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Olgu Sunumu / Case Report

Mesleki maruziyet nedeni ile aliiminyum intoksikasyonu olan olguda
gelisen polinoropati ve Alzheimer hastaligi: Olgu sunumu

Case with aluminium intoxication due to occupational exposure polyneuropathy and
Alzheimer's disease: Case report

Damla Cagla Patir

, Harun Akar

Saglik Bilimleri Universitesi, Izmir Tepecik SUAM, fg Hastaliklar: Klinigi, Tzmir, Tiirkiye

6z

Alzheimer hastaligi zamanla kademeli olarak bozulan ilerleyici bir nérodejeneratif hastaliktir. Hastalik ilerledikge, bilissel beceriler, karar verme yetisi ve
glinlik isleri yiriitme becerisi 6nemli derecede azalir. Aliminyum, Alzheimer hastaliginin etyolojisinde yer aldigi kanitlanmis nérotoksik bir ajandir. Bu
yazida, mesleki maruziyet nedeni ile aliiminyum intoksikasyonu gelisen ve demans ve polinéropati bulgulari ile tarafimiza basvuran bir olgu sunuldu.
Anahtar sézciikler: Aluminyum intoksikasyonu; Alzheimer hastaligi; Meslek hastaliklari.

ABSTRACT

Alzheimer's disease is a progressive neurodegenerative disease that leads to gradual deterioration over time. As the disease progresses, cognitive
skills, decision-making ability, and ability to perform daily tasks are significantly reduced. Aluminum is a proven neurotoxic agent in the etiology
of Alzheimer's disease. Here, we present a patient who developed aluminum intoxication due to occupational exposure and presented to us with

dementia and polyneuropathy findings.
Keywords: Aluminum intoxication; Alzheimer's disease; Occupational diseases.

Alzheimer hastaligi (AH), ilerleyici nérodejene-
ratif bir hastaliktir.!!! Alzheimer hastaligi cogunlukla
sporadik olan ve olmayan seklinde iki sekilde
karsimiza cikmakta olup %5ten az olguda spora-
dik olmayan formu, %95 olguda ise sporadik formu
bulunur. Ailesel veya sporadik olmayan formlu
AH erken baslangichdir, tipik olarak 65 yasindan
genc bireylerde goriiliir.? Alzheimer hastahdi,
semptomlarin yillar icinde giderek kotiilestigi
noropatolojik ve norodavranissal degisikliklere
neden olan en yaygin demans seklidir.®! Alzheimer
hastaliGinin ilk klinik semptomu bellek bozuklugu
olup, &ézellikle yakin bellekteki anilar korunamaz.
Hastalik ilerledikce, bilissel beceriler, karar verme

yetisi ve giinlik isleri yiiriitme becerisi azalir.™
Alzheimer hastaliginin patolojik bulgulari, amiloid
plak ve norofibriler yumak olusumu, serebral ami-
loid anjiyopati, sinaptik ve néronal kayiplar, glial
vanitlardaki artis olarak siralanabilir. Alzheimer
hastaligi patolojisi icin en 6énemli biyobelirtecler
arasinda fosforile tau proteini (P-tau) ve beta ami-
loidin 1-42 amino asit formu (Ap42) bulunmakta-
dir. Bu AB42 fibril birikiminin, bu nérodejeneratif
patolojinin baslaticis1 olduGu ve nérotoksisite ve
oksidatif stres de dahil olmak lizere bir dizi olaya
neden oldugu diistiniilmektedir.”! Aliiminyum,
AH’nin etyolojisinde yer aldigi kamitlanmis néro-
toksik bir ajandir.®! Aliiminyum; antiasitler, sular,
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gida katki maddeleri, mutfak esyalari, deodo-
rantlar ve ilaclar gibi insan viicuduna kolay
erisime sahip olan ve yeryiizinde bol miktar-
da bulunan bir metaldir. Beyinde, aliiminyum
agirlikli olarak hipokampus ve frontal kortekste,
ozellikle AH'’yve neden oldugu bilinen bolgelerde
birikir.”! Aliiminyum, amiloid beta plaklarinin ve
tau nérofibriler yumaklarin olusumuna yol acan
sitoskeleton proteinlerinin yanhs katlanmasini
indiikler. Aliminyum fazlahigi, nérodejeneras-
yona ve apoptotik néronal kayba neden olur.
Cesitli hayvan calismalari, aliiminyuma uzun siire
maruz kalmanin nérokimyasal, nérodavranissal
ve noropatolojik degisikliklere neden olabildigini
gostermistir.® Burada, mesleki maruziyet nedeni
ile aliminyum intoksikasyonu gelisen, demans ve
polindropati bulgulari ile tarafimiza basvuran bir
olgu sunuldu.

OLGU SUNUMU

Elli sekiz yasinda erkek hasta; ellerde ve
ayaklarda his kaybi, hafiza kaybi nedeniy-
le hastanemiz dahilive poliklinigine basvurdu.
Hastanin ilk muayenesinde Ates: 37.2°C,
TA: 140/80 mmHg, Nb: 76/dk, SS: 16/dk idi.
Hasta ileri tetkik ve tedavi amaci ile dahiliye
genel servisine vyatirildi. Hastanin laboratuvar
bulgular1 degerlendirildiginde biyokimya ve tam
kan sayiminda Glukoz: 80 mg/dL, Kreatinin:
0.8 mg/dL, Ure: 28 mg/dL, AST: 24 U/L,
ALT: 14 U/L, Na: 142 mmol/L, K: 4.26 mmol/L,
Klor: 87 mmol/L, Ca: 8.7 mg/dL, WBC:
9,100x10°/L, HGB: 13 gr/dL, PLT: 320x10°/L,
Vitamin B12: 306 pg/mL, kompleman ve
immiinglobiilinleri normal sinirlarda, enfeksiyéz
belirtecleri negatif olarak saptandi. Incelenen sinir
ileti parametreleri ve igne elektromiyografi (EMG)
bulgular1 altta hakim duyusal agirlikh aksonal
kronik dénem mikst tip polinéropati lehine idi.
Hastanin mini mental test sonucu ve kraniyal
manyetik rezonans (MR)1 Alzheimer hastahg: ile
uyumlu idi. Hastanin detayli 6ykiisii alindiginda
uzun yillar kaynakeilik isi ile ugrastigi ve daha cok
aliminyum pencerelere kaynak yaptigi, mevcut
bilissel bozuklugu nedeni ile sekiz yil énce isini
birakti@1 égrenildi. Hastanin aliiminyum  intoksi-
kasyonuile iliskili néropatisi ve demansi olabilecegdi
6éngoriildi ve hastanin kan aliiminyum seviyesine
bakildi. Kan aliiminyum seviyesi 20 mg/L olarak
normal araligin ustiinde saptandi. Mevcut Klinik
durumu aliiminyum intoksikasyonuna baglandi.

FNG & Bilim Tip Dergisi

Genel durumu iyi metabolik acgidan stabil olan
hasta, dahiliye ve néroloji poliklinik kontrolii éne-
rilerek taburcu edildi.

TARTISMA

Alzheimer hastaligi, zamanla kademeli olarak
bozulan ilerleyici bir norodejeneratif hastalik-
tir.! Yiiksek aliiminyum konsantrasyonlarinin
gozlemlendigi hastalarda altiminyumun beyin-
de biriktigi ve Alzheimer hastaliina neden
oldugu ileri siiriilmistiir.'” Beyne, transferrin
yoluyla girdigi ve beyinde 6zellikle 6Grenme
ve hafiza merkezi olan hipokampiiste biriktigi
bilinmektedir.'V [n vivo ve in vitro calismalar
aliminyumun merkezi sinir sistemi iizerinde
olumsuz etkileri oldugunu gosterirken, sonuglar
celigkilidir. Kaynakgilar ile yapilan calismalarda
aliminyumun, hafiza ve dikkat eksikligine neden
olabilecegi, fakat mesleki maruziyetin bilissel
veya motor performansta diisiise yol acmadigi
bildirilmistir.121% Bu mesleki altiminyum maru-
ziyeti calismalarina ek olarak, aliminyum iceren
fosfor baglayici kullanan diyaliz hastalari ile yapi-
lan calismalarda bilissel eksiklik gdsterilmistir.[16:17)
Aksine, Jackson ve ark.!'® diyaliz hastalarinda
bilissel testler tizerinde anlamli bir fark olmadigini
bildirmislerdir Aliiminyum ve ndrodejeneratif
hastaliklar arasindaki iliski hala tartismali olsa
da aliiminyum, AH, Parkinson hastaligi (PH) ve
multipl skleroz (MS) dahil olmak tizere bircok
beyin hastalig: ile ilgilidir.'*-2% Bizim olgumuzun
mesleki maruziyete bagl bilissel bozukluk ile
prezente olmasi nedeni ile, aliiminyum intok-
sikasyonu cogunlukla karsimiza kronik bdébrek
yetmezIligi olan hastalarda ciksa da mesleki
maruziyet sonrasi bilissel islev bozuklugu ile
karsimiza cikabilecegi akilda tutulmalidur.

Cikar cakismasi beyani

Yazarlar bu yazinin hazirlanmasi ve yayinlanmasi
asamasinda herhangi bir cikar cakismast olmadigini beyan
etmislerdir.

Finansman

Yazarlar bu yazinin arastirma ve vazarlik siirecinde
herhangi bir finansal destek almadiklarini beyan
etmislerdir.
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