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Mesleki maruziyet nedeni ile alüminyum intoksikasyonu olan olguda 
gelişen polinöropati ve Alzheimer hastalığı: Olgu sunumu
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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.
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Case with aluminium intoxication due to occupational exposure polyneuropathy and 
Alzheimer's disease: Case report

ÖZ

Alzheimer hastalığı zamanla kademeli olarak bozulan ilerleyici bir nörodejeneratif hastalıktır. Hastalık ilerledikçe, bilişsel beceriler, karar verme yetisi ve 
günlük işleri yürütme becerisi önemli derecede azalır. Alüminyum, Alzheimer hastalığının etyolojisinde yer aldığı kanıtlanmış nörotoksik bir ajandır. Bu 
yazıda, mesleki maruziyet nedeni ile alüminyum intoksikasyonu gelişen ve demans ve polinöropati bulguları ile tarafımıza başvuran bir olgu sunuldu.
Anahtar sözcükler: Alüminyum intoksikasyonu; Alzheimer hastalığı; Meslek hastalıkları.

Alzheimer hastalı¤ı (AH), ilerleyici nörodejene-
ratif bir hastalıktır.[1] Alzheimer hastalı¤ı ço¤unlukla 
sporadik olan ve olmayan eklinde iki ekilde 
karımıza çıkmakta olup %5’ten az olguda spora-
dik olmayan formu, %95 olguda ise sporadik formu 
bulunur. Ailesel veya sporadik olmayan formlu 
AH erken balangıçlıdır, tipik olarak 65 yaından 
genç bireylerde görülür.[2] Alzheimer hastalı¤ı, 
semptomların yıllar içinde giderek kötületi¤i 
nöropatolojik ve nörodavranısal de¤iikliklere 
neden olan en yaygın demans eklidir.[3] Alzheimer 
hastalı¤ının ilk klinik semptomu bellek bozuklu¤u 
olup, özellikle yakın bellekteki anılar korunamaz. 
Hastalık ilerledikçe, bilisel beceriler, karar verme 

yetisi ve günlük ileri yürütme becerisi azalır.[4] 
Alzheimer hastalı¤ının patolojik bulguları, amiloid 
plak ve nörofibriler yumak oluumu, serebral ami-
loid anjiyopati, sinaptik ve nöronal kayıplar, glial 
yanıtlardaki artı olarak sıralanabilir. Alzheimer 
hastalı¤ı patolojisi için en önemli biyobelirteçler 
arasında fosforile tau proteini (P-tau) ve beta ami-
loidin 1-42 amino asit formu (Ab42) bulunmakta-
dır. Bu Ab42 fibril birikiminin, bu nörodejeneratif 
patolojinin balatıcısı oldu¤u ve nörotoksisite ve 
oksidatif stres de dahil olmak üzere bir dizi olaya 
neden oldu¤u düünülmektedir.[5] Alüminyum, 
AH’nin etyolojisinde yer aldı¤ı kanıtlanmı nöro-
toksik bir ajandır.[6] Alüminyum; antiasitler, sular, 
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gıda katkı maddeleri, mutfak eyaları, deodo-
rantlar ve ilaçlar gibi insan vücuduna kolay 
eriime sahip olan ve yeryüzünde bol miktar-
da bulunan bir metaldir. Beyinde, alüminyum 
a¤ırlıklı olarak hipokampus ve frontal kortekste, 
özellikle AH’ye neden oldu¤u bilinen bölgelerde 
birikir.[7] Alüminyum, amiloid beta plaklarının ve 
tau nörofibriler yumakların oluumuna yol açan 
sitoskeleton proteinlerinin yanlı katlanmasını 
indükler. Alüminyum fazlalı¤ı, nörodejeneras-
yona ve apoptotik nöronal kayba neden olur. 
Çeitli hayvan çalımaları, alüminyuma uzun süre 
maruz kalmanın nörokimyasal, nörodavranısal 
ve nöropatolojik de¤iikliklere neden olabildi¤ini 
göstermitir.[8] Burada, mesleki maruziyet nedeni 
ile alüminyum intoksikasyonu gelien, demans ve 
polinöropati bulguları ile tarafımıza bavuran bir 
olgu sunuldu.

OLGU SUNUMU
Elli sekiz yaında erkek hasta; ellerde ve 

ayaklarda his kaybı, hafıza kaybı nedeniy-
le hastanemiz dahiliye poliklini¤ine bavurdu. 
Hastanın ilk muayenesinde Ate: 37.2°C, 
TA: 140/80 mmHg, Nb: 76/dk, SS: 16/dk idi. 
Hasta ileri tetkik ve tedavi amacı ile dahiliye 
genel servisine yatırıldı. Hastanın laboratuvar 
bulguları de¤erlendirildi¤inde biyokimya ve tam 
kan sayımında Glukoz: 80 mg/dL, Kreatinin: 
0.8 mg/dL, Üre: 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: 
9,100x109/L, HGB: 13 gr/dL, PLT: 320x109/L, 
Vitamin B12: 306 pg/mL, kompleman ve 
immünglobülinleri normal sınırlarda, enfeksiyöz 
belirteçleri negatif olarak saptandı. ‹ncelenen sinir 
ileti parametreleri ve i¤ne elektromiyografi (EMG) 
bulguları altta hakim duyusal a¤ırlıklı aksonal 
kronik dönem mikst tip polinöropati lehine idi. 
Hastanın mini mental test sonucu ve kraniyal 
manyetik rezonans (MR)’ı Alzheimer hastalı¤ı ile 
uyumlu idi. Hastanın detaylı öyküsü alındı¤ında 
uzun yıllar kaynakçılık ii ile u¤ratı¤ı ve daha çok 
alüminyum pencerelere kaynak yaptı¤ı, mevcut 
bilisel bozuklu¤u nedeni ile sekiz yıl önce iini 
bıraktı¤ı ö¤renildi. Hastanın alüminyum intoksi-
kasyonu ile ilikili nöropatisi ve demansı olabilece¤i 
öngörüldü ve hastanın kan alüminyum seviyesine 
bakıldı. Kan alüminyum seviyesi 20 mg/L olarak 
normal aralı¤ın üstünde saptandı. Mevcut klinik 
durumu alüminyum intoksikasyonuna ba¤landı. 

Genel durumu iyi metabolik açıdan stabil olan 
hasta, dahiliye ve nöroloji poliklinik kontrolü öne-
rilerek taburcu edildi.

TARTIMA
Alzheimer hastalı¤ı, zamanla kademeli olarak 

bozulan ilerleyici bir nörodejeneratif hastalık-
tır.[9] Yüksek alüminyum konsantrasyonlarının 
gözlemlendi¤i hastalarda alüminyumun beyin-
de birikti¤i ve Alzheimer hastalı¤ına neden 
oldu¤u ileri sürülmütür.[10] Beyne, transferrin 
yoluyla girdi¤i ve beyinde özellikle ö¤renme 
ve hafıza merkezi olan hipokampüste birikti¤i 
bilinmektedir.[11] ‹n vivo ve in vitro çalımalar 
alüminyumun merkezi sinir sistemi üzerinde 
olumsuz etkileri oldu¤unu gösterirken, sonuçlar 
çelikilidir. Kaynakçılar ile yapılan çalımalarda 
alüminyumun, hafıza ve dikkat eksikli¤ine neden 
olabilece¤i, fakat mesleki maruziyetin bilisel 
veya motor performansta düüe yol açmadı¤ı 
bildirilmitir.[12-15] Bu mesleki alüminyum maru-
ziyeti çalımalarına ek olarak, alüminyum içeren 
fosfor ba¤layıcı kullanan diyaliz hastaları ile yapı-
lan çalımalarda bilisel eksiklik gösterilmitir.[16,17] 
Aksine, Jackson ve ark.[18] diyaliz hastalarında 
bilisel testler üzerinde anlamlı bir fark olmadı¤ını 
bildirmilerdir Alüminyum ve nörodejeneratif 
hastalıklar arasındaki iliki hala tartımalı olsa 
da alüminyum, AH, Parkinson hastalı¤ı (PH) ve 
multipl skleroz (MS) dahil olmak üzere birçok 
beyin hastalı¤ı ile ilgilidir.[19-23] Bizim olgumuzun 
mesleki maruziyete ba¤lı bilisel bozukluk ile 
prezente olması nedeni ile, alüminyum intok-
sikasyonu ço¤unlukla karımıza kronik böbrek 
yetmezli¤i olan hastalarda çıksa da mesleki 
maruziyet sonrası bilisel ilev bozuklu¤u ile 
karımıza çıkabilece¤i akılda tutulmalıdır.

Çıkar çakıması beyanı
Yazarlar bu yazının hazırlanması ve yayınlanması 

aamasında herhangi bir çıkar çakıması olmadı¤ını beyan 
etmilerdir.

Finansman
Yazarlar bu yazının aratırma ve yazarlık sürecinde 

herhangi bir finansal destek almadıklarını beyan 
etmilerdir.
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