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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. 

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, Kõzõltan M.E. Pe-
ripheral nerve system damage in chronic 
toluene and n-hexane intoxication: electro-
physiologic investigation. Cerrahpaşa J Med 
2001; 32: 142-150. 

 

K araciğer ve kemik iliği üzerine 
olan toksisitesi nedeniyle orga-
nik uçucu maddelerin içeriğin-
den çõkarõlan benzen' in yerini 

alan toluen (metil benzen) ve n-heksan'õn 
nörotoksik olduğu bilinmektedir. Son yõl-
larda petrokimya ve ilişkili endüstrilerde-
ki gelişmeler sonucu, yaygõn kullanõm ala-
nõ bulan organik uçucu maddelerin kötüye 
kullanõmõ tüm dünyada genç erişkinlerde 
artan bir toplum sağlõğõ sorunu haline gel-
miştir.1-3 Yapõştõrõcõlar, boya çözücüler, in-
celticiler, aeresoller, yağ ve leke çõkarõcõla-
rõ, oda ve saç spreyleri, deodorantlar, koz-
metik ürünlerde kullanõlan organik uçucu 
maddeler geniş bir kimyasal spektruma 
sahiptir.4 Bunlar; n-heksan, toluen, ksilen, 
izo-bütan gibi alifatik ve aromatik hidro-
karbonlar, kloroform, halotan, triklor-
etilen gibi halojenize hidrokarbonlar, a-
milnitrit ve izobütil nitrit gibi alifatik 
nitritler, aseton ve metil etil keton gibi ke-
tonlar, etil asetat, bütil asetat gibi ester-
ler, metil alkol gibi alkoller, etilen glikol 
gibi glikoller, dietil eter gibi eterler olarak 
sayõlabilir.5,6 Uçucu maddelerin kullanõ-
mõna bağlõ çok sayõda sistemik ve sinir 
sistemi patolojileri bildirilmiştir.5,7,8 Aro-
matik bir hidrokarbon olan toluen, kötüye 
kullanõm için en yüksek potansiyele sa-
hiptir. Araştõrmalar, uçucu madde bağõm-
lõlarõnõn %90 oranõnda toluen, %5 oranõn-
da klorlu hidrokarbonlar, %3 oranõnda bü-
tan ve %2 oranõnda diğer uçucu maddeleri 
kullandõklarõnõ göstermiştir.1,9 

Toluen�i vücut sõvõlarõna göndermenin 
en kolay yolu inhalasyondur. İntoksikas-
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yonunda klinik bulgularõn ağõrlõğõ kan 
konsantrasyonu ile orantõlõdõr. %1-2,5 mg 
arasõnda belirgin intoksikasyon, %2,5-10 
mg arasõnda bilinç bozukluklarõ ve koma 
oluşur.6,10 Toluen, alkol ve diğer uçucu 
maddeler gibi merkezi sinir sistemi üze-
rinde önce uyarõcõ sonra depresan etki ya-
par.5,10 Legal maksimum dozu 200 ppm' 
dir. Uçucu madde karõşõmõ içindeki bile-
şenler, toluen�in toksisitesini arttõrõcõ etki 
yaparlar.11 Toluen�in nörotoksik mekaniz-
masõ tam olarak bilinmemektedir, ancak 
lipofilik özelliğinden dolayõ hücre duvarõ-
nõn lipid yapõsõnõ ve miyelin kõlõfõnõ etkile-
diği düşünülmektedir. Oluşturduğu bo-
zukluklarõn insidansõ ve doz cevap ilişkisi 
tam olarak belirlenememiştir. Ancak uzun 
süreli toluen kullanmõş olgularda gözlen-
diği dikkat çekmektedir.1,10 Toluen�e bağlõ 
serebellar, piramidal bozukluklar, perife-
rik nöropati, optik atrofi, sensorinöral işit-
me kaybõ ve kognitif bozukluklarõ içeren 
akut, geçici ve kalõcõ hasarlar bildirilmiş, 
periferik nöropati ile ilişkisi oldukça dü-
şük oranda bulunmuştur.4,7,12,13 

n-Heksan, ucuz bir çözücü olmasõ nede-
niyle endüstride oldukça yaygõn olarak 
kullanõlan alifatik bir hidrokarbon türevi-
dir. Özellikle yapõştõrõcõlarda, diğer alifa-
tik ve aromatik hidrokarbon türevleri ile 
birlikte yüksek oranda bulunmaktadõr. İş 
yeri koşullarõnõn standartlara uygun ol-
madõğõ ve yeterli havalandõrmanõn bulun-
madõğõ yapõştõrõcõ ve parlatõcõ malzemele-
rin kullanõldõğõ imalathanelerde n-heksan 
ve benzeri çözücülere uzun süre yüksek 
dozda maruz kalma ile intoksikasyonlarõn 
oluştuğu ve polinöropati sendromlarõnõn 
geliştiği iyi bilinmektedir.14-20 Endüstriyel 
kullanõm dõşõnda n-heksan içeren çözücü 
ya da yapõştõrõcõlarõn inhalasyon şeklinde 
kötüye kullanõmõ da benzer şekilde intok-
sikasyonlara sebep olmaktadõr.21 Endüst-
riyel kullanõmda, sõklõkla genç ve orta yaş 
popülasyonda cinsiyet farkõ gözetmeksizin 
ortaya çõkan klinik tabloda, duysal baş-
langõçlõ, motor bulgularõn geç eklendiği n-
heksan nöropatisi en sõk görülen formdur, 

genellikle toksik madde uzaklaştõrõldõktan 
sonra klinik tabloda birkaç aya varan iler-
leme bildirilmiştir.17,22 Kronik kullanõm-
da, solunan havadaki n-heksan konsant-
rasyonu 60-200 ppm�e ulaştõğõnda nöro-
patinin geliştiği bildirilmektedir.23 2,5-
heksanedion, toksisiteden asõl sorumlu o-
lan metabolitidir.24-26 Endüstriyel n-hek-
san nöropatisi, daha düşük doz n-heksan'a 
intermittan olarak maruz kalõnmasõndan 
dolayõ yavaş ve sinsi seyirlidir. Kötüye 
kullanõm sonucu gelişen n-heksan nöro-
patilerinde ise daha hõzlõ bir seyir gözle-
nir; otonom bulgular, kraniyal sinir tutu-
lumlarõ, sistemik intoksikasyon belirtileri, 
görme bulanõklõğõ tabloya eşlik edebilir. 
Bu vakalarda saf motor bulgular ile giden 
klinik tablolar da tanõmlanmõştõr.27 Mor-
folojik olarak n-heksan nöropatilerinde, 
primer aksonal dejenerasyon ve sekonder 
demiyelinizasyon gözlenmiştir. Patoge-
nezde, n-heksan'õn aksonal nörofilament 
proteinleri ile agregat oluşturduğu, bu 
nörofilament kümelerinin ranvier düğüm-
lerinde birikip aksoplazmik akõmõ engelle-
mesi ile daha proksimal akson segment-
lerinde internodal akson şişmeleri oluş-
turduğu ve bu segmentte miyelin kõlõfõnõn, 
genişleyen aksonun etrafõndan sõyrõlarak 
hasarlandõğõ gösterilmiştir.20,24,26,28-30 

Çalõşmamõzda, toluen ağõrlõklõ organik 
uçucu maddeleri inhalasyon yolu ile kötü-
ye kullanan olgular ile işyerlerinde n-
heksan�a endüstriel amaçlõ maruz kalan 
olgularda periferik nöropati varlõğõ araştõ-
rõlmõş, hidrokarbon yapõsõndaki her iki 
tür nörotoksik maddenin periferik sinir 
sistemi üzerine olan etkileri elektro-
fizyolojik olarak incelenerek literatür bil-
gileri ile birlikte tartõşõlmõştõr.  
 

YÖNTEM VE GEREÇLER  

Bu çalõşmada, toluen�i kötüye kullanõm a-
maçlõ inhale eden, Bakõrköy Ruh ve Sinir Has-
talõklarõ Hastanesi Alkol ve Madde Bağõmlõla-
rõ Tedavi Merkezine (AMATEM) madde bõrak-
ma amaçlõ başvuran, asemptomatik 25 olgu ile 
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Meslek Hastalõklarõ Hastanesinden yakõnma-
larõ nedeniyle polinöropati araştõrmasõ amacõ 
ile yollanan, deri atölyesinde çalõşan, n-hek-
san içeren yapõştõrõcõ maddeler ile hem deri 
hem de çalõşma ortamõndan inhalasyon yoluy-
la temasta olan 19 olgu ve aynõ tür işyerlerin-
de çalõşõp yakõnmasõ olmayan 10 olgu çalõşma-
ya alõnmõştõr. Bu üç grup olgulardan her biri-
nin varsa yakõnmalarõ tespit edilmiş, nörolojik 
muayeneleri yapõlmõş ve elektrofizyolojik in-
celmeleri, Cerrahpaşa Tõp Fakültesi Nöroloji 
Anabilim Dalõ Elektrofizyoloji Laboratuarõnda 
duysal ve motor ileti parametrelerinin kayõt-
lanmasõ şeklinde, standart teknikler kullanõ-
larak yapõlmõştõr.31 

Her bir olguda, ulnar, median ve sural sini-
rin antidromik duysal iletim çalõşmalarõ yapõl-
dõ, duysal yanõtlarõn amplitüd ve distal ileti 
zamanlarõ hesaplandõ. Motor iletim çalõşmala-
rõnda ulnar, median, tibial ve fibuler sinirlere 
ait amplitüd, distal ileti zamanõ, ileti hõzõ ve F 
yanõtlarõ hesaplandõ. Olgularõn elektrofizyolo-
jik parametreleri, ± 2 standart deviasyon (SD) 
aralõğõ gözetilerek laboratuarõmõzõn aynõ yaş 
grubu normal değerleri ile, ayrõca toluen ve n -
heksan gruplarõndaki parametreler birbirle-
riyle karşõlaştõrõldõ. İstatistik hesaplamalar 
�Student t� ve �χ2� testleri ile yapõldõ. 

BULGULAR 

Toluen grubunu, herhangi bir yakõn-
masõ olmayan 24 erkek, 1 kadõndan olu-
şan 25 olgu oluşturmaktaydõ. Yaş aralõğõ 
13-23, yaş ortalamasõ 16.92 olan olgularõn 
uçucu madde kullanõm süresi 1-7 yõl, orta-
lama 3.02 yõl, madde kullanõmõna başla-
ma yaşõ ortalama 13 olarak tespit edildi. 
Tüm olgularda ağõr derecede aralõklõ mad-
de kullanõmõ mevcuttu. Kullanõlan uçucu 
maddeler, yapõştõrõcõ ve incelticilerdi. On 
iki olgu yapõştõrõcõ, 7 olgu inceltici, 6 olgu 
her ikisini de kullanmõştõ. Kullanõlan ya-
põştõrõcõ miktarõ 50 - 200 mg/gün, inceltici 
miktarõ 35 - 70 cc/gündü. Olgularõn hiçbi-
rinde sosyal içicilik düzeyini aşan alkol 
kullanõmõ yoktu. On dört (%56) olgunun 
nörolojik muayenesinde patoloji saptandõ; 
dört olguda (%16) piramidal, iki olguda (%
8) beyin sapõ/kranial sinir, sekiz olguda (%
32) periferik sinir tutulumu bulgularõ 
mevcuttu. Sinir iletim çalõşmalarõnda, mo-
tor sinir ileti hõzlarõ, bir olguda (%4) ve 
incelenen 100 parametrenin (25 olgunun 
her biri için incelenen 4 periferik sinir ile 

 Toluen Asemptomatik n-heksan Semptomatik n-heksan 

Olgu sayõsõ 25 10 19 

Cins 24 E, 1K 10 E 19 E 

Yaş aralõğõ 13-23 16-26 15-36 

Ortalama yaş 16,9 19,1 18,6 

Kullanõm süresi 1-7 yõl 1-15 yõl 3 ay-22 yõl  

Kullanõm süresi ortalamasõ (ay) 36 28 32,3  

Periferik tutulum %32 %33 %100 (p<0,01) 

Motor ileti  azalmasõ %1 %25 (p<0,05) %98,7 (p<0,01) 

Distal latans artõşõ  %14 %20 %65 (p<0,01) 

Motor amplitüd azalmasõ %26 %27,5 %32,8 

F yanõtõ patolojisi %7 %20 %67,7 (p<0,01) 

Dispersiyon - - %21 (p<0,01) 

İleti bloğu - - %21 (p<0,01)  

Duysal patoloji  %18 %16,7  %57 (p<0,01) 

Denervasyon bakõlmadõ - %51,8  

Polinöropati 3 (%12) 6 (%69) (p<0,05) 19 (%100)   (p<0,01) 

Tablo I. Toluen ve n-heksan Gruplarõnda Demografik ve Elektrofizyolojik Özellikler 
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ilgili verileri ifade etmektedir) birinde (%
1) sõnõr değerin altõnda bulundu. Motor 
distal ileti zamanlarõ, sekiz olguda (%32) 
ve incelenen 100 parametrenin 14�ünde (%
14) uzamõştõ, motor yanõt amplitüdleri on 
olguda (%40) ve incelenen 100 parametre-
nin yirmi altõsõnda (%26) düşük, F yanõt-
larõ, beş olguda (%20) ve incelenen 100 pa-
rametrenin yedisinde (%7) uzamõştõ. Duy-
sal yanõt parametreleri değerlendirildiğin-
de ise 10 olguda (%40) ve incelenen 75 pa-
rametrenin on dördünde (%18) patoloji 
saptandõ. Sonuçta, sinir ileti çalõşmalarõn-
da en az bir parametrede olmak üzere top-
lam 14 olguda (%56) 2 SD�u aşan patolojik 
değerler saptandõ. İstatistik açõdan fark 
olmasa da 2 yõlõn üstünde madde kulla-
nõm öyküsü olan olgularda patolojik para-
metre oranõ yüksekti. Sinir ileti inceleme-
lerinde 3 olguda (%12) birden fazla para-
metrede normalden sapma bulundu. Bu 
üç olguda alt ekstremitelerde belirgin ha-
fif-orta düzeyde sensorimotor polinöropati 
mevcuttu (p>0,05). Bu grupta, olgularõn 
izin vermemesi nedeniyle iğne elektromi-
yografisi (EMG) yapõlamamõştõr. 

Endüstriyel n-heksan kullanõmõnda, 
ortalama çalõşma süreleri günde 8 - 10 sa-
at olan asemptomatik grubun 4�ünde 
polinöropati ile açõklanamayacak subjektif 
yakõnmalar ve 3�ünde derin tendon ref-

lekslerinde kayõp veya azalma saptandõ. 
Tümünün erkek olduğu 10 olgunun oluş-
turduğu bu grupta, yaş aralõğõ 16 - 26, yaş 
ortalamasõ 19.1, n-heksan�a maruz kalma 
zamanõ 1-15 yõl, ortalama çalõşma süreleri 
28 ay idi. Bu grupta, olgularõn beşinde (%
50) ve incelenen 40 parametrenin onunda 
(%25) motor ileti hõzõnda yavaşlama 
(p<0,05), dördünde (%40) ve incelenen 40 
parametrenin sekizinde (%20) motor 
distal iletim zamanõnda uzama, dördünde 
(%40) ve incelenen 40 parametrenin on bi-
rinde (%27.5) motor yanõt amplitüdünde 
düşüklük, dördünde (%40) ve incelenen 40 
parametrenin sekizinde (%20) F yanõtõ pa-
tolojisi, dördünde (%40) ve incelenen 30 
parametrenin beşinde (%16.7) duysal ya-
nõt patolojisi saptandõ. Bu olgularda, ileti 
bloğu, dispersiyon ve iğne EMG sinde 
denervasyon bulgularõ gözlenmedi. Bu ol-
gularõn 6�sõnda (%69) orta - ağõr düzeyde 
motor ağõrlõklõ sensorimotor polinöropati 
bulgularõ saptandõ (p<0,05). 

Yaşlarõ 15-36 arasõnda değişen ve yaş 
ortalamasõ 18,6 olan, çalõşma süreleri 3 
ay - 22 yõl arasõnda değişen ortalama 32.3 
ay olan semptomatik 19 erkek olgudan o-
luşan endüstriyel n-heksan kullanõmõ olan 
grupta, güçsüzlük, ağrõ, paresteziler şek-
linde yakõnmalar ve muayenelerinde 
tetra-paraparezi, arefleksi veya hiporef-

 Ergenlik dönemi olgular Erişkin dönemi olgular 

Olgu sayõsõ 9 10 

Yaş 14-16 17-36 

Kullanõm süresi 23,8 ay 40,8 ay 

Motor ileti ↓ %63 %80    (p<0,05)         

Motor amplitüd ↓ %50 %50 

Dispersiyon %5,5 %10,4 (p<0,05) 

İleti bloğu - %17,5 (p<0,01) 

Distal latans ↑            %63 %67,5 

F yanõtõ patolojisi %67 %72,5 

Duysal patoloji           %27,7 %30 

Denervasyon %33,3 %70 (p<0,01) 

Tablo II. Semptomatik n-heksan Grubu Erişkin ve Ergenlik Dönemi Klinik ve Elektrofizyolojik Özellikleri 
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leksi bulgularõ saptandõ. Olgularda tablo-
nun yerleşme süresi 2-4 hafta olarak be-
lirtiliyordu ve Mart-Nisan aylarõ gibi kõş 
aylarõndan çõkõşta, işyerlerinde kapõ ve 
pencerelerin soğuktan dolayõ kapalõ tutu-
lup havalandõrmanõn yetersiz olduğu dö-
nemlerden sonra başladõğõ tanõmlanmak-
taydõ. Tüm olgularda güçsüzlük (%100), 7 
olguda distal, 3 olguda proksimal, 9 olgu-
da proksimal ve distal hakimiyetliydi. 
Yüzeyel duyu 3 olguda, vibrasyon duyusu 
3 olguda bozuktu. Dokuz olguda ağrõ, 7 
olguda da parestezi ve disesteziler saptan-
dõ (p<0,01). Semptomatik grupta, motor 
sinir iletim hõzlarõ olgularõn tümünde ve 
incelenen 76 parametrenin %98.7�sinde 
(p<0,01), motor distal iletim zamanlarõnda 
incelenen 76 parametrenin %65�inde 
(p<0,01), motor yanõt amplitüdlerinde in-
celenen 76 parametrenin %32.8�inde, F 
yanõtlarõnda incelenen 76 parametrenin %
67.7�sinde (p<0,01), 57 duysal parametre-
nin ise %57�sinde patoloji saptandõ 
(p<0,01). Ayrõca asemptomatik grupta gö-
rülmeyen denervasyon, semptomatik olgu-
larõn  % 51.8� inde (p<0,01), ileti bloğu ve 
dispersiyon ise olgularõn %21�inde saptan-
dõ (p<0,01). 

Sonuçta semptomatik grupta olgularõn 
tümünde (% 100) orta - ağõr düzeyde mo-
tor ağõrlõklõ sensorimotor polinöropati 
mevcuttu (p<0,01). Toluen, asemptomatik 
n-heksan ve semptomatik n-heksan�dan 
oluşan üç gruba ait karşõlaştõrmalõ de-
mografik ve elektrofizyolojik bulgular, 
Tablo I�de görülmektedir. Bu üç grup ara-
sõnda ortalama yaş ve çalõşma süresi açõ-
sõndan istatistiki fark saptanmadõ. Semp-
tomatik grupta ayrõca, 14 -16 yaş grubu 
(n= 9, ortalama süre 23.8 ay) ile 17-36 yaş 
grubunu (n=10, ortalama süre 40.8 ay) o-
luşturan olgular karşõlaştõrõldõğõnda tüm 
ileti hõzõ / EMG parametrelerinde uzun 
süre temasõ olan erişkin grupta patoloji 
oranõnõn arttõğõ ayrõca dispersiyon, ileti 
bloğu ve denervasyonda belirgin derecede 
artõş dikkati çekmiştir. Ergenlik ve eriş-
kin dönemi semptomatik olgularõ içeren 

iki grup arasõnda motor ileti yavaşlamasõ 
(p<0,05), dispersiyon (p<0,05), ileti bloğu 
(p<0,01) ve denervasyon (p<0,01) açõsõn-
dan istatistiksel olarak anlamlõ fark sap-
tanmõştõr (Tablo II). 
 

TARTIŞMA 
Çalõşmamõzda, ortalama 3 yõl toluen 

inhale eden grupta, 3 olguda (%12) hafif - 
orta düzeyde sensorimotor polinöropati, 
asemptomatik n-heksan grubunda 6 olgu-
da (%60) orta-ağõr düzeyde motor ağõrlõklõ 
sensorimotor polinöropati, semptomatik 
n-heksan grubunda ise olgularõn tümünde 
orta-ağõr düzeyde motor ağõrlõklõ sensori-
motor polinöropati bulgularõ saptandõ. 

Uçucu maddeleri inhalasyon yolu ile 
kullananlarda periferik nöropati oranõnõn 
madde içeriğine göre değiştiği bildirilmiş-
tir. İncelticiler (tiner) %40-60 toluen ve 
farklõ markalarda değişik oranlarda meta-
nol, n-heksan, benzen ve ksilen içermekte-
dir. Ülkemizde tiner için standardize edil-
miş oranlar %90 toluen, %9 etil asetat, %
1�den az benzol karõşõmõdõr. Yapõştõrõcõlar-
da da nöropatiye neden olduğu bilinen a-
na organik solventler, toluen ve n-hek-
san�dõr. Çeşitli uçucu madde karõşõmlarõ 
için periferik nöropati oranõnõn %7 - %62 
arasõnda değiştiği bildirilmiştir.5,8,32 

n-Heksan ile birlikte, metil n-bütil ke-
ton, metil etil keton gibi kimyasallarõn da 
nöropati yapõcõ ya da n-heksan'õn yol açtõ-
ğõ nöropatiyi hõzlandõrõcõ etkileri olduğu, 
ancak toluen'in n-heksan'õn metabolizma-
sõnõ yavaşlatõp toksisitesini azalttõğõ çeşit-
li çalõşmalarda gözlemlenmiş,1,25,33-35 tolu-
en veya diğer aromatik hidrokarbonlarõn 
polinöropatiye yol açmadõklarõ bildirilmiş-
tir.35,36  

Hayvan çalõşmalarõnda toluen�in motor 
ağõrlõklõ bir periferik nöropatiye yol açtõğõ 
ileri sürülmüş ise de insanlarda periferik 
sinir sistemi üzerindeki patolojik rolü be-
lirlenememiş ve önceleri toluen�e bağlõ ol-
duğu düşünülen bulgularõn n-heksan, eta-
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nol gibi diğer maddelerce olabileceği dü-
şüncesi ağõrlõk kazanmõştõr.37 Pryor, 14 
hafta boyunca, günde 14 saat, 900-1200 
ppm toluen koklattõklarõ farelerde poli-
nöropati bulgusu gözlememiştir.35,38 
Juntunen yüksek konsantrasyonda tolu-
en�e maruz kalan işçilerde polinöropati 
bulamamõş,7 Lazar 4, Hormes 20 kronik 
toluen bağõmlõsõnõn 9�unda sinir ileti çalõş-
malarõ ve EMG ile sonuçlarõnõ normal bul-
muşlardõr.1,39 Streicher, sadece toluen kul-
lanan 2 olgusunda periferik nöropati sap-
tamasõna rağmen, alkol kullanõmõ da bu-
lunduğundan kesin ilişki kuramamõştõr.40 
Buna karşõlõk Heuser ve Goto kronik tolu-
en inhalasyonuna bağlõ özellikle motor a-
ğõrlõklõ periferik nöropati saptamõşlar-
dõr.37,41 Shirabe, Korobkin ve Towfighi, 
toluen�in periferik sinir hasarõ riskinin 
düşük olduğunu belirtmişler ve uzun sü-
reli toluen kullanan olgularda periferik 
nöropatinin n-heksan veya diğer 
nörotoksik uçucu maddelere bağlõ olabile-
ceğini öne sürmüşlerdir.42-44 Hormes'e gö-
re, karõşõm içindeki komponentler nöro-
toksisitede major rol oynamaktadõr. Bun-
lar, toluen�in toksisitesini arttõrabilirler 
ayrõca detoksifikasyon mekanizmalarõnõn 
yetersizliğine sebep olabilecek genetik 
predispozisyon ve nutrisyonel faktörlerin 
de toksisiteyi arttõrõcõ etkileri olduğu ileri 
sürülmüştür.1 Takeuchi ve Hisanaga, n-
heksan�õn neden olduğu periferik nöro-
patinin elektrofizyolojik bulgularõnõ tolu-
en�in azalttõğõnõ ileri sürmüşlerdir.36 Shi-
rabe, n-heksan kullanõmõna bağlõ peri-
ferik nöropati saptanan bir olguda toluen 
kullanõmõna geçişle tam bir klinik düzel-
me saptamõşlardõr.42 

Çalõşmamõzda, toluen kullanan olgula-
rõmõzda düşük oranda (3 olgu, %12) ve ha-
fif düzeyde saptadõğõmõz polinöropati, lite-
ratür bulgularõ ile beraber değerlendirildi-
ğinde, toluen�in periferik sinir sistemi üze-
rine toksisitesinin minimal olduğu kanõsõ-
na varõldõ. Hafif düzeydeki normalden 
sapmalarõn inceltici ve yapõştõrõcõ içeriğin-
de bulunan diğer maddelere veya nutris-

yonel faktörler gibi diğer etkenlere bağlõ 
olabileceği düşünüldü. 

n-Heksan ve benzeri alifatik hidrokar-
bonlarõn, subklinik dönemde, asempto-
matik olgularda dahi aksonal vasõflõ bir 
polinöropatiye sebep olduğu elektrofizyo-
lojik ve histopatolojik olarak gösterilmiş-
tir. Semptomlarõ genellikle haftalar veya 
aylar içinde başlayan sensorimotor simet-
rik polinöropati en sõk görülen form-
dur.16,20,30,45-47 Son derece lipofilik olan ve 
deri yolu ile vücuda kolayca girebilen n-
heksan, aynõ işyerinde çalõşan fakat n-
heksan ile direkt deri temasõ olmayan iş-
çileri de etkileyebilmekte, bu vakalarda 
diğerleri kadar belirgin olmayan ve kimi 
kez klinik olarak saptanamayan nöropati 
sendromlarõnõn gelişmesine de neden ola-
bilmektedir.47 Çalõşmamõzda, literatürde 
görüldüğü şekilde asemptomatik olgular-
da dahi %60�lara varan oranda saptadõğõ-
mõz polinöropati bulgularõ, n-heksan kul-
lanan işyerlerinde havalandõrma koşulla-
rõnõn düzeltilmesi, erken dönem ve asemp-
tomatik olgularõn elektrofizyolojik incele-
meler dahil sõk ve yakõn takiplerinin ya-
põlmasõ gerektiğini düşündürmektedir. 

Caruso ve Korobkin�e göre kronik n-
heksan polinöropatisinde kronik parsiyel 
denervasyon, fibrilasyon, yanõt amplitüd 
düşüklüğü, ileri düzeyde ileti hõzõ yavaşla-
masõ ve ileti bloklarõ görülmektedir.21 Öge 
ve arkadaşlarõnõn, endüstriyel n-heksan 
intoksikasyonu olan 27 olgusunda, olgula-
rõn %67�sinde ileti hõzõnda yavaşlama, %
74�ünde parsiyel ileti bloğu veya temporal 
dispersiyon, %78�inde distal ileti zamanla-
rõnda uzama, %59�unda F yanõtõ patolojisi 
saptamõşlardõr.48 Bizim olgularõmõz da bu 
oranlarõ ve özellikleri göstermektedir. İn-
celediğimiz semptomatik n-heksan grubu 
içinde erişkinlerin bulgularõ literatürde 
belirtilen özelliklere uyumlu iken ergenlik 
çağõndaki olgularõn bulgularõ nispeten da-
ha hafif görünmektedir. Bu tablo, kulla-
nõm süresinin kõsalõğõ ya da bu yaş gru-
bundaki metabolizma farkõ ile açõklanabi-
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lir. Ayrõca yine n-heksan grubunda yetiş-
kin grupta ileti bloğu oranõnda belirgin 
artõş, yaş ile ilgili edinilmiş bir demi-
yelinizan reaksiyonun varlõğõ yada za-
manla nöropatinin aksona ilave miyelinde 
de hasara sebep olmaya başladõğõnõn gös-
tergesi olabilir. 

Sonuçta bu çalõşmada, toplum sağlõğõ 
sorunu yaratan iki tür toksik maddenin 
polinöropatiye yol açma potansiyeli tartõ-
şõlmõş, toluen�in daha önce elektro-
fizyolojik incelemeleri kliniğimizde yapõ-
lan bir tez çalõşmasõndan da yola çõkarak 
periferik nöropatiden ziyade multifokal 
merkezi sinir sistemi hasarõna sebep oldu-
ğu,49 n-heksan�õn ise erken dönem ve 
asemptomatik olgularda dahi belirgin 
polinöropati ve özürlülüğe yol açtõğõ sonu-
cuna varõlmõştõr.  

 
ÖZET 

Bu çalõşmada nörotoksik olduğu bilinen 
iki tür organik hidrokarbonun (toluen/ 
metil benzen ve n-heksan) kronik kulla-
nõmda periferik nöropati oluşturma potan-
siyeli elektrofizyolojik olarak incelenmiş-
tir.  

Ortalama olarak 3 yõldõr  inhalasyon 
yolu ile toluen�i kötüye kullanan asemp-
tomatik 25 olgu ile endüstriyel amaçlõ ola-
rak n-heksan ile işyerlerinde deri veya 
inhalasyon yoluyla temas halinde bulunan 
ortalama çalõşma süresi 28 ay olan 
asemptomatik 10 olgu ve çalõşma süresi 
ortalamasõ 32,3 ay olan 19 semptomatik 
olgunun sinir iletim hõzõ çalõşmalarõ ve 
elektromiyografi incelemeleri yapõlmõştõr.  

Toluen grubunda, %12 oranõnda hafif 
düzeyde sensorimotor tipte, asemptomatik 
n-heksan grubunda %60, semptomatik n-
heksan grubundaki olgularõn tümünde or-
ta-ağõr düzeyde motor ağõrlõklõ sensori-
motor polinöropati saptandõ. n-Heksan' a 
maruz kalan asemptomatik grupta elek-
trofizyolojik olarak %60 oranõnda poli-
nöropati saptanmasõnõn yanõ sõra, semp-

tomatik grupta çalõşma süreleri uzun olan 
erişkinlerde polinöropatik hasarõn miyelin 
komponentinde daha belirgin olmasõ dik-
kat çekici idi.  

Çalõşmamõzda gerek muayene ile sap-
tanan patolojik bulgulara, gerekse peri-
ferik sinir sistemi ile ilgili elektro-
fizyolojik verilere dayanarak n-heksan 
grubunda yüksek oranda ve ağõr düzeyde 
polinöropati bulgularõ saptanõrken, toluen 
kullanõmõnda periferik tutulumdan ziyade 
merkezi sinir sistemi hasarõ gözlenmiştir. 
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