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KURSUN

" Hk: 32 yasinda hasta, 3 yildir kursun sanayiinde calisiyor.
1 yildir devam eden karin agrisi, yakin zamanda baslayan
her 1ki elde gigsiizliik sikayeti  mevcut.Hastanin 1lk
basvuru merkezinde yapilan kolonoskopi ve karin USG’si
- normal bulunmusg ve aragtirma hastanesine sevk edilmistir.

>

FM: Hastanin fizik muayenesinde her 1ki elde kuvvet
kaybina sebebiyet veren ekstensor kaslarin paralizi (disuk

bilek) tespit edilmis.

' LAB: Bulgular:: Hb:8.9 gm% (N: 14-16 gm%); Trmb:1.68
lac/cumm (N: 1.5-4.0 lac/cumm); PY: anizopoikilositoz
gozlendi. Bazofilik noktalanma yok. Kan kursun diizeyi:
106.5 pg/dl. (N:<15pg/dl.) : Kan ZnProtoporfirin diizeyi:150
- pg/dl. ‘




KURSUN

MARUZIYET: Isyeri ortaminda kursun maruziyetine karsi
yeterlli koruyucu onlem alinmadigi, havalandirmanin
yetersiz oldugu, hastanmin da isyerinde kisisel koruyucu
gereclerr1 (maske eldiven vb.) kullanmadig: yapilan
~ sorgulamada anlasilmigtar.

' TED/SONUC: Hastaya “Kronik Kursun Zehirlenmesi “
tanisiyla D-penicillamine (25-35 mg/kg) selasyon tedavisi
baslandi. 3 haftalik tedavi programi sonunda kan kursun
dizeyr 35ug/dl ‘e distii, Hb seviyesi(12.8 g/dl) yilikseldi,
hastanin sikayetlerinde ( abdominal kolik ve diisiik bilek)
. anlamh iyilesme gorildi.

/
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Dsouza HS, Dsouza SA, et al. Evaluation and treatment of wrist drop in a patient due
to lead poisoning: case repor t.Ind Health. 2009 Dec;47(6):677-80.



KURSUN

' HK: 30 yasinda hasta, 12 yildir akii imalat fabrikasinda
calisiyor. 8 giindiir devam eden; yiriyliste dengesizlik,
ayaklarda parestezi ve karin agrisi sikayetlerr mevcut.
Hastanin 1 yil once de karin agrisit ve anormal
davranis (asir1 sinirlilik, anlamsiz konusma gibi)
sikayetleri 1le doktora bagvurdugu ve antipsikotik ilac
. tedavisiile aldig1 6grenilmistir.

' FM: Hastanin suuru acik, oryante , huzursuz,
artikulasyonu oldukca bozuk 1di.Hallisinasyon veya
deliizyon belirtisi yok idi. Optik fundus normal, nistagmus
yok,alt kafa sinirleri dil hareketi disinda normaldi.Trunkal
ataksi formunda serebellar belirtiler ve disdiadokinezi
mevcut 1di.Derin tendon refleksleri normal 1idi.Tremor
. ,duyu defisiti,boyun sertligi yok ida.




KURSUN

" LAB/GRN : Kan Kursun Diizeyi 89 pg/dl (N 10-15ng/dl),
PY: RBC Hipokrom mikrositer (Hb 8.3 g). Bazofilik
noktalanma yok,Idrarda porfirin (-), Serum elektrolitler: ve
KCFT normal MR:T2 de her iki talamusta bilateral
hiperintense lezyonlar, EEG ve periferal sinir iletim

. ¢alismalar normal 1d1.

'MARUZIYET: Hastanin isyeri ortaminda kursuna maruz
kald1g1 anlagilmigtir.

J

CTED/SONUC: Serebellar ataksi ve davranis bozukluguxé
tespit edilen hastada Kursun Ensefalopatisi tanisi
digiinilerek  oral selasyon tedavisi (penisilamin)
baslanmistir. 3 giinde konusmasi ve davranisinda anlaml
diizelmeler gorilen hasta 6. ayda norolojik olarak
\_tamamen 1yilegsmistir. |

Mani J, Chaudhary N, Kanjalkar M, Shah PU. Cerebellar ataxia due to lead
encephalopathy in an adult.J Neurol Neurosurg Psychiatry. 1998 Nov;65(5):797.



KURSUN

- HK: 33 yagsinda bayan hasta,3 giin 6nce baslayan konusma
bozuklugu, davranig degisikligi, bas agris1 sikayetleri var. 2
ay once de karin agrist sikayet ile basvurdugu
hastanede hastaya irritabl kolon sendromu hipokrom

- mikrositer anemi tanisi ve demir tedavisi almis.

|
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(FM: Hastanin suurunun bulanik oldugu, fundoskopi,
pupiller reaksiyon da dahil santral sinir sisteminin intakt
oldugu, alt ve iist gingivada kursun cizgilenmelerinin oldugu

_gorildi.
| =

- LAB : Hb: 8.1 g/dl; MCV 75 fl; MCH 24 pg; MCHC 31 g/dl; |
retikilositoz 21%, PY: bazofilik noktalanma mevcut.Kan
elektrolitleri, KCFT,EKG, gogiis ve kafa grafileri normal.
Kan Kursun diuzeyi :12.7 pmol/l (N: <1.4 pmol/l), Idrar
delta-amino levulinik asid (ALA) diizey1:407.4 pmol/24 h (N:

. 11.4-57.2 pmol/24 h). |




KURSUN

' MARUZIYET:Hastanin kursun maruziyet kaynagimn
arastirilmasi sonucu gsikayetlerinin baslamasindan 4 ay
oncesine kadar kursun kapli kupadan diizenli olarak icki

'''''

saat bekletilen ickide kursun diizeyinin 130 mg/l oldugu (
. N:50 pg/l.) tespit edilmistir.

TED/SONUC: Klinik bulgular ve kursun diizeyi ile Kursun

Ensefalopatisi tanis1 konulan hastaya CaNa2EDTA

selasyon tedavisi baglandi. 2. giin sonunda suuru yerine

gelen hasta 15. giin sonunda tamamen iyileserek
~ taburcu edilmigtir.

Zuckerman MA, Savory D, Rayman G. Lead encephalopathy from an imported
Toby mug. Postgrad Med J. 1989 May;65(763):307-9.



KURSUN

/HK: 58 yasinda hasta, emekli asker, 1 aydir devam eden
ellerinde ve ayaklarinda karincalanma ve hissizlik
sikayetleri var.Tip 2 diyabet olan hasta oral hipoglisemik
ajan ve diyet tedavisi aliyor.Son 3 aydir halsizligi icin gida
takviyesi tablet kullanmaktadir. Daha once basvurdugu
hastanede sikayetlerine yonelik herhangi bir tanit

\_konulamamastir. ?

m Her 1ki el ve ayak da yaklasik %50 duyu kaybi dlslnda“]
“anormallik saptanmada.

[ LAB/GRN : Hb:14.3g/dL;, PY: Normokrom ve normositer, ?
bazofilik noktalanma yok. Kan biyokimya degerleri normal.
Kan kursun diizeyi. 74 pg/dL Idrar kursun diizeyi:15
pg/dLBeyin ve Servikal MR goriintiilleme normal, EMG:

median sinir ,ulnar sinir ve peroneal sinirlerde aksonal
. sensor motor noropatik patern gozlenda.




KURSUN

( MARUZIYET: Hastamn kullanmakta oldugu gida takviyesi|

tabletlerden kursuna maruz kaldigr distnilmiis olup bu
- urunler1 kullanimi kesilmigtir.

—

- TED/SONUC:Hastaya kursuna bagli periferik noropatik
tanisiile d-Pensilamin 1000 mg/giin bagslandi. 8 hafta
sonunda >%,50 semptomatik diizelme gozlendi.Tedava
sonrasi kan kursun diizeyi: 8.0 pg/dL (normal, <5-10 pg/dL)

and veidrar kursun diizeyi 5.60 pg/dL (normal, <50.0
. ng/dL)1di.

Singh S, Mukherjee K K, Gill K D, Flora S. Lead-induced peripheral neuropathy following
ayurvedic medication. Indian J Med Sci [serial online] 2009 [cited 2014 Apr 10];63:408-10.



CIVA

[ HK: 4 yasinda ¢ocuk hasta, viicudunun sag tarafinda klonik nobet !
ve gozlinlin sola deviasyonu sikayetleri i1le hastaneye getiriliyor.6
ay oncesine kadar saghkh ve hastalik hikayesi olmayan hasta da
1stahsizhiga bagh kilo kaybi, uykusuzluk halsizhik,distimi gelismis.
1 hafta once basvurduklari bir hastanede yapilan imncelemede
arteriyel hipertansiyon ve neuron specifik enolase (15.7 pg/l; N:
<13) yikseklgi tespit edilmis, m-lodobenzylguanidine

. sintigrafisinde patolojik bulgu saptanmamus. /

' FM: Pektoral ve pelvik bolgede belirgin olmak tizere kas
gevsekligi, parmaklarda tremor, EKG de sinus tasikardisi
 tespitedildi.,

' LAB/GRN :24 saathk i1drarda mikroalbumintinn , katekolamin ve
VMA diizeyinin artms oldugu , bobrtek ve karin USG’sinin normal
oldugu tesbit edildi. Kan Hg diizeyi 32.5 ug/l; N: <15 pg/l) and 24
saathik idrar Hg diizey1 41.1 pg/l; N:<25pg/l) bulunmustur. EEG de

. yavas generalize 5-6/s dalgalann Beyin MR normaldi.




CIVA

‘MARUZIYET: Kronik civa zehirlenmesinin hastanin pazaf\"

 kaynaklandigi anlagilmigtir.

~dondi ve proteintrisi diizeldi. 6ay sonunda hastanin
\ norofizyolojik durumu normale dondd.

yerinden aldigi ve 3 ay boyunca kullandigr %27 Hg iceren
(Hg2Cl2 ve HgCl2 karistimi) renk acica kremden

Y,

/TED/SONU /C: Hastaya DMPS (dimerkapto-1-propansulﬁcacia)x\‘\“"v.

12 mg/kg /14 glin tedavisi baslandi.Tedavinin 7. giinlinde
noropsikoljik semptomlar kotiilesti ve jeneralize mnobet
gecirdi. Hastanin idrar Hg diizey1 1.175.5 png/l ve BOS Hg
dizeyi 0.29 pg/l idi.. DMPS tedavisine 7 giin daha devam
edildi. Idrar Hg, kaekolamin ve VMA diizeyleri normale

_1‘//‘

Benz MR, Lee SH, Kellner L et al. Hyperintense lesions in brain MRI after exposure to a mercuric chloride-
containing skin whitening cream. Eur J Pediatr. 2011 Jun;170(6):747-50. doi: 10.1007/s00431-010-1333-1.



CIVA

"HK: 48 yasinda hasta kimya profesori, 5 giundiir devam |
eden 1lerleyici denge , yirime ve konusma bozuklugu
sikayetleri var. Son 2 ayda 6.8kg kilo kaybi,bulanti, diyare

. ve abdominal rahatsizlik mevcut.

/FM: Ust ekstremitede orta derecede dismetri, distaksik el‘\é

yazisl, yuriuyus ve konusma bozuklugu tespit edildi.
Ilerleyen giinlerde hastada parmaklarda karincalanma,
ogozlerde 1s1k cakmasi, kulaklarda ugultu,
konusma,yirime, 1isitme ve gormede 1ilerleyici gilclik

- gelisti. Hastamin noropsikiyatrik testlerinde anlamh
“bozukluklar gozlendi. . /’>

| LAB/GRN: Rutin laboratuar testleri normaldi.Beyin MR ve |
CT gorintileme normaldi. Hastanin kan civa diizeyi
1000 ug/L olarak tespit edilmistir.




CIVA

- MARUZIYET: Hastanin yaklasik 5 ay énce laboratuarda |
calisirken bir miktar sivi dimetil civanin kabindan tiipe
tasinmas1 esnasinda eldivenli elinin dis yliziine dokuldigi
ve hastanin solunum yolu 1le civaya maruz kaldigi

~anlagilmigtir. |

[ TED/SONUC: DMSA ile gelasyon tedavisi baslanmis olup |
ertesi gin oOlciilen Civa diizeyi kanda 4000 pg/L (N1-8 ;
toksik diizey>200) ,idrarda 234 pg/L(N: 1-5; toksik diizey
>50) bulunmustur.Selasyon tedavisi sonrasi idrarla civa
atillmi artmastir ( 39,800 pg/Li 24 saat).Bir tist saghk
merkezine sevk edilen hastanin klinik durumu giderek
kotillesmis ve civa maruziyetinden yaklasik 10 ay sonra
. hasta kaybedilmistir.

_-"’//

Nierenberg DW, Nordgren RE, Chang MB, et al.Delayed cerebellar disease and death after accidental
exposure to dimethylmercury. N Engl J Med. 1998 Jun 4;338(23):1672-6.



CIVA

‘HNK: 11 yasinda daha once saglik problemi olmayan hasta bel agrisi,
1stahsizlik, kilo kaybi, konusmasimda bozukluk ,hafiza bulamkhgl ve
.deride soyulma sikayetler1 1le poliklinige getiriliyor., )

P

1dl1, NorOIOJlk muayene de konfii on donemlen
koé‘&% AR pefeplpiande @Bﬁg

o) ' WA Pl h;ﬂ,img@runtulemelen normal 1d1..
EEG bulgulannda Ok81p1tal,paxyetal ve temporal bolgelerde

ortalama 7-7.5 Hz frekansinda ve 75 mikrovolt buytikliginde
polimorfik aktivite kaydedildi.10-15 Hz ve 20 mikrovolt Beta
-l\kakt1V1te:51 yaygin olarak mevcuttu.EMG bulgularmda motor ve

sensor sinir letim hizlarn normal siirlarda 1di. Hastanmin idrar cwa
diizeyi 21 pg/L.24 saat idi. (N:<15ng/L.24 saat) 1d1.



CIVA

' MARUZIYET: Hastamin klinik semptomlarimin cesitligli |
zehirlenme i1htimalini dustindirmiis olup 2 ay oOnce
hastanin evinde civa iceren termostatik saatin diiserek
kirildigr ve yere dokiilen civanin elektrikli stipiirge ile

‘‘‘‘‘

. yoluile civaya maruz kaldig varsayilmistir. ?
TED/SONUC:Hastaya civa zehirlenmesi tanisi ile DMPS
selasyon tedavisi basanmistir.Baslangicta idrarla civa
atilimi artmis ve 6 haftalik tedavi sonunda idrar civa diizeyi

normale donmiis ve hastanin EEG bulgulann ve klinik
- bulgulari tamamen diizelmigtir.

— / ‘,‘

Setz JM, van der Linde AA, Gerrits GP, Meulstee J. EEG findings in an eleven-year-old girl with
mercury intoxication.Clin EEG Neurosci. 2008 Oct;39(4):210-3. PubMed PMID: 19044221.



CIVA

- HK: 50 yasinda hasta metal isleme laboratuarinda 30 yildir
calisiyor. 3 aydir devam eden ciddi basagrisi ve buna eslik
eden gorme kaybi sikayeti mevcut. Hastanin ayrica 6 aydir
devam eden gugcsuzlik, istahsizlik,. uykusuzluk,davranis

- degisikligl ,jeneralize kas agrisi sikayetleri de var

f/
7
s,
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FM: Norolojik muayenede nesne tlizerinde odaklanmada
yetersizlik (hypoprosexic), ellerde hafif simetrik distal kas
atrofisi ve tremor tespit edildi. Kardiyovaskiiler, respiratuar
ve karin muayenesi normalda.




CIVA

/LAB/GRN: CBC, KCFT, BFT, biyokimyasal ve serolojik
 testler normaldi. Hastanin toksikolojik analizinde kan
civa diizeyl 61.5 pg/L (N: <15 pg/l). olarak tesbit edildi
Motor ve duyusal sinir iletim degerler:i ekstremitelerin
EMG bulgular1 ve gorme alan testleri de normal 1di.BOS
analizleri infeksiyon hastaliklar acisindan negatif idi. MR
goriintiilemede hidrosefali ve aquaduktus stenozunu
.~ dustindiren degisiklikler gozlendi.Endoskopik 3.
\_ventrikilostomi ilebag agrisi gegici de olsa azalda.

 MARUZIYET: Hastanin mesleki hikayesinden 1is yerinde-‘
~civaya maruz kaldigi anlagilmigtir.

/TED/SONUC: Kronik civa zehirlenmesi teshisi konularak
dimerkaprol ile selasyon tedavisi baslandi.Ancak haastanin
bas agrisi, kas agris1 ve psiklojik semptomlari devam etti.
Sebebi bilinmeyen hidrosefalide mesleki maruziyet hikayesi
1le civa zehirlenmesi ayica tanida g6z Oniinde

\_ bulundurulmalidir '

--'/)

Silva Sieger FA, Diaz Silva GA, Ardila GP, Garcia RG.Mercury chronic toxicity might be associated to some cases of
hydrocephalus in adult humans? Med Hypotheses. 2012 Jul;79(1):13-6.



MANGANEZ

HK 50 yasinda kadin hasta, 21 y11d1r manganeze meslekl
maruziyet hikayesi var.Hasta bas agrisi, hafiza zayiflig,
kas agris1 ve glicsuzligl, ayaklarda ve ellerde uyusukluk,
salivasyon ve carpinti sikayetleri ile hastaneye bagsvuruyor.
Carpint1  ve ellerde titreme gsikayeti nedeniyle yanlis

. olarak hipertiroidi tanisi almais

FM: ellerin, dilin ve goz kapaklarimin titremekte oldugu,
kaslarin kati veya hipertonik oldugu,”Houk isareti’nin
positif oldugu, burun isaretleme testinin positif oldugu
tespit edildi.Yaz1 yazarken ellerde titreme ve stlirtikleyerek
yuruyusu vardi.

- --"/;

- LAB/GRN: Kan, idrar , KCFT ve bobrek fonksiyonlarinin
normal oldugu goruldu Idrar manganez diizeyi 3.11
/ug/24 saat idi. EEG s1i normaldi. Goglis grafisinde akciger

. sinirlarinin belirginlestigi gortildi..

..\ ] ) /..




MANGANEZ

MARUZIYET: Hastanin mesleki hikayesinden Manganeze
maruz kaldigi anlasilmistir.

.‘xﬁ_ - D
G -"’\\\

. TED/SONUC: Hastaya PAS-Na  6gr iv. inf tedavisi
baslandi. 3.5 aylik tedavi sonunda hastanin semptomlar:
hemen hemen yok oldu. Tedavi sirasinda idrar Mn diizey1
6.79 ,ug/24 saat (ortalama deger) ve tedavi sonrasi 2.8
,ug/24 saat 1di.Hastanin diger laboratuar bulgularinda
anormallik yoktu ve klinik olarak iyilesen hasta taburcu
edildi ve sonraki 19 aylik izleminde hastanin semptom ve

. bulgulari normal seyretti.

---"-//

Ky SQ, Deng HS, Xie PY, Hu W. A report of two cases of chronic serious manganese poisoning
treated with sodium para-aminosalicylic acid. Br J Ind Med. 1992 Jan;49(1).66-9.



MANGANEZ

(HK: 2.5 yasinda c¢ocuk hasta, epileptik nébet ile hastaneye |
getirildi. Farkli antiepileptik ajanlara (valproik asid, diazepam,
kortikosteroid,fenobarbital, karbamazepin difenilhidantoin and
lidokain) oldukca zayif cevap veren nobetler daha ciddi ve

\ Jeneralize nobetlere donustii. >

4

.__L\

' FM: Epileptik belirtilerin ciddiyetine ve normal aktivitenin
tamamen degismesi ile EEG bulgularinin kotliye gitmesine ragmen
nobet arasi donemlerde hastanin bilissel fonksiyonlarinda azalma
gozlenmedi ve norolojik olarak normal goérindi

/LAB/GRN:Hastada metabolik, elektrolitik,enfektif, travmatik, ?
- veya neopolastik bozukluk saptanmadi. .Beyin MR T1 ve T2
gorlintileri ve beyin sap1 isitsel uyarilmis potansiyeller (BAEP)
normal 1di.Hastanin yatisindan 3 ay sonra durumunun daha da
kotiilesmesi lizerine yogun bakim tnitesine alindi ve toksikolojik
inceleme istendi. Kan Mn diizeyi 21 ug/l (N: <10 ug/l) idrar
\Mn diizeyinin ise 31 ug/l (N: 0.12-1.9 ug /l.) idi. /




MANGANEZ

' MARUZIYET:. Hastanin Mn maruziyet kaynagimn
arastirilmasi sonucu, sikayetlerinin baslamasindan 3 ay
once yenl tasinacaklarn evde elektrod kaynagi yapan
babasinin yaninda durdugu ve 1 ay boyunca Mn buharina
maruz kaldigi belki de toprakla oynarken elektrod

. kirintilarini da yutttugu varsayilmigtir.

P >

TED/SONUC Durumu gittikce kotiilesen ve antiepileptik

1laclara cevap vermeyen hastaya CalNa2EDTA (1 g/m2

/glin,iv) baslandi. 5 giinliik 3 kiir sonunda EEG bulgulan

normale donen ve klinik olarak tamamen 1yilesen hasta 1.5
- ay sonra taburcu edildi.

|

4

Herrero Hernandez E, Discalzi G, Dassi P, Jarre L, Pira E. Manganese intoxication: the cause of
an inexplicable epileptic syndrome in a3 year old child. Neurotoxicology. 2003 Aug;24(4-5):633-9.



MANGANEZ

' HK: 33 yasinda hasta, 3 wyildir kaynak isciligi yapiyor, |
hareketlerinde yavaslama , rijidite, tremor sikayetleri ile bolge
hastanesine sevk ediliyor. Hastanin sikayetleri 2 yildir devam
etmekte olup ayrica yuriyis bozuklugu ve kognitif bozukluk
sikayetler1 de mevcut .Iki ay once aile hekimi tarafindan
karbidopa-levodopa verilmis ancak hasta bu ilactan fayda

. gormemigtir.

FM: Hastanin norolojik muayenesinde Mini Mental Durum
Testi (29/30), kraniyel sinir muayenesinde  diizensiz goz
hareketleri ve mimik azligr (hypomimia) mevcut olup duyu
anormalligi yoktu,motor muayenede gli¢csiizlilk yoktu. Ancak
sag tarafta disli cark rijiditesi ve aksiyon tremoru mevcut i1di.
Ayrica“horoz-yuriytisi” (cock-walk) varda.




MANGANEZ

' LAB/GRN: Laboratuar bulgular: CBC, KCFT, serum |
seruloplazmin ve idrar bakir diizeyler:i normaldi. Hastanin
idrar Manganez diizeyi ( 3.1 ug/L) ve serum manganez
diizeyi (22.9 ug/L) yiiksekti. MR goruntilemede T1 de

. globus pallidusda sinyal yogunlugunda artis gézlendi.
\‘w..

/z

I'.MARUZIYET: Hastanin mesleki hikayesinden Manganeze“\'
“maruz kaldigi anlagilmigtir. |

( TED/SONUC: Hastaya daha sonra 4 hafta boyunca
karbidopa-levodopa (900 mg/giin) tedavisi verildi ancak bu
tedavinin semptomlara etkisi olmadig1 goriiliince hastaya
parkinson hastaligt yerine manganizm teshisi
kondu.Hastaya maruziyetin oOnlenmesi amaciyla 1is

\ degisikligi 6nerildi.

—

Bowler RM, Koller W, Schulz PE. Parkinsonism due to manganism in a welder: neurological
and neuropsychological sequelae. Neurotoxicology. 2006 May;27(3):327-32.



MANGANEZ

HK: 44 yasinda hasta , 25 yildir demir yolu tamir ve bakim isinde
kaynakci olarak calisiyor.2 yildir siiren basagrisi ve sinirlilik
sikayeti var. Son zamanlarda hastada progresif konfiizyon, hafiza
zayifligi, biligsel yetilerde azalma ve paranoid diistinceler gelismis.

I._ |

- FM: Norolojik muayenede sag hemisensor defisit,sag kol ve
bacakta kuvvet azligi ve alt ekstremitelerde hiperrefleksi tesbit
edildi. Hasta yliriirken sag ayaginin aniden bogsa gelmesiyle
disebiliyor.Konusmasi ara sira kekeliyor ve acayip kelimeler

. kullaniyor. Hesaplama, yazi1 yazmada zorluk ¢ekiyor. |

' LAB/GRN: CT, EEG ,EMG, kan biyokimyasi , B12 ,Cu diizeyler1 | :
normal 1di. Kan Mn konsantrasyonu 0-018 uM (normal 0.006-
0.015 uM) tesbit edildi MR da bazal gangliyonda ve orta beyinde T
1 gevseme zamaninin kisalmasina bagli hiper intense sinyaller
gozlend1.PET de tiim kortekste azalmis (alim) uptake , basal

. gangliyonda i1se lokalize azalmalar gozlenda.




MANGANEZ

| MARUZIYET: Hastaya manganez ensefalopatisi tanisi; |
Parkinson benzeri demans tablosu ile diger olas1 tanilarin
ekarte edilmesi, uzun donem mesleki maruziyet hikayesi,
kan ve idrar Mn konsantrasyonlarinin yiiksek olmast , MR
bulgularina dayamilarak konulmustur. Hastanin atese
dayanikli olan ve 1s yerinde 2 giin giydigi kiyafetindeki Mn
miktarn (9972 mg) bulunurken evde giydigi kiyafette bu

. miktar (128 mg) 1idi.
& // >

TED/SONUC: EDTA ile selasyon tedavisi baslanan
hastanin belirgin Mn atilimi1 go6zlendi. (0.31,uM/giin )
(normal<0.005,ulM/giin).

Nelson K, Golnick J, Korn T, Angle C. Manganese encephalopathy: utility of early magnetic
resonance imaging. Br J Ind Med. 1993 Jun;50(6):510-3.



MANGANEZ

[ Hik: 68 yasindaki hasta, psikiyatrik hastalik 6ykiisii yok, ailesi
tarafindan 3 glindiirkonusmama, ates ve diyare sikayetleriile
hastaneye getirildi. 2 ay oncesine kadar saglik sorunu olmayan,
giinliik aktivitelerini diizenli yerine getiren hasta huzur evinde kalan
esini ¢ok sik ziyaret etmeye basliyor ve bu ziyaretler sonrasi ¢ok
aglamaya ve lizgiin olmaya, az yemeye az konusmaya basliyor.
Konustugunda ise anlamli ve diizgiin konusuyor, doktorlar tarafindan ?

. zehirlendigmiiddiaediyor. |

FM: Acil servis muayenesinde bazi s6zel komutlara cevap verdigi
ancak spontan olarak konusmadigi ve hareket etmedigi gozlenmistir

S _—

Ted: Psikiyatrik konsiiltasyon Onerisiyle depresyon veya deliryuma Z
sekonder psikoz tanis1 ile hastaya sertralin ve haloperidol baslanmuis
ayrica katatoni ile uyumlu akinezi ve mutizmi¢in lorazepam verilmis




MANGANEZ

Noroloji kliniginin Onerisi ile takip eden giinlerde hastaya
Parkinson benzeri semptomlara yonelik yiiksek doz levodopa
verildi ancak motor fonksiyonlarda bir diizelme olmadi.

Noroloji ekibi, bradikinezi, retropulsiyon, distoni, tremor
yoklugu ve levodopaya cevap olmamasi nedeniyle de
Manganez zehirlenmesinin ayirici tanitya dahil edilmesi ?
. gerektigini bildirdi. *

//'

Mar: Psikososyal hikayesinde hastanin spor muhabirligi, gazetecilik."
yaptig1 c¢esitli fabrikalarda iscilik yaptigi ve bir fabrikada 1 yil
boyuncakaynakgilik yaptigi anlagilmustir.

Ted: Manganez toksisitesine bagli olduguna inamilan Katatoni, >
psikoz,depresyon ve atipik parkinsonizm icin hastaya EKT tedavisine
baslanmuistir.




ARSENIK

HK:27 yasinda hasta, 7 yildir agac 1isleme tesisinde
calisiyor.Hastanin 1 yildir devam eden sinirlilik,
unutkanlik, konsantrasyon saglamada gucliik, gogus
- sertligl, eforla gelen nefes alma guigltigti gibi sikayetleri var.

'-d/:‘ ?

[ FM: Norolojik muayenede kraniyel sinir fonksiyonlarimmin,
denge, koordinasyon ve motor fonksiyonlarin normal
oldugu,distal ekstremitelerin propriosepsiyon ve vibrasyon
duyularimin normal oldugu fakat on kolun radiyal trasesi
boyunca 1saret parmaklarinin dorsal bolimiine kadar
uzanan distal bolimiinde agr1 duyusunun hafifce azaldigi
tesbit edilmistir.Tendon reflekslerinin aktif ve simetrik
oldugu hastanin hesaplamada ve sayilari1 geriye dogru

. saymada zorlandig gorilmiistir




ARSENIK

( LAB/GRN Hastanin kan biyokimyasi,CBC,Idrar anahzlerl
normal 1di.Norofizyolojik testte konsantrasyon yeni
ogrenme ve kisa doénem hafizada azalma ayrica mental
konfiizyon ve anksiyete gézlendi.Idrar 6rneginde Arsenik
. diizeyi 115 ug/L (normal < 20 pug/L). olarak bulunmustur

)
4 ?

MARUZIYET: Hastanin meslek hikayesinin sorgulanmasi
sonucu arsenik maruziyetinin mesleki oldugu anlasilmistir.

siphelenilmis ve
,/"'>

- TED/SONUC: Hastanin 1s ortami1 degisikligi yapmasi
saglanmig,4 ay sonra yapilan norofizyolojik testte kognitif
fonksiyonlarda belirgin ve yaygin diizelme anksiyete ve
depresyonda anlamli azalma ve klinik gortiiniimde iyilesme
. tesbit edilmigtir.

4

—

Morton WE, Caron GA. Encephalopathy: an uncommon manifestation of workplace arsenic poisoning?
AmJ Ind Med. 1989;15(1):1-5. PubMed PMID: 2929604.



ARSENIK

sikayeti ile hastaneye basvuruyor.

HK: 43 yasinda hasta, 5 giin 6nce baslayan progresif quadriparezi J >

I.
-

' FM: Proksimallerde baskin olmak tizere kol ve bacaklarda orta

decede simetrik gli¢siizliik,kraniyel sinirler intakt ve kognitif
fonksiyonlar normaldi. Dirsek ve bileklerde refleksler azalmista.

 distal vibrasyonda azalma yok ve eklem posizyon duyusu belirgindi.ﬁ , >

\-\-.

LAB/GRN:Hastanin CBC, kan biyokimyasi, serolojik test sonuglari.
’ normaldi. Elektrodlagnostlk calismalar kazanilmis demiyelinizan
poliradikiilonoropatinin varligini gésterdi.. Median ve ulnar sinirler
distal motor amplitudlerde kiiciik azalmalar gosterdi ve iletim
bloklar1 belirgindi. Hastaya eytolojisi bilinmeyen Guillain-Barré
Sendromu tanis1 konuldu.Immunoglobulin (IVIG) tedavisi
\ baglanan hastanin ekstremite kuvvetinde diizelmeler oldu. Idrar

Arsenik diizevi 92.8 ug As/1 (Normal: 85 ug As/D bulundu.




ARSENIK

b
\

/| MARUZIYET:Hasta ofiste ¢aliyordu ve arsenik maruziyeti |
olacak herhangi bir ig hikayesi yoktu.Sehir suyu kullaniyor
ve yakin zamanda yer alti suyu da i¢gmemisti.Ayrintih
meslek ve glinlik hayat sorgulamasinda hastanin arsenik
maruziyet ihtimalini distndiirecek bilgiye ulasilamamais
ancak hastaneye  bagvurusundan 25 gilin oOnce sedef

. hastaligii¢cin bitkisel irtinler kullandig1 anlasilmigtir.

A >

|

TED/SONUC .Hastanin GBS benzeri noropatisinin arsenik
maruziyetine bagli oldugu distiniulmis ve arsenik
kaynaginin  ise  bitkisel irtinlere bagh  oldugu
varsayillmigstir.

Kim S, Takeuchi A, Kawasumi Y, Endo Y, Lee H, Kim Y. A Guillain-Barré syndrome-like
neuropathy associated with arsenic exposure.J Occup Health. 2012;54(4):344-7.



TALYUM

HK: 44 yasinda hasta iki haftadir devam eden genel |
halsizlik ve yerinde duramama hissi sikayetleri mevcut.bir
hafta oncesinde gogilis agrisi sikayeti ile gittigi baska bir
hastanede sikayetinin hiatus hernisine bagli oldugu
sOylenmis.

FM: Hastanin konfilize ve dezoryante oldugu, sac |
dokilmesinin oldugu ,ellerinde ve parmaklarinda
morumsu dokuintiilerin oldugu, atesinin olmadigi oldugu
gorilmustiir.Norolojik muayenede bilateral horizontal
nistagmus, bilateral alt motor noron fasiyal zayiflig1 ve
ekstremitelerde ozellikle proksimalde global zayiflik tesbit
edildi. Koordinasyonun yavas fakat dogru oldugu,
vibrasyon ve eklem pozisyon duyularinin genelde azaldig:
\hastanm genis bazli ataksik yliriiytisiiniin oldugu gorildii.




TALYUM

LAB/GRN:.EEG de solda baskin olmak tizere jeneralize |
yavaslama ve serebral vaskulit ile uyumlu i1di. EMG bulgulan
periferal noropati 1le uyumlu i1di.Beyin CT ve MRI normal idi.
Alopesi ve periferal noropati varligi Talyum zehirlenmesini
distindirmustur.Hastanin kan Talyim diizeyi 108 ug/l (N:
<100 pg/l) ve idrar Talyum diizeyi 1350 ug/l ( N:< 200 ng/l)
\olarak tesbit edilmistir.

MARUZIYET: Hastanin duygu durumu intihar amaclhh Talyum |
alimini diistindiirmedigi icin igme suyundan zehirlenme ihtimali
distiniilmiis ve emniyete haber verilmis ve ailenin diger fertlerinde
\de ciddi olmayan belirtiler gézlenmistir.

TED/SONUC Hasta Prusya mavisi ve potasyum takviyesi ile
tedavi edilmistir. Hasta 2 ay sonra taburcu edilmis ve

nororehabilatasyon merkezinde de 3 ay tedavi gormiistiir.

N\

McMillan TM, Jacobson RR et al. Neuropsychology of thallium poisoning.J Neurol Neurosurg Psychiatry.
1997 Aug;63(2):247-50. PubMed PMID: 9285467; PubMed Central PMCID: PMC2169666.




TALYUM

HK: 42 yasinda hasta isadamai, noroloji klinigine Guillain-Barré
Sendromu stiphesi ile baska bir hastaneden sevk
ediliyor.Hastanin {i¢ giin 6nce baslayan, tiim viicudunda
parestezi , abdominal agri ve bunu takip eden progresif yliriime
glicliigli sikayetleri mevcut olup ve hastaneye basvurdugu giin
ayakta duramayacak kadar kuvveti zayiflamisti.

N\

FM: Hasta gergin, hareketleri yavas ve hiperestezi tarif
ediyordu.Nabzi1 90, KB 140/90 mmHg 1di Karinda difuz hassasiyet
vardi.6.gliniinde pareztezisi kotiilesti ve daha sonra apatik ve
uykuya meyilli hale geldi. 13.glinde viicudunun degisik yerlerinde
sarimsi akne benzeri lezyonlar gelisti,ptozis, gorme azalmasi ve
rotatuar nistagmus gozlendi.18.gtinde sa¢ dokiilmesi, bas ve dil
tremor gozlendi ve hastada talyum zehirlenmesinden stiphelenildi. |




LAB/GRN: Sinir iletim calismalar: peroneal sinir disinda

normaldi. EMG tibialis ant., gastrokinemikus ve peroneus longus

da fibrilasyon,keskin dalgalar,kompleks tekrarlayici bosalmalar ,

motor unit potansiyellerinde azalmalar tespit edildi. Kan talyum

diizeyi 40980 ug/ml (normal <10 pug/ml) idrar Ta: 608

pg/ml(normal 10 pg/ml) idi.Sural sinir biyopsisine akson kaybi,
\demyelinizasyon tespit edildi

MARUZIYET: Hasta semptomlarinin baglangicindan bir giin énce |
bulundugu bir partide kendisine ikram edilen bir tatlida tuhaf bir
tat farkettigini ifade etmistir.(zehirlenme?)
3

TED/SONUC.Talyum zehirlenmesi teshisi konulan hasta |
hemodiyalize ahnarak KCI , laksatif ve 1v. B Vit. tedavisi
uygulandi. 6 ay sonunda hasta gorme azlig1 ve bilateral asil
tendon refleksi yoklugu belirtileri disinda normal hayatina

\dﬁndﬁ

Misra UK, Kalita J, Yadav RK, Ranjan P. Thallium poisoning: emphasis on early diagnosis and
response to haemodialysis.Postgrad Med J. 2003 Feb;79(928):103-5.




MOLIBDEN

- Hik: Hik: 37 yasinda daha once saglikli, , saglik calisan1 olan hastada
aniden psikotik semptomlar, isitsel ve gorsel haliisinasyonlar gelismis.
Hastanin semptomlari ilerlemis ve hayati tehdit eden grand mal epilepsi
atagl gecirmis ayrica diyare, agrili ve soguk ekstremite sikayetleri , tuz
yeme arzusu gibi davranis degisikligi ve sonunda intihar etme diistincesi
belirmis.Hastane acil servisine kaldirilan hasta akut psikoz tanisi daha

. sonra ise manik depresif psikoz tanis1 almas. |
\ ///‘

FM: Acil servis muayenesinde bazi sézel komutlara cevap verdigi
ancak spontan olarak konusmadigi ve hareket etmedigi gozlenmistir

A

( Mar: Hastanin kansinin ifadesinden semptomlar baslamadan ki >
hafta oOncesinden hastanin kendisinde gelisen parfiim alerjisi
nedeniyle gida takviyesi (molibden iceren) kullanmaya basladigi
hikayesi  alminca  dikkatler metal zehirlenmesi  iizerinde

. yogunlagmigtir.




MOLIBDEN

Ted: Hastadayapilan toksikolojik analiz sonucu yiiksek bulunan
molibdene yonelik metal zehirlenmesi tedavisi uygulanmis ve akut
semptomlar CaEDTA selasyon tedavisi ile birkag glinde gerilemistir.

Norofizyolojik testler ve SPECT goriintiilleme sonuglari bilateral
frontal kortikal hasar varligin1 gdstermistir. ?

Bir yillik 1zlem sonucu hasta bilissel yeti azalmasi, major depresyon
ve post travmatik stres bozuklugunu iceren toksik ensefalopati tanisi
almistir.

Hasta 18 giin sonunda toplamda yaklasik 13.5 mg molibden >
almistir. Molibden zehirlenmesi diger metal zehirlenmelerinden (Pb,

Hg) daha az goriilse de akut ve uzun donem noropsikiyatrik sekelleri
~ cok ciddiolabilir.




SOLVENT

HK: 35 yasinda hasta, elektrik miithendisi, bas donmesi,
once sag sonra sol ayagi ile baslayan yturimede zorluk,
konusmada yavaslama, kisa donem hafizada ve
konsantrasyonda azalma, sinirlilik ,bas agrisi, depresyon,
ve halsizlik sikayetler1 var.

N\

FM: Norolojik muayenede dizartri ve bacaklarda belirgin
hipertoni ile birlikte spastisite ve kati-bacak (stiff-legged)
yuruyusu goruldi. Ancak giigsiizliik, atrofi, fasikulasyon
veya tremor yok i1di. Derin tendon refleksleri hiperaktif,
duyu normaldi.Ust ekstremitelerde hafif hipertoni, ince
hareketlerin azaldigi ve canli tendon refleksleri gorildii.

N\




SOLVENT

LAB/GRN: Laboratuar testleri, BOS, CBC, |
elektrolitler, KCFT; BFT, Tiroid Fonksiyon testleri
normaldi. EEG, VEP, EMG, Beyin ve servikal CT ve MR da
normaldi.Kortikal manyetik stimulasyona abduktor digiti
minimi kaslari cevap vermedi.

MARUZIYET: Hastanin calistigi 1syerinde methanole 1le |
direk maruz kaldigi ve koruyucu tedbirler alinmadig
anlasilmis sikayetlerinin isyer1 ortamindan ayrilmasiyla
\diizeldigi ifade edilmistir.

TED/SONUC: Diger hastaliklar, multiple skleroz, servikal |
cord basisi, amyotrofik lateral skleroz, gib1 ekarte
edildiginden veya spastik paraparezi tablosu
olusturmadiklarindan metanole kronik mesleki maruziyet
sonucu hastada piramidal yolak da hasar gelismistir.

Little S, Llewellyn H, Clarke SF. Sensory ataxia associated with chronic organophosphate
pesticide exposure. Hum Exp Toxicol. 2010 Aug;29(8):689-93.




