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KRONIK TOLUEN VE n-HEKSAN
INTOKSIKASYONUNDA PERIFERIK
SiNiR SISTEMi HASARI:
ELEKTROFIZYOLOJIK INCELEME*

Nurten UZUN, Feray KARAALiI SAVRUN,
Meral E. KIZILTAN

Background and Design.- We present
electrophysiological features of neuropathy
due to chronic exposure to different organic
hydrocarbon derivatives (toluene/methyl
benzene and n-hexane) that are known to
be neurotoxic. Twenty-five subjects who
abuse toluene by sniffing and 29 subjects
who have been exposed to n-hexane by
way of inhalation and skin contact have
been included in the study. None of the sub-
jects who abused toluene for an average of
3 years had any complaint. Ten subjects
with exposure to n-hexane were asympto-
matic, however 19 patients had symptoms
of varying severity. The mean exposure time
to n-hexane was 32.3 months, and 28
months in the groups of subjects with and
without symptoms respectively. Electroneu-
romyographic examination was performed in
these patients.

Results.- Mild sensorymotor polyneuropa-
thy was detected in 12% of subjects in the
toluene group, and 60% of subjects in the
asymptomatic n-hexane group. Neurological
examination disclosed predominant central
nervous system involvement in subjects with
exposure to toluene. Motor and less severe
sensory polyneuropathy of moderate to se-
vere degree was noted in all of the patients
in the symptomatic n-hexane group. Involve-
ment of myelin component was more promi-
nent in the adult patients with longer period
of exposure to n-hexane.
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Conclusion.- We propose that n-hexane
leads to predominantly peripheral nervous
system damage, whereas toluene leads to
central nervous system involvement.

Uzun N, Karaali Savrun F, Kiziltan M.E. Pe-
ripheral nerve system damage in chronic
toluene and n-hexane intoxication: electro-
physiologic investigation. Cerrahpasa J Med
2001; 32: 142-150.

araciger ve kemik iligi tizerine
olan toksisitesi nedeniyle orga-
nik ugucu maddelerin igerigin-
den ¢ikarilan benzen' in yerini
alan toluen (metil benzen) ve n-heksan'in
norotoksik oldugu bilinmektedir. Son yil-
larda petrokimya ve iligkili endiistrilerde-
ki gelismeler sonucu, yaygin kullanim ala-
n1 bulan organik ugucu maddelerin kétiiye
kullanim1 tiim dinyada geng erigkinlerde
artan bir toplum sagligi sorunu haline gel-
migtir.1-3 Yapistiricilar, boya ¢oziiciiler, in-
celticiler, aeresoller, yag ve leke ¢ikaricila-
r1, oda ve sag spreyleri, deodorantlar, koz-
metik tirtinlerde kullanilan organik ugucu
maddeler genis bir kimyasal spektruma
sahiptir.4 Bunlar; n-heksan, toluen, ksilen,
izo-biitan gibi alifatik ve aromatik hidro-
karbonlar, kloroform, halotan, triklor-
etilen gibi halojenize hidrokarbonlar, a-
milnitrit ve izobutil nitrit gibi alifatik
nitritler, aseton ve metil etil keton gibi ke-
tonlar, etil asetat, biuitil asetat gibi ester-
ler, metil alkol gibi alkoller, etilen glikol
gibi glikoller, dietil eter gibi eterler olarak
sayilabilir.56 Ugucu maddelerin kullani-
mina bagh c¢ok sayida sistemik ve sinir
sistemi patolojileri bildirilmigtir.57.8 Aro-
matik bir hidrokarbon olan toluen, kétiiye
kullanim i¢in en yiiksek potansiyele sa-
hiptir. Arastirmalar, ugucu madde bagim-
lhilarimin %90 oraninda toluen, %5 oranin-
da klorlu hidrokarbonlar, %3 oraninda bii-
tan ve %2 oraninda diger ugucu maddeleri
kullandiklarini géstermistir.1.9

Toluenl viicut sivilarina géndermenin
en kolay yolu inhalasyondur. Intoksikas-
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yonunda klinik bulgularin agirhg kan
konsantrasyonu ile orantilidir. %1-2,5 mg
arasinda belirgin intoksikasyon, %2,5-10
mg arasinda bilin¢ bozukluklar1 ve koma
olusur.610 Toluen, alkol ve diger ugucu
maddeler gibi merkezi sinir sistemi lize-
rinde 6nce uyarici sonra depresan etki ya-
par.>10 Legal maksimum dozu 200 ppm'
dir. Ugucu madde karisimi igindeki bile-
senler, toluen’in toksisitesini arttirici etki
yaparlar.l! Toluen’in noérotoksik mekaniz-
mas1 tam olarak bilinmemektedir, ancak
lipofilik 6zelliginden dolay1 hiicre duvari-
nin lipid yapisini ve miyelin kilifin1 etkile-
digi dustnilmektedir. Olusturdugu bo-
zukluklarin insidansi ve doz cevap iligkisi
tam olarak belirlenememistir. Ancak uzun
stireli toluen kullanmig olgularda go6zlen-
digi dikkat cekmektedir.1.10 Toluen’e bagh
serebellar, piramidal bozukluklar, perife-
rik noropati, optik atrofi, sensorinoral isit-
me kayb1 ve kognitif bozukluklar: iceren
akut, gecici ve kalica hasarlar bildirilmis,
periferik noropati ile iligkisi olduk¢a di-
stk oranda bulunmustur.47.12.13

n-Heksan, ucuz bir ¢6ziicii olmasi nede-
niyle endistride oldukg¢a yaygin olarak
kullanilan alifatik bir hidrokarbon tiirevi-
dir. Ozellikle yapistiricilarda, diger alifa-
tik ve aromatik hidrokarbon tiirevleri ile
birlikte yiiksek oranda bulunmaktadir. Ig
yeri kogullarinin standartlara uygun ol-
madig1 ve yeterli havalandirmanin bulun-
madig1 yapistiric1 ve parlatici malzemele-
rin kullanildig1 imalathanelerde n-heksan
ve benzeri ¢ozicilere uzun slre yliksek
dozda maruz kalma ile intoksikasyonlarin
olustugu ve polindropati sendromlarinin
gelistigi 1y1 bilinmektedir.14-20 Endistriyel
kullanim diginda n-heksan igeren ¢oziicii
ya da yapistiricilarin inhalasyon seklinde
kotiiye kullanim1 da benzer sekilde intok-
sikasyonlara sebep olmaktadir.2! Endist-
riyel kullanimda, siklikla geng ve orta yas
popiilasyonda cinsiyet farki gézetmeksizin
ortaya cikan klinik tabloda, duysal bas-
langich, motor bulgularin ge¢ eklendigi n-
heksan noropatisi en sik goriilen formdur,
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genellikle toksik madde uzaklastirildiktan
sonra klinik tabloda birka¢ aya varan iler-
leme bildirilmigtir.17.22 Kronik kullanim-
da, solunan havadaki n-heksan konsant-
rasyonu 60-200 ppm’e ulastiginda noéro-
patinin gelistigi bildirilmektedir.23 2,5-
heksanedion, toksisiteden asil sorumlu o-
lan metabolitidir.24-26 Endistriyel n-hek-
san noropatisi, daha diisik doz n-heksan'a
intermittan olarak maruz kalinmasindan
dolayr yavas ve sinsi seyirlidir. Koétiiye
kullanim sonucu gelisen n-heksan néro-
patilerinde ise daha hizli bir seyir gozle-
nir; otonom bulgular, kraniyal sinir tutu-
lumlar, sistemik intoksikasyon belirtileri,
gorme bulaniklhig1 tabloya eslik edebilir.
Bu vakalarda saf motor bulgular ile giden
klinik tablolar da tanimlanmistir.2? Mor-
folojik olarak n-heksan néropatilerinde,
primer aksonal dejenerasyon ve sekonder
demiyelinizasyon gozlenmigtir. Patoge-
nezde, n-heksan'in aksonal noérofilament
proteinleri ile agregat olusturdugu, bu
norofilament kiimelerinin ranvier digim-
lerinde birikip aksoplazmik akimi engelle-
mesi ile daha proksimal akson segment-
lerinde internodal akson sismeleri olus-
turdugu ve bu segmentte miyelin kilifinin,
genigleyen aksonun etrafindan siyrilarak
hasarlandig1 gosterilmigtir.20.24,26,28-30

Calismamizda, toluen agirlikli organik
ucucu maddeleri inhalasyon yolu ile koti-
ye kullanan olgular ile igyerlerinde n-
heksan’a endistriel amaghh maruz kalan
olgularda periferik noropati varhg: arasti-
rilmig, hidrokarbon yapisindaki her iki
tir norotoksik maddenin periferik sinir
sistemi lzerine olan etkileri elektro-
fizyolojik olarak incelenerek literatiir bil-
gileri ile birlikte tartigilmigtir.

YONTEM VE GEREGLER

Bu calismada, toluen’i kétiye kullanim a-
magcl inhale eden, Bakirkéy Ruh ve Sinir Has-
taliklar1 Hastanesi Alkol ve Madde Bagimlila-
r1 Tedavi Merkezine (AMATEM) madde birak-
ma amach bagvuran, asemptomatik 25 olgu ile
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Meslek Hastaliklar1 Hastanesinden yakinma-
lar1 nedeniyle polindropati arastirmasi amaci
ile yollanan, deri atélyesinde calisan, n-hek-
san igeren yapistirici maddeler ile hem deri
hem de ¢alisma ortamindan inhalasyon yoluy-
la temasta olan 19 olgu ve ayni tiir igyerlerin-
de ¢alisip yakinmasi olmayan 10 olgu ¢alisma-
ya alinmigtir. Bu t¢ grup olgulardan her biri-
nin varsa yakinmalari tespit edilmis, norolojik
muayeneleri yapilmis ve elektrofizyolojik in-
celmeleri, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Noroloji
Anabilim Dali Elektrofizyoloji Laboratuarinda
duysal ve motor ileti parametrelerinin kayit-
lanmas1 seklinde, standart teknikler kullani-
larak yapilmigtir.3!

Her bir olguda, ulnar, median ve sural sini-
rin antidromik duysal iletim ¢alismalar1 yapil-
di1, duysal yanmitlarin amplitid ve distal ileti
zamanlari hesaplandi. Motor iletim ¢alismala-
rinda ulnar, median, tibial ve fibuler sinirlere
ait amplitid, distal ileti zamani, ileti hiza ve F
yanitlar: hesaplandi. Olgularin elektrofizyolo-
jik parametreleri, = 2 standart deviasyon (SD)
aralig1 gozetilerek laboratuarimizin ayni yas
grubu normal degerleri ile, ayrica toluen ve n -
heksan gruplarindaki parametreler birbirle-
riyle kargilagtirildi. Istatistik hesaplamalar
“Student t” ve “x2” testleri ile yapilda.

Cilt (Say1): 32 (3)

BULGULAR

Toluen grubunu, herhangi bir yakin-
mas1 olmayan 24 erkek, 1 kadindan olu-
san 25 olgu olusturmaktaydi. Yas aralig:
13-23, yas ortalamasi 16.92 olan olgularin
ucucu madde kullanim siiresi 1-7 yil, orta-
lama 3.02 yil, madde kullanimina bagla-
ma yagsli ortalama 13 olarak tespit edildi.
Tum olgularda agir derecede aralikli mad-
de kullanimi mevcuttu. Kullanilan ugucu
maddeler, yapistirici ve incelticilerdi. On
iki olgu yapistirici, 7 olgu inceltici, 6 olgu
her ikisini de kullanmigti. Kullanilan ya-
pistiric1 miktar: 50 - 200 mg/gilin, inceltici
miktar1 35 - 70 cc/glindi. Olgularin higbi-
rinde sosyal icicilik diizeyini agsan alkol
kullanim1 yoktu. On dort (%56) olgunun
norolojik muayenesinde patoloji saptandi;
dort olguda (%16) piramidal, iki olguda (%
8) beyin sapr/kranial sinir, sekiz olguda (%
32) periferik sinir tutulumu bulgular
mevcuttu. Sinir iletim ¢alismalarinda, mo-
tor sinir ileti hizlari, bir olguda (%4) ve
incelenen 100 parametrenin (25 olgunun
her biri i¢in incelenen 4 periferik sinir ile

Tablo I. Toluen ve n-heksan Gruplarinda Demografik ve Elektrofizyolojik Ozellikler

Toluen Asemptomatik n-heksan Semptomatik n-heksan
Olgu sayisi 25 10 19
Cins 24 E, 1K 10E 19E
Yas aralgi 13-23 16-26 15-36
Ortalama yas 16,9 191 18,6
Kullanim siresi 1-7 yil 1-15 yil 3 ay-22 yil
Kullanim suresi ortalamasi (ay) 36 28 32,3
Periferik tutulum %32 %33 %100 (p<0,01)
Motor ileti azalmasi %1 %25 (p<0,05) %98,7 (p<0,01)
Distal latans artisi %14 %20 %65 (p<0,01)
Motor amplitid azalmasi %26 %27,5 %32,8
F yaniti patolojisi %7 %20 %67,7 (p<0,01)
Dispersiyon - - %21 (p<0,01)
ileti blogu - - %21 (p<0,01)
Duysal patoloji %18 %16,7 %57 (p<0,01)
Denervasyon bakilmadi - %51,8

Polindropati 3 (%12)

6 (%69) (p<0,05)

19 (%100) (p<0,01)
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ilgili verileri ifade etmektedir) birinde (%
1) simnir degerin altinda bulundu. Motor
distal ileti zamanlari, sekiz olguda (%32)
ve incelenen 100 parametrenin 14’tinde (%
14) uzamigti, motor yanit amplitiidleri on
olguda (%40) ve incelenen 100 parametre-
nin yirmi altisinda (%26) distk, F yanit-
lari, bes olguda (%20) ve incelenen 100 pa-
rametrenin yedisinde (%7) uzamisti. Duy-
sal yanit parametreleri degerlendirildigin-
de ise 10 olguda (%40) ve incelenen 75 pa-
rametrenin on doérdiinde (%18) patoloji
saptandi. Sonugcta, sinir ileti ¢galismalarin-
da en az bir parametrede olmak tizere top-
lam 14 olguda (%56) 2 SD’u agan patolojik
degerler saptandi. Istatistik acidan fark
olmasa da 2 yilin tstiinde madde kulla-
nim 6ykiisii olan olgularda patolojik para-
metre orani ylksekti. Sinir ileti inceleme-
lerinde 3 olguda (%12) birden fazla para-
metrede normalden sapma bulundu. Bu
u¢ olguda alt ekstremitelerde belirgin ha-
fif-orta diizeyde sensorimotor polinéropati
mevcuttu (p>0,05). Bu grupta, olgularin
izin vermemesi nedeniyle igne elektromi-
yografisi (EMG) yapilamamisgtir.

Endistriyel n-heksan kullaniminda,
ortalama c¢alisma stireleri giinde 8 - 10 sa-
at olan asemptomatik grubun 4’tinde
polinéropati ile aciklanamayacak subjektif
yakinmalar ve 3linde derin tendon ref-
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lekslerinde kayip veya azalma saptandi.
Timinin erkek oldugu 10 olgunun olus-
turdugu bu grupta, yas araligi 16 - 26, yas
ortalamasi 19.1, n-heksan’a maruz kalma
zamani 1-15 yil, ortalama ¢alisma stireleri
28 ay idi. Bu grupta, olgularin besinde (%
50) ve incelenen 40 parametrenin onunda
(%25) motor ileti hizinda yavaglama
(p<0,05), dordinde (%40) ve incelenen 40
parametrenin sekizinde (%20) motor
distal iletim zamaninda uzama, dordiinde
(%40) ve incelenen 40 parametrenin on bi-
rinde (%27.5) motor yanmit amplitiidiinde
duistiklik, dordinde (%40) ve incelenen 40
parametrenin sekizinde (%20) F yanit1 pa-
tolojisi, dordiinde (%40) ve incelenen 30
parametrenin beginde (%16.7) duysal ya-
nmit patolojisi saptandi. Bu olgularda, ileti
blogu, dispersiyon ve igne EMG sinde
denervasyon bulgular1 gézlenmedi. Bu ol-
gularin 6’sinda (%69) orta - agir diizeyde
motor agirlikli sensorimotor polinéropati
bulgular: saptandi (p<0,05).

Yaglar1 15-36 arasinda degisen ve yas
ortalamas1 18,6 olan, calisma stireleri 3
ay - 22 yil arasinda degisen ortalama 32.3
ay olan semptomatik 19 erkek olgudan o-
lusan endiistriyel n-heksan kullanimi olan
grupta, gigsuzlik, agri, paresteziler sek-
linde yakinmalar ve muayenelerinde
tetra-paraparezi, arefleksi veya hiporef-

Tablo Il. Semptomatik n-heksan Grubu Erigkin ve Ergenlik Dénemi Klinik ve Elektrofizyolojik Ozellikleri

Ergenlik dénemi olgular

Erigkin dénemi olgular

Olgu sayisi 10

Yas 14-16 17-36
Kullanim suresi 23,8 ay 40,8 ay
Motor ileti | %63 %80 (p<0,05)
Motor amplitiid | %50 %50
Dispersiyon %5,5 %10,4 (p<0,05)
ileti blogu %17,5 (p<0,01)
Distal latans 1 %63 %67,5

F yaniti patolojisi %67 %72,5
Duysal patoloji %27,7 %30
Denervasyon %33,3 %70 (p<0,01)
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leksi bulgular1 saptandi. Olgularda tablo-
nun yerlesme stiresi 2-4 hafta olarak be-
lirtiliyordu ve Mart-Nisan aylar1 gibi kig
aylarindan c¢ikigta, igyerlerinde kapi ve
pencerelerin soguktan dolay1 kapali tutu-
lup havalandirmanin yetersiz oldugu do-
nemlerden sonra basgladigi1 tanimlanmak-
taydi. Tim olgularda gugstizlik (%100), 7
olguda distal, 3 olguda proksimal, 9 olgu-
da proksimal ve distal hakimiyetliydi.
Yiizeyel duyu 3 olguda, vibrasyon duyusu
3 olguda bozuktu. Dokuz olguda agri, 7
olguda da parestezi ve disesteziler saptan-
d1 (p<0,01). Semptomatik grupta, motor
sinir iletim hizlar1 olgularin tiimiinde ve
incelenen 76 parametrenin %98.7’sinde
(p<0,01), motor distal iletim zamanlarinda
incelenen 76 parametrenin %65inde
(p<0,01), motor yanit amplitiidlerinde in-
celenen 76 parametrenin %32.8'inde, F
yanitlarinda incelenen 76 parametrenin %
67.7sinde (p<0,01), 57 duysal parametre-
nin ise %57sinde patoloji saptandi
(p<0,01). Ayrica asemptomatik grupta go-
rilmeyen denervasyon, semptomatik olgu-
larin % 51.8’ inde (p<0,01), ileti blogu ve
dispersiyon ise olgularin %21’inde saptan-
d1 (p<0,01).

Sonucta semptomatik grupta olgularin
timiinde (% 100) orta - agir dliizeyde mo-
tor agirhikli sensorimotor polinéropati
mevcuttu (p<0,01). Toluen, asemptomatik
n-heksan ve semptomatik n-heksan’dan
olusan Ug¢ gruba ait karsilastirmali de-
mografik ve elektrofizyolojik bulgular,
Tablo I'de goriilmektedir. Bu ti¢ grup ara-
sinda ortalama yas ve ¢aligma siiresi agi-
sindan istatistiki fark saptanmadi. Semp-
tomatik grupta ayrica, 14 -16 yas grubu
(n=9, ortalama stire 23.8 ay) ile 17-36 yas
grubunu (n=10, ortalama siire 40.8 ay) o-
lusturan olgular karsilagtirildiginda tim
ileti hiz1i / EMG parametrelerinde uzun
siire temas1 olan erigkin grupta patoloji
oraninin arttig1 ayrica dispersiyon, ileti
blogu ve denervasyonda belirgin derecede
artig dikkati ¢ekmistir. Ergenlik ve erig-
kin donemi semptomatik olgular1 iceren
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iki grup arasinda motor ileti yavaglamasi
(p<0,05), dispersiyon (p<0,05), ileti blogu
(p<0,01) ve denervasyon (p<0,01) acisin-
dan istatistiksel olarak anlamli fark sap-
tanmistir (Tablo II).

TARTISMA

Calismamizda, ortalama 3 yil toluen
inhale eden grupta, 3 olguda (%12) hafif -
orta diizeyde sensorimotor polinéropati,
asemptomatik n-heksan grubunda 6 olgu-
da (%60) orta-agir diizeyde motor agirlikl
sensorimotor polinéropati, semptomatik
n-heksan grubunda ise olgularin timiinde
orta-agir diizeyde motor agirlikli sensori-
motor polinéropati bulgular: saptandi.

Ucgucu maddeleri inhalasyon yolu ile
kullananlarda periferik néropati oraninin
madde igerigine gore degistigi bildirilmis-
tir. Incelticiler (tiner) %40-60 toluen ve
farklh markalarda degisik oranlarda meta-
nol, n-heksan, benzen ve ksilen icermekte-
dir. Ulkemizde tiner i¢in standardize edil-
mig oranlar %90 toluen, %9 etil asetat, %
1’den az benzol karigimidir. Yapistiricilar-
da da noropatiye neden oldugu bilinen a-
na organik solventler, toluen ve n-hek-
san’dir. Cegitli ugucu madde karigimlar:
i¢in periferik noropati oranimin %7 - %62
arasinda degistigi bildirilmistir.5:8.32

n-Heksan ile birlikte, metil n-bttil ke-
ton, metil etil keton gibi kimyasallarin da
noropati yapic1 ya da n-heksan'in yol agti-
g1 noropatiyi hizlandiric1 etkileri oldugu,
ancak toluen'in n-heksan'in metabolizma-
sin1 yavaglatip toksisitesini azalttig: gesit-
li galismalarda gozlemlenmisg,1:25:33-35 tolu-
en veya diger aromatik hidrokarbonlarin
polinéropatiye yol agmadiklari bildirilmig-
tir.35,36

Hayvan calismalarinda toluen’in motor
agirlikh bir periferik noropatiye yol agtigi
ileri siirilmis ise de insanlarda periferik
sinir sistemi tizerindeki patolojik roli be-
lirlenememis ve 6nceleri toluen’e bagli ol-
dugu diistinilen bulgularin n-heksan, eta-
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nol gibi diger maddelerce olabilecegi di-
stincesi agirhk kazanmigtir.3” Pryor, 14
hafta boyunca, giinde 14 saat, 900-1200
ppm toluen koklattiklar1 farelerde poli-
noéropati  bulgusu goézlememigtir.35.38
Juntunen yiiksek konsantrasyonda tolu-
en’e maruz kalan isgilerde polinoéropati
bulamamisg,” Lazar 4, Hormes 20 kronik
toluen bagimlisinin 9unda sinir ileti ¢alig-
malar1 ve EMG ile sonuglarini normal bul-
musglardir.139 Streicher, sadece toluen kul-
lanan 2 olgusunda periferik noropati sap-
tamasina ragmen, alkol kullanim1 da bu-
lundugundan kesin iligki kuramamaigtir.40
Buna karsilik Heuser ve Goto kronik tolu-
en inhalasyonuna bagh o6zellikle motor a-
girhiklh periferik noropati saptamiglar-
dir.3741  Shirabe, Korobkin ve Towfighi,
toluen’in periferik sinir hasari riskinin
diisiik oldugunu belirtmigler ve uzun sii-
reli toluen kullanan olgularda periferik
néropatinin n-heksan veya diger
norotoksik ugucu maddelere bagh olabile-
cegini 6ne sturmiuslerdir.42-44¢ Hormes'e go-
re, karigim i¢indeki komponentler néro-
toksisitede major rol oynamaktadir. Bun-
lar, toluen’in toksisitesini arttirabilirler
ayrica detoksifikasyon mekanizmalarinin
yetersizligine sebep olabilecek genetik
predispozisyon ve nutrisyonel faktorlerin
de toksisiteyi arttirici etkileri oldugu ileri
strtilmustir.! Takeuchi ve Hisanaga, n-
heksan'in neden oldugu periferik néro-
patinin elektrofizyolojik bulgularini tolu-
en’in azalttigim ileri stirmiiglerdir.3¢ Shi-
rabe, n-heksan kullanimina bagh peri-
ferik noéropati saptanan bir olguda toluen
kullanimina gegisle tam bir klinik diizel-
me saptamiglardir.42

Calismamizda, toluen kullanan olgula-
rimizda disik oranda (3 olgu, %12) ve ha-
fif diizeyde saptadigimiz polinéropati, lite-
ratiir bulgular: ile beraber degerlendirildi-
ginde, toluen’in periferik sinir sistemi lize-
rine toksisitesinin minimal oldugu kanisi-
na varildi. Hafif diizeydeki normalden
sapmalarin inceltici ve yapistirici igerigin-
de bulunan diger maddelere veya nutris-
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yonel faktorler gibi diger etkenlere bagh
olabilecegi dustintlda.

n-Heksan ve benzeri alifatik hidrokar-
bonlarin, subklinik donemde, asempto-
matik olgularda dahi aksonal vasifli bir
polinéropatiye sebep oldugu elektrofizyo-
lojik ve histopatolojik olarak gosterilmig-
tir. Semptomlar1 genellikle haftalar veya
aylar icinde baslayan sensorimotor simet-
rik polinéropati en sik gorilen form-
dur.1620,30.4547 Son derece lipofilik olan ve
deri yolu ile viicuda kolayca girebilen n-
heksan, ayni igyerinde calisan fakat n-
heksan ile direkt deri temasi olmayan is-
cileri de etkileyebilmekte, bu vakalarda
digerleri kadar belirgin olmayan ve kimi
kez klinik olarak saptanamayan noéropati
sendromlarinin gelismesine de neden ola-
bilmektedir.47 Calismamizda, literatiirde
goruldigt sekilde asemptomatik olgular-
da dahi %60’lara varan oranda saptadigi-
miz polinéropati bulgulari, n-heksan kul-
lanan igyerlerinde havalandirma kosulla-
rinin diizeltilmesi, erken déonem ve asemp-
tomatik olgularin elektrofizyolojik incele-
meler dahil sik ve yakin takiplerinin ya-
pilmasi gerektigini diisindiirmektedir.

Caruso ve Korobkin’e gore kronik n-
heksan polinéropatisinde kronik parsiyel
denervasyon, fibrilasyon, yanit amplitiid
dustkligi, ileri diizeyde ileti hiz1 yavagla-
mas1 ve ileti bloklar1 gérillmektedir.2! Oge
ve arkadaslarinin, endistriyel n-heksan
intoksikasyonu olan 27 olgusunda, olgula-
rin %67’sinde ileti hizinda yavaslama, %
74inde parsiyel ileti blogu veya temporal
dispersiyon, %78’inde distal ileti zamanla-
rinda uzama, %59unda F yaniti patolojisi
saptamiglardir.48 Bizim olgularimiz da bu
oranlar1 ve 6zellikleri géstermektedir. In-
celedigimiz semptomatik n-heksan grubu
iginde erigkinlerin bulgular: literatiirde
belirtilen 6zelliklere uyumlu iken ergenlik
¢agindaki olgularin bulgular: nispeten da-
ha hafif gortiinmektedir. Bu tablo, kulla-
nmm siresinin kisaligi ya da bu yas gru-
bundaki metabolizma farki ile agiklanabi-
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lir. Ayrica yine n-heksan grubunda yetis-
kin grupta ileti blogu oraninda belirgin
artig, yas ile ilgili edinilmig bir demi-
yelinizan reaksiyonun varhg: yada za-
manla noéropatinin aksona ilave miyelinde
de hasara sebep olmaya basladiginin gos-
tergesi olabilir.

Sonugta bu caligmada, toplum saghgi
sorunu yaratan iki tir toksik maddenin
polinéropatiye yol agma potansiyeli tarti-
silmig, toluen’in daha oOnce elektro-
fizyolojik incelemeleri klinigimizde yapi-
lan bir tez caligmasindan da yola ¢ikarak
periferik noéropatiden ziyade multifokal
merkezi sinir sistemi hasarina sebep oldu-
gu,¥ n-heksanin ise erken doénem ve
asemptomatik olgularda dahi belirgin
polinéropati ve ézurlulige yol agtigi sonu-
cuna varilmistir.

OzZET

Bu ¢alismada noérotoksik oldugu bilinen
iki tir organik hidrokarbonun (toluen/
metil benzen ve n-heksan) kronik kulla-
nimda periferik néropati olugsturma potan-
siyeli elektrofizyolojik olarak incelenmig-
tir.

Ortalama olarak 3 yildir inhalasyon
yolu ile toluen’i kétiiye kullanan asemp-
tomatik 25 olgu ile endiistriyel amach ola-
rak n-heksan ile igyerlerinde deri veya
inhalasyon yoluyla temas halinde bulunan
ortalama c¢alisma suresi 28 ay olan
asemptomatik 10 olgu ve galigsma siiresi
ortalamas1 32,3 ay olan 19 semptomatik
olgunun sinir iletim hiz1 ¢alismalar1 ve
elektromiyografi incelemeleri yapilmistir.

Toluen grubunda, %12 oraninda hafif
diizeyde sensorimotor tipte, asemptomatik
n-heksan grubunda %60, semptomatik n-
heksan grubundaki olgularin timiinde or-
ta-agir diizeyde motor agirhikli sensori-
motor polinéropati saptandi. n-Heksan' a
maruz kalan asemptomatik grupta elek-
trofizyolojik olarak %60 oraninda poli-
noropati saptanmasinin yani sira, semp-
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tomatik grupta calisma stireleri uzun olan
erigkinlerde polinéropatik hasarin miyelin
komponentinde daha belirgin olmas1 dik-
kat ¢ekici idi.

Calismamizda gerek muayene ile sap-
tanan patolojik bulgulara, gerekse peri-
ferik sinir sistemi ile 1ilgili elektro-
fizyolojik verilere dayanarak n-heksan
grubunda yliksek oranda ve agir diizeyde
polinéropati bulgular1 saptanirken, toluen
kullaniminda periferik tutulumdan ziyade
merkezi sinir sistemi hasar1 gézlenmistir.
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