
69

ÖZ

Amaç: Kanser ilaçlarının toksik etkilerine bağlı polinöro-
patilerin gelişme oranı ilaçlara göre değişkenlik göster-
mektedir. Bu çalışmada, taksan ve platin grubu kemoterapi 
alan hastalarda, ilaca bağlı toksik polinöropati gelişimi 
oranını belirleme amaçlandı.

Gereç ve Yöntem: Bu çalışmaya taksan (doketaksel ve pak-
litaksel) ve platin (karboplatin ve sisplatin) alan hastalar 
alındı. Tüm hastalar klinik ve elektrofizyolojik olarak tedavi 
öncesi ve sonrası ilaca bağlı polinöropati açısından değer-
lendirildi. Polinöropati tespit edilen hastalarda anti-Yo, 
anti-Hu, anti-Ma2/Ta antikorlarına bakıldı.

Bulgular: Toplam 123 hasta çalışmaya dâhil edildi. Yirmi 
iki tane (%17,8) hasta çalışmayı tamamlayamadan öldü. 
Tedavi almadan önce 12 hastada (%9,8) kansere bağlı po-
linöropati tespit edildi. Ölen ve tedavi öncesi kansere bağlı 
polinöropati gelişen toplam 34 hasta çalışmadan çıkarıldı. 
Kalan 89 hasta tedaviye alındı. Tedavi sonrası 50 hasta-
da (%56,2) klinik ve elektrofizyolojik olarak kemoterapiye 
bağlı polinöropati tespit edildi. Paklitaksel+karboplatin 
alan 56 hastanın 33’ünde (%58,9) toksik polinöropati ge-
lişti. Doketaksel+sisplatin alan 20 hastanın 10’unda (%50) 
toksik polinöropati gelişti. Her iki grup arasında polinöro-
pati oluşturma açısından istatiksel olarak anlamlı fark göz-
lenmedi. Her iki grupta da polinöropati gelişimi kümülatif 
doz ile ilişkili olarak bulundu.

Sonuç: İlaca bağlı gelişen toksik polinöropati paklitaksel 
ve doketaksel grubunda oldukça yüksek oranda gözlenmek-
tedir. Bu sonuçlar bize doz yükseldikçe polinöropati geliş-
me oranı arttığını göstermektedir. 

Anahtar kelimeler: ilaç tedavisi, karboplatin, polinöropa-
tiler, taksan

ABSTRACT

Chemotherapy Induced Toxic Polyneuropathy in Cancer 
Patients

Objective: It was shown that rate of occurence of toxic 
polyneuropathy secondary to drugs used in cancer treat-
ment, can show differences among cancer drugs. We aimed 
to evaluate chemotherapy induced toxic polyneuropathy in 
cancer patients who received taxane and platine. 

Material and Methods: We enrolled all patients who re-
ceived taxane (docetaxel and paclitaxel) and platine (car-
boplatine and cisplatin). Each patient was evaluated clini-
cally and electrophysiologically in terms of polyneuropathy 
before and after the treatment. In the patients with toxic 
polyneuropathy anti-Yo, anti-Hu, anti-Ma2/Ta antibodies 
were mesaured.

Results: Totally 123 patients were included in the study. 22 
of the patients (17.8%) died during the treatment. Twelve 
patients (9.8%), clinically and electrophysiologically was 
diagnosed with polyneuropathy before the treatment. Thirty-
four patients, who died or had polyneuropathy due to cancer 
before treatment were excluded from the study. Remaining 
89 patients were included to the study. Following treatment, 
50 of 89 patients (%56,2) had toxic polyneuropathy due to 
chemotherapy. 33 of 56 patients (58.9%) who were treated 
with paclitaxel +carboplatine had toxic polyneuropathy. 10 
of 20 patients (50%) who received docetaxel+cisplatin had 
toxic polyneuropathy. There was no statistically significant 
difference between two groups in terms of inducing polyne-
uropathy. The risk of polyneuropathy in both groups were 
found to be related to the cumulative dose.

Conclusion: Drug induced toxic polyneuropathy was found 
fairly high in patients who were treated with taxane and 
platine. The study pointed out that the toxic polyneuropathy 
rate is related to cumulative dose. 

Keywords: carboplatin, drug therapy, polyneuropathies, 
taxane
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GİRİŞ 

Periferik nöropatinin nedenlerinden biri de, sinir sis-
teminin toksik kimyasallara maruziyetidir. Kanser 

tedavisinde kullanılan ilaçlar yüksek oranda toksik 
polinöropatilere neden olabilmektedir. Sistemik ke-
moterapi alan olgularda, periferal nöropati, kan be-
yin bariyerinin koruyucu etkisi olmamasından dolayı 
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daha sık görülür. Hem motor hem de duyusal lifler 
tutulabilir. Kanser hastalarında polinöropati saptandı-
ğında, paraneoplastik bir periferik nöropati ile uygu-
lanan antineoplastik ajanlara bağlı gelişmiş bir perife-
rik nöropati ayırımının yapılması önemlidir (1-3).

Paklitaksel, vinkristin, eribulin mesilat, iksabepilon 
gibi ajanların kullanımı sonrasında onkoloji hastala-
rında periferik polinöropati gelişimi, patofizyolojisi ve 
prognozu üzerine yapılan çalışmalar bu ilaçların kan-
ser hastalarındaki yan etkileri ve tedavi yöntemlerine 
yeni bir bakış açısı kazandırmaya çalışmaktadır (2-7). 

Bu çalışmada, hastanemiz onkoloji polikliniğine 
başvuran ve kanser tanısı alan hastalarda, taksan ve 
platin grubu antineoplastik ilaçlar ile yapılan ke-
moterapiye bağlı toksik polinöropati gelişme oranı 
araştırıldı. 

GEREÇ ve YÖNTEM

Bu çalışma, prospektif, açık çalışma olarak düzenle-
di. Hastanemizin onkoloji polikliniğine Ekim 2010-
Ağustos 2011 tarihleri arasında başvurmuş, kanser 
tanısı almış, taksan-platin grubu antineoplastik ilaç 
başlanacak olan tüm hastalar çalışmaya dâhil edildi. 
On sekiz yaş üstü olan, çalışmaya katılmayı ve teda-
vi öncesi ve sonrası EMG yaptırmayı kabul eden ve 
taksan-platin grubu antineoplastik ilaç başlanacak 
olan tüm hastalar alındı. Çalışmayı kabul etmeyen, 
diyabetes mellitus, üremi, tiroid hastalığı olan, po-
linöropati yapabilecek sistemik hastalığa sahip olan 
hastalar ve ışın tedavisi alan hastalar çalışma dışı bı-
rakıldı. 

Bu çalışma için yerel etik kuruldan izin alındı.

Çalışmaya dâhil edilen tüm hastaların yaş, cinsiyet, 
tedavi almadan önceki ve tedavi sonrası yapılan nö-
rolojik muayeneleri, metastaz olup olmadığı, kan-
ser türleri kaydedildi. EMG bulguları ve kullandığı 
ilaçların dozları kaydedildi. Toksik polinöropatinin 
şiddetinin değerlendirilmesinde WHO sınıflaması 
kullanıldı (8). Muayenede polinöropati bulgusu olsun 
veya olmasın, tüm hastalara, subklinik polinöropati 
varlığını da göstermek amacıyla, kliniğimiz EMG 
laboratuarında standart polinöropati taraması yapıl-
dı. Standart polinöropati protokolu ile ulnar sinir du-
yusal ve motor, sağ peroneal sinir motor ve sol sural 

sinir duyusal sinir ileti incelemesi ve ayrıca alt ve üst 
ekstremitelerde, altta tibialis anterior, üstte ise biseps 
kasından kısa iğne elektromiyografi yapıldı. EMG 
cihazı olarak iki kanallı Nihon Kohden MEB 9400 
kullanıldı. Toksik polinöropati geliştiği tespit edilen 
hastalarda paraneoplastik polinöropatiyi dışlamak 
amacı ile paraneoplastik antikor paneli yollandı (anti-
Yo, anti-Hu, anti-Ma2/Ta).

Hastalar aldıkları ilaçlara göre, paklitaksel + karbop-
latin, doketaksel + karboplatin, doketaksel + sispla-
tin, doketaksel ve karboplatin olarak gruplara ayrıldı. 
Kemoterapi aldıktan sonra hastaların nörolojik mua-
yenesi, WHO derecelendirilmesi ve elektrofizyolojik 
olarak periferik polinöropati taraması yine yapıldı. 

Paklitaksel, sisplatin, doketaksel ve karboplatinin kü-
mülatif dozlarının toksik polinöropati oluşturma üze-
rindeki etkileri hesaplanarak karşılaştırıldı.

İstatiksel Analiz 

Sıklık dağılımları hesaplandı. Kategorik değişkenle-
rin analizinde ki-kare testi kullanıldı. Ortalamaların 
karşılaştırılmasında Mann-Whitney U testi kulla-
nıldı. İstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak 
alındı. 

BulgulAR

Bu çalışmaya toplam 123 hasta alındı. Hastaların 
yaşları 20 ile 82 arasındaydı. Hastaların 54’ü kadın 
(%43,9), 69’u erkekti (%56,1). Hastaların yaş or-
talaması 58.2±10,8’di. Yüz yirmi üç hastanın 58’i 
(%47,2) akciğer kanseri, 33’ü (%26,8) over kanse-
ri, 7’si (%5,7) baş boyun kanseri, 6’sı (%4,9) meme 
kanseri, 5’i (%4,1) özofagus kanseri, 14’ü (%11,4) 
diğer kanser türlerindendi. Hastaların 48’inde (%39) 
metastaz saptanırken, 75’inde (%61) metastaz yoktu 
(Tablo 1).

Tablo 1. Tedavi sonrası kanser türleri ve polinöropati ilişkisi.

Kanser türü

Akciğer kanseri (n=58)
Over kanseri (n=33)
Meme kanseri (n=6)
Baş-boyun kanseri (n=7)
Özofagus kanseri (n=5)
Diğer kanserler (n=14)

Tedavi sonrası polinöropati 
gelişen hastalar (n=50)

28
11
4
1
1
5
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Kemoterapisi tamamlanmadan ilk 6 ayda 22 (%17,8) 
hasta öldü. Bu hastalar çalışma dışı bırakıldı. Te-
daviden önce polinöropati gelişen hasta sayısı 12 
(%9,8) idi. Bu çalışmada, ilaca bağlı gelişen poli-
nöropatinin araştırılması amaçlandığından tedavi-
den önce polinöropati gelişen hastalar çalışma dışı 
bırakıldı. Kalan polinöropatisi olmayan toplam 89 
hasta tedavi aldı. 

Tedavi sonrası toksik polinöropati semptomları değer-
lendirildiğinde, en sık negatif semptomlar (18, %20,2) 
ve pozitif (28, %31,4) gibi duyusal semptomlar gö-
rüldü. Bunu, sıklık sırasına göre, kas güçsüzlüğü (21, 
%23,5) ve otonomik semptomlar (7, %7,8) izlemek-
teydi. Bunların tedavi sonrası, tedavi öncesine göre 
daha çok olduğu görüldü (Şekil 1). Nörolojik mua-
yene bulgularında, en sık duyu bozukluğu (dokunma-
basınç: 9, %10,1 ve parestezi-dizestezi: 46, %51,6) 
ve refleks azalması veya kaybı (45, %50,5) görüldü. 
Bunu sırayla vibrasyonda azalma (31, %34,8) ve kas 
güçsüzlüğü (21, %23,5) izlemekteydi. Tedavi sonrası 

Şekil 1. Tedavi sonrası PNP gelişen hastalarda semptomlar.

Şekil 2. Tedavi sonrası PNP gelişen hastalarda bulgular.

Tablo 2. Tedavi alan 89 hastada aldıkları ilaçlar ve polinöropati 
gelişimi.

Tedavi

Doketaksel+Sisplatin
Paklitaksel+Karboplatin
Paklitaksel+Sisplatin
Sisplatin
Doketaksel
Paklitaksel
Toplam

Polinöropati 
yok

10
23
2
2
2
-

39

Polinöropati 
var

10
33
2
2
2
1
50

Toplam

20
56
4
4
4
1
89

bu bulguların 3 kata yakın artış göstermekte olduğu 
gözlendi (Şekil 2).
 
Kansere bağlı polinöropati saptanan hasta sayısı 12 
(%9,8) idi. Kemoterapi alan 89 hastanın, 50 (%56,2) 
sinde de ilaca bağlı polinöropati tespit edildi. Toksik 
polinöropati geliştiği tespit edilen bu 50 hastadan 
yollanan paraneoplastik antikor paneli negatif geldi 
(anti-Yo, anti-Hu, anti-Ma2/Ta).

Tedavi öncesi ile sonrası, polinöropati gelişmesi kar-
şılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark bu-
lundu (p=0,438).

Paklitaksel+karboplatin alan 56 hastanın 33’ünde 
(%58,9) , paklitaksel + sisplatin alan 4 hastanın 2 
sinde (%50), doketaksel + sisplatin alan 20 hasta-
nın 10’unda (%50), sisplatin alan 4 hastanın 2’sinde 
(%50), doketaksel alan 4 hastanın 2’sinde (%50) ve 
paklitaksel alan 1 hastada (%100), tedavi sonrası po-
linöropati geliştiği saptandı. Doketaksel + sisplatin 
tedavisi alan ve paklitaksel + karboplatin alan grup 
polinöropati oluşturması açısından karşılaştırıldığın-
da, aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark bulun-
madı (p=0,788) (Tablo 2).

Hastalara verilen paklitaksel dozu 175 mg/m2 idi. 
Metrekare başı kümülatif dozlar hesaplanarak, 700 
mg/m2 üzeri ve altı olmak üzere paklitaksel alan 
hastalar 2 gruba ayrıldı. Kümülatif dozun, polinöro-
pati oluşturulmasına etkisi olup olmadığı araştırıldı. 
700 mg/m2 altında paklitaksel alan 29 hastanın 12 
(%41,4)’sinde, 700 mg/m2 üzerinde paklitaksel alan 
32 hastanın 24’ünde (%75), polinöropati saptan-
dı. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu 
(p=0,002) (Şekil 3). 

Hastalara verilen doketaksel dozu 75 mg/m2 idi. Met-

Semptomlar

Duyusal bozukluklar/pozitif 
semptomlar

Duyusal bozukluklar/negatif
semptomlar

Kas güçsüzlüğü

30

25

20

15

10

5

0

Bulgular
0

5
10
15
20

25

30
35

40
45

50
Kas güçsüzlüğü

Refleks bozukluğu

Duyusal bozukluklar/dokunma basınç

Duyusal bozukluklar/parestezi dizestezi

Vibrasyon
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rekare başı, kümülatif dozlar hesaplanarak 375 mg/
m2 üzeri ve altı olmak üzere doketaksel alan hastalar 
2 gruba ayrıldı. 375 mg/m2 altında doketaksel alan 11 
hastanın 4 (%36,4)’ünde, 375 mg/m2 üzerinde doke-
taksel alan 13 hastanın 8 (%61,5)’inde polinöropati 
saptandı. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bu-
lunmadı (p=0,146) (Şekil 4). 

Hastalara verilen sisplatin dozu 75 mg/m2 idi. Toplam 
kümülatif dozlar hesaplanarak, 375 mg/m2 üzeri ve 
altı olmak üzere sisplatin alan hastalar, 2 gruba ay-
rıldı. Kümülatif dozun, polinöropati oluşturulmasına 
etkisi olup olmadığı araştırıldı. 375 mg/m2 altında 
sisplatin alan 12 hastanın 3 (%25)’ünde, 375 mg/m2 
üzerinde sisplatin alan 16 hastanın 9 (%56,2)’unda 
polinöropati saptandı. Aradaki fark istatistiksel olarak 
anlamlı bulunmadı (p=0,066) (Şekil 5). 

Çoklu ve tek sisplatin tedavisi alan toplam 31 hasta-
nın 17’sinde (%54,8) polinöropati saptandı. Doketak-
sel + sisplatin ile tek başına sisplatin tedavisi karşılaş-
tırıldığında, polinöropati yapma açısından aralarında 
anlamlı bir fark bulunmadı (p=0,516). 

Karboplatin tedavisi alan toplam 63 hastanın 40’ında 
(%63,5) polinöropati saptandı. Hastalara verilecek 
karboplatin dozu AUC 5’ten hesaplandı. Bu neden-
den dolayı kümülatif doz hesaplanarak karşılaştırma 
yapılamadı. 

Kemoterapi verilen hastaların toksik polinöropa-
ti gelişimi şiddeti WHO derecelendirme sistemine 
göre değerlendirildi. Otuz dokuz hastada derece 0 
(%43,8), 26 hastada derece 1 (%29.2), 18 hastada de-
rece 2 (%20,2), 6 hastada derece 3 (%6.7) polinöropati 
geliştiği saptandı.

İlaç kullanımına bağlı polinöropati gelişen 50 hasta-
daki tutulan bölgeler araştırıldığında, 34’ünde (%68) 
yalnızca alt ekstremite, 3 hastada (%6) yalnızca üst 
ekstremite, 13 hastada (%26) ise hem alt hem de üst 
ekstremite sinir liflerinin beraber etkilendiği saptan-
dı. Tedavi sonrası polinöropati saptanan 50 hastanın 
6’sında (%12) motor lif, 20’sinde (%40) duyusal lif, 
24’ünde (%48) ise hem motor hem de duyusal lif tu-
tulumu saptandı (Tablo 3).

TARTıŞMA

Bu çalışmada, kemoterapötik ilaçlarla polinöropati 
arasındaki ilişki araştırıldı. Bu çalışmanın sonuçla-
rına göre, kanserin kendisinin polinöropati yapma 
oranı %9,8 olarak bulunurken, kemoterapi ilaçlarının 
polinöropati yapma oranı %56,2 olarak bulundu. Bu 
sonuca göre ilaçlar, kanserin kendisinden çok daha 
yüksek oranda polinöropati oluşturmaktadır. 

Şekil 3. Paklitaksel kümülatif doz, polinöropati ilişkisi.

Şekil 4. Doketaksel kümülatif doz, polinöropati ilişkisi.

Şekil 5. Sisplatin kümülatif doz, polinöropati ilişkisi.

Tablo 3. Toksik polinöropati gelişen hastalarda ekstremite ve 
lif dağılımı.

Toplam

Toplam

Tutulan Ekstremite

Alt ekstremite
Üst ekstremite

Alt ve üst ekstremite

Tutulan Lif

Motor lif
Duyusal lif

Motor ve duyusal lif

Hasta Sayısı (n=50)

34 (%68)
3 (%6)

13 (%26)
50

6 (%12)
20 (%40)
24 (%48)

50
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Bir çalışmada kanserin kendisinin polinöropati oluş-
turma oranı %10-40 arasında bulunmuştur (9). Bu ça-
lışma sonuçlarımızla uyumlu görünmektedir. Elektro-
fizyolojik olarak tanı yapıldığında daha fazla oranda 
polinöropati tespit edilmektedir. 

Bazı çalışmalarda, kemoterapiye bağlı polinöropati 
gelişme oranı %50-70 arasında değişmektedir (3-5). 
Çalışmamızda bu oran %56,2 olarak bulundu. Bu ça-
lışmanın sonucu da kemoterapiye bağlı oldukça yük-
sek oranda polinöropati geliştiğini desteklemektedir. 

Çalışmamızda, iki grup kombine tedavinin 
(doketaksel+sisplatin ve paklitaksel+karboplatin) her 
ikisi de oldukça toksik polinöropati yapma potansi-
yeline sahip görülmektedir. Bu çalışmada, her iki ilaç 
kombinasyonun da karşılaştırılmasında, doketaksel 
ve paklitaksel arasında polinöropati oluşturması açı-
sında anlamlı fark bulunmadı. 

Doketaksel ve paklitaksel arasında karşılaştırmalı 
çalışma kısıtlıdır. Doketaksel semisentetik bir pakli-
taksel analoğudur. Doketakselin, paklitakselden daha 
az nörotoksik olduğu iddia edilmektedir fakat doke-
taksel sıklıkla daha düşük dozda verildiği için daha 
az nörotoksik olduğu düşünülebilir. Bazı çalışmalar-
da doğrudan nörotoksisite karşılaştırılmış, doketaksel 
tedavisinin daha az nörotoksisite oluşturduğu göste-
rilmiş. Bazı çalışmalar ise nörotoksisitenin biraz daha 
yüksek olduğunu iddia etmiştir (10-12).

Nörotoksisite paklitakselde, haftalık dozlar verildi-
ğinde artmakta, fakat doketakselde haftalık veril-
meyle azalmaktadır. Taksan ve platin kemoterapileri 
sıklıkla birlikte kullanılmakta, bunun sonucu olarak 
nörotoksisite, her iki ilacın birlikte etkisine bağlı ola-
bilir (13,14). Paklitaksel+sisplatin tedavisinin yüksek 
dozda hızlı verilmesi, tek başına sisplatine göre daha 
nörotoksik etki oluşturmaktadır. Paklitaksel ve kar-
boplatin kombinasyonu, sisplatin kombinasyonuna 
göre biraz daha az nörotoksisite göstermektedir (15). 
Çalışmamızda, sisplatin kullananlarda polinöropati 
olanların oranları arasında oransal olarak büyük fark 
olsa da, toplam olgu sayısının çok düşük olması dola-
yısıyla istatistiksel fark bulunamamıştır.

In vitro çalışmalarda, sistemik paklitakselin, geniş 
miyelinli aksonlarda ve arka kök ganglionlarında 
mikrotübüllerde belirgin hasar oluşturarak zarar ver-

diği gösterilmiştir. Bunun sonucu olarak anterograd 
aksonal transport bozulmaktadır (16,17). Görüldüğü 
gibi her iki ilacın nörotoksisitesi karşılaştırılmasında 
herhangi bir fikir birliği yoktur. Çalışmamızda fark 
bulunmamıştır. Bazı çalışmalarda, polinöropati geli-
şiminin total kümülatif doza bağlı olduğu iddia edil-
miştir (3,18,19).

Çalışmamızın sonuçlarına göre, kümülatif dozun po-
linöropati oluşturmakta etkili olduğu görülmektedir. 
Polinöropatinin dozla ilişkili olduğu gösteren çalış-
malar mevcuttur (3,5,6,14). Nöropati şiddeti ile taksolün 
kümülatif dozu arasında direkt bir ilişki olmasına rağ-
men, verilen her dozun önemli olduğu öne sürülmek-
tedir. Yapılan bir çalışmada, 200 mg/m2’nin altında 
taksol dozunun toksisitesi enderdir denmektedir. 300 
mg/m2 üzerindeki tek doz taksolün nöropati geliştir-
diğine dair iddialar ise doğrulanmamıştır (13). 

Çalışmamızda, paklitakselin kümülatif dozunun po-
linöropati oluşturmada etkili olduğunu göstermekte-
dir. Doketaksel ile sisplatinin doz arttıkça daha yük-
sek oranda polinöropati yaptığını gösterdik. Hasta 
sayısı az olduğu için istatistiksel sonuç anlamsız 
olabilir. 

Kanser tedavisindeki ilaçların polinöropati yapma 
etkisi konusunda yayınların çoğu hayvan deneyle-
ri üzerindedir. Klinik çalışmalarda ise, olgu sayısı 
oldukça az ve çalışmaların çoğu kombine tedavileri 
alan hastalar üzerinde yapılmıştır. Dünyada yapılan 
diğer çalışmalara benzer şekilde, bu çalışmanın za-
yıf yönü, tek tip kanser hastalarının tedaviye alın-
mamış olmasıdır. Hastaların tanıları farklıdır, fakat 
tek grup hasta toplamak zordur. Ayrıca tek tip ke-
moterapi veya tek ilaçla kemoterapi olası olmadığı 
için, her ilacın tek tek polinöropati yapma etkisini 
incelemek olası değildir. Ayrıca bazı çalışmalarda, 
hastaların bir kısmı, ışın tedavisi de görmektedir. 
Bunun da polinöropati yapma üzerine etkisi olup 
olmadığını gösteren bir çalışma bulunamadı. Biz bu 
çalışmada ışın tedavisi olan hastaları bu çalışmaya 
almadık. 

Metastaz yapan hastalarda, metastazın polinöropati 
yapma üzerine etkisi veya tedavide nasıl bir etkisi ol-
duğu konusunda herhangi bir çalışma bulamadık. Bu 
çalışmada metastaz yapan hastalardaki polinöropati 
ayrıca araştırılmadı çünkü olgu sayısı kısıtlıydı. 
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Hastaların yaş, cinsiyet ve klinik bulguları herhangi 
bir özellik göstermemektedir ve diğer çalışmalara 
benzer şekildedir (1,2,5).

Bu çalışmada, klinik olarak gelişen polinöropati de-
ğerlendirmesinde, toksik polinöropatilerin daha çok 
duyusal lifleri tuttuğu ve aksonal harabiyete yol açtığı 
gösterildi. Ayrıca daha çok alt ekstremiteyi tutmakta-
dır. Kemoterapide esas olarak duyusal lifler etkilen-
diği için, parestezi, uyuşukluk, ağrı gibi yakınmalar 
ortaya çıkmaktadır (20). Yapılan oksaliplatinle ilgili 
yapılan ileriye dönük bir çalışmada, distal sensoryel 
ve motor aksonal kayıpla giden polinöropati tespit 
edilmiştir (21). Sonuçlarımız da, diğer literatür bulgu-
ları ile uyuşmaktadır. 

Sonuç olarak, ilaçların, hastalığın kendisinden daha 
yüksek oranda polinöropati oluşturduğu görülmekte-
dir. Daha ilerde tek ilaçla ve doz karşılaştırmalı yapı-
lacak çalışmalar bu konuda daha fazla bilgi edinme-
mizi sağlayacaktır. 
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