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Ozet

Bu ¢alismada, farkli etiyolojilere sahip demiyelinizan ve aksonal polinéropatili (PNP) 9 kadin, 30 erkek toplam 39
hastanin akustik siniri BAEP araciliiyla incelendi. Yas olarak benzer 20 saglikli gonilli kontrol grubu olarak alind.
Olgularin 16’s1 demiyelinizan, 23'l ise aksonal PNP’ye sahipti. Demiyelinizan néropatili grup, herediter motor sensori
noropati (HMSN) tip I'li 5 hasta, kronik inflamatuar demiyelinizan PNP’li 4, akut inflamatuar demiyelinizan PNP’li 5 ve
uremik ndropatili 2 hastadan olusurken, aksonal ndropatili grubu ise HMSN tip-II'li 2, diabetik néropatili 12, akut sensori
motor aksonal néropati’li 5, alkole bagli noropatili 3 ve periarteritis nodosaya bagli néropatili 1 hastadan olustu. Genel
olarak degerlendirildiginde 39 hastanin 12'sinde (%30.7) anormal BAEP bulgulari vardi. BAEP dalga latansi
degisiklikleri, aksonal néropatili hastalardan ziyade demiyelinizan ndropatili hastalarda belirgindi (%7.7, %23.7
siraslyla). Demiyelinizan noropatili grubun bir kismini olusturan konjenital demiyelinizan néropatili hastalarda (HMSN
tip-1) istatistiksel olarak I. dalga latansinda uzama tespit edilirken (p<0.01, her iki kulak igin), diger kismini olusturan
akkiz demiyelinizan néropatili hastalarda ise hem dalga I (sag ve sol kulak igin sirasiyla: p<0.01, p=0.05) hem de I-lll
interpik latansinda (p<0.05, her iki kulak icin) uzama tespit ettik. BAEP anormallikleri sadece median motor ve sural
duyusal sinir ileti hizlar ile koreleydi. Aksonal néropatili hasta grubunda ise kontrollere gore highir BAEP
parametresinde istatistiksel anlamli fark tespit edilmedi.

Sonug olarak; bu ¢alisma, akustik sinirin demiyelinizan ndropatili hastalarda, aksonal néropatili hastalara gore daha
sik ve agir etkilendigini ve etkilenmenin sinirin hem distal hem proksimal béliminde oldugunu gésterdi.

Anahtar kelimeler: Aksonal néropati, Demiyelinizan néropati, 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-l, 5 acute
inflammatory demyelinating polyneuropathy, 4 chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy and 2 uremic
neuropathy patients, axonal neuropathy group composed of 2 HVISN 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 | was detected in HMSN type-I patients (p < 0.01, for both ears),
belonging to demyelinating group, not only prolonged latency in wave | but also in I-lIl 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.
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Tablo 1. Olgular ile Kontrol Grubu BAEP Sonuglari ve Istatistiksel Kargsilastiriimalari

BAEP parametreleri kontrol demiyelinizan polindropati aksonal polindropati
(n=20) (n=16) (n=23)
. dalga latansi (ms) sag 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
[1l. dalga latansi (ms) sag 3.79£0.17 415+0.28* 3.81+£0.23
sol 3.79+0.16 411 +0.26* 3.88+£0.17
V. dalga latansi (ms) sag 558+ 0.24 5.93 +0.25** 5.65+0.24
sol 557 +0.27 5.88 £0.37* 568+ 0.23
-l interpik latans (ms) sag 211+0.15 2.27 £0.16™ 2.09+0.16
sol 216017 230£047* 219013
[1I-V interpik latans (ms) sag 1.78 £0.16 1.78+£0.18 1.82+£0.17
sol 1.78 £0.20 1.77 £ 022 1.83+0.13
[-V interpik latans (ms) sag 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

Olgularin kontrollerle karsilastirmalari; *p<: 0.05, *p< 0.01; N: olgu sayisi

Girig

Polindropatiler (PNP) genel olarak periferik sinir
sistemine sinirli hastaliklar olarak kabul edilirler.
PNP’lerde spinal sinirlerin simetrik veya asimetrik es
zamanl tutulmalari sirasinda ayni zamanda kraniyal
sinirler de tutulabilir. Bunun klinikte en patognomonik
ornegi  Guillain-Barré Sendromunda (GBS) gorilen
fasiyal diplejidir (1). Son yillarda PNP’lerde periferik
tutulugla birlikte gérsel (VEP) ve isitsel uyarilmig
potansiyeller (BAEP) ile santral sinir sistemi (SSS)
tutulusu da gosterilmistir (3-5, 9-19). Ancak PNP
esnasinda kraniyal periferik sinirler de tutulmussa
bunun ¢odu zaman klinikk manifestasyonu rutin
nérolojik muayaneyle belirlenemeyebilir. Yani subklinik
tutulus  s6z konusu olabilir. Bu durumlarda
elektrofizyolojik inceleme metotlariyla kraniyal sinirlerin
periferik ve santral tutuluslari gosterilebilir. Klinik olarak

Sekil 1. Saglikli Bir Kontrolle Ait BAEP Ormegi
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gérme ve isitme problemi olmayan santral tutulusun
s0z konusu oldugu multipli sklerozlu (MS) hastalarin
bazilarinda VEP ve BAEP tetkikleriyle bu sinirlerde
elektrofizyolojik anormalliklerin belirlenmesi mimkiin
oldugu gibi PNP’li hastalarda subkilinik kraniyal sinir
tutuluglari da elektrofizyolojik olarak gésterilebilir (1-5).
Periferal PNP'li hastalarda uyarilmis potansiyellerde
latans uzamasinin SSS tutulumuna isaret ettigi ileri
strlilmektedir (5). Akustik sinir tetkikinde en ok
kullanilan metodlardan biri de BAEP'tir (2). BAEP
tetkikinin akustik sinir tutulusunun erken déneminde
demiyelizan ndropatilerde bulgu verdigi; aksonal
dejenerasyon ve akkiz daginik demyelinizasyonda ise
erken dénemde bulgu vermedigi ama ge¢ dénemde
bulgu verebilecegi rapor edilmistir (4).
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Sekil 2. Demiyelinizan Néropatili Bir Olgunun BAEP Oregi
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Ayrica  kronik inflamatuvar  demiyelinizan
polindropatilerde ~ (KIDP)  manyetk  rezonans

incelemeyle SSS’'de demyelinizan lezyonlarin varligi
da gosterilmistir (6, 20). Bu sebeplerle ¢alismamizda
klinik olarak PNP dlstinlen ve elektrofizyolojik olarak
tanisi teyit edilen 39 PNP’li hastada prospekif olarak
isitsel yollarda periferik ve santral etkilenme olup
olmadiginin belirlenmesi amaciyla BAEP kayitiamasi
gerceklestirildi.

Hastalar ve Yontem

Calisma, Subat 1999-Mart 2002 tarihleri arasinda
noroloji  kliniginde yatinlarak takip edilen, Klinik
bulgularia  PNP  dlsinilen  ve  noropatisi
elektrofizyolojik olarak teyit edilen 30 erkek, 9 kadin
toplam 39 olguda (ort. yas: 43.6 + 20.8 yil, yas araligi:
8-81 yil) gergeklestirildi. Olgularin BAEP parametreleri
yas olarak benzer bilinen hastaligi olmayan 20 saglikli
kontrolle (13 erkek, 7 kadin) (ort. yas: 42.0 £ 17.6 yil,
yas araligi: 10-75 yil) Kkarsilastinldi. Etik kurul
onayindan sonra, hastalara ¢alisma hakkinda bilgi
verildi ve kabul etmeyenler ¢alisma disi birakildi, kabul
edenlerin yazili onayi alindi. Anamnez, nérolojik
muayene, elektrofizyolojik calisma, BOS bulgular ve
diger laboratuar tetkiklerine dayanilarak ndropati tanisi
konuldu. Klinik, elektrofizyolojik veriler ve Cornblath (7)
kriterlerine gére  ndropati  belirlenen  olgular
demiyelinizan veya aksonal tiplere ayrildi. Bunlarda
yine PNP etiyopatogenezine gdre herediter ve akkiz
demyelinizan; herediter ve akkiz aksonal tiplere
ayrildilar.  Herediter  motor-sensori  ndropatilerin
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(HMSN) siniflamasinda Dyck (8) kriterleri kullanild.
HMNS hastalarina biopsi yapilamadi ve higbirinde
santral velveya kranial sinir tutulusuna ait klinik bulgu
yoktu.

Elektrofizyolojik inceleme

Norofizyoloji laboratuarinda 1995 model Medelec
Teca Premerie Plus VEO5 marka EMG cihazi (Surrey,
England) kullanilarak konvansiyonel metotla EMG ve
sinir ileti galigmalari (SIC) yapildi. Kayitiamalar normal
oda 1sisinda (24-26°) ve el deri 1sisi 30° (izerinde
olacak sekilde gerekirse hasta isitildiktan sonra
ylzeysel stimilator ve kaydedici elektrotlar ile
gerceklestirildi. SIC'larinda her iki elden median ve
ulnar duysal pik latans, amplitid ve ileti hizlari; median
ve ulnar motor latanslar, amplitid ve ileti hizlari
belirlendi. Alt ekstremitelerden 2 motor (peroneal ve
posterior tibial) ve 2 duysal (sural) sinirden iletimler
kayitlandi. Bipolar igne elektrotlarla alt ve Ust
ekstremitelerden  ikiser kastan  elektromyografik
incelemeler gergeklestirildi.

BAEP kayitlamalari

Bltlin hasta ve kontrollerin BAEP kayitlamalari
ayni cihazla, artefakta daha az sebep olan genis
ylizeyli muayene masasinda yatar pozisyonda yapildi.
Aktif ve toprak elektrodlarin yerlestirilecegi Cz ve Fpz
noktalari uluslararasi 10-20 elektrod yerlestirme
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Sekil 3. Aksonal Néropatili Bir Hastanin BAEP Ornegi
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sistemi  kullanilarak  belirflendi.  Bu  noktalar
empedanslari 5 kiloohm’un altinda olmasi igin sivi
temizleyici jelle silindi. Glmis disk elektrodlar Cz'ye
aktif, kulaklara (A1 ve A,) referans ve Fpz'ye toprak
elektrod olacak sekilde "Ten 20 EEG pastas!” ile
yapistirildi. Her bir kulaga ayri ayr 90 dB alternan klik
uyarim, kars! kulaga -40 dB maskeleyici beyaz gurilti
uygulanarak monoaural kayitlama yapildi. Her kayit
sirasinda klik uyarim verilen tarafin aktif elektroduyla
referans elektrodu eslestirildi. Analiz stiresi 10 msn,
klik stimulus stresi 0.1 msn, filtre bandi genigligi 200-
2000 Hz arasinda tutuldu. Ayrica hasta ve kontrol
gruplarina KBB polikliniginde konvensiyonel pur ton
odiogram uygulandi. Higbir olgu MS, migren, stroke ve
vaskilit gibi bir santral sinir sistemi hastaligi dykisiine
sahip degildi.

[statistiksel Analiz

Her bir kulaga 1024 klik uyar verilerek
averajlanmig BAEP kayitlarindan I., Ill., ve V. dalga
latanslari ile I, 1I-V, -V interpik latanslar (IPL)

ortalama degerler ve standart deviasyonlar (SD)
belirlendi. Hastalar ve kontrollerden elde edilen bitlin
sonuglar, Windows icin bilgisayarll istatistik paket
programi SPSS 10.0.7 kullanilarak Mann-Whitney U
testi ile karsilastiriidilar. Odiometri ve sinir iletimi
calismalart ile BAEP parametreleri arasinda
korelasyon olup olmadidi belirlendi.

Sonuglar

Olgular ve kontrollerin yaslari arasinda istatistiksel
anlamh farkllik yoktu (p>0.05). Anamnez, norolojik
muayene, elektrofizyolojik ve diger incelemeler
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sonucunda 16 hasta demiyelinizan, 23 hasta aksonal
polindropati tanisi aldi. Demiyelinizan grup 5 herediter
(HMSN  tip-l); 11 akkiz [6 akut inflamatuar
demiyelinizan polinéropati (AIDP), 4 KIiDP, 2 iiremik
PNP] néropatili olgudan olugsmaktaydi. Aksonal grup 2
herediter (HMSN Tip Il); 21 akkiz [5 akut motor ve
sensori aksonal noropati (AMSAN), 12 diabetik, 3
alkolik ve 1 periarteritis nodosaya] PNP’li olgudan
olusmaktaydi. GBS'lu (AIDP ve AMSAN) 3 hastada
fasiyal dipleji tespit edildi. Diger hastalarin ise kranial
sinir tutuluslarina ait klinik bulgulari yoktu.

Gruplar arasindaki BAEP parametrelerinin genel
karsilastinimasi Tablo 1'de verildi, taniya gére alt
gruplarin yalnizca anormal sonuglari asagida metin
icerisinde ozetlendi.

Genel olarak 39 hastanin 12’sinde (%30.7) BAEP
anormalligi belirlendi. En sik belirlenen anormallik (10
olguda) hem I. dalga latansi hem de I-lll IPL'larda
uzama seklindeydi. Ayni zamanda 4 olgu |-V IPL, 2'si
[1l-V IPL’larda uzamaya sahipti.

Demiyelinizan gruptaki 16 olgunun 9'unda (%56.2)
I. dalga velveya I-lll IPLlarinda uzama belirlendi ve
bunlarin 2'si ek olarak Ill-V IPL'ta da artisa sahipti.
Aksonal noropatili gruptaki 23 olgunun sadece 3'iinde
(%13) unilateral 1. dalga velveya I-lll IPL’larinda artis
vardi.

Herediter demiyelinizan ndropatili gruptaki 5 HMSN
tip-I'li hastanin 3'linde (%60) hem dalga | latansi hem
de |-l interpik latansi (IPL) uzamisti. Bu hastalarin
ortalama dalga | latans degerleri (sag:1.94+0.19 msn;
s0l:1.89£0.16 msn) kontrollere gore (sag:1.69+013
msn; sol:1.63+0.14 msn) istatistiksel olarak anlamli
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artmistt (sa§ kulak igin p=0.002; sol kulak igin
p=0.001). Ortalama |-l iPL degerleri ise
(sag:2.23+£0.12 msn; s0l:2.241£0.8 msn) kontrollere
(sag:2.11£0.15 msn; sol:2.16£0.17 msn) gére uzamig
olmakla birlikte bu fark istatistiksel olarak anlamli
degildi (p>0.05 her iki kulak igin).

Akkiz demiyelinizan gruptaki olgularin 6'sinda
(%55) BAEP anormalligi vardi (3 KIDP'li, 2 AIDP'li, 1
Uremik PNP’li olguda) hem ortalama I. dalga latansi
(sagd:1.81£0.12 msn; sol:1.74£0.12 msn) hem de
ottalama Il iPLlar  (sad:2.21#0.19  msn;
s0l:2.29+0.17 msn) kontrollere (dalga | igin
sa§:1.69+0.13 msn; sol:1.63+£0.14 msn; Il IPL icin
sagd:2.11£0.15 msn; s0l:2.16+0.17 msn) gére anlamli
artmisti (dalga | icin p=0.06, p=0.02; I-lll IPL igin
p=0.04, p=0.03; sirasiyla sag ve sol kulak). Ayrica
KIiDP'li 2 hastada IIl-V iPL belirgin olarak uzamistr.

Herediter ve akkiz aksonal ndropatili grubun
BAEP’lerinin hi¢ bir parametresinde kontrollere gére
anlamli bir fark yoktu. Ancak, alkole bagli PNP’li bir
olguda I. dalga ve I-ll iPL‘ta, HMSN Tip-IIli 1 hasta ve
AMSAN'li 1 olguda tek tarafli |. dalgada latansinda
uzama mevcuttu. Olgular ile kontrol grubuna ait BAEP
ornekleri Sekil 1, 2 ve 3'te verildi.

Olgularin 13'Uniin (%33.3) pir ton odiometreleri
anormaldi. Bunlarin tiimi yiiksek frekansta (4000-8000
Hz) 25-60 dB lik isitme kaybina sahipti. Normal (sag:
1.77£0.14 msn, sol: 1.73+0.15 msn) ve anormal (sag:
1.81£0.13 msn, sol: 1.75+0.09 msn) odiyometrili
hastalarin ortalama |. dalga latanslari ve diger BAEP
parametreleri arasinda anlamli fark yoktu (p>0.05) Sag
ve sol kulagin dB’deki isitme kaybi ile dalga latanslar
arasinda anlamli bir korelasyon yoktu. Genel olarak
median motor sinir ileti hizlari ile I-Ill IPL (r=-0.55,
p=0.02), -V IPL ( r=-0.52, p=0.04), V. dalga latansi (r=
-0.55, p=0.02) arasinda negatif; sural sinir ileti hizlari
ile, -1l IPL (r=-0.52, p=0.03), |-V IPL (r=-0.56, p=0.02)
ve V. dalga latansi (r=-0.54, p=0.03) arasinda anlamli
negatif korelasyon vardi.

Tartigma

Periferik noropatiler, periferik motor, duysal ve
otonomik néronlarda yapisal ve fonksiyonel bozukluk
yapan durumlardir. Noropatilerin en sik sebepleri
tuzaklanma, lepra, diabet, diger sistemik hastaliklar,
herediter ~ hastaliklar, inflamatuar ~ demiyelizan
hastaliklar, iskemik ve paraneoplastik durumlar,
avitaminozlar ve toksinlerdir (9). Tuzaklanma bir tarafa
birakilacak olursa Turkiye gibi gelismekte olan
ulkelerde bu sebepler icinde diabet gibi metabolik
bozukluklar ¢ogunlugu teskil etmektedir. Nitekim
calismamiza aldigimiz hastalar arasinda diabetik
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PNP’ler cogunlugu teskil ediyorlardi (12/39 = % 31).
PNP’lerin pek ok sebebi olmasina ragmen, periferik
sinirfler genelde ki tip dejenerasyon gosterirler:
Aksonal dejenerasyon, segmental demiyelinizasyon.
Nitekim calismamizda da olgularin %41’i segmental
demiyelinizan,  %59'u  aksonal  dejenerasyona
sahiptiler. Gergi bu oranlar arastirmaya alinan
noropatili hastalarin altta yatan sebeplerinin oranina
gore degisiklik gosterecektir. Nitekim Payerson ve
ark.(3) tarafindan yapilan 102 vakalik bir ¢alismada,
segmental demiyelinizasyon orani bitlin hastalarin
%T78'ini olustururken, aksonal dejenerasyonlu hastalar
%22'sini teskil ediyordu.

PNP'lerde spinal sinirlerin simetrik veya asimetrik
es zamanl tutulmalar sirasinda ayni zamanda
kraniyal sinirler de tutulabilir. Bunun klinikte en
patognomonik drnegi GBS’nda gérulen fasiyal diplejidir
(1). Ancak PNP esnasinda kraniyal periferik sinirler de
tutulmussa bunun cogu zaman klinik
manifestasyonunu rutin nérolojik muayaneyle tespit
edilemeyebilir. Yani subklinik tutulus séz konusu
olabilir. Bu durumlarda elektrofizyolojik inceleme
metotlariyla kraniyal sinir tutuluslarini gosterilebilir.
Klinik olarak gérme ve isitme problemi  olmayan
santral tutulusun s6z konusu oldugu MS’lu hastalarin
bazilarinda VEP ve BAEP tetkikleriyle bu sinirlerde
elektrofizyolojik anormalliklerin belirlenmesi mumkin
oldugu gibi (1,2), PNP’li hastalarda subkilinik kraniyal
sinir tutuluglar da elektrofizyolojik olarak gosterilebilir
(3-5, 9-19). Periferik néropatilerde akustik sinirin
incelenmesi teorik ve diagnostik bakimdan ilgi odag
olmustur. Bunun sebebi, akustik sinirin viicudun en
kisa siniri  (yaklagik 20 mm) ve bundan dolayl da
patolojik durumlarda informatif olmasidir (3, 4). Akustik
sinir tetkikinde en cok kullanilan metotlardan biri de
BAEP'tir. BAEP dalgalari 8. sinir iletimi hakkinda kesin
ve guvenilir bilgiler vermektedir (2). BAEP tetkikinin
akustik sinir tutulusunun erken déneminde demiyelizan
PNP’lerde bulgu verdigi; aksonal dejenerasyon ve
akustik kilita lezyonun oldugu veya olmadi§i akkiz
daginik demyelinizasyonda ise erken dénemde bulgu
vermedigi ama ge¢ doénemde bulgu verebilecegi rapor
edilmistir (4). iste bu sebeplerle bizim ¢alismamizda da
akustik sinirin tetkikinde BAEP metodu tercih edilmistir.

Calismamizda, BAEP dalga anormalligi 39 PNP’li
olgunun 12'sinde, yani % 30.7 gibi yuksek bir oranda
belirlendi. Anormallik genelde erken dalgalardaydi.
BAEP anormaligi, demiyelinizan néropatili
(9/16=%56.2) hastalarda aksonal dejenerasyon
gosteren hastalara (3/23=%13) gére daha sik ve daha
agirdi. Payerson ve ark. (3) tarafindan 102 vakalik bir
seride yapilan bir calismada BAEP anormalligi orani
%38 idi ve bu calismada da BAEP anormallii
demiyelinizan noropatili hastalarda (%44) aksonal
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néropatililere (%13) goére daha sikti. Scaioli ve ark. (4)
tarafindan 39 herediter néropatili hasta grubunda (29
HMSN tip-l ve 10 HMSN tip-Il) yapilan bir ¢alismada
HMSN [Ili 29 hastanin 22'sinde (%76) BAEP
anormalligi tespit edilirken, HMSN Tip-I'li 10 hastanin
ise hicbirinde anormallik tespit edilmedi. Kowalski ve
ark. (9), 57 cocuk ve 57 adult HMSN'li hastalarda
yaptiklari BAEP calismasinda HMSN tip-I'li hastalarin
%52.8'inde HMSN tip-Il'li hastalarin ise %40’Iinda
anormallik tespit ettiler. Bu anormallik adultlarda %
68.8 iken gocuklarda %40 idi. En sik bulgu I-lll IPL'de
uzamaydi. Bu bulgu HMSN tip-I'li hastalarda (%33)
HMSN tip-II'li (%20) hastalara gére daha belirgindi.
Keza BAEP anormalligi adultlarda ¢ocuklara gére daha
sikti (%37.5, %25 sirasiyla). Degisik calismalarda
HMSN'li olgularda siklikla 1. dalga ve/veya Il
IPL’larda uzama bildirimektedir (3, 10, 11). Payerson
ve ark. (3) HMSN tip-I'li vakalarda I. dalga latansinda I-
Il iPL’na gére oldukga anlamli bir uzama bulduklarini
rapor ettiler. |. dalga latansinin I-lll iPL’ina gore daha
uzamis olmasini akustik sinirin distal pargasinin
myelininin schwan hucresi tarafindan yapilmasina
ragmen, proksimal pargasinin  oligodendroglia
tarafindan yapilmasina ve néropatilerde schwan
hicresinin daha ¢ok tutulabilecegine bagladilar. Bizim
calismamizda, 5 HMSN tip-I, 2 HMSN tip-Il toplam 7
vaka vardi. HMSN tip-I'li hastalarin 3'lnde |. dalga
latansinda anlamli uzama olmasina ragmen, |[-llI
IPL'larinda anlamsiz uzama vardi. HMSN tip-Illi 2
hastanin sadece birinde dalga I'de uzama vardi, ama
bu uzama normal Ust deger sinirindayd.

GBS'li hastalarda sekizinci sinirde konduksiyon
bloku olup olmadigini belirlemek igin BAEP galismasi
stk yapilmistir. GBS'de BAEP erken dalga
anormalliginin sikh@i, akustik sinirin distal pargasinin
demiyelinizasyonunu telkin etmektedir (12-14). Ancak
bazi arastiricilar GBS'de ve dzellikle bu sendromun bir
formu olan Miller-Fisher sendromunda santral kaynakli
akustik sinirin  tutuldugunu, bazi arastiricilar ise
periferik  kaynakli bu sinirin  tutuldugunu iddia
etmektedirler (14). Ropper ve ark. (15) Uglinu Fisher
sendromunun olusturdugu akut GBS'li 27 hastada
BAEP bulgularini arastirdilar. Bu hastalardan sadece
Uclinde anormal BAEP bulgulari vardi. Bir hasta,
bilateral I-lll, bir hasta unilateral I-lll, bir hastada
unilateral IV IPL uzamasi gésteriyordu. Fisher
sendromlu hastalarin  hicbirinde anormal BAEP
bulgusu yoktu. Shiff ve ark. (13) ise yaptiklar bir
arastirmada 6 hastanin besinde BAEP anormalligi
tespit ettiler. Bu bes hastada I. dalga veya I-lll iPL
uzamasi vardi. |-lll IPL uzamasi gésteren hastalarin
bazilarinda |-V iPL'lari normal yada ilimli kisalmisti. Bu
bulgulari akustik sinirin ekstramedller kismindaki
fokal demiyelinizasyona bagladilar. Ancak |-V iPL'nin
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uzama olmamasi GBS'li hastalarda santral bir tutulus
olmadigini  ekarte ettirmez. Dolayisiyla GBS'li
hastalarda akustik sinir hem periferik hem santral
sebepli tutulabilir. Nelson ve ark. (16) iki akut GBS'li
hastanin birinde BAEP  dalgalarini hig
kayitlayamazken, digerinde |. dalga latansinda uzama
belirlediler. Bu bulgularin GBS’de demiyelinizasyon
sonucu akustik sinir konduksiyon blokuna bagli olarak
gelistigini ileri strddler. Olgularimizin besi akut GBS
idi. Bunlarin ikisinde dalga | latansinda ve I-lll iPL'inda
uzama vardi. Ayni zamanda bu hastalarin birinde 1-V
IPL uzamas! vardi. Yani bu iki hastamizin BAEP
bulgular akustik sinirin hem proksimal hem distal
pargasinin akut inflamatuar ~ demiyelinizan
noropatilerde  tutulabilecegini  telkin  etmektedir.
Payerson ve ark. (3) 17 KIDP'li hastanin dokuzunda
erken BAEP dalgalarinda anormallik buldular. I. dalga
latansinda ve I-lll iPL’larda uzama oldugunu, ancak |-
V iPLlarin normal oldugunu rapor ettiler. Komori ve
ark. (17) KIDP'li 17 hastanin 7'sinde (%41.2); Uncini
ve ark. (5) 8 KIDP'li hastanin 2'sinde BAEP, 6'sinda
VEP anormalli§i; Gigli ve ark. (18) 6 KIDP'li olgunun
tamaminda (%100) BAEP anormalligi rapor ettiler ve
KiDP'te kranial siniler ve SSS duysal yollarinin
subklinik tutulduklarini 6ne sirdiler. Pakalnis ve ark.
(19) ise KIDP'li 18 hastanin Qunda (%50) VEP ve
BAEP anormalligi ve bunlarin 5’inde de MRI'da lezyon
buldular.  Sonugta  KIDPin  SSSde  de
demiyelinizasyona sebep oldugunu ve santral ve
periferal demiyelinizasyonda ortak bir patojenik
mekanizma olabilecedi ihtimaline isaret ettiler. Bizim
calismamizda dért KIDP'li hastanin (igiinde anormal
BAEP bulgulari vardi. Bunlardan biri erken BAEP
anormalligi  gosterirken, diger ikisi erken BAEP
anormalligi ile birlikte ayni zamanda himh [lI-V ve
belirgin 1V IPL uzamasi gosterdiler. Olgularimiz
icersinde GBS'nin bir formu olan bes AMSAN’I
hastada vardi. Sadece bir hastada tek tarafli I-Ill IPL
uzamasl vardi. AMSAN'lI olgularda bildigimiz kadariyla
simdiye kadar BAEP calismasi yapiimamistr.
Payerson ve ark. (3) 102 vakalik ¢alismalarinda alkole
bagli bir, amiloide bagl bir, konnektif doku hastali§ina
bagli bir noropatili toplam (¢ vakayl da incelediler.
Alkole bagh néropatisi olan hastada dalga | latansinda
ve I-lll IPL'inda uzama tespit ederlerken, amiloide
bagli néropatisi olan hastada sadece I-lll iPL ‘inda
uzama vardi. Konnektif doku hastaligina bagli
ndropatili olgunun BAEP bulgulari normaldi. Bizim
calismamizda alkole bagli noropati gelismis U¢ vaka,
PAN’a bagli bir vaka, dremiye bagl iki vaka vardi.
Alkole bagl ndropati gelismis hastalardan sadece
birinde I-lll ve IV IPL uzamasi, iremik hastanin
birinde bilateral |. dalga latansinda ve I-lll iPL'ta
uzama vardi. PAN’a bagli néropatili hastanin BAEP
bulgular normaldi.
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Noéropatili tm hastalarin higbirinde klinik olarak
isitme problemi yoktu. Ancak bu hastalarin 13'U par ton
odiyometrik tetkiklerde 4000-8000 Hz'lerde 25-60
dB'lik isitme kaybi gdsterdiler. Ancak bu kayip BAEP
bulgulariyla korele degildi. Payerson ve ark. (3)
calismasinda da néropatili 102 hastanin 53'inde piir
ton odiometrik tetkikde anormallik vardi. Bu olgularin
%24’ 6000-8000 Hz'de 25-35 dB'lik isitme kaybi
gosterdiler.

Sonu¢ olarak, bu calismada demiyelinizan
néropatili hastalarda, aksonal néropatili hastalara gore
akustik sinir iletisinin daha sik ve agir etkilendigi;
etkilenmenin isitsel yollarin hem distal hem de
proksimal bolimlerinde olabilecedi tespit edildi.
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