa lezyonlarinda
multipl metastaz olmasina ragmen rezeksiyon cerra-
hisi kullanilabilmektedir. Birden fazla beyin metastazi
olan hastalarda o6zellikle steriotaktik radyocerrahinin
gelisimi ile rezeksiyon cerrahisinin geri planda kaldigi
gorilmektedir. Ancak tedavi olarak tim beyin RT ve
cerrahi rezeksiyon ile radyocerrahinin karsilastirldigi
net veriler elimizde bulunmamaktadir. Ayrica intrak-
ranial metastazlar icinde hipofiz, kafa tabani ve dural
metastazlar nadir olmakla birlikte 6zellikle akciger
kanserlerinde sik g6zlenmektedir. Daha cok kranial
sinir tutulumu ile semptomatik olurlar ve tedavilerinde
de siklikla RT kullanilir (11).

2. EKSTRAKRANIAL METASTAZLAR

a) Spinal epidural metastaz

Spinal kord ve cauda equina kompresyonu ile néro-
lojik semptom olusturan spinal epidural metastazlar
oldukgca sik gozlenmektedir. Metastatik spinal kord
timorleri icerisinde en sik akciger, sonrasinda meme
ve prostat gelmektedir. Akciger kanserleri icinde spinal
epidural metastaz orani %3-6 arasinda degismektedir
(5). Akciger kanserinde spinal kordun tim bdlimlerin-
de metastaz gbdzlenmekle birlikte torasik bdlgede bu
oran %60-70’ dir. Metastaz genellikle komsu vertebral
kemige hematojen yayilim ile olur (11).

Klinik olarak bakildiginda hastalarin ¢ogunda ilk
baslangic semptomu sirekli, progressif, 6zellikle gece
artis gosteren, hassasiyetin eslik ettigi lokal agrndir.
Lokal agn disinda siklikla lomber ve servikal bdlgede
radikller agrida gozlenebilir. Agrn déneminde tani
konulup tedavi edilmedigi takdirde hastalarda kisa
sirede geriye donusslz duyusal ve motor sistemin
etkilendigi noérolojik kayiplar gézlenebilir. Spinal MRI
tani icin ilk tercihdir. Epidural spinal metastaz igin
spinal kord kompresyonu tek gercek medikal acildir.
Tedavi secenekleri arasinda deksametazon, destekle-
yici bakim, agn yénetimi i¢in analjezikler, RT ve cerrahi
rezeksiyon uygulanabilir. Kortikosteroid ve konvansi-
yonel fraksiyone RT’ nin kombine uygulandigi durum-
da %70-80 hastada agrn kontroli ve yaklasik 1/3 has-
tada motor fonksiyonlarda iyilesme gosterilmistir (15).
Cerrahi rezeksiyonlar, spinal kord ve sinir koklerinin
dekompresyonu ve spinal kordun stabilizasyonu igin
uygulanmaktadir. 1980’ den beri yapilmis randomize
olmayan calismalarda tedavi 6éncesi yirime gicligua
olan hastalarda, agresif cerrahiye standart RT’nin
eklendigi vakalarda, RT’nin eklenmedigi vakalara oran-
la iyilesmenin daha fazla oldugu gdsterilmistir (16).
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b) Spinal intrameduller metastaz

Spinal intrameduller metastazlarin en sik kaynagi
akciger kanseridir (17-19). Akciger kanserine bagh
gelisen spinal epidural metastazlara oranla daha az
siklikta gozlenirler ve genellikle hematojen yayilim ile
olusurlar. intrameduller spinal kord metastazi olan
hastalarin en az %50’ inde yeni ya da daha dnceden
bilinen beyin metastazi ve en az %25’inde lepto-
meningial timér yayimi gézlenmektedir. Hastalarin
cogu, epidural metastazlarda oldugu gibi tani aninda
non-ambulatuvardir. MRI tanida en iyi yéntemdir.
Fraksiyone RT ile KHAK’li hastalarda KHDAK’ne gére
daha iyi diizelme gorilmektedir (11).

c) Leptomeningial metastaz

Leptomeningial metastaz, diger ekstrakranial
metastazlar icinde nadir gorilmektedir. KHAK’li has-
talarda yapilmis genis serili bir calismada leptome-
ningial metastaz prevelansi %2.2, yilhk kimdulatif
insidansi ise %10 olarak saptanmistir. KHDAK ve
6zellikle adenokarsinom subtiplerinde daha sik g6z-
lenir. Yayihm, cogunlukla hematojen ve perindral
kiif boyunca ya da kranial sinir ve kdklerin lenfatik
drenajiyla olmaktadir. Cogu hastada sistemik ya da
parankimal beyin metastazi ile birlikte gériimektedir
(5, 20). Leptomeningial metastaza bagl klinik bul-
gular BOS akisinda olusan yetersizlige baghdir. Bu
yetersizlik, beyin tabaninda ve cauda equina boyun-
ca pial ylzeyde timéral hiicrelerce olusturulan ince
tabaka ya da multifokal nodiller nedeniyle gelisir.
Tutulum yerine gdére degisik nérolojik semptomatoloji
go6zlenebilir. Tedavi nérolojik fonksiyonlari olabildi-
gince uzun sire koruyabilmek amaciyla genellikle
palyatiftir. Bu nedenle cogunlukla RT ve oOzellikle
ensefelopati, kranial néropati gibi durumlarda tim
beyin RT’si tercih edilir. Ayrica bazi vakalarda RT
sonrasinda intratekal ya da intraventrikller kemote-
rapi de uygulanabilir.

d) Brakial pleksus metastazlari

Brakial pleksus metastazlan, &zellikle akcigerin
apikal yerlesimli timdrlerinde brakial pleksusun inferior
trunkus ve medial kord boélimlerine ya da C8 ve T1
kéklerine direkt yayillim seklindedir. KHDAK’inde daha
sik gdzlenir. En iyi gbérintileme MRI veya ince kesit
BT’dir. Hastalarda Horner sendromu ile birlikte C8- T1
innervasyonlu el kaslarinda gu¢ kaybi ve duyusal kayip
gelisebilir. Tedavide kullanilan RT 6zellikle agrn kontro-
linde etkili olmaktadir (11). KHDAK’li neoadjuvan KT
ve RT sorasi komplet rezeksiyon ile hastalarda kir elde
etmek mimkin olabilmektedir (21).

Il. SEREBROVASKULER HASTALIKLAR

Kanser hastalarinda gézlenen serebrovaskuler has-
taliklar, yaklasik %15 oraninda olup metastazlardan
sonra ikinci siklikta gérilar (22).

Kanser hastalarinda gérilen inmeyi,

- Kanser iligkili mekanizmalar
- Kanser iliskisiz konvansiyonel inme mekanizmalari

(ateroskleroz, kardioembolizm, lakiner infakt vb),
- Tedauvi iligkili mekanizmalar

seklinde (¢ baslik altinda degerlendirebiliriz (23).
Kanser iligkili mekanizmalar iginde hiperkoagulas-
yon, timoér embolizmi ve timdr hiicrelerinden salinan
sitokinlerin (TNF ve IL) yarattig vaskiiler endoteliyal
doku hasarinin yer aldigi ve hiperkogtlopatinin énemli
bir kismindan sorumlu oldugu gériimektedir (24-27).
Ayrica D-dimer seviyelerindeki ylksekligin kansere
bagl inme ile iligkili oldugu ve etiyolojide rol oynayan
hiperkoagulopatinin bir gdstergesi oldugu bilinmekte-
dir (27, 28). Serebrovaskuler hastalik geciren kanserli
hastalarda en sik gézlenen primer timor akciger kan-
seridir. Akciger kanserleri icinde adenokarsinomalarda
kanser iliskili inme daha siktir ve hastalarin %30’unda
iskemik, %14’inde hemorajik serebrovaskiler hastalik
gbzlenir (28, 29). Kansere bagl artmis inme riskinin
akciger, pankreas ve kolorekral kanserlerde ¢ok yik-
sek oldugu gdzlenmektedir (30). inme geciren kanserli
hastalarda multipl rekkirren inme ve metastaz varligi-
nin mortalite oranlar Gzerinde olumsuz etkisi bilinmek-
tedir (28).

lll. PARANEOPLASTIK NOROLOJIK
HASTALIKLAR

Akciger kanserinde gbzlenen paraneoplastik néro-
lojik hastaliklar (PNH) nadir goérilmekle birlikte, has-
talarin bu acidan dikkate alinmalan ile altta yatan
hastaligin erken tani ve tedavisi mimkin olabilir.
Ayrica bu hastalarin takipleri sirasinda 6zellikle néro-
lojik disfonksiyonlarin kontrol ve yénetimi de mimkiin
olabilir. Semptomatik PNH, kanserli hastalarin yalniz-
ca %0,01’inde gérilmekte olup spesifik kanserler ile
birlikteligi daha siktir. Bu sikliklik timomali hastalarda
%15-20, B hicreli lemfoma ya da plazmositoma da
%3-10, KHAK’li hastalarda %3-5 arasinda gorilmek-
tedir (31).

Genel olarak bakildiginda Lambert-Eaton miyas-
tenik sendromu (LEMS), subakut duyusal ndropati,
dermatomyozit, limbik ensefalit, subakut serebellar
dejenerasyon, opsoklonus-myoklonus gibi sendromlar
Ozellikle klasik PNH dustundirmelidir. Birgok hastada
ayni anda birden fazla ayri paraneoplastik hastalik g6z-
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lenebilir. Akciger kanseri ile iligkili paraneoplastik has-
taliklar, sinir sisteminin santral ya da periferik kismini
etkileyebilir. Paraneoplastik multifokal ensefalomiyelit,
paraneoplastik limbik ensefalit, serebellar dejeneras-
yon, opsoklonus-myoklonus sendromu ve daha seyrek
go6zlenen ancak %75 KHAK birlikteligi bilinen para-
neoplastik retinopatiler gibi santral PNH ile, periferik
PNH icinde yer alan subakut duyusal néropati, LEMS,
dermatomiyozit varliginin saptanmasi akciger kanseri
varligi agisindan gucli géstergelerdir (32, 33).

Akciger kanseri ile iligkili PNH’In, néronal yilzey
antijenlerine karsi olusan (onkondronal) antikorlara karsi
gelismis otoimmuin bir cevap olduguna inaniimaktadir
(34). KHAK ve KHDAK akciger kanserlerinde anti-Hu
ve anti-CV2 onkondéronal antikorlar daha yaygindir.
Ozellikle KHAK’li hastalarda birden fazla onkonéronal
antikor saptananabilir. Paraneoplastik nérolojik hastalik
ile KHAK arasindaki bu 6zel iliski KHAK’nin néroendok-
rin kaynakli olabilecegini distindirmektedir (35, 36). En
iyi bilinen paraneoplastik sendromlardan olan LEMS’de,
néromuskuler bilegskede presinaptik voltaj bagimh kalsi-
yum kanallarina (Anti-VGCC) karsi gelisen onkondéronal
otoantikorlar sorumlu tutulmustur ve KHAK'de %1-4
oraninda go6zlenir. Ayrica paraneoplastik néromiyoto-
nide voltaj bagimli potasyum kanallan ile iligkili aksonal
protein kompleksi (Anti-VGKC kompleksi), Stiff-Person
sendromunda amfifizin antikoruna, retinal dejeneras-
yonda antrecoverin atikoru, serebellar dejenerasyonda
voltaj bagimli kalsiyum kanal antikoruna (Anti-VGCCQC)
karsi gelismis antikorlanin varligi bilinmektedir (11, 37).

1. Santral paraneoplastik hastaliklar

Santral sinir sistemini etkileyen PNH’lar icinde sik-
likla multifokal ensefelomyelit, subakut serebellar deje-
nerasyon, limbik ensefalit, Opsoklonus-miyoklonus
sendromu, ekstrapiramidal sendromlar, beyin sapi
ensefelati, miyelopati, motor néron hastaligi, Stiff-
Person sendromu, optik néropati, retinal dejenerasyon
yer almaktadir. Birgok santral PNH’da tani aninda
gerceklesen néronal hicre 6lumi ile orantili geri-
ye dbnlssiz noéronal hasar gerceklesir. Bu nedenle
santral PNH’da nérolojik sonuglar, tedaviye ragmen
ylz guldirict olmayabilir. Erigkinlerde paraneoplas-
tik Opsoklonus-Miyoklonus sendromunda tedaviye
yanitin, serebellar dejenerasyon ve multifokal ense-
falomyelitlere oranla daha iyi oldugu bildiriimistir (38).
Paraneoplastik limbik ensefalitlerde nérolojik sonuglar
degiskendir ve cogunlukla onkondéronal antikorlarin tipi
ile iligkilidir. Hastalarin %30-50" sinde timé&r tedavisi
ile iyilesme gorilmekte olup, ayrica herhangi bir tedavi
almamasina ragmen spontan ndérolojik dizelmenin
g6zlendigi az sayida vaka da bildirilmistir (39). En kétu
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noérolojik sonuclar ise serebellar dejenerasyon, ense-
falomyelit ya da Anti-Hu antikor birlikteligi olan diger
sendromlarda gézlenmektedir (40, 41).

2. Periferik paraneoplastik hastaliklar

Periferik sinir sistemi tutulumu ile seyreden PNH’lar,
KHAK’inde daha sik gorllir. Tek basina ya da diger
periferik veya santral sistem tutulumlan ile birliktelik
gosterebilirler. Periferik sinir sistemini etkileyenler ara-
sinda subakut duyusal néropati, LEMS, dermatomiyo-
zit, mikst tip polindéropati, motor néropati, néromiyotoni,
otonomik néropati, nekrotizan miyopati tanimlanmigtir.
Bunlarin icinde motor néron hastaligi ile multifokal
ensefalomiyelit, subakut duyusal néropati ile multifokal
ensefalomiyelondrit, LEMS ile multifokal ensefalomiyelit
ve serebellar dejenerasyon birlikteligi sik gérilmektedir.

Birgok sendrom igin, bagarili timdr tedavisinin néro-
lojik sonucunu belirlemede 6nemli bir faktér oldugu bilin-
mektedir. Immiinoterapinin ise, primer timérin basariy-
la tedavi edildigi vakalarda muhtemelen daha etkili oldu-
guna dair giderek artan kanitlar mevcuttur. KHAK iliskili
paraneoplastik LEMS vakalarinin birgcogunda potasyum
kanal antagonisti olan 3,4 diaminopiridin tedavisi ile
6nemli dlcide iyilesme gérilmektedir. Yanit alinmama-
sI halinde azotiopirin, kortikosteroid ya da siklosporin
gibi imminoteropatik ajanlar ile plazma degisimi veya
intraven®dz immunglobulin (IVIG) tedavisi de kullanilabilir
(42). Ayrica tedavide rituximabin kullanildigi vakalar da
literatiirde bulunmaktadir (43). Paraneoplastik retinal
dejenerasyon ve Opsoklonus-Miyoklonus sendromun-
da, cerrahi ya da KT’nin uygulandidi timor tedavisine ek
olarak kortikosteroid, plasma degisimi ya da intravenéz
immunglobulin tedavileri uygulanabilmektedir (38).

IV.POSTOPERATIFDONEMNOROLOJIK
SORUNLAR

Postoperatif ddnemde 6zellikle yogun bakim takibi
sirasinda en sik karsilasilan kardiak ritim bozuklukla-
rindan sonra, yaklasik %8 oraninda deliryum tablosu
gbzlenmektedir (44, 45). Bununla birlikte hipertansif
ve metabolik ensefalopatiler, iskemik ya da hemorajik
serebrovaskiler olaylar yogun bakim takibi ve sonra-
sinda %1-2 oraninda g&zlenebilir (45). Nadir olmakla
birlikte spinal kordun iskemik yada hemorajik vaskuiler
hastaliklari, spinal dural yaralanmaya sekonder geli-
sebilecek BOS fistilizasyonu, pnémosefali gibi klinik
tablolarda gbzlenmektedir (46, 47).

Ayrica n.phrenicus, n.laryngeus recurrens, n.vagus,
n.toracicus longus, n.sempaticus ve brakial pleksusun
intraoperatif hasarlari gozlenebilmektedir (48, 49). Yine
klinik gézlemimizde nadirde olsa gérmekte oldugumuz
intraoperatif dénemde tansiyon mansonunun uygun-



AKCIGER KANSERINE ESLIK EDEN NOROLOJIK SORUNLAR

suz kullanimi ya da hastaya dogru pozisyon verileme-
mesi ile lokal basiya bagh Ust ya da alt ekstremitede
periferik sinir yaralanmalari gelisebilmektedir.

Postoperatif dénemde en sik rastlanan durumlar-
dan biri olan post-torakotomi sendromu (PTS) litera-
tirde %25-60 oraninda belirtilmistir. PTS da bilinen
medikal tedaviler diginda literatlirde agn kontroll ve
kroniklesmeyi dnleyebilmek igin ¢esitli calismalar da
bildirilmistir (50-53).

V. TEDAViI iLE KARSILASILABILECEK
DIGER NOROLOJIK SORUNLAR

Akciger kanserinin tedavi slresince siklikla kemote-
rapo6tik ajana bagh gelisen duyusal, motor ya da mikst
tip polindropati sendromlari ile RT sirasinda uygulama
alani igerisinde kalan brakial veya lomber pleksuslarin
akut ya da kronik dénem pleksopatileri gézlenebilir.
Tani ¢ogunlukla elektromiyografi ve kontrasth MRI ile
desteklenen klinik degerlendirme ile konulur. Tedavide
cogu zaman agn ve duyusal semptomlara yonelik pal-
yatif ajanlar kullanilir. Ozellikle son zamanlarda uygula-
nacak kemoterapétik ajana bagl gelisme riski ylksek
olan polindropatiye karsi koruyucu olabilecegi diisiini-
len asetil-L-karnitin, Guilongtongluofang, kanabinoid
gibi ajanlarnn tedavide kullanilabileceg@i bildirilmigtir
(38, 54, 55). Ayrica gen poliformizine bagl bireysel
degiskenlerin kemoterapétik ajanlarin  toksisitesinde
etkili oldugu ve dolayisiyla primer korumada dikkate
alinmasi gerektigi vurgulanmaktadir (56).

SONUG

Akciger kanserinde tani éncesi, klinik takip ve teda-
vi sirasinda hem primer hastaliga hem de uygulanacak
tedavilere bagl gelisebilecek norolojik sorunlar sik
g6zlenmektedir. Klinik seyir boyunca en sik gézlenen
noérolojik problem intrakranial beyin metastastazidir
ancak ayni zamanda santral ve periferik sinir siste-
minde c¢ok cesitli lokalizasyonlarda, bir veya birden
fazla sayida ve farkh klinik tablolar ile de karsimiza
cikabilmektedir. Bu nedenle akciger kanseri tani, takip
ve tedavisinde nérolojik semptomlarin dikkate alinma-
sI nérolojik sorunlar agisindan erken tani ve tedavinin
yapllabilmesi, dolayisiyla hastalarin nérolojik fonksi-
yonlarinin korunmasi ve daha uzun sagkalm saglan-
masi agisindan dnem kazanmaktadir.
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