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KEMOTERAPININ INDUKLEDIiGi POLINOROPATI

Zeynep ISSI'
Yiiksel ERKIN?

Bir telefon kablosu kesildiginde telefonda sessizlesir. Hasarli sinir lifi ise fark-
1 davranir. Sinir hasari, sessiz telefonun ekivalani sayabilecegimiz hipoestezi ve
uyusukluk gibi negatif semptomlara yol agmakla birlikte, siklikla spontan agri
ve normalde agrisiz olan zayif stimiilana agr1 cevabi gibi pozitif semptomlarda
tiretir. Iste bu ndropatik agridir. Néropatideki agri; sinir hasari ve hastaligin sebep
oldugu primer sensorial nérondaki patofizyolojik degisikliklerden ve santral sinir
sisteminde (SSS) hasarla tetiklenen sinyal tiretimindeki degisikliklerden kaynak-
lanir. Periferik sinir sisteminde (PSS) ana degisiklik elektriksel hipereksitabilite
ve ektopik pacemaker boliimlerinden anormal impuls tiretimidir. Periferik sinir
sistemindeki ektopinin ndropatik agriya katkisi; direk SSS’deki agr1 sinyal yol-
larina iletmesi ve SSS’deki gesitli amplifikasyon siirecini tetikleyebilmesi ve de-
vam ettirebilmesi olarak ikiye ayrilir.

Noropatik agr1; travma, vaskiiler-metabolik hastaliklar, enfeksiyonlar, infla-
masyon, otoimmiin ataklar, genetik anormallikler, kemoterapdtik ajanlar, noro-
toksinler ve periferik sensorial siniri, spinal kdk ya da SSS yapilarini etkileyen
herhangi patolojik bir siire¢ ile indiiklenebilir. Spesifik olay, siklikla aksonopati
ve/veya segmental dis-demiyelinizasyon olarak ayirabilecegimiz patolojik etki-
sinden daha 6nemsiz goriiniir.

Sinir hasar1 negatif semptomlar1 agiklar fakat pozitif semptomlar1 da agikla-
yabilen ¢ok sayida hipotez vardir. Noropati PSS ve SSS’de oldukca genis sayida
farkli hiicresel ve molekiiler degisiklikleri tetikler. Noropatik agri siklikla yanma,
bigak gibi keskin, saplanici, kramp gibi dogal stimulus terimleriyle tarif edilir.
Fakat bu stimulusa néropatiye daha az ya da ¢ok olarak; karmcalanma, igneler,
elektrik benzeri duyumlar ya da stimulus sona erdikten sonra devam ediyor gibi
hissetme , hiperpati ya da kiint baglayip tekrarlayan stimuluslarla dayanilmaz kre-
sendo agr1 gibi garip hisler de eslik edebilir [1]
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Onkolojide Ozel Konular

Kemoterapinin indiikledigi polindropati gelisiminde yiiksek riskli olan hasta-
lar1 belirlemeye yonelik Argyriou ve arkadaslarinin muazzam bir ¢aligma grubu
klinik ve genetik belirtecleri bulmaya ¢alismistir. Farmakogenetik agidan yapilan
bu ¢aligmada, klinik pratige uyarlanabilecek yeterli prognostik dneme sahip, izole
bir tek niikleotid polimorfizmi (SNP) tanimlanamamigtir. Bununla birlikte, ¢oklu
SNP’lerden olusan genetik imzalar, gelismis bir tahmin degerine sahip olabilir[17].
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