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OZET

Amag: N-hekzan iceren yapistiricilarin kronik inhalasyonu,
duysal-motor aksonal polinoropatiye neden olmaktadir.
N-hekzan noropatisi yine, ayakkabt tiretiminde siklikla kulla-
nilmasindan dolayi, ayakkabi iscilerinde de vaka sunumlar
seklinde bildirilmistir.

Bu calismada, poliklinigimizden 2000-2005 yillar: arasinda
takibi yapilan ayakkabi iscilerinin klinik ve elektrofizyolojik
ozelliklerinin tamimlanmasi amaglanmstir.

Gereg ve Yontem: Poliklinigimize noropati semptomlart ile
bagvuran 26 ayakkabu iscisi calismaya alindi. Biitiin hastalara
norolojik muayene ve sinir ileti calismalarini iceren elektrofiz-
yolojik calisma yapild:.

Bulgular: 26 hastanin 2’si erkekti (% 80). Hastalarin ortala-
ma yast 34.5 idi. En sik norolojik semptomlar, distal lokalizas-
yonlu uyusukluk (% 91.2) ve distal lokalizasyonlu kas gii¢siiz-
1iigii (% 65.3) idi. 10 hastada (% 39) normal elektrofizyolojik
bulgular saptanirken, 16 (% 61) hastada elektrofizyolojik ola-
rak noropati bulgular: saptandi. Sinir ileti calismalarinda en
belirgin degisiklikler, duysal aksiyon potansiyel amplitiidlerin-
de kiictilme, motor aksiyon potansiyel amplitiidlerinde kii¢til-
me, motor ileti hizlarinda yavaslama ve distal latanslarda
uzama idi. 7 hastada (+43) mikst duysal-motor aksonal poli-
noropati, 3 hastada (% 18) motor ve 6 hastada (% 37) duysal
aksonal noropati varligr mevcuttu.

Tartigma: Ayakkabr endiistrisinde N-hekzan maruziyeti, semp-
tomatik aksonal noropatiye neden olmakta ve en sik rastlana-
na noropati tipi ise mikst duysal-motor tip olarak karsimiza
ctkmaktadir.

Anahtar kelimeler: N-hekzan noropatisi, aksonal noropati,
ayakkabr isciligi

SUMMARY

The clinical and electrophysiological characteristics of
N-hexane neuropathy in shoe makers

Objectives: Chronic inhalation of glues containing n-hexanes
induces sensory-motor polyneuropathy. N-hexane neuropathy
has also been described as case reports at the shoe industry
workers be cause of its common use in the production of foot-
wear.

In this study we aimed to describe the clinical and electroph-
ysiological characteristics of the patients who had been follo-
wed up from our polyclinic between 2000-2005, as shoe
makers working in the shoe industry.

Materials and methods: 26 shoe makers who have been
admitted to our clinic with neuropathy symptoms have been
included in the study. Neurological examination and electroph-
ysiological studies as nerve conduction study were applied to
all of the patients.

Results: 21 of the 26 patients were male (80 %). The mean age
of the patients was 34.5. The most common neurological
symptoms were distally localized numbness (91.2 %) and dis-
tally localized muscle weakness (65.3 %).

10 patients (39 %) showed normal electrophysiological fin-
dings while 16 (61 %) had electrophysiologically neuropathic
findings.

The main changes in the nerve conduction study were reduced
amplitude of the sensory action potentials, followed by redu-
ced amplitude of motor action potentials, reduction in motor
conduction velocities and increase in distal latencies.

7 patients (43 %) had mixed sensory-motor axonal polyneuro-
pathy while 3 (18 %) of them had motor and 6 (37 %) of them
had sensory axonal neuropathy.

Conclusions: The results indicate that exposure to N-hexanes
in shoe industry can cause symtomatic axonal neuropathy and
the most common type of the neuropathy is mixed sensory-
motor type.

Key words: N-hexane neuropathy, axonal neuropathy, shoe-
makers
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Alifatik bir hekzakarbon olan N-hekzan, endiistri-
yel kullanimda 6nemli bir yere sahip olup, perife-
rik noropatinin de 6nemli nedenleri arasinda goste-
rilmektedir (1. Endiistride, baskicilik, tekstil,
mobilyacilik ve ayakkabi yapimi gibi farkli endiist-
rilerde yapistirici, inceltici ve temizleyici madde-
lerde genelde ¢oziicli olarak kullanilmakta olan
N-hekzanin aktif metabolitinin 2, 5 hekzanedion
oldugu dsiiniilmektedir.

N-hekzana gerek inhalasyon gerekse cilt temas ile
kronik maruz kalim, periferik sinir lezyonlari ile
sonuglanabilir. Tipik klinik tabloda, ilk semptomlar
genelde duysal olup subakut prezentasyon ile orta-
ya cikmakta ve uyusukluk, karincalanma, yanma
ve ignelenme gibi, distal lokalizasyonda cesitli
duysal yakinmalar seklinde kendini gostermekte-
dir. Bu semptomlari, alt ekstremite dominansi ile
progresif giicsiizliik takip etmekte; distal kas atro-
fisi, kas kramplar1 ve kilo kaybi tabloya eslik ede-
bilmektedir (134,

Elektrofizyolojik bulgular, genelde mikst olup
gerek aksonal dejenerasyonu gerek demiyelinizas-
yonu icermektedir. Sural sinir biyopsisinde ise
aksonal kayip, aksonal sisme ve muhtemelen akso-
nal sismenin retraksiyonuna bagli olarak ince mye-
lin tespit edilebilmektedir (2-5).

Tedavide, hastanin n-hekzan maruziyetinden uzak-
lastirilmast oldukga etkili olup, maruziyetin orta-
dan kaldirilmasindan sonra prognozun genelde yiiz
giildiiriicii oldugu bildirilmektedir (1.5.6),

Bu calismada, ayakkabi yapicilarinda n-hekzan
noropatisinin klinik ve elektrofizyolojik 6zellikle-
rini gostermek amaglanmustir.

GEREC ve YONTEM

2000-2005 yillar1 arasinda noropati semptomlari

ile klinigimize bagvuran 26 ayakkabi iscisi calig-
maya alindi. Bu hastalarda, n-hekzana gerek inha-
lasyon gerek cilt temasi ile maruziyet mevcuttu.

Biitiin hastalardan anamnez alinip, genel fizik ve
norolojik muayeneleri yapildi. Serum glukoz,
BUN, kreatinin, serum elektrotlari, karaciger fonk-
siyon testleri, tam kan sayimi, sedimentasyon,
serum B-12 ve folik asidi igeren serum biyokimya-
sal analizi ve tiroid fonksiyon testleri analiz edildi.
Her hastada elektrofizyolojik inceleme yapilarak,
ulnar, median ve sural sinir duysal iletileri ile
ulnar, median ve tibial motor sinir ileti ¢caligmalari
yapildi. Toplumumuzda, peroneal sinirin siklikla
tuzaklanmasi nedeni ile peroneal sinirin motor ileti
calismasi caligmaya alinmadi. Elektrofizyolojik
incelemede ayrica duysal sinir aksiyon potansiyel
(DSAP)’lerinin amplitiitleri ile distal latanslari
yine motor sinirlere ait birlesik kas aksiyon potan-
siyel (BKAP) amplitiitleri ve distal latanslar1 kay-
dedildi. Her bir motor sinir i¢in F yanitlari incelen-
di. Her bir hastada alt ekstremite kaslarindan ante-
rior tibialis, peroneus longus, gastrocnemius ve
quadriceps femorise igne EMG yapildi. Hastalarin
elektrofizyolojik parametreleri, kendi elektrofizyo-
loji laboratuvarimizin yag uyumlu normal paramet-
releri ile kargilastirildi.

Ayrica her hastaya Minimental Status Examination
(MMSE) testi yapildi.

BULGULAR

Calismamizda, 5 kadin (% 19.2); 21 erkek (% 80.76)
toplam 26 hasta mevcuttu. Hastalarin ortalama yast
34.5 (17-50) olup; n-hekzana ortalama maruziyet
stiresi 5.3 (1-19) yil idi.

Hastalarin hicbirinde diyabet, alkolizm veya here-
diter ndropati aile anamnezi yoktu. Genel fizik ve

kraniyal sinir muayenesinde herhangi bir patolojik
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Tablo 1. Hastalarin elektrofizyolojik ozellikleri.

Sinir fleti Cahismast Hasta Sayisi

Motor sinirlerde uzamus distal latans
BKAP amplitiidiinde kii¢tilme
Motor ileti hizlarinda yavaglama

F dalgasi latansinda uzama

Duysal sinirlerde latans uzamasi
DSAP amplitiidiinde kii¢tilme
Duysal ileti hizlarinda yavaglama

n=10 (% 38.4)
n=12 (% 46.1)
n=10 (% 38.4)
n=16 (% 61.5)
n=14 (% 53.8)
n=12 (% 46.1)
n=12 (% 46.1)

bulgu saptanmadi. MMSE skorlari biitiin hastalar-
da normal degerlerde iken, serum biyokimyasal
analiz ve diger kan testlerinde herhangi bir anomali
tespit edilmedi.

En sik goriilen semptomlar, 24 hastada (% 91.2)
distal lokalizasyonlu uyusukluk ile 17 hastada
(% 65.3) uyusukluk ve kas giicstizltigii idi. 2 hasta-
da (% 7.6) ayak parmaklarinda agrili kramplar
mevcutken, 1 hastada (% 3.8) fatique mevcuttu.
Norolojik Muayenede 9 hastada (% 34.6) predomi-
nant distal kas giicsiizliigii, 8 hastada (% 30.7)
sadece distal kas gti¢siizliigii mevcutken 9 hastanin
(% 34.6) kas giiclinde defisit yoktu. 18 hastada
(% 15.3) derin tendon reflekslerinde kayip sapta-
nirken, 4 hastada (% 15.3) distal atrofi, 21 hastada
(% 80.7) ise vibrasyon kaybi saptandi. Yiizeyel
duyu degerlendirmesinde; 13 hastada (% 50) eldi-
ven-corap tarzi duyu kaybi ve 9 hastada (% 34.6)
distal alt ekstremitelerde agri-is1 duyusunda kayip
mevcutken sadece 4 hastanin (% 15.3) duyu mua-
yenesi normal sinirlarda idi.

Elektrofizyolojik degerlendirmede; duysal sinir
ileti calismalarinda DSAP’larda distal latansda
uzama 14 hastada (% 53.8), DSAP amplitiitlerinde
kiictilme 12 hastada (% 46.1) ve duysal sinir ileti
hizlarinda yavaglama 12 hastada (% 46.1) saptandi.
Motor sinir ileti ¢aligmalarinda ise 10 hastada
(% 38.4) BKAP distal latanslarinda uzama, 12 has-
tada BKAP amplitiitlerinde liiciilme (% 46.1) ve 10
hastada (% 38.4) motor sinir ileti hizlarinda yavag-
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lama tespit edildi. 16 hastada (% 61.5) F yanitlari-
nin uzadigi veya kayip oldugu goériildii. 2 hastada
(% 7.6) tibial sinirde ileti blogu ve dispersiyon
saptandi. [gne EMG'de 7 hastada (% 26.9) alt eks-
tremite kaslarinda ozellikle distallerde pozitif kes-
kin dalgalar ve fibrilasyon potansiyelleri saptanir-
ken 9 hastada (% 34.6) hafif polifazik ve nérojen
motor linit potansiyelleri ile birlikte interferans
patterninde hafif seyrelme gortildii.

Sonug olarak elektrofizyolojik inceleme, 10 hasta-
da (% 38.4) normal bulgular gésterirken, 7 hastada
(% 26.9) mikst duysal-motor aksonal polindropati
ve sekonder demiyelinizasyon varligini géstermek-
teydi. 3 hastada (% 11.5) motor aksonal polindro-
pati mevcutken 6 hastada (% 23) duysal aksonal
polinéropati varligt saptandi.

TARTISMA

N-hekzana kronik maruziyet nedeniyle gelisen
periferik noropati, endiistride 6zellikle ayakkabi
iscilerinde daha Once yapilan calismalarda da
tanimlanmigtir 4-7:8), Kronik maruziyette, solunan
havadaki n-hekzan konsantrasyonunun 60-200
ppm’e ulagsmasi durumunda néropati gelismekte
oldugu ve aktif metabolitin 2, 5 hekzanedion oldu-
gu diistiniilmektedir ©.

Endiistriyel kullanim diginda, yapistiric1 koklamak
gibi madde kétiiye kullanimlarinda da n-hekzan
noropatisi olusabilmektedir. Kronik endiistriyel
kullanimda klinik tablo, diisiik n-hekzan diizeyleri-
ne aralikli maruziyetten dolay1 yavag ve sinsi iken
madde kotiiye kullaniminda, otonomik bozukluk-
lar, mental durum degisiklikleri, kraniyal sinir
patolojileri, sistemik intoksikasyon bulgular1 ve
optik noéritle giden progresif bir tablo ortaya cikar
(1.3.10), Bizim ¢alismamizda da tiim hastalarda kli-
nik tablonun kronik gidigli sinsi bir baslangica
sahip oldugu, ve literatiir ile uyumlu olarak higbi-
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rinde otonomik bozukluk, mental durum degisikli-
&i ve kraniyal sinir patolojisi olmadigr goriildii.

Kronik maruziyette predominant olarak duysal
bulgular ortaya ¢ikmaktadir. Kas gli¢stizliigii, 6nce
bacaklarda daha sonra kollarda ortaya ¢ikmakta ve
on planda distal kaslar etkilenmektedir. Baz1 vaka-
larda belirgin distal atrofi ve proksimal gii¢stizliik
ortaya ¢ikmakta; yine kas kramplari ve kilo kaybi
siklikla goriilebilmektedir (1.5.1D, 93 hastadan
olusan genis bir seride, ilk semptomun hastalarin
% 88’inde distal alt ekstremite uyusuklugu oldugu
ve hastalarin % 57’sinde de duysal noropati sap-
tandig1 belirtilmektedir ®). Bizim ¢alismamizda, en
sik gortilen semptomun distal ekstremite uyusuklu-
gu (% 91.2) oldugu, en sik saptanan norolojik
muayene bulgularinin ise distal ekstremitelerde
duyu kayb1 (% 84.6) ve distal kas gii¢siizliigii
(% 65.3) oldugu goriildii. Hastalarda distal atrofi,
kas kramplar1 ve kilo kaybinin belirgin olmadigi
saptandi.

N-hekzan polinéropatisinde elektrofizyolojik 6zel-
likler, gerek demyelinizan gerek aksonal kaybi
gosterebilmektedir. Multifokal ileti blogu gibi
demyelinizan 6zellikler, myelin retraksiyonu ile
birlikte paranodal aksonal sismenin sonucu olarak
ortaya ¢ikabilir (2.3.6.12), Bizim hastalarimizda
elektrofizyolojik olarak, dominant mikst duysal-
motor aksonal polindropati (% 26.9) varligi sap-
tandi. Saf duysal aksonal polindropati hastalarin
% 23’linde saptanirken; hastalarin % 11.5’inde saf
motor aksonal polinéropati varlig1 gortildi.

Calismamizda, hastalarin tiimiiniin periferik noro-
pati acisindan semptomatik oldugu ve norolojik
muayenede hepsinde periferik noropatiye dair bul-
gularin mevcut oldugu saptandi. Hastalarin %
38.4’linde noropatiye dair semptom ve bulgularin
mevcudiyetine ragmen, elektrofizyolojik agidan
anomali saptanmadigi goriildii.

Hastalarin n-hekzana ortalama maruziyet siireleri-
ne bakildiginda, hastalarin tiimiinde ortalama
maruziyet siiresinin 5.3 yil oldugu, normal elektro-
fizyolojik 6zelliklere sahip olan hastalarda ise
siirenin 1.6 yil oldugu goriildii. Normal EMG’li
hastalar (% 38.4), n-hekzana daha kisa siire maruz
kalmiglardi.

Calismamiz, ayakkab1 endiistrisinde n-hekzan
maruziyetinin, elektrofizyolojik ¢aligmalarin nor-
mal oldugu durumlarda bile semptomatik aksonal
polindropatiye neden olabilecegini géstermektedir.
Ulkemizde n-hekzan, siklikla ayakkabi yapim
endiistrisinde kullanilmakta olup, iscilerin n-hek-
zan toksisitesinin gelisimi acisindan periodik ola-
rak taranmasinin ndropati gelisimi acisindan koru-
yucu olacag diisiintilmektedir.
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