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Özet 
Bu çalışmada, farklı etiyolojilere sahip demiyelinizan ve aksonal polinöropatili (PNP) 9 kadın, 30 erkek toplam 39 

hastanın akustik siniri BAEP aracılığıyla incelendi. Yaş olarak benzer 20 sağlıklı gönüllü kontrol grubu olarak alındı. 
Olguların 16’sı demiyelinizan, 23’ü ise aksonal PNP’ye sahipti. Demiyelinizan nöropatili grup, herediter motor sensori 
nöropati (HMSN) tip I’li 5 hasta, kronik inflamatuar demiyelinizan PNP’li 4, akut inflamatuar demiyelinizan PNP’li 5 ve 
üremik nöropatili 2 hastadan oluşurken, aksonal nöropatili grubu ise HMSN tip-II’li 2, diabetik nöropatili 12, akut sensori 
motor aksonal nöropati’li 5, alkole bağlı nöropatili 3 ve periarteritis nodosaya bağlı nöropatili 1 hastadan oluştu. Genel 
olarak değerlendirildiğinde 39 hastanın 12’sinde (%30.7) anormal BAEP bulguları vardı. BAEP dalga latansı 
değişiklikleri, aksonal nöropatili hastalardan ziyade demiyelinizan nöropatili hastalarda belirgindi (%7.7, %23.7 
sırasıyla). Demiyelinizan nöropatili grubun bir kısmını oluşturan konjenital demiyelinizan nöropatili hastalarda (HMSN 
tip-I) istatistiksel olarak I. dalga latansında uzama tespit edilirken (p<0.01, her iki kulak için), diğer kısmını oluşturan 
akkiz demiyelinizan nöropatili hastalarda ise hem dalga I (sağ ve sol kulak için  sırasıyla: p<0.01, p=0.05) hem de I-III 
interpik latansında (p<0.05, her iki kulak için) uzama tespit ettik. BAEP anormallikleri sadece median motor ve sural 
duyusal sinir ileti hızları ile koreleydi. Aksonal nöropatili hasta grubunda ise kontrollere göre hiçbir BAEP 
parametresinde istatistiksel anlamlı fark tespit edilmedi.   

Sonuç olarak; bu çalışma, akustik sinirin demiyelinizan nöropatili hastalarda, aksonal nöropatili hastalara göre daha 
sık ve ağır etkilendiğini ve etkilenmenin sinirin  hem distal hem proksimal bölümünde olduğunu gösterdi.  
Anahtar kelimeler: Aksonal nöropati, Demiyelinizan nöropati, BAEP, Akustik sinir 

 
 
 
 

Summary 
In this study, a BAEP study was performed to evaluate acoustic nerve involvement in 39 patients (30 males, 9 

females) affected by demyelinating and axonal polyneuropathy with various etiologies. Twenty similarly age–matched 
healthy volunteers were taken as the control group. Of patients, 16 had demyelinating and 23 had axonal neuropathy. 
While demyelinating group composed of 5 Hereditary Motor and Sensory Neuropathy (HMSN) type-I, 5 acute 
inflammatory demyelinating polyneuropathy, 4 chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy and 2 uremic 
neuropathy patients, axonal neuropathy group composed of 2 HMSN type II, 12 diabetic neuropathy, 5 acute sensory 
motor axonal neuropathy, 3 alcohol-related neuropathy and 1 neuropathy associated with polyarteritis nodosa patients. 
In overall evaluation, 12 of 39 patients (30.7%) had abnormal BAEP findings, BAEP wave latency changes were 
prominent in demyelinating neuropathy rather than in axonal neuropathy (7.69% and 23.7%, respectively). While 
statistically significant prolonged latency in wave I was detected in HMSN type-I patients (p < 0.01, for both ears), 
belonging to demyelinating group, not only prolonged latency in wave I but also in I-III interpeak latency were observed 
in acquired demyelinating neuropathic patients (p < 0.01, for both ears). Abnormal BAEP findings showed a correlation 
only with median motor and sural conduction velocities. There was not any significant difference between the axonal 
neuropathy group and the control group in terms of BAEP findings.  

As a conclusion, this study revealed that demyelinating patients had more frequent and severe acoustic nerve 
involvement when compared to patients with axonal neuropathy, and both distal and proximal parts of acoustic nerve in 
patients with demyelinating neuropathy were involved. 
Key words: Axonal neuropathy, Demyelinating  neuropathy, BAEP, Acoustic nerve 
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Tablo 1. Olgular ile Kontrol Grubu BAEP Sonuçları ve İstatistiksel Karşılaştırılmaları   
 

BAEP parametreleri kontrol  
(n=20) 

demiyelinizan polinöropati 
(n=16) 

aksonal polinöropati 
(n=23) 

I. dalga latansı (ms)  sağ 1.69 ± 0.13 1.88 ±  0.15** 1.72 ± 0.08 
 sol 1.63 ± 0.14 1.81 ±  0.15** 1.68 ± 0.09 
III. dalga latansı (ms)  sağ 3.79 ± 0.17 4.15 ± 0.28** 3.81± 0.23 
 sol 3.79 ± 0.16 4.11 ± 0.26** 3.88 ± 0.17 
V. dalga latansı (ms) sağ 5.58 ± 0.24 5.93 ± 0.25** 5.65 ± 0.24 
 sol 5.57 ± 0.27 5.88 ± 0.37* 5.68 ±  0.23 
I-III interpik latans (ms) sağ 2.11 ± 0.15 2.27 ± 0.16** 2.09 ± 0.16 
 sol 2.16 ± 0.17 2.30 ± 0.17** 2.19 ± 0.13 
III-V interpik latans (ms) sağ 1.78 ± 0.16 1.78 ± 0.18 1.82 ± 0.17 
 sol 1.78 ± 0.20 1.77 ± 022 1.83 ± 0.13 
I-V interpik latans (ms) sağ 3.89 ± 0.25 4.06 ± 0.25* 3.93 ± 0.21 
 sol 3.95 ± 0.22 4.07 ± 0.33 4.01± 0.19 

   Olguların kontrollerle karşılaştırmaları; *p<: 0.05, **p< 0.01; N: olgu sayısı 
 
 
Giriş 

Polinöropatiler (PNP) genel olarak periferik sinir 
sistemine sınırlı hastalıklar olarak kabul edilirler. 
PNP’lerde spinal sinirlerin simetrik veya asimetrik eş 
zamanlı tutulmaları sırasında aynı zamanda kraniyal 
sinirler de tutulabilir. Bunun klinikte en patognomonik 
örneği Guillain-Barré Sendromunda (GBS) görülen 
fasiyal diplejidir (1). Son yıllarda PNP’lerde periferik 
tutuluşla birlikte görsel (VEP) ve işitsel uyarılmış 
potansiyeller (BAEP) ile santral sinir sistemi (SSS) 
tutuluşu da gösterilmiştir (3-5, 9-19). Ancak PNP 
esnasında kraniyal periferik sinirler de tutulmuşsa 
bunun çoğu zaman klinik manifestasyonu rutin 
nörolojik muayaneyle belirlenemeyebilir. Yani subklinik 
tutuluş söz konusu olabilir. Bu durumlarda 
elektrofizyolojik inceleme metotlarıyla kraniyal sinirlerin 
periferik ve santral tutuluşları gösterilebilir. Klinik olarak 

görme ve işitme problemi olmayan santral tutuluşun 
söz konusu olduğu multipli sklerozlu (MS) hastaların 
bazılarında VEP ve BAEP tetkikleriyle bu sinirlerde 
elektrofizyolojik anormalliklerin belirlenmesi mümkün 
olduğu gibi PNP’li hastalarda subkilinik kraniyal sinir 
tutuluşları da elektrofizyolojik olarak gösterilebilir (1-5). 
Periferal PNP’li hastalarda uyarılmış potansiyellerde 
latans uzamasının SSS tutulumuna işaret ettiği ileri 
sürülmektedir (5). Akustik sinir tetkikinde en çok 
kullanılan metodlardan biri de BAEP’tir (2). BAEP 
tetkikinin akustik sinir tutuluşunun erken döneminde 
demiyelizan nöropatilerde bulgu verdiği; aksonal 
dejenerasyon ve akkiz dağınık demyelinizasyonda ise 
erken dönemde bulgu vermediği ama geç dönemde 
bulgu verebileceği rapor edilmiştir (4).  

 
Şekil 1. Sağlıklı Bir Kontrolle Ait BAEP Örneği 
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ayrıldılar. Herediter motor-sensori nöropatilerin 

lektrofizyolojik inceleme 

rında 1995 model Medelec 
Te

AEP kayıtlamaları 

 kontrollerin BAEP kayıtlamaları 
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Şekil 2. Demiyelinizan Nöropatili Bir Olgunun BAEP Örneği  
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Ayrıca kronik inflamatuvar demiyelinizan 
polinöropatilerde (KİDP) manyetik rezonans 
incelemeyle SSS’de demyelinizan lezyonların varlığı 
da gösterilmiştir (6, 20). Bu sebeplerle çalışmamızda 
klinik olarak PNP düşünülen ve elektrofizyolojik olarak 
tanısı teyit edilen 39 PNP’li hastada prospektif olarak 
işitsel yollarda periferik ve santral etkilenme olup 
olmadığının belirlenmesi amacıyla BAEP kayıtlaması 
gerçekleştirildi.  
 
Hastalar ve Yöntem 

Çalışma, Şubat 1999-Mart 2002 tarihleri arasında 
nöroloji kliniğinde yatırılarak takip edilen, klinik 
bulgularla PNP düşünülen ve nöropatisi 
elektrofizyolojik olarak teyit edilen 30 erkek, 9 kadın 
toplam 39 olguda (ort. yaş: 43.6 ± 20.8 yıl, yaş aralığı: 
8-81 yıl) gerçekleştirildi. Olguların BAEP parametreleri 
yaş olarak benzer bilinen hastalığı olmayan 20 sağlıklı 
kontrolle (13 erkek, 7 kadın) (ort. yaş: 42.0 ± 17.6 yıl, 
yaş aralığı: 10-75 yıl) karşılaştırıldı. Etik kurul 
onayından sonra, hastalara çalışma hakkında bilgi 
verildi ve kabul etmeyenler çalışma dışı bırakıldı, kabul 
edenlerin yazılı onayı alındı. Anamnez, nörolojik 
muayene, elektrofizyolojik çalışma, BOS bulguları ve 
diğer laboratuar tetkiklerine dayanılarak nöropati tanısı 
konuldu. Klinik, elektrofizyolojik veriler ve Cornblath (7) 
kriterlerine göre nöropati belirlenen olgular 
demiyelinizan veya aksonal tiplere ayrıldı. Bunlarda 
yine PNP etiyopatogenezine göre herediter ve akkiz 
demyelinizan; herediter ve akkiz aksonal tiplere 

(HMSN) sınıflamasında Dyck (8) kriterleri kullanıldı. 
HMNS hastalarına biopsi yapılamadı ve hiçbirinde 
santral ve/veya kranial sinir tutuluşuna ait klinik bulgu 
yoktu.   
 
E

Nörofizyoloji laboratua
ca Premerie Plus vE05 marka EMG cihazı (Surrey, 

England) kullanılarak konvansiyonel metotla EMG ve 
sinir ileti çalışmaları (SİÇ) yapıldı. Kayıtlamalar normal 
oda ısısında (24-260) ve el deri ısısı 300 üzerinde 
olacak şekilde gerekirse hasta ısıtıldıktan sonra 
yüzeysel stimülatör ve kaydedici elektrotlar ile 
gerçekleştirildi. SİÇ’larında her iki elden median ve 
ulnar duysal pik latans, amplitüd ve ileti hızları; median 
ve ulnar motor latanslar, amplitüd ve ileti hızları 
belirlendi. Alt ekstremitelerden 2 motor (peroneal ve 
posterior tibial) ve 2 duysal (sural) sinirden iletimler 
kayıtlandı. Bipolar iğne elektrotlarla alt ve üst 
ekstremitelerden ikişer kastan elektromyografik 
incelemeler gerçekleştirildi.  
 
B

Bütün hasta ve
ı cihazla, artefakta daha az sebep olan geniş 

yüzeyli muayene masasında yatar pozisyonda yapıldı. 
Aktif ve toprak elektrodların yerleştirileceği Cz ve Fpz 
noktaları uluslararası 10-20 elektrod yerleştirme 
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Şekil 3. Aksonal Nöropatili Bir Hastanın BAEP Örneği 
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sistemi kullanılarak belirlendi. Bu noktalar 
empedansları 5 kiloohm’un altında olması için sıvı 
temizleyici jelle silindi. Gümüş disk elektrodlar Cz’ye 
aktif, kulaklara (A1 ve A2) referans ve Fpz’ye toprak 
elektrod olacak şekilde ”Ten 20 EEG pastası” ile 
yapıştırıldı. Her bir kulağa ayrı ayrı 90 dB alternan klik 
uyarım, karşı kulağa -40 dB maskeleyici beyaz gürültü 
uygulanarak monoaural kayıtlama yapıldı. Her kayıt 
sırasında klik uyarım verilen tarafın aktif elektroduyla 
referans elektrodu eşleştirildi. Analiz süresi 10 msn, 
klik stimulus süresi 0.1 msn, filtre bandı genişliği 200-
2000 Hz arasında tutuldu. Ayrıca hasta ve kontrol 
gruplarına KBB polikliniğinde konvensiyonel pür ton 
odiogram uygulandı. Hiçbir olgu MS, migren, stroke ve 
vaskülit gibi bir santral sinir sistemi hastalığı öyküsüne 
sahip değildi.  
 
İstatistiksel Analiz 

Her bir kulağa 1024 klik uyarı verilerek  
averajlanmış BAEP kayıtlarından I., III., ve V. dalga 
latansları ile  I-III, III-V, I-V interpik latansları (IPL) 
ortalama değerler ve standart deviasyonlar (SD) 
belirlendi. Hastalar ve kontrollerden elde edilen bütün 
sonuçlar, Windows için bilgisayarlı istatistik paket 
programı SPSS 10.0.7 kullanılarak Mann-Whitney U 
testi ile karşılaştırıldılar. Odiometri ve sinir iletimi 
çalışmaları ile BAEP parametreleri arasında 
korelasyon olup olmadığı belirlendi.  
 
Sonuçlar 

Olgular ve kontrollerin yaşları arasında istatistiksel 
anlamlı farklılık yoktu (p>0.05). Anamnez, nörolojik 
muayene, elektrofizyolojik ve diğer incelemeler 

sonucunda 16 hasta demiyelinizan, 23 hasta aksonal 
polinöropati tanısı aldı. Demiyelinizan grup 5 herediter 
(HMSN tip-I); 11 akkiz [5 akut inflamatuar 
demiyelinizan polinöropati (AİDP), 4 KİDP, 2 üremik 
PNP] nöropatili olgudan oluşmaktaydı. Aksonal grup 2 
herediter (HMSN Tip II); 21 akkiz [5 akut motor ve 
sensori aksonal nöropati (AMSAN), 12 diabetik, 3 
alkolik ve 1 periarteritis nodosaya] PNP’li olgudan 
oluşmaktaydı. GBS’lu (AİDP ve AMSAN) 3 hastada 
fasiyal dipleji tespit edildi. Diğer hastaların ise kranial 
sinir tutuluşlarına ait klinik bulguları yoktu. 

Gruplar arasındaki BAEP parametrelerinin genel 
karşılaştırılması Tablo 1’de verildi, tanıya göre alt 
grupların yalnızca anormal sonuçları aşağıda metin 
içerisinde özetlendi. 

Genel olarak 39 hastanın 12’sinde (%30.7) BAEP 
anormalliği belirlendi. En sık belirlenen anormallik (10 
olguda) hem I. dalga latansı hem de I-III IPL’larda 
uzama şeklindeydi. Aynı zamanda 4 olgu I-V IPL, 2’si 
III-V IPL’larda uzamaya sahipti.  

Demiyelinizan gruptaki 16 olgunun 9’unda (%56.2) 
I. dalga ve/veya I-III IPL‘larında uzama belirlendi ve 
bunların 2’si ek olarak III-V IPL’ta da artışa sahipti. 
Aksonal nöropatili gruptaki 23 olgunun sadece 3’ünde 
(%13) unilateral I. dalga ve/veya I-III IPL’larında artış 
vardı.  

Herediter demiyelinizan nöropatili gruptaki 5 HMSN 
tip-I’li hastanın 3’ünde (%60) hem dalga I latansı hem 
de I-III interpik latansı (İPL) uzamıştı. Bu hastaların 
ortalama dalga I latans değerleri (sağ:1.94±0.19 msn; 
sol:1.89±0.16 msn) kontrollere göre (sağ:1.69±013 
msn; sol:1.63±0.14 msn) istatistiksel olarak anlamlı 
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artmıştı (sağ kulak için p=0.002; sol kulak için 
p=0.001). Ortalama I-III İPL değerleri ise 
(sağ:2.23±0.12 msn; sol:2.24±0.8 msn) kontrollere 
(sağ:2.11±0.15 msn; sol:2.16±0.17 msn) göre uzamış 
olmakla birlikte bu fark istatistiksel olarak anlamlı 
değildi (p>0.05 her iki kulak için). 

Akkiz demiyelinizan gruptaki olguların 6’sında 
(%55) BAEP anormalliği vardı (3 KİDP’li, 2 AIDP’li, 1 
üremik PNP’li olguda) hem ortalama I. dalga latansı 
(sağ:1.81±0.12 msn; sol:1.74±0.12 msn) hem de 
ortalama I-III İPL’lar (sağ:2.21±0.19 msn; 
sol:2.29±0.17 msn) kontrollere (dalga I için 
sağ:1.69±0.13 msn; sol:1.63±0.14 msn; I-III İPL için 
sağ:2.11±0.15 msn; sol:2.16±0.17 msn) göre anlamlı 
artmıştı (dalga I için p=0.06, p=0.02; I-III İPL için 
p=0.04, p=0.03; sırasıyla sağ ve sol kulak). Ayrıca 
KİDP’li 2 hastada III-V İPL belirgin olarak uzamıştı. 

Herediter ve akkiz aksonal nöropatili grubun 
BAEP’lerinin hiç bir parametresinde kontrollere göre 
anlamlı bir fark yoktu. Ancak, alkole bağlı PNP’li bir 
olguda I. dalga ve I-III İPL‘ta, HMSN Tip-II’li 1 hasta ve 
AMSAN’lı 1 olguda tek taraflı I. dalgada latansında 
uzama mevcuttu. Olgular ile kontrol grubuna ait BAEP 
örnekleri Şekil 1, 2 ve 3’te verildi. 

Olguların 13’ünün (%33.3) pür ton odiometreleri 
anormaldi. Bunların tümü yüksek frekansta (4000-8000 
Hz) 25-60 dB lik işitme kaybına sahipti. Normal (sağ: 
1.77±0.14 msn, sol: 1.73±0.15 msn) ve anormal (sağ: 
1.81±0.13 msn, sol: 1.75±0.09 msn) odiyometrili 
hastaların ortalama I. dalga latansları ve diğer BAEP 
parametreleri arasında anlamlı fark yoktu (p>0.05) Sağ 
ve sol kulağın dB’deki işitme kaybı ile dalga latansları 
arasında anlamlı bir korelasyon yoktu. Genel olarak 
median motor sinir ileti hızları ile I-III IPL (r=-0.55, 
p=0.02), I-V IPL ( r=-0.52, p=0.04), V. dalga latansı (r= 
-0.55, p=0.02) arasında negatif; sural sinir ileti hızları 
ile, I-III IPL (r=-0.52, p=0.03), I-V IPL (r=-0.56, p=0.02) 
ve V. dalga latansı (r=-0.54, p=0.03) arasında anlamlı 
negatif korelasyon vardı. 
 
Tartışma 

Periferik nöropatiler, periferik motor, duysal ve 
otonomik nöronlarda yapısal ve fonksiyonel bozukluk 
yapan durumlardır. Nöropatilerin en sık sebepleri 
tuzaklanma, lepra, diabet, diğer sistemik hastalıklar, 
herediter hastalıklar, inflamatuar demiyelizan 
hastalıklar, iskemik ve paraneoplastik durumlar, 
avitaminozlar ve toksinlerdir (9). Tuzaklanma bir tarafa 
bırakılacak olursa Türkiye gibi gelişmekte olan 
ülkelerde bu sebepler içinde diabet gibi metabolik 
bozukluklar çoğunluğu teşkil etmektedir. Nitekim 
çalışmamıza aldığımız hastalar arasında diabetik 

PNP’ler çoğunluğu teşkil ediyorlardı (12/39 = % 31). 
PNP’lerin pek çok sebebi olmasına rağmen, periferik 
sinirler genelde iki tip dejenerasyon gösterirler: 
Aksonal dejenerasyon, segmental demiyelinizasyon. 
Nitekim çalışmamızda da olguların %41’i segmental 
demiyelinizan, %59’u aksonal dejenerasyona 
sahiptiler. Gerçi bu oranlar araştırmaya alınan 
nöropatili hastaların altta yatan sebeplerinin oranına 
göre değişiklik gösterecektir. Nitekim Payerson ve 
ark.(3) tarafından yapılan 102 vakalık bir çalışmada, 
segmental demiyelinizasyon oranı bütün hastaların 
%78’ini oluştururken, aksonal dejenerasyonlu hastalar 
%22’sini teşkil ediyordu.  

PNP'lerde spinal sinirlerin simetrik veya asimetrik 
eş zamanlı tutulmaları sırasında aynı zamanda 
kraniyal sinirler de tutulabilir. Bunun klinikte en 
patognomonik örneği GBS’nda görülen fasiyal diplejidir 
(1). Ancak  PNP esnasında kraniyal periferik sinirler de 
tutulmuşsa bunun çoğu zaman klinik 
manifestasyonunu rutin nörolojik muayaneyle tespit 
edilemeyebilir. Yani subklinik tutuluş söz konusu 
olabilir. Bu durumlarda elektrofizyolojik inceleme 
metotlarıyla kraniyal sinir tutuluşlarını gösterilebilir. 
Klinik olarak görme ve işitme problemi  olmayan  
santral tutuluşun söz konusu olduğu MS’lu hastaların 
bazılarında VEP ve BAEP tetkikleriyle bu sinirlerde 
elektrofizyolojik anormalliklerin belirlenmesi mümkün 
olduğu gibi (1,2), PNP’li hastalarda subkilinik kraniyal 
sinir tutuluşları da elektrofizyolojik olarak gösterilebilir 
(3-5, 9-19). Periferik nöropatilerde akustik sinirin 
incelenmesi teorik ve diagnostik bakımdan ilgi odağı 
olmuştur. Bunun sebebi, akustik sinirin vücudun en 
kısa siniri  (yaklaşık 20 mm) ve bundan dolayı da 
patolojik durumlarda informatif olmasıdır (3, 4). Akustik 
sinir tetkikinde en çok kullanılan metotlardan biri de  
BAEP’tir. BAEP dalgaları 8. sinir iletimi hakkında kesin 
ve güvenilir bilgiler vermektedir (2). BAEP tetkikinin 
akustik sinir tutuluşunun erken döneminde demiyelizan 
PNP’lerde bulgu verdiği; aksonal dejenerasyon ve 
akustik kılıfta lezyonun olduğu veya olmadığı akkiz 
dağınık demyelinizasyonda ise erken dönemde  bulgu 
vermediği  ama geç dönemde bulgu verebileceği rapor 
edilmiştir (4). İşte bu sebeplerle bizim çalışmamızda da 
akustik sinirin tetkikinde BAEP metodu tercih edilmiştir.  

Çalışmamızda, BAEP dalga anormalliği 39 PNP’li 
olgunun 12’sinde, yani % 30.7 gibi yüksek bir oranda 
belirlendi. Anormallik genelde erken dalgalardaydı. 
BAEP anormaliği, demiyelinizan nöropatili 
(9/16=%56.2) hastalarda aksonal dejenerasyon 
gösteren hastalara (3/23=%13) göre daha sık ve daha 
ağırdı. Payerson ve ark. (3) tarafından 102 vakalık bir 
seride yapılan bir çalışmada BAEP anormalliği oranı 
%38 idi ve bu çalışmada da BAEP anormalliği 
demiyelinizan nöropatili hastalarda (%44) aksonal 
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nöropatililere (%13) göre daha sıktı. Scaioli ve ark. (4) 
tarafından 39 herediter nöropatili hasta grubunda (29 
HMSN tip-I ve 10 HMSN tip-II) yapılan bir çalışmada 
HMSN I’li 29 hastanın 22’sinde (%76) BAEP 
anormalliği tespit edilirken, HMSN Tip-II’li 10 hastanın 
ise hiçbirinde anormallik tespit edilmedi. Kowalski ve 
ark. (9), 57 çocuk ve 57 adult HMSN’li hastalarda 
yaptıkları BAEP çalışmasında HMSN tip-I’li hastaların 
%52.8’inde HMSN tip-II’li hastaların ise %40’ında 
anormallik tespit ettiler. Bu anormallik adultlarda % 
68.8 iken çocuklarda %40 idi. En sık bulgu I-III İPL’de 
uzamaydı. Bu bulgu HMSN tip-I’li hastalarda (%33) 
HMSN tip-II’li (%20) hastalara göre daha belirgindi. 
Keza BAEP anormalliği adultlarda çocuklara göre daha 
sıktı (%37.5, %25 sırasıyla). Değişik çalışmalarda 
HMSN’li olgularda sıklıkla I. dalga ve/veya I-III 
İPL’larda uzama bildirilmektedir (3, 10, 11). Payerson 
ve ark. (3) HMSN tip-I’li vakalarda I. dalga latansında I-
III İPL’na göre oldukça anlamlı bir uzama bulduklarını 
rapor ettiler. I. dalga latansının I-III İPL’ına göre daha 
uzamış olmasını akustik sinirin distal parçasının 
myelininin schwan hücresi tarafından yapılmasına 
rağmen, proksimal parçasının oligodendroglia 
tarafından yapılmasına ve nöropatilerde schwan 
hücresinin daha çok tutulabileceğine bağladılar. Bizim 
çalışmamızda, 5 HMSN tip-I, 2 HMSN tip-II toplam 7 
vaka vardı. HMSN tip-I’li hastaların 3’ünde I. dalga 
latansında anlamlı uzama olmasına rağmen, I-III 
İPL’larında anlamsız uzama vardı. HMSN tip-II’li 2 
hastanın sadece birinde dalga I’de uzama vardı,  ama 
bu uzama normal üst değer sınırındaydı.  

GBS’li hastalarda sekizinci sinirde konduksiyon 
bloku olup olmadığını belirlemek için BAEP çalışması 
sık yapılmıştır. GBS’de BAEP erken dalga 
anormalliğinin sıklığı, akustik sinirin distal parçasının 
demiyelinizasyonunu telkin etmektedir (12-14). Ancak  
bazı araştırıcılar GBS’de ve özellikle bu sendromun bir 
formu olan Miller-Fisher sendromunda santral kaynaklı 
akustik sinirin tutulduğunu, bazı araştırıcılar ise 
periferik kaynaklı bu sinirin tutulduğunu iddia 
etmektedirler (14). Ropper ve ark. (15) üçünü Fisher 
sendromunun oluşturduğu akut GBS’li 27 hastada 
BAEP bulgularını araştırdılar. Bu hastalardan sadece 
üçünde anormal BAEP bulguları vardı. Bir hasta, 
bilateral I-III, bir hasta unilateral I-III, bir hastada 
unilateral III-V İPL uzaması gösteriyordu. Fisher 
sendromlu hastaların hiçbirinde anormal BAEP 
bulgusu yoktu. Shiff ve ark. (13) ise yaptıkları bir 
araştırmada 6 hastanın beşinde BAEP anormalliği 
tespit ettiler. Bu beş hastada I. dalga veya I-III İPL 
uzaması vardı. I-III İPL uzaması gösteren hastaların 
bazılarında I-V İPL’ları normal yada ılımlı kısalmıştı. Bu 
bulguları akustik sinirin ekstramedüller kısmındaki 
fokal demiyelinizasyona bağladılar. Ancak I-V İPL’nın 

uzama olmaması GBS’li hastalarda santral bir tutuluş 
olmadığını ekarte ettirmez. Dolayısıyla GBS’li 
hastalarda akustik sinir hem periferik hem santral 
sebepli tutulabilir. Nelson ve ark. (16) iki akut GBS’li 
hastanın birinde BAEP dalgalarını hiç 
kayıtlayamazken, diğerinde I. dalga latansında uzama 
belirlediler. Bu bulguların GBS’de demiyelinizasyon 
sonucu akustik sinir konduksiyon blokuna bağlı olarak 
geliştiğini ileri sürdüler. Olgularımızın beşi akut GBS 
idi. Bunların ikisinde dalga I latansında ve I-III İPL’ında 
uzama vardı. Aynı zamanda bu hastaların birinde I-V 
İPL uzaması vardı. Yani bu iki hastamızın BAEP 
bulguları akustik sinirin hem proksimal hem distal 
parçasının akut inflamatuar demiyelinizan 
nöropatilerde tutulabileceğini telkin etmektedir. 
Payerson ve ark. (3) 17 KİDP’li hastanın dokuzunda 
erken BAEP dalgalarında anormallik buldular. I. dalga 
latansında ve I-III İPL’larda uzama olduğunu, ancak I-
V İPL’ların normal olduğunu rapor ettiler. Komori ve 
ark. (17) KİDP’li 17 hastanın 7’sinde (%41.2); Uncini 
ve ark. (5) 8 KİDP’li hastanın 2’sinde BAEP, 6’sında 
VEP anormalliği; Gigli ve ark. (18) 6 KİDP’li olgunun 
tamamında (%100) BAEP anormalliği rapor ettiler ve 
KİDP’te kranial sinirler ve SSS duysal yollarının 
subklinik tutulduklarını öne sürdüler. Pakalnis ve ark. 
(19) ise KİDP’li 18 hastanın 9’unda (%50) VEP ve 
BAEP anormalliği ve bunların 5’inde de MRI’da lezyon 
buldular. Sonuçta KİDP’in SSS’de de 
demiyelinizasyona sebep olduğunu ve santral ve 
periferal demiyelinizasyonda ortak bir patojenik 
mekanizma olabileceği ihtimaline işaret ettiler. Bizim 
çalışmamızda dört KİDP’li hastanın üçünde anormal 
BAEP bulguları vardı. Bunlardan biri erken BAEP 
anormalliği gösterirken, diğer ikisi erken BAEP 
anormalliği ile birlikte aynı zamanda ılımlı III-V ve 
belirgin I-V İPL uzaması gösterdiler. Olgularımız 
içersinde GBS’nin bir formu olan beş AMSAN’lı 
hastada vardı. Sadece bir hastada tek taraflı I-III İPL 
uzaması vardı. AMSAN’lı olgularda bildiğimiz kadarıyla 
şimdiye kadar BAEP çalışması yapılmamıştır. 
Payerson ve ark. (3) 102 vakalık çalışmalarında alkole 
bağlı bir, amiloide bağlı bir, konnektif doku hastalığına 
bağlı bir nöropatili toplam üç vakayı da incelediler. 
Alkole bağlı nöropatisi olan hastada dalga I latansında  
ve I-III İPL’ında uzama tespit ederlerken, amiloide 
bağlı nöropatisi olan hastada sadece I-III İPL ‘ında 
uzama vardı. Konnektif doku hastalığına bağlı 
nöropatili olgunun BAEP bulguları normaldi. Bizim 
çalışmamızda alkole bağlı nöropati gelişmiş üç vaka, 
PAN’a bağlı bir vaka, üremiye bağlı iki vaka vardı. 
Alkole bağlı nöropati gelişmiş hastalardan sadece 
birinde I-III ve I-V İPL uzaması, üremik hastanın 
birinde bilateral I. dalga latansında ve I-III İPL’ta 
uzama vardı. PAN’a bağlı nöropatili hastanın BAEP 
bulguları normaldi.  
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Nöropatili tüm hastaların hiçbirinde klinik olarak 

işitme problemi yoktu. Ancak bu hastaların 13’ü pür ton 
odiyometrik tetkiklerde 4000-8000 Hz’lerde 25-60 
dB’lik işitme kaybı gösterdiler. Ancak bu kayıp BAEP 
bulgularıyla korele değildi. Payerson ve ark. (3)  
çalışmasında da nöropatili 102 hastanın 53’ünde pür 
ton odiometrik tetkikde anormallik vardı. Bu olguların 
%24’ü 6000-8000 Hz’de 25-35 dB’lik işitme kaybı 
gösterdiler. 

Sonuç olarak, bu çalışmada demiyelinizan 
nöropatili hastalarda, aksonal nöropatili hastalara göre  
akustik sinir iletisinin daha sık ve ağır etkilendiği; 
etkilenmenin işitsel yolların hem distal hem de 
proksimal bölümlerinde olabileceği tespit edildi. 
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