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ÖZET 

Sempatik deri yan ı tı  (SDY), postgangliyonik, myelinsiz sempatik liflerin sudomotor fonksiyonlar ı n ın de-
ğ erlendirilmesinde kullanı lan basit bir tetkikdir. Periferal nöropatilerde özellikle myelinsiz liflerin akson fonk-
siyonları nı n incelenmesinde noninvaziv bir testtir. SDY bulunmad ığı nda patolojik kabul edilir. Çünkü bulunduğ u 
sürece amplitüd ve latans normal sı n ırlardadır. SDY anormallikleri disotonominin klinik bulgular, ile korele de-
ğ ildir. Bunun nedeni SDY'n ın özellikle sempatik deri liflerini araş tı rması , disotonominin klinik semptomlar ı n ı n 
çoğ una aracı  olan parasempatik veya motor sempatik lifleri test etmemesidir. Klinik olarak nöropati nedeni ola-
bilecek hastalık saptanan veya nörofizyolojik olarak nöropati saptadığı m ız 7'si pernisiyöz anemili, 19'u B12 vi-
tamin eksikli ğ i olan, yaş ları  20-70 arasında (ort. 45-12)26 hastada (11 kadın, 15 erkek) disotonominin erken ta-
n ınmas ında yararlı  ve noninvaziv bir test olan SDY'n ı  çalış tı k ve sadece 4 tanesinde SDY elde edemedik. Bu 4 
hastanın 2 tanesinde nörofizyolojik olarak aksonal tip nöropatiyi destekleyen bulgular varken di ğ er ikisinde nö-
rofizyolojik tetkikler normaldi. 
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SUMMARY 

Sympathetic Skin Response (SSR) is a simple investigation pe ıformed to evaluate the sudomotor functions of 
postganglionic, unmyelinated sympathetic fibers. It is a noninvasive test used in studying particularly the axon 
functions of unmyelinated fibers in neripheral neuropathies. SSR is considered to be pathologic when it is absent 
since amplitute and latency are within normal ranges so long as it is present. Abnormalities of SSR are no cor-
related to the clinical findings of disautonomy. The reason for this is that SSR is designed to investigate es-
pecially sympathetic skin fibers and that disautonomy does not test parasympathetic or motorsympathetic fibers 
which mediate the majority of clinical symptoms. We studied SSR, a useful and noninvasive test in the early di-
agnosis of disautonomy, in 26 (11 female, 15 male) patients in whom disease was detected, which could be the 
cause of clinical neuropathy, or neuropathy was detected neurophysiologically, 7 with pernicious anemia and 19 
with vitamin B12 deficiency, aged 20-70 (mean 45) and we were not able to obtain SSR in only 4 of them. While 
there were findings which support neuropathy of neurophysiloogically axonal type in 2 of these patients, ne-
urophysiological finding were normal in the remaining 2 patients. 
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GIRIŞ  

B 12 vitamin eksikliğ i sonucunda pernisiyöz anemi 
olsun veya olmas ın ortaya ç ıkan nörolojik bo-
zuklkuların temelinde; kobalaminin ko-faktör olarak 
yeraldığı  enzim fonksiyonları nı n etkilenmesi yat- 

maktad ır. Kobalamin metilmalonil KoA ve met-
yonin sentetaz enzimlerinin normal fonksiyonlar ı  
için gereklidir. Kobalamin nöropatisinde bu enzim 
fonksiyonlar ının aksamas ı , kısa ve uzun zincirli 
anormal yağ  asitlerinin olu şmasına yolaçan. Olu ş an 
bu anormal yağ  asitleri sinir dokusunun mernbran 
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pidlerinde birikerek normal yağ  asitlerinin yerini 
alır. Bu durum myelin bütünlü ğünde bozulma ve 
demyelinizasyona neden olur. Demyelinizasyon, 
myelin y ıkımı  ve aksonal bozulmayla devam eder. 
Bu, sinir sisteminin birçok bölümündeki fonksiyon 
bozukluklanna neden olur (9) . B 12 vitamin eksikli ğ i 
sonucunda en ciddi ve en s ık etkilenen sinir sistemi 
bölümü spinal kordun posterior ve lateral kolonu, 
periferik sinirler ve subkortikal beyaz cevherdir 
(18,19) . Klinikte en sık ve erken görülen nörolojik 
semptom parestezidir. % 70'den fazla vakada göz-
lenir. Ayrıca nöropati, myelopati, disotonomi, men-
tal durum de ğ iş ikleri ve optik nöropati bulgular ı  
diğ er klinik belirtileri olu ş turur (1,3,49) . 

B12 vitamin eksikliğ ine bağ lı , belirgin nörolojik de-
fisiti bulunan hastalarda vizüel uyanlma potansi-
yelleri, i ş itsel uyanlma potansiyelleri, somatosen-
soriyel uyanlma potansiyelleri ve periferik sinir ça-
lış maları  gibi elektrofizyolojik çal ış malarla, santral 
ve periferik sinir yap ılarına ait anormalliklerin gös-
terilebilmr:sinin yan ısıra, klinik olarak belirgin nö-
rolojik anormalliğ i olmayan vakalarda da, bu elekt-
rofiiyolojik çalış malarla sinir sistemine ait bozuk- 
luklar gösterilmi ş tir (2,3,5,6,11,17,18,19). 

SDY, derinin elektriksel potansiyelinde, çe ş itli iç ve 
dış  uyarı lara karşı  refleks olarak olu ş an geçici de-
ğ iş ikliktir. Bu refleks ark ının afferent kolunu pe-
riferik sinirlerim geni ş  niyelinli duyu lifleri, akustik 
sinir veya optik sinir, efferent kolunu sempatik su-
domotor yollar olu ş turur (15) . SDY periferik nöro-
patide disotonominin erken tan ı sında kullan ı lan basit 
ve noninvaziv bir tetkikdir. Ancak disotonominin 
klinik bulguları  ile korele de ğ ildir (15) . 

Bu çalış mada, B12 vitamin eksikli ğ i ve persiniyöz 
anemiye bağ lı  olarak klinik ve/veya elektrofizyo-
lojik olarak periferik nöropatisi olan 26 hastada 
SDY incelenmiş  ve diğer elektrofizyolojik bul-
gularla karşı laş tırılmış tır. 

GEREÇ ve YÖNTEM 

1994-1996 yı lları  aras ında Erciyes Üniv. T ıp Fak. 
Nöroloji ve İç Hastal ıkları  ABD'da B12 vitamin ek-
sikliğ i ve/veya persiniyöz anemi tan ısı  almış  1 l'i 
kadın 15'i erkek 26 hasta çal ış maya al ınmış tır. Has-
taların yaş ları  20-70 aras ındayd ı  (ort. 45-12). 

Tüm hastalara neuromatic 2000 C EMG cihaz ı  ile 
iğne elektrodlarla konvansiyonC1 motor ve duyusal 
EMG incelemeleri yap ılmış tır. SDY'lan Nihon Koh-
den Neuropack model MEB-530 4K/6 EMG/EP ci-
hazı  ile üst ekstemitede kontrlateral periferik sinirin 
elektrik uyar ım' ile kay ıtlandı . Frekans filtreleri 1- 
3000 Hz, analiz zaman ı  5 sn olarak al ındı . Ag-AgC1 
disk elektrodlar kullan ı ldı . 

Elektrodlar el dorsal ve plantar yüzüne elektrod pas-
tas ı  ile yapış tı rı ldı . Karşı  taraf periferik sinir 0.2 msn 
süre ile 3-40 mA ş iddetinde elektrik uyaran ı  ile uya-
nldı . En az 4 yan ı t kaydedildi. Uyaranlar düzensiz 
olarak ve beklenmeyen bir zamanda verildi. SDY' 
nın en az 4 kez elde edilmemesi patolojik olarak 
kabul edildi. Latans ve amplitüdler değ erlendirmeye 
alınmadı  (Ş ekil 1). 

Tüm hastalara ayr ıntı lı  nörolojik muayene yap ı l-
mış tır. 
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Tablo 1. Hastalar ı n dökümü 

No Cins Yaş  Tan ı  SCV 

1 K 35 Persiniyöz anemi 
2 E 63 B12 vitamin eksikli ğ i 
3 K 34 B12 vitamin eksikli ğ i 
4 E 40 Persiniyöz anemi 
5 E 53 Persiniyöz anemi 
6 K 41 B12 vitamin eksikli ğ i 
7 E 65 B12 vitamin eksikli ğ i 
8 K 50 Persiniyöz anemi 
9 E 67 B12 vitamin eksikli ğ i 
10 E 35 B12 vitamin eksikliğ i 
11 E 21 B12 vitamin eksikli ğ i 
12 K 30 Persiniyöz anemi 
13 E 55 Persiniyöz anemi 
14 E 64 B12 vitamin eksikli ğ i 
15 K 47 B12 vitamin eksikli ğ i 
16 E 49 B12 vitamin eksikli ğ i 
17 E 42 B12 vitamin eksikli ğ i 
18 K 68 B12 vitamin eksikli ğ i 
19 K 34 B12 vitamin eksikli ğ i 
20 K 33 B12 vitamin eksikli ğ i 
21 E 64 B12 vitamin eksikli ğ i 
22 E 20 B12 vitamin eksikli ğ i 
23 E 48 B12 vitamin eksikli ğ i 
24 E 20 B12 vitamin eksikli ğ i 
25 K 25 B12 vitamin eksikliğ i 
26 K 70 Persiniyöz anemi 

BULGULAR 

Klinik ve/veya nörofizyolojik olarak nöropati bul-
gular olan, B12 vitamin eksikli ğ i ve/veya per-
nisiyöz anemili 26 hastan ın sadece 4 tanesinde 
SDY'n ı  elde edemedik (Tablo 1). Bu 4 hastan ı n 
2'sinde aksonal tip nöropati mevcut iken di ğer 
2'sinde nörofizyolojik incelemeler normaldi. 

TARTIŞ MA 

SDY, postgangliyonik, distal sudomotor myelinsiz 
sempatik liflerin fonksiyonunu yans ı tır (16) . İnternal 
ve eksternal uyarana yan ı t olarak olu şan deri vol-
taj ındaki değ iş iklikleri ölçer (15) . Sudomotor fonk-
siyon, otonomik disfonksiyon bulgulan olmada da 
bozulabilir ve olas ı lıkla bu, yayg ın olayın pekçok 
sudomotor lifleri etkilemesi sonucudur (13) . Bu 
durum, periferik nöropatilerde sempatik ve pa-
rasempatik aktiviteler bozulmadan çok daha önce 
SDY da etkilenme oldu ğunu düşündürmektedir (13) . 

SDY'n ın yüksek güvenirli ğ i, yanl ış  pozitifliğ in ol-
mamas ı  ve noninvaziv olmas ı  avantajlandır (14) . 

SDY çe ş itli etyolojilere bağ lı  periferik nöropatiler, 
multipl skleroz, multipl sistem atrofi, otoimmün vi- 

tiligo ve hipotiroidizm, serebral infarkt gibi pekçok 
hastal ıkta çal ışı lmış tı r (7,8,10,12-15). 

SDY'nın latans ve amplitüdlerinin ara ş tırılmas ına 
yönelik çal ış malarda, eğ er SDY elde edilmi ş se; pe-
riferik nöropatili hastalarda, kontrollerle kar şı laş tı rı l-
dığı nda latans ve amplitüdde belirgin bir de ğiş iklik 
olmadığı  saptanm ış tır. Bu yüzden, SDY elde edi-
lemediğ inde patolojik kabul edilir (14,15) . Shahani ve 
ark. yaptıldan çalış mada (15) , aksonal tip nöropatisi 
olanlarda SDY yoklu ğunun belirgin olduğunu, dem-
yelinize tip nöropatisi olanlarda ise SDY'n ın intakt 
olduğunu saptam ış lardır. 

Çalış mam ızda, ön planda demyelinize tip nöropati 
gözlenen B 12 vitamin eksikli ğ i ve/veya persiniyöz 
anemili hastalara, otonomik disfonksiyonu incele-
mek amac ıyla, SDY araş tırdık (13 ' 15) . Hastalanm ı z-
dan sadece 4 tanesinde SDY elde edemedik, oysa 
hastalanm ız ın tümünde klinik ve/veya nörofizyo-
lojik olarak periferik nöropati bulgular! vard ı . Daha 
önceki çal ış malarla uyumlu olan bu bulgu aksonal 
patolojilerde SDY kayb ı nın s ık görüldüğü ve mye-
linsiz liflerin etkilenmesine i şaret eden bir bulgu ol-
duğ u şeklinde literatürde yorumlanmaktad ır. SDY 
elde edemediğ imiz 4 hastan ın ikisinde aksonal tip 
nöropati bulgulan vard ı . 

Diğ er iki hastada ise, klinik ve nörolojik muayenede 
nöropati bulgulan olmas ına rağmen elektrofizyolo-
jik tetkilderi normaldi. Yine literatürde benzer bul-
gulara rastlanan çal ış malar mevcuttu. Shahani ve 
ark. (15)  periferik nöropatilerde yapt ıkları  bir ça-
lış mada motor ve duysal iletim normal bulunurken, 
SDY elde edilemeyen olgular saptanm ış tır. Bu du-
ruma subklinik otonomik bir tutulu ş  yolaçabilir. 

Hastaların anamnezlerinde, otonomik disfonksiyonu 
düşündürecek herhangi bir yak ınma yok iken; 4 has-
tada otonomik disfonksiyonun bir göstergesi olan 
SDY'nı  elde edemedik. SDY ile otonomik ya-
kınmalar aras ıdaki ilişkiyi araş tıran çal ış maların so-
nuçları  çelişkilidir. SDY kayb ı , baz ı  çalış malarda 
otonomik disfonksiyonla birlikte iken (14)  başka bir 
çalış mada bu birliktelik gözlenmemi ş tir (15) . Bizim 
çalış mam ızda da, SDY kayb ı  ile otonomik dis-
fonksiyon birlikte de ğ ildir. 
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SDY, konvansiyonel motor ve duysal ileti önemli 
bozukluklar gösterirken normal olarak elde edilebilir 
veya bu tetkikler normal iken elde edilemeyebilir. 
Bu bulgular SDY'n ın, periferik sinir sisteminin bir 
bölümü olan ince myelinsiz C liflerinin de-
ğerlendirilmesinde kullan ı labilen yeni, yararl ı , no-
ninvaziv ve tekrarlanabilir bir tetkik oldu ğunu gös-
termektedir. Klinik kullan ımda yerini alabilmesi için 
bu alanda daha geni ş  serilerle ve de ğ iş ik has-
tal ıklarda çal ış ma yapı lmas ına gereksinim vard ır. 
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