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K urşun zehirlenmesinde kemik iliği, kas, böbrek, endokrin bezler,

eklemler ve sinir sistemi gibi pek çok organ ve sistem etkilene-

bilir. Ensefalopati seyrek olarak görülür. Kurşun zehirlenmesi

erişkinlerde çocuklara göre daha az rastlan›r (1,7). Bu çal›şmada eriş-

kin bir kurşun ensefalopatisi olgusu bilgisayarl› tomografi (BT) ve

manyetik rezonans görüntüleme (MRG) bulgular›yla sunulmaktad›r.

Olgu bildirisi
Onbeş y›ld›r akü imalat›nda çal›şan 28 yaş›nda erkek hasta 7 y›ld›r

mevcut olan unutkanl›k, halsizlik, dikkat zay›flamas› şikayetleri ile

doktora başvurdu. Klinik muayenesinde kooperasyonda zorluk çektiği

görülen hasta, para hesab›n› dahi yanl›ş yapacak kadar unutkan olduğu-

nu söyledi. Yap›lan EEG’si normal s›n›rlardayd›. Psikolojik testte unut-

kanl›k, dalg›nl›k, duygusal dengesizlik ve yorgunluk, dikkat ve k›sa

bellekte zay›fl›k saptand›. Kanda kurşun seviyesi 90 mg/dl bulundu.

Çekilen kranyal BT ve MRG tetkiklerinin incelenmesinde her iki tala-

musta, putamen lateralinde,  insulada BT’de hipodens alanlar, MRG’de

ise T1 ağ›rl›kl› kesitlerde hipointens, T2 ağ›rl›kl› kesitlerde ise hiperin-

tens alanlar izlendi. Patolojik kontrast tutulumu görülmedi. Serebel-

lumda herhangi bir lezyon görülmedi (Resim 1-3). Klinik, laboratuvar

ve radyolojik bulgular ile kurşun ensefalopatisi tan›s› konuldu.

Tart›flma
Kurşun zehirlenmesi daha çok 1-3 yaş›ndaki kurşun boya çiğneyen

çocuklarda görülür. Erişkinlerde daha az görülür. Erişkinlerde genellik-

le kişinin çal›şt›ğ› iş nedeniyle kurşunu solumas› veya direkt temas› ne-

ticesi gelişir (1). Normalde kandaki kurşun seviyesi 10-15 mg/dl’dir.

Kurşun zehirlenmesinde ise 40 mg/dl’nin üstüne ç›kar (1,4,5,7). Olgu-

muzda kan kurşun seviyesi 90 mg/dl bulunmuştur.

Kurşun zehirlenmesi birçok meslek kolunda görülebilmektedir. Bun-

lar aras›nda kurşun eritme işi, akü imalat›, kablo sanayi, inşaat endüst-

risi (örneğin kaplama malzemesi), matbaac›l›k, savaş sanayisi (örneğin

kurşun, top yap›m›), otomobil radyatörü imalat›, radyasyon koruyucu

k›l›f üretimi, ağ›rl›k malzemesi üretimi say›labilir (5). Olgumuz akü

imalat›nda çal›şm›şt›r.

Ensefalopati kurşun zehirlenmesinin seyrek görülen ciddi bir komp-

likasyonudur. Bazen ölüme yol açar ve s›kl›kla ciddi nörolojik sekel b›-

rak›r. Kurşun ensefalopatisi ilk olarak 1925 y›l›nda tarif edilmiştir. Ço-
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Resim 1. Aksiyel BT kesitinde her iki
tarafta talamusta, putamen lateralinde,
insulada hipodens alanlar
izlenmektedir.

Resim 2. MRG kesitlerinde her iki tarafta talamusta, putamen lateralinde, insulada A. Aksiyel kontrastl› T1 a¤›rl›kl› kesitte hipointens, B. Aksiyel T2 a¤›rl›kl› kesitte
hiperintens, C,D. Koronal FLAIR kesitlerde hiperintens alanlar görülmektedir. Temporal lob anterior ve mezial kesimlerde de tutulum vard›r.

cuklarda, erişkinlere göre daha s›k gö-

rülür. Akut ensefalopatide semptom-

lar genellikle birkaç gün içinde gelişir.

Ödem başl›ca patolojik bulgudur.

Ataksi, başağr›s›, konvülziyonlar ve

koma gibi akut ensefalopatinin aç›k

semptomlar› görülür. Ensefalopati ya-

vaş yavaş, kronik bir seyir göstererek

de gelişebilir. Alg›lama ve öğrenme

bozukluklar›, konsantrasyon güçlüğü,

haf›za zay›flamas›, depresyon, baş ağ-

r›s›, baş dönmesi, tremor, hiperirrita-

bilite, epilepsi, davran›ş bozukluklar›

görülebilir. Hastal›k ilerledikçe sereb-

ral ve/veya serebellar ödem gelişme-

siyle kusma, apati, uyuşukluk hali, ko-

ma, felç ve ölüm görülebilir (1,5). Ol-
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Resim 3. T2 a¤›rl›kl› MRG kesitinde serebellum normal izlenmektedir.

gumuzda unutkanl›k, halsizlik, dikkat

zay›flamas› şikayetleri mevcuttu.

Alkol, dehidratasyon, stres ve hasta-

da ilave olarak ciddi bir hastal›k bu-

lunmas›n›n kurşun zehirlenmesi

semptomlar›n› şiddetlendirdiği bildi-

rilmiştir (1). Olgumuzda böyle faktör-

lere rastlan›lmam›şt›r.

Kurşun ensefalopatisinde primer

lezyonun vasküler hasar olduğu düşü-

nülmektedir. Bu görüş fareler üzerin-

de yap›lan bir çal›şmada endotelyal

hasar ve anormal serebrovasküler per-

meabilite görülmesiyle desteklenmiş-

tir. Mikroskopik olarak değişik vaskü-

ler değişiklikler görülebilir (ödem,

gliozis, hemoraji, nöronal nekroz ve

perivasküler proteinöz eksuda) (3).

Kurşun hücresel bir toksin gibi davra-

narak, hücrede mitokondriyal solunu-

mu inhibe etmektedir (1). Kurşun ze-

hirlenmesi intrakranyal kalsifikasyona

yol açabilmektedir. Daha çok serebel-

lar kalsifikasyon görülmektedir. Ton-

ge ve arkadaşlar›n›n yapt›ğ› çal›şmada

kronik kurşun zehirlenmesine maruz

kalan 44 erişkin hastan›n %8’inde

otopsi bulgusu olarak serebellar kalsi-

fikasyon görülmüştür (3,6). Price ise

yaşayan bir olguda BT’de perivaskü-

ler serebellar kalsifikasyon göstermiş-

tir (8). Reyes ve arkadaşlar› kronik

kurşun zehirlenmesi bulunan üç eriş-

kin hastan›n BT’lerinde serebellar ve

serebral kalsifikasyon göstermişlerdir.

Kurşun zehirlenmesinde görülen int-

rakranyal kalsifikasyonun patogenezi

kesin olarak bilinememektedir (3,7).

Perelman ve arkadaşlar› taraf›ndan

yay›nlanan bir olguda MRG’de homo-

jen olarak büyümüş serebellum görül-

dü. Patolojik kontrast tutulumu izlen-

medi. Serebellar sulkuslar silinmişti

ve serebeller tonsiller foramen mag-

num içine doğru protrüde olmuştu (6).

Jayanti ve arkadaşlar› taraf›ndan ya-

y›nlanan bir olguda her iki talamusta

T2 ağ›rl›kl› MRG’de hiperintens

odaklar görüldü (1). Schröter ve arka-

daşlar› ise T2 ağ›rl›kl› MRG’de peri-

ventriküler beyaz cevherde, bazal

gangliyonlarda, insula, posterior tala-

mus ve ponsta hiperintens görünüm-

ler, BT’de ise serebellar ve serebral

hemisferlerde, bazal gangliyonlarda

kalsifikasyonlar tespit ettiler (2). Ol-

gumuzda ise her iki talamusta, puta-

men lateralinde ve insulada BT’de

ağ›rl›kl› kesitlerde ise hiperintens

alanlar izlendi. Herhangi bir patolojik

kontrast tutulumu görülmedi. Lezyon-

lar›n bu özellikleri ve lokalizasyonlar›

literatür ile uyumlu bulundu. Serebel-

lum normaldi. Literatürde s›k bildiri-

len serebellar kalsifikasyon olgumuz-

da görülmedi.

Ay›r›c› tan›da gliozis, ödem, nek-

roz, demyelinizasyon, dismyelinizas-

yon veya kalsifikasyonlar›n görüldü-

ğü geniş bir hastal›k grubu düşünüle-

bilir. Klinik ve laboratuvar bulgular,

mesleki öykü ay›r›c› tan›da yard›mc›

olabilir (9).

CASE REPORT: LEAD ENCEPHALOPATHY: CT AND MRI FINDINGS

Lead is toxic to many organ systems, among them bone marrow, muscles, the kid-
neys, endocrine glands, joints and nervous system. Encephalopathy is a rare but se-
vere complication of lead poisoning. Lead toxicity is much less common in adults.
Adult lead poisoning result primarily from exposure by inhalation in the workplace.
In this paper, a case of adult toxic encephalopathy due to lead poisoning is presen-
ted with CT and MRI findings.
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