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OZET

Acil Servise Bagvuran Metil Alkol Zehirlenmelerinin 5 Yillik Retrospektif Analizi

Amag: Calismamiz kapsaminda, son 5 yil igerisinde klinigimize bagvuran metil
alkol zehirlenmesi vakalarini analiz etmeyi amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Hastanemiz bilgi yOnetim sistemini ve arsiv dosyalarini
kullanarak son 5 sene igerisinde klinigimize basvuran vakalarin 6zgeg¢mislerini, vital
bulgularini, klinik 6zelliklerini ve laboratuvar bulgularini kaydettik.

Bulgular: Calisma kapsaminda 72 vakanin bilgileri degerlendirilmistir. Metil alkol
zehirlenmesinden etkilenen vakalarin biliylik cogunlugunu erkek cinsiyettekiler
olusturmaktadir. Ortalama yas 51 civarinda tespit edilmistir. Vakalarin 13’1 psikotrop
ilag kullanmakta idi. 4 vakanin hipertansiyon ve 4 vakanin diyabetes mellitiis tanisi
mevcut idi. Vakanin 6zgecmis bilgileri ile prognozu acisindan anlamli bir iligki
bulunamamistir. Dis merkezden sevk edilen vakalara gore direkt olarak klinigimize
basvuran hastalarin 6lim oranlar1 anlamli olarak daha diisiik bulunmustur. Hayatini
kaybeden vakalarin daha hipotansif oldugu ve satiirasyonlarinin daha diisiik oldugu
gozlenmistir. Sivi replasman tedavisi disinda en ¢ok uygulanan tedavi yontemi
hemodiyaliz olup; hemodiyaliz ve folik asit tedavisi uygulanan vakalarda 6liim oraninin
daha az oldugu goriilmiistiir. 48 vakada g6z bulgusu mevcudiyeti tespit edilmistir ve goz
bulgusu mevcudiyeti ile laboratuvar bulgulari arasinda anlamli bir iligki tespit
edilmemistir.

Sonu¢: Metanol zehirlenme vakalarinda hizli tan1 ve tedavi olduk¢a Snemlidir.
Vakanin vital bulgulari, laboratuvar bulgular1 ve uygulanan tedavi yontemleri prognoz
acisindan o6zellikle onemli goriinmektedir.

Anahtar Kelimeler: Acil Servis, Alkol, Metanol, Toksik, Zehirlenme
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ABSTRACT

5 Year Retrospective Analysis of Methyl Alcohol Poisoning Admitted to the

Emergency Department

Objective: Within the scope of our study, we aimed to analyze the cases of
methanol poisoning who applied to our clinic in the last 5 years.

Material and Method: Using our hospital information system and archive files,
we recorded the patient’s history, vital signs, clinical features and laboratory findings of
the cases who applied to our clinic in the last 5 years.

Results: Within the scope of the study, the information of 72 cases were evaluated.
The vast majority of cases affected by methyl alcohol intoxication are male. Average age
has been determined around 51 years. Thirteen of the cases were using psychotropic
drugs. 4 cases had hypertension and 4 cases had diabetes mellitus diagnosis. There was
no significant relationship between the background information of the case and its
prognosis. The mortality rates of patients who applied directly to our clinic were found
to be significantly lower than those referred from an external hospital. It was observed
that the cases who died were more hypotensive and had lower saturation. Hemodialysis
is the most commonly used treatment method other than fluid replacement therapy; It was
observed that the mortality rate was lower in cases who received hemodialysis and folic
acid treatment. The presence of ocular findings was detected in 48 cases, and no
significant relationship was found between the presence of ocular findings and laboratory
findings.

Conclusion: Rapid diagnosis and treatment is very important in methanol

poisoning cases. The vital signs, laboratory findings and treatment methods of the case
seem particularly important in terms of prognosis.

Key Words: Alcohol, Emergency Department, Intoxication, Methanol, Toxic



1. GIRIS VE AMAC

27 Eyliil 2018'de Diinya Saglik Orgiitii (DSO), “Alkol ve Saglik Kiiresel Durum
Raporu” nu yaymlamistir'. Rapor, diinya ¢apinda alkol tiiketimi ve zararma genel bir
bakis saglamaktadir. DSO, 2016 yilinda yaklasik 3 milyon &liimiin (gogunlukla
erkeklerde) alkol tiiketimine bagli oldugunu tahmin etmektedir ve bu say1 her 10 saniyede
bir 6liime karsilik gelmektedir. Ayrica bu sayiy1 tim Oliimlere oranlarsak o yil igin
yaklagik 20 oliimden bir tanesinin alkol ve alkol tliketimine bagli komplikasyonlar
nedeniyle oldugu sonucuna ulagilmaktadir. Oliimler disinda ise alkol tiiketimi, 132,6
milyon engellilige ayarlanmis yasam y1ilina neden olmustur. Alkol, bu rakamlarin hepsini
bir arada degerlendirdigimiz zaman hastalik ve sakatlik i¢in {i¢iincii en biiytik risk haline
gelmektedir. Alkol tiiketimi ile iligskilendirilen &liimler DSO tarafindan ii¢ gruba
ayrilmislardir; bulasict hastalik, bulasict olmayan hastalik ve yaralanmalar. 2016 yilinda
bu kategoriler; alkole baglh oOliimlerin sirasiyla %12,9, %28,7 ve %58,4"lini

olusturmaktadir.

Genel komplikasyonlarin yaninda zehirlenme durumunu degerlendirdigimiz zaman
ise toksik alkol zehirlenmesi, gelismekte olan iilkelerde siklikla karsilagilan ve genellikle
geng saglikl bireyleri etkileyen bir saglik problemi olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Toksik
alkol zehirlenmesi belirli zaman dilimlerinde ayn1 bir salgin gibi daha fazla gozlenmekte
ve bu zaman dilimlerinde medyatik 6zelligi nedeniyle basina siklikla yansimaktadir.
Yalnizca gelismekte olan iilkelerin bir saglik problemi olmayip ayni zamanda gelismis
iilkelerde de kazara veya kasten toksik alkol maruziyeti goriilebilmektedir. Sonug olarak

gelismis tilkelerin saglik sistemi icerisinde de bu hastalara siklikla rastlanmaktadir.

Amerika Birlesik Devletleri’nde 2015 yilinda toplam 12.000’in {izerinde alkol
zehirlenmesi bildirilmistir®. Bu zehirlenmelerin biiyiik ¢ogunlugunu intihar veya cinayet
nedenli maruziyet olusturmaktadir. Ancak bizim {ilkemizde maruziyet genellikle kazara
sahte alkol tiikketimi yoluyla olmaktadir. Sadece 9 Ekim 2020 - 15 Kasim 2020 tarihleri
arasinda Tiirkiye geneli toksik alkol zehirlenmesi nedeniyle 92 6liim gergeklesmistir’.

Toplam etkilenen sayis1 resmi olarak heniiz bilinmemektedir.



Alkol, giintimiizde bu kadar 6nemli hale gelmis bir saglik problemi olan toksik alkol
zehirlenmelerine bagli 6limlerin yan1 sira gelisen komplikasyonlar nedeniyle is giicii
kayiplarina neden olabilmektedir. Tam siirecinde yasanan zorluklar ve gecikmeler ise
mortalite ve morbidite oranlarini artirmaktadir. Calismamiz sonucunda elde edecegimiz
veriler sayesinde toksik alkol zehirlenmesi nedeniyle Acil Servise bagvuran hastalarin
demografik verilerini, klinik durumlarin1 ve yapilan tedavileri derlemeyi ve bu hastalarin

tan1 siirecini hizlandirabilmeyi amaglamaktayiz.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Zehirlenmeler

2.1.1 Tarihge

Insanoglu, yazili tarihin baslangicindan itibaren viicuduna yararli oldugunu
diisiindiigii seyleri besin; zarar verdigi diisiiniilen seyleri ise zehir olarak tanimlamiglardir.
Arkeologlarin yaptig1 kazilarla, tarih 6ncesi donemde de avcilik veya biiyiiciiliik i¢in
cesitli kimyasallarin kullanildig1 gosterilmistir. Avcilarin kullandig1r bu kimyasallarin

tarihinin 6.000 y1l dnceye kadar gittigi goriilmiistiir®.

Toksikolojinin islendigi ilk yazili kaynak milattan 6nce 1550 yilinda yazilmis olan
Ebers papiriisiidiir’. Tarihte yaziya dokiilerek dogru bir sekilde tarif edilmis ilk
zehirlenme vakasi ise Sokrates’in oliimiidiir. Plato, M.O. 399 yilinda Sokrates’in

zehirlenerek idam edilmesini tarif ederek yaziya dokmiistiir®.

Antik cagda zehirler bircok devlet adamina yapilan suikastlarda kullanilmislardir.
Ozellikle Roma Imparatorlugunda ¢ok fazla imparatorun siipheli oliimii dikkat
cekmektedir. Zehirlerin tanimlanmasi ve siniflandirilmasi ¢abalarinin baslangici ise yine
Roma Imparatorlugu zamaninda olmustur. Roma imparatoru Nero’nun maiyetinde
bulunan Yunanli bilim adami Dioscorides, yazdigi kitap olan Materia Medica’da zehirleri

kaynaklarina gére hayvan, bitki ve mineral zehirleri olarak simflandirmustir’.

Orta cagda yasamis olan Paracelsus (1493-1541) ise zehirleri incelemesi sonucunda
“ilac1 zehirden ayiran dozudur” diyerek zehirin tanimini genisletmistir. 19. Yiizyilda ise
toksikoloji, ayr1 bir bilim dal1 olarak kabul edilmistir. 20. Yiizyilin baglarindan itibaren
toksikolojinin 6nemi giderek artmakta olup 1959 yilinda ilk toksikoloji kitab1

yaymlanmistir®,



Le1rzicER UNIVERS.- BiBL,

Parvros Esens. Tarer L

Sekil 1 Ebers Papiriisii

2.1.2 Tanim

Zehir, Tirk Dil Kurumu’na goére “Organizmaya girdiginde kimyasal etkisiyle
fizyolojik gorevleri bozan ve miktarina gore canliyr 6ldiirebilen madde” olarak
tanimlanmistir’. Zehirlenmenin tibbi tanimi ise “hayati fonksiyonlar1 bozan ve bazen de
yasami tehdit eden maddelerin viicuda solunum, dolagim, agiz, deri ve benzeri yollardan
alinmasi sonucu organizmanin zarar gérmesi” olarak yapilabilmektedir. Toksikoloji ise

bu maddeleri ve insan viicuduna etkilerini inceleyen bilim dalidir'®.

Paracelsus’un yaptig1 tanimda da oldugu gibi bilinen tiim ilaglar doza bagli olarak

zehir sinifina girdigi gibi bir¢cok kimyasal da zehir olarak siniflandiriimaktadir. Bilinen



sentetik veya dogal kimyasal ajanlarin sayisinin 13 milyonun {izerinde oldugu
diisiiniilmektedir. Baz1 toksikoloji uzmanlarina gore bilinen zehir sayisi bilinen hastalik

sayisindan daha fazladir.

2.1.3 Tam

Zehirlenme vakalari acil servis bagvurularinin 6nemli bir kismini olugturmaktadir.
Ozellikle gelismekte olan iilkelerde zehirlenme vakalari daha sik gdzlenmektedir.
Tiirkiye’de Saglik Bakanligi’nin verilerine gore en sik zehirlenmeye neden olan ajanlar
ilaglar (analjezik, antidepresan, antihistaminik, antihipertansif, antiepileptik vb.), tarim
ilaglar1 ve bocek oldiiriicliler (organofosfatli, karbamatli, piretrin grubu vb.), ev igi
kimyasallar (¢amasir suyu, lavabo acici, kire¢ ¢oziictiler, deterjanlar, naftalin vb.), zehirli
gazlar (karbonmonoksit, bogucu gazlar), diger kimyasallar, bitki ve besinler (mantarlar,
salon bitkileri, balik, delibal, kayis1 ¢ekirdegi, vb.) ve zehirli hayvan 1sirma ve sokmalari

olarak tespit edilmistir!!.

Zehirlenmeye maruz kalmis her hastadan diizgiin anamnez alinamayabilir. Bu
nedenle bilinmeyen bir sekilde multi-sistemik etkilenmesi olan her hastada mutlaka ve
mutlaka zehirlenme 6n tanisi diislintilmelidir. Anamnez alinabilen bir hastada ayrintili bir
anamnez alinmali ve tibbi 6zge¢mis sorgulanmalidir. Tiim viicut ayrintili fizik muayene
yapilarak tiim bulgular kaydedilmelidir. Bazi zehirlenme tiirlerine 6zel koku bulgulari

mevcuttur. Bu kokular alindig1 zaman cesitli ilaglar ve zehirler neden olmaktadir (Tablo

).



Tablo 1 Zehirlenmelere 6zel kokular!!

Koku Tlac veya Zehir
Armut Kloral Hidrat, Paraldahit
Ac1 Badem Siyaniir
Sarimsak Arsenik, Organofosfat, Talyum
Ciirik Yumurta Hidrojen Siilfiir
Cam Metil Salisilat

Benzer farmakolojik 6zelliklere sahip

ilaglarin olusturduklar1 belirti ve bulgular

topluluguna toksik sendromlar denilmektedir. Toksik sendromlar, toksidromlar olarak da

adlandirilmaktadir (Tablo 2).

Tablo 2 Toksidromlar!?

la¢ Simifi Ornek ilaclar Klinik Durum
e Atropin Ajitasyon, Haliisinasyon, Tasikardi, Midriyazis,
e Antihistaminikler Kuru Mukoza, Hipertermi, Uriner Retansiyon,
e  Skopolamin Kuru Cilt, Azalmis Bagirsak Sesleri
Antikolinerjik e  Antispazmodik

e  Trisiklik antidepresanlar
e Fenotiazinler
e  Antiparkinson ajanlar
e  Organofosfatlar Hipersalivasyon, Lakrimasyon, Uriner

Kolinerjik e Karbamat insektisitler Inkogtinal}s, Qastrpintestinal Krgmplar, Em'ez'is,
e Kolinesteraz inhibitorleri Bradikardi, Miyozis, Pulmoner Odem, Halsizlik,

Paralizi, Kas fasikiilasyonlari
e  Oksikodon SSS  Depresyonu, Solunum Baskilanmasi,
e Hidrokodon Miyozis, Bradikardi, Hipotansiyon, Hipotermi,
e Hidromorfon Pulmoner Odem, Hiporefleksi, Epilepsi
.. e Fentanil
Opioid e Morfin

e Propoksifen
e Kodein
e Eroin




Tablo 2 Toksidromlar12 (devami)

Ila¢ Simifi Ornek Ilaclar

Klinik Durum

e Benzodiazepin

agonistleri
Barbitiiratlar
Etanol
Kloralhidrat
Etklorvinol
Meprobamat

Sedatif/Hipnotik

Non-Benzodiazepin GABA

Santral sinir sistemi Depresyonu, Hiporefleksi,
Solunum Yavaslamasi, Hipotermi,
Hipotansiyon, Bradikardi

Psikostimiilanlar
Amfetamin
Psodoefedrin
Fenilefrin
Efedrin

Kokain

Sempatomimetik

Hipertansiyon, Tasikardi, Aritmiler, Ajitasyon,
Paranoya, Haliisinasyon, Midriyazis, Bulanti,
Kusma, Karin Agrisi, Piloereksiyon

Klorpromazin
Prometazin
Proklorperazin
Flufenazin
Perfenazin
Haloperidol
Olanzapin
Ketiapin

Noroleptik

Hipotansiyon, Aritmi, Trismus, Okiilojirik Kriz,
Distoni, Ataksi, Parkinsonizm, Noroleptik
Malign Sendrom, Antikolinerjik Bulgular

Selektif Serotonin Geri
Alim Inhibitérleri

e  Trisiklik Antidepresanlar
Monoamin Oksidaz
Inhibitorleri

Buspiron

Tramadol

Fentanil

Sentetik Stimiilanlar
Dekstrometorfan

Seratonerjik

Akatizi, Tremor, Ajitasyon, Hipertermi,
Hipertansiyon, Diaforez, Hiperrefleksi, Klonus,
Alt Ekstremite Muskiiler Hipertonisite, Diyare

2.1.4  Tedavi

Tedavi planlanirken “ilact degil hastay1 tedavi et” prensibi temel alinmalidir.

Tedavi Plani 4 asamadan olusmaktadir'3;

Destek Tedavisi
Absorbsiyonun azaltilmasi
Atilimin saglanmasi
Spesifik antidot tedavisi

e e



2.1.4.1 Destek Tedavisi

Hastanin dolasim, hava yolu ve solunum durumu degerlendirilerek, dolasim ve
solunum saglanmalidir. Gerekli olan temel ve ileri yasam destegi hizlica saglanmalidir.
Hastanin kardiyovaskiiler bulgular1 tesit edilerek hipotansiyon ve aritmisi tedavi
edilmelidir. Gerekli durumlarda pozitif inotrop tedavisi baslanabilir. Idrar ¢ikis1 yakindan
takip edilerek gerekli voliim replasmani tedavisi zamaninda uygulanmalidir. Solunum
sikintis1 olan hastalarda solunum destegi saglanmali ve kan gazi degerleri yakindan takip
edilmelidir. Elektrolit bozukluklar1 yakindan takip edilerek gerekli miidahaleler
yapilmalidir. Hipotermi veya hipertermi gelisen hastalara 1sitma veya sogutma islemi

uygulanmalidir.

2.1.4.2 Absorbsiyonun Azaltilmasi

Etkene maruz kalma en ¢ok oral yol ile olmaktadir. Daha az siklikla solunum yolu
veya cilt yolu ile etkene maruz kalma, zehirlenme etkeni olabilmektedir. Zehirli maddeye
solunum yolu ile maruz kalan hastalar, ortamdan uzaklastirilmali ve solunum destegine

ivedilikle baslanmalidir.

Oncelikle dekontaminasyon saglanmalidir. Dekontaminasyon, toksik maddenin
emilim yoluna gore uygulanir. Genel dekontaminasyon; ylizey dekontaminasyonu, géz
dekontaminasyonu ve gastrointestinal dekontaminasyon olarak smiflandirilmaktadir.
Yiizey dekontaminasyonu uygulanacak olan hasta acil servise girmeden ayr1 bir bélmede
0zel techizatl personel tarafindan tamamen soyularak bol suyla yikanmalidir. Boylelikle
islemi uygulayan personel ve hastanenin diger boliimleri kontaminasyona ugramamis

olacaktir. Cilt yoluyla toksik maddeye maruz kalan hastalarda mutlaka uygulanmalidir.

Etkenin goze temasi durumunda goz, bol miktarda izotonik soliisyon ile irrige
edilerek yikanmalidir. Blefarospazmin engellenmesi amaciyla topikal oftalmik anestezi

uygulanabilir.



Gastrointestinal dekontaminasyon, oral yol ile etkene maruz kalan hastalarda
uygulanmalidir. Zehirin agiz yolundan uzaklastirilmasi, gastrointestinal trakt icerisinde
baglanmas1 ve intestinal gecisin hizlandirilmasi gastrointestinal dekontaminasyonun
temel prensipleridir. Zehirin agiz yolundan uzaklastirilmasi i¢in kusturma yontemi ve
mide lavaji uygulanmaktadir. Kusturma islemi ilk yarim saatte fayda saglayabilen bir
yontem olmakla beraber suur bulaniklifi olan, pihtilasma bozuklugu olan ve 6 aydan
kiiciik ¢ocuklarda kontrendike bir yontemdir. Mide lavaji ise ilk 1 saat i¢erisinde hastalara

uygulandigi takdirde zehirli maddenin yariya yakinini viicuttan uzaklastirabilmektedir.

Aktif komiir zehirlenme olgularinda absorbsiyonun azaltilmasi amaciyla
kullanilmaktadir. 1 gr aktif komiiriin yaklasik yiizey alan1 3000 m*’dir. Aktif komiir,
gozenekli yapisi sayesinde bu kadar ytiksek yiizey alanina sahip olabilmektedir (Sekil 2).
Yiiksek yiizey alani sayesinde ilaci baglayarak absorbsiyonu azaltmaktadir. Ancak her

ilag aktif komiir tarafindan ayni diizeyde baglanmamaktadir (Tablo 3).

Sekil 2 Aktif komiiriin mikroskopik yapisi



Tablo 3 Aktif komiir tarafindan baglanan ilaglar'

Aktif Kémiiriin
Aktif Kémiiriin Tyi Bagladig flaclar Akar Kiimi'friin A Yetersiz Bagladig
Bagladig: Ilaclar .
Ilaglar
Aflatoksin Indometazin Aspirin Siyanid
Amfetamin Klorokin DDT Etanol
Antidepresanlar Nefopam Disopiramid Etilen glikol
Atropin Piroksikam Kerosen Demir
Antiepileptikler Primakin Benzen Lityum
Barbitiiratlar Striknin Dikloretan Metil alkol
Benzodiazepinler Tetrasiklin Antiinflamatuar ilaglar | Giiglii asit ve alkaliler
Beta Blokorler Fenotiyazin Malation Kursun
Digital Glikozitler Teofilin Parasetamol
Opiyatlar Fenilpropolamin Fenol
Dapson Kinin ve Kinidin Ipeka surubu
Ergot alkaloidleri Simetidin Tolbutamid
Glibenklamid Klorpropamid
Glipizid Karbutamid
Glutetimid Meksiletin
Furosemid Tolazamid

Intestinal gecisi artirmak amaciyla katartikler kullanilabilmektedir. Bu amagcla

%70’lik Sorbitol soliisyonu (1 gr/kg dozunda) veya %10’luk magnezyum sitrat (eriskinler

icin 250 mL, ¢ocuklar i¢in 4 mL/kg) kullanilabilmektedir. Katartikler; etkilenmis olunan

toksinin ve aktif komiiriin bagirsak ge¢isini hizlandirmaktadir.

Bagirsak  gecisini

hizlandirmak amaciyla tim bagirsak

irrigasyonu da

kullanilabilmektedir. Bu amagla 500 mL/saat polietilen glikol, ozmotik olarak dengeli bir

elektrolit sollisyonu i¢inde nazogastrik yoluyla verilir. Bu isleme rektumden temiz sivi

gelinceye kadar devam edilir. Yiiksek miktarda alinan zehirli maddeler, ge¢ saliniml

ilaglar, demir, lityum ve kursun gibi aktif komiiriin baglayamadigi etkenlerin

zehirlenmelerinde etkilidir.
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2.1.4.3 Atilimin Saglanmasi

Idrar alkalinizasyonu sayesinde bazi toksinlerin bobrek yolu ile atilim
hizlandirilabilmektedir. Idrar alkalinizasyonu ile elimine olabilecek ideal toksin, idrarla
atilan ve pKa degeri serum pH’indan diisiik olan toksinlerdir. Trisiklik antidepresanlarin
attlimimi artirmak amaciyla kullanilmaktadir. Idrar alkalinizasyonu genellikle sodyum
bikarbonatin 1-2 mEq/kg intravendz bolus veya 1 saatte 3-4 mEq/kg intravendz infiizyon
seklinde verilmesiyle gerceklestirilir. Hedef serum pH’1 7,50-7,55’tir. Bu tedavi ile
birlikte olusabilecek hipokalemiyi engellemek amaciyla %5’lik dekstrozlu soliisyon
icerisine 150 mEq sodyum bikarbonat ve 40 mEq potasyum kloriir karistirilarak

kullanilir.

Zorlu dilirezin herhangi bir toksinin uzaklastirilmasinda etkili oldugu net
gosterilmemistir. Bu durumun tek istisnasi diiirezle birlikte idrar alkalinizasyonu

uygulandigi klorofenoksi herbisitlerdir.

Hemodiyaliz uygulamasi, kana ge¢cmis toksinler i¢in uygulanmaktadir. Eger alinan
toksinin hacim dagilimi genigse (>1 L/kg), molekiiler agirlig: fazlaysa (>500 da) veya
proteinlere baglanma orani yliksekse, hemodiyaliz daha az etkilidir. Hemodiyalize bagl
komplikasyonlar az goriilmekle beraber; bu riskler biiyiik sivi degisimleri, elektrolit
dengesizlikleri, kateter giris yerinde enfeksiyon ve yapilan antikoagiilasyona bagli gelisen

kanamadir.

2.1.4.4 Antidot Tedavisi

Antidotlar, zehirlerin organizma Ttzerindeki etkilerini azaltan veya engelleyen
kimyasal ajanlardir. Spesifik antidota sahip zehir sayis1 nispeten az olmasina ragmen,

antidotu mevcut olan kimyasallarda mutlaka antidot tedavisi uygulanmalidir (Tablo 4).
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Tablo 4 Sik goriilen zehirlenmeler ve spesifik antidotlar'

Toksin Antidot Dozaj
Yikleme: 140 mg/kg
. o Idame: 70 mg/kg 4 saatte bir 5 doz
sl WAl Daha sonra toksin klirensi, PT/INR ve transaminazlar
yeniden degerlendirilmelidir
Anestezik (Lokal) Kardiyovaskiiler stabiliteyi korumak i¢in  %20'lik
ve Bazi Lipid Emiilsiyon soliisyondan 1 mL/kg bolus ve ardindan 0,25 mL/kg/dk
Kardiyotoksinler hizinda infiizyon
Ergenlerde ve yetiskinlerde 4 dakikada 2 mg doz 1-2 saatte
Antikolinerjikler Fizostigmin el se e ing
Cocuklarda 20 mg/kg (maksimum 1 mg) doz 1-2 saatte bir
tekrarlanabilir.
Benzodiazepinler ro.uk yi:lkleme: 0,01 mg/kg IV (max: 0.2mg) 1 dk. arayla
ve Non- . 1nfuzyon. 0,005/0,01 mg/kg/saat o
. . Flumazenil Erigkin yiikleme: 0,2 mg/kg IV (30 saniye iginde)
Benzodiazepin o
Hipnotikler 1 dk. arayla 0,5 mg tekrarlanabilir.
‘ Maksimum toplam doz: 3 mg
B-Adrenerjik Yiikleme: 0,05 mg/kg (3-5 mg) IV
Blokorler : Glhazon Idame: 0,07 mg/kgg/sga(t © mé)saat)
Yetigkinlerde 5 dakikada 1-2 gr kalsiyum (%10 CaCl,
Kalsiyum ‘ soliisyonu); Cocuklarda her uygulamada 20-30 mg/kg
(tekrar edilebilir).
Kalsiyum Kanal insiilin Yiikleme: 0,5-1 U/kg bolus
Blokérleri Infiizyon: 0,5-1 U/kg/saat siirekli infiizyon
‘ Yetiskinlerde 25 gr (50 mL DsoW olarak); Cocuklarda 0,5
Glukoz gr/kg (DasW olarak) (Insiilin ile tedavi edilen hastalarda
oglisemiyi siirdiirmek icin).
R - Sodyum Nitrit %310 mL IV 3-5 dk
Siyanid, Hidrojen g y\um Tiyosiilfat | 12,5 gr (%25 50 mL) 2,5-5 mL/dk
S * Hidroksikobalamin = 15 dakikada 70 mg/kg

Digital glikozitleri

Digoksin Immiin
Fab

Akut ampirik dozlama i¢in 30 dakikada 10-20 flakon
uygulanir, serum digoksin konsantrasyonu biliniyorsa eger
ona uygun dozlama yapilabilir.

Yikleme: 15 mg/kg 30 dk

Idame:10 mg/kg 12 saatte bir 4 doz, metil alkol/etilen glikol

Fomepizol e
Eltlileln Glikol, Metil 20 mg/dL altina diigene kadar 15 mg/kg
Ao 10 mL/kg %10’luk ¢ozelti, ardindan toksik olmayana kadar
Etanol saat basma 1,5 mL/kg siirekli infiizyon; diyaliz sirasinda
doz iki katmna ¢ikarilir.
5 mg/kg/saat siirekli inflizyona baglanir ve tolere
Demir Deferoksamin edilebildigi siirece 15 mg/kg/saat doza kadar ¢ikilir.
Toplam giinlikk doz 6-8 gr.
Izoniyazid, Yetiskinlerde 5 gr, ¢ocuklarda 1gr IV olarak uygulanir.
Hidrazin ve Piridoksin
Monometil
Hidrazin
ISreepl 75 mg/m?4 saatte bir IM olarak uygulanir. Fistik alerjisi
varsa kontrendikedir.
CaNa; EDTA Siirekli infiizyonla 1500 mg/m?*/giin IV olarak uygulanir
Kursun Yetiskinlerde 5 giin i¢in 10 mg/kg doz 8 saatte sonraki 14
Suksimer (DMSA) giin i¢in 12 saatte bir oral olarak verilir. Cocuklarda 350

mg/m2 dozunda yetigkinlerle ayni semada oral olarak
verilir.
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Tablo 4 Sik goriilen zehirlenmeler ve spesifik antidotlar112 (Devami)

Toksin

Antidot

Dozaj

Methemoglobinemi

yapan Oksidanlar

Metotreksat

Noroleptikler

Opioidler ve
Santral Etkili a-2
agonistler

Organofosfat ve
Karbamat

Stilfoniliire

Trisiklik
Antidepresanlar

Valproik Asit

2.2 Toksik Alkoller

Metilen Mavisi

Folinik Asit

Bromokriptin

Dantrolen

Naloksan

Atropin

30 mL s1vi ile birlikte 5 dakikada 1-2 mg/kg uygulanir. 1
mg/kg’lik doz bir kez daha tekrarlanabilir.

Kemik iligi toksisitesi azalana kadar birka¢ giin boyunca
100 mg/m? doz 15-30 dakikada gidecek sekilde IV olarak
uygulanir. 3-6 saatte bir tekrar edilir.

Her alt1 ila sekiz saatte bir 2,5 mg'lik dozlar (nazogastrik
tiiple) uygulanir. Maksimum 40 mg/giin doza kadar titre
edilir.

15 dakikada 3-10 mg/kg IV olarak uygulanir. Yaniti
stirdiirebilmek i¢in 25-600 mg/giin oral dozlarla devam
edilir.

Cocuk: Eriskinle ayni

Erigkin: 0,4-2 mg IV 2-3 dk arayla tekrarlanabilir.

Toplam doz: 10-15 mg (10 mg’a yanit yoksa tan1 gézden
gegirilmeli)

Cocuk: 0,02 mg/kg IV 5-10 dk’da bir

Eriskin: 1-2 mg IV bronsiyal sekresyonlar kuruyana kadar
tekrarlanabilir.

Pralidoksim

Oktreotid

Sodyum
Bikarbonat

L-Karnitin

Cocuk yiikleme: 25-50 mg/kg IV infiizyon hiz1 4
mg/kg/dk’y1 gecmeyecek

Idame: %1 soliisyon 5-10 mg/kg/saat IV

Eriskin yiikleme: 1-2 gr IV

Idame: 200-500 mg/saat

Yetiskinlerde 50 pg 6-12 saatte bir tekrar edilir, gocuklarda
1.25 pg/kg (max 50 ug) 6 saatte bir tekrar edilir.

Asidemi ve/veya sodyum kanali blokajmin EKG
belirtilerini diizeltmek i¢in doz basma 50 mEq uygulanir.
Alkali stvi resiisitasyonuna devam etmek amaciyla, 1 L
DsW icinde 150 mEq NaHCO3 ve 40 mEq KCI
karistirilarak izotonik bir ¢ozelti elde edilir. Hedef serum
pH 7,5-7,55.

Kotii Klinik: 30 dakikada 100 mg/kg (maks. 6 g),
sonrasinda 4 saatte bir 15 mg/kg.

Iyi Klinik: Giinliik 100 mg/kg (maks. 3 g) 4 doza béliinerek
oral olarak verilir.

Alkoller bir hidroksil (-OH) grubu iceren hidrokarbonlardir. Metil alkol, etilen

glikol ve isopropanol toksik alkoller olarak smiflandirilmaktadir®!®. Ancak etanol de

yeterli dozda alindiginda zehirlenmeye yol acabilmektedir. Toksik alkoller tarafindan

gerceklesen zehirlenme, hiicresel boyutta disfonksiyona ve 6liime neden olabilmektedir,

fakat semptomlar genelde nonspesifiktir'®. Tanida yasanabilecek gecikmeler geri

doniisiimsiiz organ hasar1 ve 6liim ihtimalini artirabilmektedir'”.
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Tablo 5 Alkol zehirlenmelerinin klinik 6zellikleri'®

Ozellik Metil alkol Etanol isopropanol  Etilen Glikol
Karakteristik Koku Var Var Var Yok
Metabolik Asidoz Ciddi Orta Yok Ciddi
Keton Ketobiitirik Asetoasetik Hidroksibiitirat Aseton
Anyon Gap Yiiksek Orta Hafif Yiiksek
Osmolar Gap Var Var Var Var
Serum Kreatinin Yiiksekligi Yok Var Var Yok
Hipoglisemi Yok Var Var Yok
Metabolit Formik Asit | Hidroksibiitirik Aseton Glikolik Asit,
Oksalik Asit

Toksik alkollere maruziyet kazara veya kasitli olarak olabilmektedir. Toksik alkol
zehirlenmesinin tanisit bazi durumlarda zor olabilmektedir. Yakini olmayan ve suuru
kapal1 bir hastada alkol zehirlenmesinin taninmasi zordur. Ana tedavi modaliteleri, alkol
dehidrogenaz (ADH) inhibitérlerini ve diyalizi igermektedir. Ancak giinlimiizde, mevcut
antidotlarin ve diger tedavi seceneklerinin ne zaman baslatilacagina dair kesin bir
konsensus bulunmamaktadir. Sonug olarak, tiim toksik alkol zehirlenmelerinin yonetimi

i¢cin kullanilan miidahalelerde farkliliklar mevcuttur.

CH,O CH,CH,OH CH,CHOHC

Methanol Ethanol  Isopropanol

Methyl alcohol Ethylalcohol  Isopropyl alcohol
i i L

H—(II-"OH H—(iZ-(IZ-—OH H—(IZ—(IZ-—(IZ—H
H H H H H H

Sekil 3 Toksik alkoller ve etanoliin molekiiler yapisi
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2.2.1 Etanol

Gida endiistrisinde kullanima uygun olan ve tiim diger alkoller igerisinden daha az
toksik olan molekiil etanoldiir. Molekiiler yapis1 CH3-CH2-OH seklindedir. Sadece gida
iriinlerinin igerisinde bulunmayip insan kullaniminda olan bir¢ok {iriiniin (ilaclar,
dezenfektanlar, gargaralar vb.) icerisinde mevcuttur. Bazi mantarlar ve bakteriler, meyve
ve tahillarin igerisinde bulunan sekeri tiikketerek ortama alkol ve CO, birakmaktadirlar.
Bu isleme fermantasyon denmektedir. Fermantasyon islemi sonucunda etanol igeren
alkollii iceceklerin {iretimi ylizyillardir devam etmektedir ve insanoglunun bu tiir
icecekleri ne zamandan beri iirettigini tespit etmek gercekten zordur. Kefir, muhtemelen
2000 y1l1 agkin bir siiredir tiretilmektedir ve halen baslica fermente siit iirlinlerinden biri
olmaya devam etmektedir'®. Fermente iiriinler icerisinde sinirli miktarda etanol
bulunurken, damitilmis triinlerin igerisinde yiiksek miktarda etanol ve ek kimyasal
maddeler bulunmaktadir. Fermente alkollii igecekler esas olarak Saccharomyces
cerevisiae, S. eubayanus ve S. Pastorianus gibi mayalar1 kullanilarak {iretilebilirken;
Kluyveromyces sp. gibi diger mayalar da kullanilarak tiretilebilmektedir. Alkol tiikketimi
ve sonrasinda gelisen komplikasyonlarla acil servis basvurulari en sik etanol tiiketimi

sonras1 yapilmaktadir.

2.2.1.1 Patofizyoloji

Etanol, tiikketimi sonrasi ¢ok hizli bir sekilde absorbe edilen diisiik molekiil agirlikli
bir alkoldiir. Emilim, duodenum ve jejunumdan olmakla beraber diger gastrointestinal
alanlardan da olabilmektedir. Gastrik ADH sayesinde mideden %10 civarinda bir emilim
olmaktadir ve bu duruma ilk gecis metabolizmasi denmektedir?®. Karacigerde bulunan
ADH ise metabolizmanin %90’indan sorumlu bulunmaktadir. Etanol ve ADH
etkilesiminden sonra asetaldehit olusmakta ve sonrasinda aldehit dehidrogenaz (ALDH)
enzimi yardimiyla asetat olusmaktadir. Asetat ise asetil-CoA sentetaz enzimi ile asetil-
CoA’ya doniismektedir. Krebs dongiisii sonunda ise son firiin olarak CO; ve H,O

olusmaktadir. Etanol metabolizmasi igerisinde ara iirlin olarak ortaya ¢ikan asetaldehit
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hi¢c masum bir {irtin degildir. Mutajenik ve kanserojenik 6zelligi bulunan asetaldehit
bircok vakada alkoliin kendisinden daha toksiktir’*>. Etanol, viicutta merkezi sinir
sistemindeki reseptorler de dahil olmak iizere bir¢ok reseptdr igin bir modiilatér gorevi
goriir. y-aminobiitirik asit reseptorii (GABA), etanoliin neden oldugu uyarilmadan
sorumludur?®. N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptdrii, etanol icin baska bir hedeftir.
Norosinaptik yariklarda ve bagka yerlerde non-selektif bir iyon kanali olarak hareket eden
bir glutamat reseptériidiir ve hafizada énemli bir rol oynar***, Sempatik uyarim, etanol
tarafindan NMDA reseptorii araciligiyla ortaya ¢ikan baska bir etkidir®S. Alkolizmde
hafiza bozuklugu, zihinsel engellilik vb. gibi uzun siireli biligsel islev bozuklugu, GABA

ve NMDA reseptorleri iizerindeki etkiye baglanabilir®’-%®,

2.2.1.2 Klinik Ozellikleri ve Tani

Hastanin nefesindeki alkol kokusu, alkol zehirlenmesi 6n tanisini diisiindiiren ilk
isarettir. Tani, genellikle 6ykii alma ve fizik muayeneye dayali olarak konulabilir. Sarhos
hastalar, uyumsuz alkol kullanimini inkar edecek veya oldugundan az gdstereceklerdir.
Bu nedenle, miimkiinse diger bilgi kaynaklarindan kisinin alkol kullaniminin kapsamli
bir ge¢misi alinmalidir. Son igecegin zamani hakkindaki bilgiler, ickinin birakilmasindan
6-8 saat sonra ortaya cikabilen alkol yoksunlugunun belirtilerini 6nlemek ve yonetmek
icin ¢ok onemlidir. Ancak ¢esitli durumlar alkol zehirlenmesini taklit eden belirtilere
neden olabilirken, hastanin degisen ruhsal durumu anamnez almayi zorlastirarak
klinisyeni, fizik muayene ve laboratuvar analizine bagli tanm1 koymaya
yonlendirebilmektedir. Fizik muayene, yasamsal belirtilerin analizi ile baslamalidir.
Oriimcek neviisler, telenjiektaziler ve palmar eritem dahil kronik alkol kétiiye kullanimi
veya bagmmhiligi anlamina gelen isaret ve semptomlar kontrol edilmelidir.
Elektrokardiyografi ve akciger grafisi ile kalp ve gogiis muayenesi yapilmalidir.
Norolojik belirtiler mevcutsa veya kafa travmasi olayindan siipheleniliyorsa beynin
bilgisayarli tomografisi (BT) istenmelidir. Manyetik rezonans (MR) goriintiileme ve BT
taramalarinda ventrikiiler genigleme ve genislemis kortikal sulkus olarak goriilen beyin
atrofisi kronik alkoliklerde goriiliir; bu degisiklikler en biiylik prefrontal kortekstedir ve

yoksunluk siirdiiriiliirse kismen geri dondiiriilebilir®.
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Tablo 6 Kan-Alkol konsantrasyonuna kore klinik belirtiler*’

Kan-Alkol
Klinik Belirtiler
Konsantrasyonu
<50 mg/dL Orta seviye 6fori, Yavaglamig motor aktivite
> 50 mg/dL .
Duyularda bozulma, Inkooperasyon
(10,9 mmol/L)

>100 mg/dL Duygu durum degiskenligi, Bilissel ve hafiza giigliikleri, Belirgin
(21,7 mmol/L) koordinasyon bozuklugu, Ataksi

> 200 mg/dL Bulanti, Kusma, Nistagmus, Alkolik bayilmalar, Belirgin konusma
(43,4 mmol/L) bozuklugu, Aspirasyon riski

>300 mg/dL

Hipoventilasyon, Hipotermi, Kardiyak aritmi
(65,1 mmol/L)

> 400 mg/dL
(86,8 mmol/L) ‘

Koma, Solunumsal arrest, Oliim

Alkol zehirlenmesi bulgulari, tiiketilen alkoliin cinsine, miktarina ve tiikketim
zamanina gore degismekle beraber bireysel faktorler de (cinsiyet, yas, karaciger hastaligi
mevcudiyeti vb.) etkili olabilmektedir. Etanol ile zehirlenme tipik olarak davranis
bozuklugu, koordinasyon bozuklugu ve 6ngoriilemeyen zihinsel reaksiyonlarla kendini
gosterebilmektedir. Solunum depresyonu, ndbetler gibi yasami tehdit eden durumlar
sonucunda stupor ve koma hali gelisebilmektedir ve asir1 dozun en ciddi sonuglaridir®!.
Insanlarda, ilk semptomlar (azalmis motor koordinasyon, daha uzun reaksiyon siiresi ve
bozulmus muhakeme), 0.2 gr/L'lik bir alkol konsantrasyonunda gdzlemlenebilir. Bu
etkiler, maruziyetin sona ermesinden sonra hizla kaybolur*?. Kandaki belirli bir alkol
konsantrasyonunun akut sarhos edici etkileri, seviye yiikseldiginde, diistiigii zamana gore
daha yogundur. Bu durum "Mellanby etkisi" olarak adlandirilmaktadir. Bu terim hizli
etanol tolerans1 durumuna atifta bulunmak amaciyla kullanilir ¢iinkii néropsisik etkiler
konsantrasyon diiserken daha az yogun olur****, Etanoliin depresan néropsisik etkileri iyi
bir sekilde gosterilmistir ve bilesigin GABA-A reseptorleri ile etkilesimi ile ilgilidir>.

Akut asamada etanol tiiketimine bagli periferik vazodilatasyon gelismekte ve
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hipotansiyon siklikla goriilebilmektedir. Her tiirlii atriyal ve ventrikiiler tagikardi etanol

zehirlenmesi sonucunda olusabilmektedir.

Tablo 7 Anyon gap ve osmolar gap hesaplamasi

Serum Anyon Gap (Na+ K) — (Cl + HCO3)

Osmolar Gap Olgiilen osmolarite — Hesaplanan osmolarite
Osmolarite 2*[Na] + Glukoz (mg/dL) /18 + BUN (mg/dL) /2.8 +
Hesaplanmasi EtOH (mg/dL) /4.6

Kronik etanol maruziyeti bir¢cok farkli organ i¢in toksiktir ve 6zellikle sindirim
sistemini (steatoz, hepatik siroz, kronik gastrit ve pankreatit), sinir sistemini (polindrit,
serebellar atrofi ve hafiza bozukluklar1) ve kardiyovaskiiler sistemi etkiler. Etanol ayrica

kronik hematolojik, kanserojen ve reprotoksik etkilere sahiptir.

2.2.1.3 Tedavi ve Takip

Sarhos bir hastanin tedavisi, destekleyici ve semptomatik bakimi gerektirmektedir.
Yonetim, hava yolu degerlendirmesi ve kalp ve solunum fonksiyonunun incelenmesi ile
baslamaktadir. Acil adimlar, alkol ge¢misi veya klinik durumu etkileyebilecek diger olasi
maddeler dahil olmak {izere hastanin tibbi durumunun tam bir degerlendirmesini
icermektedir. Alkoliin 10 dakika i¢inde baglayan bagirsak mukozasindan hizli emilimi,
mide lavaji veya aktif komiiriin sinirli bir degere sahip olmasini saglamaktadir.
Aspirasyonun Onlenmesi zorunludur; bu nedenle, hastanin yanal bir pozisyona
yerlestirilmesi yardimci olmaktadir. Hastanin sivi-elektrolit dengesizliklerini ve
hipoglisemiyi diizeltmek icin intravendz sivi soliisyonu uygulanmalidir. Hiponatremi
dikkatli bir sekilde yonetilmelidir ¢ilinkii hizli diizeltme, merkezi pontin miyelinolizi

indiikleyebilmektedir®®. Wernicke ensefalopatisini énlemek igin, parenteral tiamin,
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herhangi bir glikoz uygulamasindan 6nce uygulanmalidir®’. Yetersiz beslenme ve alkol,
bagirsak tiamin emilimini %70 oraninda bozabileceginden parenteral tiamin tedavisi
onerilmektedir’®. Bulanti ve kusmasi olan hastalarda antiemetik ilaclar faydali
olabilmektedir. Uzun siireli kusma, takdir edilmeyen bir kafa travmasina isaret edebilir.
Geveleyerek konugma, ataksi, zihinsel durum degisikligi ve alkol zehirlenmesinin diger
norolojik belirtileri, komorbid bir tibbi durumu taklit edebilir veya maskeleyebilir; bu
nedenle, zihinsel durum ve nérolojik isaretlerin tekrarlanan degerlendirmeleri kritiktir.
Alkol zehirlenmesinin antidotu mevcut degildir. Ek olarak, alkol aksamdan kalmasini
onlemek veya tedavi etmek igin etkili bir yerlesik tedavi yoktur’®. Metadoksinin
(piridoksol L-2-pirolidon-5-karbonhidrat), asetaldehit dehidrojenaz aktivitesindeki artis,
etanol ve asetaldehit plazma klirensinde artig ve ketonlarin idrarla eliminasyonu dahil
olmak iizere ¢esitli mekanizmalara bagli olarak etanol metabolizmasini hizlandirdigi ileri
siiriilmektedir***!. Bitkisel tibbin flavonoid bir bileseni olan dihidromirisetinin, akut alkol
zehirlenmesi ve alkol yoksunluk belirtilerini dnlemede etkili oldugu bildirilmektedir*?.
Son zamanlarda, alkol zehirlenmesi i¢in alternatif bir antidot ve profilaktik olarak kandaki
alkol seviyelerini diisiiren alkol oksidaz ve katalaz igeren biyomimetik

nanokomplekslerin kullanilmasi i¢in ¢esitli calismalar yapilmaktadir®®.

2.2.2 Etilen Glikol

Etilen glikol (CH2-OH-CH2-OH) siklikla antifrizlerin ve buz ¢oziiclilerin
icerisinde kullanilan kokusuz, renksiz ve tatli bir sividir. Gastrointestinal sistemden
oldukca hizli bir gekilde emilir ve ayn1 metil alkol gibi kendisinden ziyade metabolitleri
toksiktir. Plazma pik seviyesine ortalama 1-4 saat icerisinde ulasmaktadir**. Etilen glikol
icin minimum Oldiriici doz, genellikle 100 mL veya 1 ila 1,5 mL/kg olarak

belirtilmektedir®.
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2.2.2.1 Patofizyoloji

Etilen glikoliin dagilim hacmi 0,5 ila 0,8 L/kg viicut agirlig1 arasinda degisir ve
metabolizmasi esas olarak karacigerde gerceklesmektedir*#¢. Etilen glikol igin karsilik
gelen yar1 6miir 3 ila 9 saat arasinda degismektedir ve etilen glikoliin yar1 dmrii etanol
varliginda uzamaktadir. Etanole benzer sekilde etilen glikol, santral sinir sistemi (SSS)
tizerinde sarhos edici ve yatistirict etkilere sahiptir, ancak dogal toksisitesi kendi basina
diisiiktiir. Bununla birlikte, etilen glikol 6nemli sitotoksisiteye sahip ara metabolitlere
oksitlenmektedir. Etilen glikol, nikotinamid adenin diniikleotidin (NAD1) oksitlenmis
formu ile baglantili olarak esas olarak ADH tarafindan metabolize edilmektedir. Etilen
glikol bu reaksiyon sonunda oksalik aside doniisiir ve kalsiyum oksalat birikimine baglh

olarak renal ve kraniyal sinir hasarina neden olmaktadir®!34,

2.2.2.2 Klinik Ozellikleri ve Tani

Etilen glikol zehirlenmesinin gelisimini anlamak amaciyla etkiler 3 farkli evrede
incelenmektedir. Bununla birlikte, pratikte, bu evrelerde siklikla birbirlerinin iizerine
gelmektedir ve her evrenin gelisimi, zamanlamasi ve siddeti degisebilmektedir. Bazi
durumlarda, belirli bir evre tespit etmek gii¢ olabilmektedir. Bununla birlikte, genellikle
yutulduktan yaklagik 30 dakika ila birka¢ saat sonra gelisen ilk asama sarhoslugun
semptom ve bulgulari ile baglar ve buna bas agrisi, bas donmesi, 6fori veya garip davranis
eslik edebilir*’”-3 Bu sarhosluk, fiziksel muayenede etanol zehirlenmesinden ayirt
edilemez. Bununla birlikte, hasta yakin zamanda etanol de almamigsa, hastanin nefesinde

alkol kokusu olmamalidir’®>*>°

. Gastrointestinal sikayetler erken donemde ortaya
cikabilir ¢iinkii etilen glikol, etanol ve metil alkolde oldugu gibi, mide irritasyonuna
neden olabilmektedir. Karin agrisina ve baz1 durumlarda kusmaya neden olabilmektedir.
Daha sonra, daha ciddi SSS belirtileri gelisebilmekte ve ilk sarhosluk belirtileri tizerine
ist tiste gelebilmektedir. Bu ilk asama, agir vakalarda norolojik belirtilerin giderek
katiilesmesiyle 12 saatten fazla siirebilmektedir. Bu ciddi SSS etkileri genellikle biling

diizeyinde daha siddetli depresyonu igerir, bazi durumlarda derin komaya kadar
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ilerleyebilmektedir. Status epileptikus dahil olmak {izere ndbetler ve diger norolojik
anormalliklerin birgogu siddetli vakalarda yaygin olarak gozlenebilmektedir®®-3%-35-68,
Etilen glikolle zehirlenmis hastalarda bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans
goriintiilemede medulla, pons, orta beyin, talamus, diensefalon, serebellum, bazal
gangliyonlar, temporal loblar ve periventrikiiler ve santral beyaz maddeyi igeren serebral

56,69,70

0dem ve hipodensiteler goriilebilmektedir . Steril menenjit ve ensefalit ayrica

postmortem muayenede de gdzlenmektedir*’->"7!,

Metil alkol zehirlenmesinden farkli olarak, etilen glikol zehirlenmesi karakteristik
olarak okiiler bulgularla iliskili degildir. Bununla birlikte, bazi etilen glikol zehirlenmesi
vakalarinda okiiler anormallikler gbézlenmis ve ¢ok cesitli okiiler belirti ve semptomlar

30.54,35,57.67.70-13 © Okiiler bulgularin gozlendigi birgok calismada eslik eden

bildirilmistir
metil alkol zehirlenmesi tespit edilmistir. Ancak bazi calismalarda metil alkol tespit
edilmemesine ragmen etken madde antifriz olup; antifrizlerin icerisinde de metil alkol
bulunabilmektedir. Tipik olarak alimdan 12 ila 24 saat sonra meydana gelen ikinci evre,
kardiyopulmoner belirtilerle karakterizedir. Hiperpne, siddetli metabolik asidoz igin
solunum kompansasyonunun bir sonucu olarak bu evrenin baslarinda siklikla belirgin
olarak gdzlenmektedir*®~%>461:70 Baz; durumlarda, siddetli SSS depresyonu nedeniyle
hava yolunun korunmasi i¢in endotrakeal entiibasyon gerekli olabilmektedir. Bazi
durumlarda, eslik eden solunum sikintisi ile birlikte pulmoner 6dem meydana
gelebilmekte ve solunum yetmezliginin nedeni olabilmektedir’. Tasikardi, bradikardi,
hipotansiyon veya hipertansiyon meydana gelebilmekte ve bazi hastalarda konjestif kalp

50,55

yetmezligi gelisebilmektedir’™”>. Bazi durumlarda intravaskiiler sivi replasmanina

ragmen hipotansiyon devam etmekte ve vazopresor uygulamasi

gerektirmektedir 67636875,

Bu kardiyopulmoner etkiler, kalpte, akcigerlerde ve
damarlarda oksalat kristallerinin birikmesinden veya buralarda hiicresel diizeyde toksik
ara maddelerin dogrudan etkilerinden kaynaklanmaktadir. Organ sistemleri
etkilendiginde ise iigiincii evre gelismis demektir. Oliimciil vakalarda, 6liim genellikle bu

evrede gelismektedir.

Hasta norolojik ve kardiyopulmoner belirtilerden kurtulursa, siddetli akut bobrek
yetmezligi siklikla gelisir ve tipik olarak alimdan 24 ila 72 saat sonra gelisen etilen glikol
zehirlenmesinin {i¢iincii asamasini gdstermektedir?®>1:52:53:56:58.63.72.76-79  Akyt bobrek

yetmezligi; hemodiyalizi gerektirecek kadar uzun siirebilmekte, bazen hasta iyilestikten
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sonra uzun siire devam edebilmektedir®”?. Bobrek yetmezligi oligiirik, aniirik veya
nonoligiirik  olabilmektedir®. Suuru ac¢ik hastalar yan agnsindan  sikayet
edebilmektedirler*®>!. Mikroskobik veya makroskopik hematiiri gozlenebilmektedir®®.
Geg bagvuran bazi hastalarda, 6zellikle yiiz ve isitme sinirleri olmak tlizere ¢esitli kraniyal
sinirleri iceren norolojik defisitlerin gelisimi gozlenmistir. Etilen glikol zehirlenmesinin
evrelemesi arasinda bulunmamasina ragmen bazi arastirmacilar tarafindan bu evre

dordiincii evre yani kronik evre olarak adlandiriimaktadir®”.

2.2.2.3 Tedavi ve Takip

Tedavi metil alkol zehirlenmesi ile benzerdir. Destek tedavisi sonrasi toksik
metabolitlerin olusumunu engellemek veya olusan toksik metabolitlerin diyaliz ile
uzaklastirilmasini saglamaktir. Antidot olarak ADH’a yarismal1 baglanan fomepizol ve
etanol kullanilir. Etilen glikol zehirlenmesinde glioksilatin toksik olmayan glisin ve
hidroksiketoadipoik aside metabolize olmasi i¢in pridoksin, tiamin ve magnezyum
tedavisi kullanilabilmektedir. Eger kullanilacaksa magnezyum siilfat tek doz olarak 2 gr
intravendz (IV) olarak kullanilmaktadir. Tiamin 100 mg IV ve pridoksin 50-100 mg IV 2
giin boyunca 6 saatte bir verilmektedir. Hipokalsemisi olan hastalarda kalsiyum glukonat

tedavisi verilmelidir.

2.2.3  lizopropanol

[zopropanol (CH3-CHOH-CH3); su, etanol, kloroform ve eterle karisabilen, tath
kokusu ve hafif ac1 tadi olan yanici, renksiz ve berrak bir sividir®®. Metil alkol ve etilen
glikoliin aksine, izopropanoliin toksisitesi ana bilesikten®' kaynaklanmaktadir. Evlerde
ispirto olarak bulunmaktadir. Ayrica farmasétikler, kozmetikler, temizleyiciler,
dezenfektanlar, antifrizler, ¢oziiciiler ve miirekkepler dahil olmak iizere ¢cok sayida evve

ticari {iriiniin i¢erisinde bulunmaktadir®?.
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2.2.3.1 Patofizyoloji

Izopropanol, pik konsantrasyona alimdan yaklasik 30-120 dakika sonra
ulagmaktadir. ADH tarafindan asetona metabolize olmaktadir. Bu nedenle izopropanol
zehirlenmelerinde asidoz olmadan ketoz ve osmalar gap goriilmektedir. Alimdan yaklagik
1 saat sonra serumda aseton goriilmeye baslamakta ve pik konsantrasyonu ise alimdan
yaklagik 4 saat sonra goriilmektedir. Atilim, primer olarak bobreklerden ve bir miktar da
akcigerden olmaktadir. Alimdan yaklasik 3 saat sonra aseton kanda tespit edilmektedir.
Akcigerden atilim nedeniyle nefes, aseton varligina bagli olarak meyvemsi kokuya sahip
olmaktadir. Izopropanoliin metabolizma yarilanma &mrii yaklasik 6-7 saat olmakla
birlikte asetonun eliminasyon yarilanma omrii 17-27 saate kadar siirebilmektedir. Toksik

etkiler ¢cocuklarda birka¢ yudumla bile olabilmektedir.

2.2.3.2 Klinik Ozellikleri ve Tani

20 mL’lik bir doz, zehirlenme belirti ve semptomlarina neden olabilirken, 150 ila
250 mL, merkezi sinir sistemi ve miyokardiyal depresyon nedeniyle o&liimciil
olabilmektedir ve bu da hipotansiyon ve soka neden olabilmektedir. izopropanol
zehirlenmesiyle iliskili spesifik olmayan belirtiler arasinda degisen biling diizeyi,
solunum depresyonu, gastrit, akut pankreatit, hipotansiyon ve laktik asidoz yer
almaktadir®!. Izopropanol, oral alimin ardindan hizla emilmekte ve en yiiksek plazma
konsantrasyonlar1 30 dakika i¢inde gériilmektedir. Izopropanol, aseton olusturmak igin
esas olarak karacigerde ADH enzimi tarafindan metabolize edilmektedir®®. Aseton ek
olarak bir dizi enzim tarafindan asetol ve metilglioksal, propilen glikol ve asetata
metabolize edilmektedir. Izopropanoliin birincil metaboliti olan asetonun, maruziyetten
7,5 ila 30 saat sonra plazmada pik yaptig1 bildirilmistir®*. Izopropanoliin eliminasyonu
agirlikli olarak bobrekler tarafindan yapilmaktadir ancak degismemis izopropanol ve
asetonun bir miktar pulmoner atilimi da mevcuttur®. Izopropanol maruziyetinden

kaynaklanan kesin toksisite mekanizmasi tam olarak ac¢ikliga kavusturulmamistir; ancak
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beyin sap1 depresyonu ve miyokardiyal depresyon, solunum diirtiisiinlin azalmasina yol

acan hipotansiyon ve sokun en dnemli etkenler oldugu diisiiniilmektedir®.

2.2.3.3 Tedavi ve Takip

Hafif klinige sahip vakalarda destek tedavisi genellikle yeterli olmaktadir. ADH
inhibitorleri, ana bilesigin iliskili birikimi nedeniyle kontrendikedir, ancak metabolit
asetonu toksik degildir®'. Izopropanol bébrekler tarafindan atilir ve toksisite esas olarak
destek tedavisi ile yonetilmektedir ancak hemodiyaliz uygulandig: takdirde izopropanol
kandan 52 kat daha hizli elimine olmaktadir. Tiim vital bulgularin yakindan izlenmesi
oldukca oOnemlidir. Uygun hava yolu yonetimi (sisman hastalarda entiibasyon ve
ventilasyon dahil), intravendz hatlarin giivenligini saglamak, intravendz sivilarin
uygulanmas1 ve kardiyak izleme tiim hastalarda zorunludur. Hipotansiyon, genellikle
kristaloidler gibi intravendz sivilara iyi yanit verir, ancak daha siddetli vakalarda
vazopresorler ve/veya inotroplar gerekebilmektedir. Sok baslangici kotii bir prognostik
faktor olarak kabul edilmektedir®®. Komatdz hastalar rabdomiyoliz riski altindadir ve
kreatin kinaz aktiviteleri 6l¢lilmelidir; serum veya idrar miyoglobin konsantrasyonlar1 da
tanm1 koymada yararli olabilmektedir®’. izopropanol ve asetonun diisiik molekiiler
agirliklari, nispeten diisiik dagilim hacimleri ve minimum serum protein baglanmasi
nedeniyle, faydali etkileri bildirilmis olan hemodiyaliz gibi ekstrakorporeal tekniklerle
uzaklastirilmaya duyarhdirlar®.  Etanol veya fomepizol (Alkol dehidrojenaz
inhibitdrleri), izopropanoliin asetona metabolizmasini inhibe edecegi i¢in 6nerilmez®.
Izopropanoliin toksisitesi esas olarak ana alkole bagli oldugundan, izopropanol
metabolizmasinin inhibe edilmesi, hipotansiyona ek olarak sadece uzun siireli SSS ve

solunum depresyonu ile sonuglanacaktir®.
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2.2.4 Metil alkol

Metil alkol (CH3-OH) yasa dis1 alkollii iceceklerde, temizlik maddelerinde ve
otomotiv sivilarinda bulunabilmektedir’!. Metil alkol renksiz ve ugucu dzellikte olan basit
bir alkoldiir. Metil alkole maruziyet; yutma, deri yoluyla absorpsiyon veya soluma
yoluyla meydana gelebilmektedir. Metil alkol sarhosluga neden olabilmekte ve maruziyet
ciddi toksisite ve dliimle sonuglanabilmektedir®’. Hastalar, metil alkol alimindan 12-24
saat sonra ¢esitli spesifik olmayan semptomlarla acil servise bagvurabilmektedirler.
Yaygin semptomlar arasinda karin agrisi, bas agrisi, mide bulantisi, kusma ve bulanik
gorme olarak tanimlanabilen gérme bozukluklar1 yer almaktadir®3. Baz1 durumlarda
sarhos olan hastada gérme bozuklugunu degerlendirmek zor olmakta ve bu semptomlar
klinik seyrin ilerleyen zamanlarina kadar tespit edilememektedir®. Metil alkol
zehirlenmesi sonucu yapilan norolojik muayene, bozulmus denge ve anormal yiiriiytisi
ortaya cikarabilmektedir’®. Siddetli toksisiteye sahip hastalar ile suur bulamklig
nedeniyle iletisim kurulamayabilmektedir®. Gelismekte olan iilkelerde basvurular
genellikle yasa dis1 alkol tiiketimi sonunda olmakla beraber gelismis iilkelerde

zehirlenmeler genellikle yanliglikla veya intihar amagli tiikketimi ile olmaktadir.

2.2.4.1 Patofizyoloji

Metil alkol mide mukozasindan ¢ok hizli bir sekilde emilmekte*® ve plazma pik
konsantrasyonuna yaklasik 30-60 dakika igerisinde ulagsmaktadir. Ancak metil alkol
zehirlenmesine bagli belirtiler 40 dakika ila 72 saat arasinda degisen siirelerde
gozlenebilmektedir”®. Arada gegen bu semptomsuz dénem metil alkoliin, formaldehite
metabolizasyonu sirasinda gegen donemdir**. Metil alkol ve etilen glikoliin kendileri
nispeten zararsiz iken meydana gelen toksisite, metabolitlerden kaynaklanmaktadir®.
Metil alkol ve etilen glikol karacigerde ADH? tarafindan metabolize edilmektedir. Metil
alkoliin par¢calanma iiriinii olan formik asit, gangliyonlarda ve retinada birikerek gorsel

bozukluklar ve korliik olusturabilmektedir?!3:100:92.94
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Metil alkol, ADH ile enzimatik reaksiyona girerek formaldehite doniismektedir.
Olusan formaldehit, aldehit dehidrogenaz (ALDH) tarafindan formik aside metabolize
edilmektedir®®. Formik asit, elektron tasima zincirinde sitokrom c oksidaz inhibisyonuna
neden olarak hiicresel disfonksiyona ve son organ hasarina yol agmaktadir®®. Toksik
metabolitlerin birikmesi cesitli son organlar1 etkileyebilmektedir. Ozellikle retina ve
beyinde, korliige ve bazal gangliyon lezyonlarma yol acabilmektedir®>. Metil alkoliin
ADH ve ALDH yoluyla metabolizmasi, artan anyon bosluguna katkida bulunan
metabolitlerin olusumuna yol agmaktadir. Bu nedenle, metil alkol almis hastalar, yiiksek
bir anyon ag¢ig1 metabolik asidozu ile kendini gosterebilmektedir. Bagvuru sirasindaki
asidoz derecesi, kalic1 gorme bozuklugunun derecesi ile iliskili olabilir; ancak, bu iliskiyi

degerlendirmek i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ bulunmaktadir!!.

TOKSIK ALKOL METABOLIZMASI

Metanol Etanol Etilen Glikol

ey

Fomepizol -
pors i:t:tuol —® Alkol Dehidrogenaz

Formaldehit Asetaldehit Glikol Aldehit
Aldehit ANEN
RN Anvon acikh Dehidrogenaz
ehid géns W ¥ = 1 =
Babirogruns l Anyon agikh l metabolik GlOklll{ Asit
s— =¢ metabolik asidoz Tiamin Alpha-hydroxy-
Formik Asit v beta-ketoadipate
l Glkolat Oksidaz
Folinik asit =@ 10-Formil Oksalik Asit
THF Sentetaz COz + HzD

¢ Kalsivum
Kalsiyum OKksalat

Renal tiibiiler nekroz

Sekil 4 Toksik alkollerin metabolizmasi'’
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2.2.4.2 Klinik Ozellikleri ve Tani

Serum metil alkol konsantrasyonlar: tiim acil servislerde hizli bir sekilde tespit
edilemeyebilir. Ayrica, metil alkoliin serumda tespit edilememis olmasi metil alkol
zehirlenmesi tanisint diglamaz ¢linkii serum metil alkol konsantrasyonu metil alkol
maruziyet zamani ile iliskilidir. Ornek vermek gerekirse, semptomlar gelistikten sonra
acil servise bagvuran bir hastada metil alkol metabolizmasi1 tamamlanmissa serumda metil
alkol tespit edilemez. Bu nedenle serumda metil alkol tespit edilemese bile hastada
onemli miktarda metil alkol maruziyeti olabilir. Metil alkol zehirlenmesinin teshisi, metil
alkoliin serumda tespit edilemedigi durumlarda klinik ve laboratuvar bulgularinin bir
kombinasyonu  yoluyla  yapilabilir.  Ardisik  bakilan  serum  bikarbonat
konsantrasyonlarinda aralik degisikligi veya asidemi tespit edilen hastalarda, toksik alkol
maruziyeti mutlaka disiiniilmelidir. Toksik alkol konsantrasyonlarmin hemen tespit
edilemedigi durumlarda, toksik alkol alimindan siiphelenilen bir hastada 12 saat boyunca
her 2-4 saatte bir ardisik serum bikarbonat Olgtimleri alinmasi onerilmektedir. Ek bir
neden olmaksizin azalan bikarbonat konsantrasyonu, toksik alkoliin devam eden
metabolizmasindan organik asit metabolitlerinin biriktigini gosterebilmektedir. Ana
bilesigin metabolizmasina bagli olarak osmolal gap azalir ve organik asit metabolitlerinin
iiretilmesi nedeniyle anyon gap artar. Sarhos bir hastada eszamanli olarak artan bir anyon
gap ile azalan osmolal gap egilimi, toksik alkol zehirlenmesini akla getirmektedir.
Maruziyetten hemen sonra, serumda ana bilesige (6rnegin metil alkol veya etilen glikol)
ikincil olarak bir osmolal gap mevcut olabilir. Ana bilesik organik asitlere metabolize

edildik¢e, anyon gap artacak ve osmolal gap azalacaktir.

27



—Anion gap (mEg/L)

Osrolal gap (m0sm)

Zaman

Sekil 5 Metil alkol zehirlenmelerinde anyon gap ve osmolal gap grafigi

Bu dinamik toksik alkol metabolizmasi siireci klinik olarak 6nemlidir, ¢iinkii takip
sirasinda mevcut olan bir anyon veya osmolal gap varlig1 veya yoklugu toksik alkole
maruz kalma teshisini kanitlamaz veya ortadan kaldirmaz. Bu degerler, her hasta igin
klinik baglamda yorumlanmalidir. Tanimlanmisg bir etiyoloji olmaksizin siddetli asidemi,
osmolal gapin azalmasi ve anyon gapin artmasi i¢in yeterli zamanin oldugu bir metil alkol
maruziyetinin gecikmis bagvurusuyla tutarli olabilmektedir. Serum bikarbonat diizeyinin
12 mEq/L ve altinda olmas: siddetli asidemi olarak diisiiniilebilir ve slipheli toksik alkol

alim1 durumunda tedaviyi gerektirebilir.

Basvuru sirasinda mevcut olan klinik semptomlar, SSS depresyonu, bulanik gérme
sikayeti ve gastrointestinal bulgulara ek olarak metabolik asidoz mevcudiyeti olarak
siralanabilir. Acil servis basvurusu esnasinda koma, nobet ve ciddi metabolik asidoz
varlig1 kotii prognoz olarak diistiniilmektedir. Metil alkoliin metaboliti olan formik asit,
sitokrom c¢ oksidazi inhibe ederek hiicresel disfonksiyona yol a¢maktadir. Hiicre

anaerobik metabolizmaya yonlenmekte ve laktik asidoz gelismektedir. Ek olarak metil
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alkol metabolizmasindan dolayt NADH/NAD oran1 yiikselmekte budan dolay: piriivat
daha ¢ok laktata doniismekte ve boylece laktik asidoz daha agirlasmaktadir. Olusan
gérme bozuklugunun asil nedeni ise formik asitin retinada ve optik sinirde birikerek

103 50mg/dL’nin iizerinde ciddi zehirlenme

hiicresel disfonksiyona neden olmasidir
bulgular1 gortiilmektedir. 120 mg/dL tizerinde genellikle SSS bulgular1 goriilmektedir. 50
mg/dL iizerinde goz bulgular1 ve 150-200mg/dL iizerinde 6liim riski ortaya ¢ikmaktadir.
Semptomlarin ortaya ¢ikisi maruziyetten 12-24 saat sonra ortaya ¢ikabilmektedir. Metil
alkol ile birlikte etanol tiiketimi olmasi durumunda etanol ADH enzimi ile yarigsmaya
girmekte ve metil alkoliin toksik metabolitlerinin ortaya c¢ikist 72 saate kadar
uzayabilmektedir. Derin metabolik asidozu olan hastalar asidozu kompanse etmek
amaciyla takipne gelismekte ve solunumsal alkaloz tespit edilmektedir. Takipne sonrasi

yardimci solunum kaslar1 devreye girmekte ve nefes darligi gozlenebilmektedir. Son

asamada ise solunum yetmezligi ve hatta entiibasyona kadar ilerleyebilmektedir.

Metabolik asidoza bagli olarak beyin parankimi etkilenmekte; serebral 6dem, biling
bulanikligi, nobet ve koma durumu goézlenebilmektedir. Serum metil alkol
konsantrasyonunun 20 mg/dL nin {izerine ¢ikmasi sonrasi1 goz hasari gelismektedir. Metil
alkol zehirlenmesi nedeniyle tedavi edilen hastalarin bir kisminda gérme semptomlari

normale donerken %23-33 kadarinda kalic1 gérme hasari olugabilmektedir.

2.2.4.3 Tedavi ve Takip

Metil alkol zehirlenmesi nedeniyle acil servise bagvuran hastada destek tedavisi ¢ok
hizli bir sekilde baglanmalidir. Metil alkol hizli emilime ugradigindan mide yikamasi ve
aktif komiir onerilmemektedir. Metil alkol zehirlenmesinde temel tedavi prensipleri;
destek tedavisi, metabolik asidozun tedavi edilmesi, toksik metabolitlerin olugsmasinin

engellenmesi ve olusan toksik metabolitlerin kandan uzaklastirilmasi olarak siralanabilir.
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2.2.4.3.1 Etanol Tedavisi

Etanol veya etanol igeren igecegin i¢ilmesi, metil alkol veya etilen glikol gibi en
zehirli alkollerle zehirlenme sirasindaki en basit antidotal tedavidir. Etanol, ADH
tizerindeki daha toksik alkollerle rekabet eder. Metil alkol ve/veya etilen glikol, daha
toksik formlara girmez ve insan viicudu iizerinde geri dondiiriilemez bir etkiye neden

104

olmadan bobrekler yoluyla atilir'™. Etanoliin bir panzehir olarak kullaniminin, metil alkol

zehirlenmesi tedavisinde en sik kullanilan protokol olan hemodiyaliz ile kombinasyon

halinde kalmas1 oldukca 6nemlidir'®.

Metil alkol maruziyetinden siipheleniliyorsa ve etanol konsantrasyonu 20
mg/dL’den diisiikse, fomepizol klinik seyirde erken uygulanmalidir. Etanol, toksik
alkollere kiyasla daha yiiksek ADH afinitesine sahiptir. Etanoliin varligi toksik
metabolitlerin olusumuna kars1 koruyucudur ve fomepizol yoksa ADH blokaj1 icin
kullanilabilir'®1%  Potansiyel toksik alkol birlikteligi olan hastalarda etanol
konsantrasyonu>20 mg/dL olmasma ragmen asidemi gelisiyorsa, ADH blokaji icin
fomepizol uygulamasinin diisliniilmesi gerekmektedir. Hastalik yoktur hasta vardir
prensibinden yola ¢ikarak toksikoloji uzmani ile birlikte hastaya 6zel kararlar alinarak

uygulanmasi gerekmektedir.

Etanol, fomepizol mevcut degilse ADH blokaji i¢in kullanilabilir. Kabul edilen
hedef serum etanol konsantrasyonu 100-125 mg/dL'dir'®. Yiikleme dozu 600-1000

mg/kg'dir ve bu doz, bardak basina standart 14 g etanol varsayildiginda, 70 kg'lik bir birey
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icin agizdan alinan yaklasik 3-4 icecege karsilik gelir™. Tekrar etanol serum

konsantrasyonlart her 1-2 saatte bir alinmalidir ve 100-125 mg/dL'lik bir serum etanol

104,106

konsantrasyonunu korumak ic¢in tekrar etanol dozu gerekebilir . Hemodiyaliz,

monoterapi olarak veya fomepizol ile kombinasyon halinde kullanilabilir'®’.

2.2.4.3.2 Fomepizol Tedavisi

Alkol zehirlenmesinin farmakoterapisi mevcuttur ve hemen uygulandiginda

1108

oldukca etkilidir. Fomepizol, metil alkol veya etilen glikol'™ zehirlenmelerinde ilk tercih
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edilen ilactir ve etkilidir ve gocuklar tarafindan bile iyi tolere edilir'®-!'°. Fomepizoliin
etki mekanizmasi, etanole ¢ok benzer. Fomepizol, diger pirazoller gibi, ADH enziminin
yarismali bir inhibitoriidiir ve toksik metabolitlerin olusumunu 6nler”. Fomepizoliin
ciddi zehirlenmedeki etkinligi, ilk asidoza ragmen pH 6.5'in altinda olan zehirlenmis bir

adamin kurtarildig1 bir vaka raporundan anlasilabilir!!!

. Metil alkol ve formatin yarilanma
omrii, fomepizol uygulandiginda olduk¢a uzundur. Fomepizol ile tedavi edilen hastalarda
yarilanma Omrii 71 saate kadar ¢ikabilmektedir ve hemodiyaliz ile birlikte 2,5 saate kadar
diisebilmektedir''>. Fomepizoliin oldukea etkili olmas1 nedeniyle, alkol alimmdan hemen
sonra sadece fomepizol ile erken tedavi edilen metil alkol zehirlenmesi vakalarinda

hemodiyaliz gerekmez veya geciktirilir!'3.

Metil alkol konsantrasyonunun elde edildigi durumlarda, metil alkol zehirlenmesi
icin ADH blokaj1 ile geleneksel tedavi esigi>20-25 mg/dL konsantrasyon olarak rapor
edilmistir. Bu esik, yapilmis bircok ¢alisma ve vaka sunumuna!'*!'S dayanan
dogrulanmamis bir degerdir. Ancak yine de yapilmis birgok yeni ¢alismada metil alkol
zehirlenmesi tedavi baslangict ile ilgili yeni esik degerler tespit edilmeye devam
etmektedir. Cesitli calismalarda 32 mg/dL'nin altindaki serum metil alkol
konsantrasyonlarinin toksisiteye neden olacak kadar yeterli formik asit liretme ihtimalinin
diisiik oldugu gosterilmistir'”’. Fomepizol dozaji, 30 dakikada 15 mg/kg intravendz
yiikleme dozu ve ardindan metil alkol konsantrasyonu 30 mg/dL'nin altina diisene kadar

her 12 saatte bir 10 mg/kg" olarak uygulanmaktadir'®” .
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Tablo 8 Metil alkol veya etilen glikol zehirlenmesinin tedavisi icin etanol veya fomepizol
uygulamasi icin Kkriterler

Plazma metil alkol veya etilen glikol (EG) konsantrasyonu>20 mg/dL olmasi

veya

Dokiimente edilmis yakin zamanda (saatler) toksik miktarlarda metil alkol veya EG

alimi hikayesi ve osmolal gapin > 10 mOsm/L (EG)

veya

Asagidaki kriterlerden en az ikisiyle baglantili olarak metil alkol veya etilen glikol
zehirlenmesine iliskin ge¢mis veya giiclii klinik siiphe:

Arter kan pH" <7,3

Plazma bikarbonat veya serum CO; igerigi <20 mmol/L
Serum osmolal Gap> 10 mOsm/L

Kalsiyum oksalat kristaliiri (EG zehirlenmesi)

2.2.4.3.3 Folik Asit Tedavisi

1980'lerin basinda, metil alkol zehirlenmesine kars1 bir panzehir olarak folik asit

kullanimi ®nerilmistir ve calismalara baslanmigtir!'6.

Sonu¢ olarak, metil alkol
detoksifikasyon mekanizmasi 6nerilmis ve karbondioksite oksidasyona yol agan adimlar
ortaya ¢ikarilmistir. Detoksifikasyonun ilk adiminda formik asit, format-tetrahidrofolat

ligaz!!’

yoluyla tetrahidrofolat ile 10-formiltetrahidrofolata reaksiyona girer.
Reaksiyonda bir formaldehit molekiilii basina bir ATP molekiili oksitlenir.
Formiltetrahidrofolat ~ dehidrojenaz  ile  10-formil-tetrahidrofolatin ~ karacigerde
tetrahidrofolata ve karbon dioksite indirgenmesi son reaksiyondur''®!°  10-
formiltetrahidrofolatin bir molekiilii basina bir NADP+ molekiilii indirgenir. Folik asit bu
stirecleri hizlandirmakta ve formik asitin toksisite etkilerini azaltmaktadir. Giiniimiizde
folik asit metil alkol zehirlenmesi vakalarinda antidot olarak kullanilmaktadir'?®!2!, Ek
olarak folik asit kullaniminin, kronik etanol alimina bagl olarak ndrotoksisiteyi azaltmak

i¢in uygun oldugu gosterilmistir'??
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2.2.4.3.4 Bikarbonat Tedavisi

Metil alkol zehirlenmesi vakalarinda siklikla metabolik asidoz gelismektedir. Bu
noktada tedavi olarak alkalizasyon amaciyla bikarbonat uygulanmaktadir. Asidozu
diizelttigi i¢in gorme bozukluklar1 iizerine geri dondiiriicii bir etkisi oldugu
diistiniilmektedir. Serum pH diizeyinin 7,20’nin altinda olmasi genel klinik uygulama
icerisinde bikarbonat endikasyonu olarak uygulanmaktadir. 1-2 mEq/kg boluslar ve 150
mEq/L idame %S5 dextroz i¢inde infiizyon verilerek hedef pH 7,45-7,50 arasinda
tutulmaya calisilir. Metabolik asidozun diizeltilmesi hasta prognozu agisindan oldukga
onemlidir. Serum pH diizeyinin 7,45-7,50 diizeylerine ¢ikartiimasi bu nedenle oldukga
onemlidir. Gerek mortalite orani olsun gerekse sekel orani olsun en 6nemli prognostik
faktorlerden birisinin serum pH diizeyi oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica proksimal renal
tiibiillerde formik asit geri alimin1 azaltarak klirensi artirmakta boylece formik asitin son

organ hasarinin azalmasina yardime1 olmaktadir.

2.2.4.3.5 Hemodiyaliz Tedavisi

Metil alkol zehirlenmesi, toksik alkol zehirlenmeleri arasinda renal replasman
tedavisi ile ydnetim igin en yaygm endikasyondur'?*. Amerikan Klinik Toksikoloji
Akademisi, hemodiyaliz endikasyonlarinin yani sira etanol veya fomepizol ile antidot

tedavisi icin tavsiyelerin ana hatlarmi ¢izmistir*>46-124,

Hemodiyaliz, metabolik
bozukluklar1 diizeltmenin yan1 sira hem ana bilesigi hem de toksik metabolitlerini etkili

bir sekilde ortadan kaldirir®3-4%123,

Hemodiyalizi baslatma esikleri 1yi tanimlanmamis olsa da siddetli asidemi, ¢oklu
organ sistem yetmezligi veya gorme bozuklugu gibi son organ toksisitesi olan hastalarda
hemodiyaliz kullanilmalidir®*. Makul bir tedavi esigi, <12 mEq/L'lik bir serum bikarbonat
konsantrasyonudur, ancak bunu destekleyecek yeterli ¢alisma mevcut degildir. Genel
uygulama olarak metil alkol serum diizeyinin 50 mg/dL nin iistiinde olmas1 hemodiyaliz
endikasyonu olarak diisiiniilmektedir ancak son zamanlarda bu diizey sorgulanmaya

baslanmistir. Yapilan bazi uygulamalarda sadece fomepizol alan hastalarda bagvurudan
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60 saat sonra bile serum metil alkol konsantrasyonlarinin yiiksek kaldigi; fomepizole ek
olarak hemodiyaliz alan hastalarin metil alkol konsantrasyonlarinin anlamli derecede
azaldig1 gosterilmistir™. Metil alkoliin eliminasyon yar1 dmrii, fomepizol uygulandiginda
yaklagik 8 ila 40 saate kadar yiikselebilmektedir. Hemodiyaliz, fomepizol ile bloke
edilmis klinik olarak anlamli metil alkol konsantrasyonlarina sahip hastalarda yatis
stiresini azaltabilmektedir. Hemodiyaliz kararina kesin karar verilebilecek bir metil alkol
konsantrasyonu mevcut degildir. Hastanin klinik durumuna bagl olarak klinisyeni ve
toksikoloji uzmani birlikte karar verebilmektedir. ADH blokajinin basarili oldugu
monoterapinin kanithi faydalarina ragmen hemodiyaliz, toksik alkol maruziyetinin
yonetiminde, 6zellikle hastada ug¢ organ hasar1 kanit1 varsa oldukca yararli olmaktadir®.
Fomepizol ve hemodiyalizin birlikte kullanildigi durumlarda fomepizol i¢in doz

ayarlamas1 gerekli olacaktir.
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3. GEREC VE YONTEM

31 Arastirmanin Ozellikleri

Cukurova Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu 6
Kasim 2020 tarihli toplantisinda alinan 105 No.lu etik kurul onay1 alinarak baslanan
calismamiz retrospektif olarak planlanmistir. 1 Aralik 2015 — 1 Aralik 2020 tarihleri
arasinda Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisine bagvuran metil
alkol zehirlenmesi vakalarinin verileri retrospektif olarak incelenmistir. Toplam 72

hastanin verilerine ulasilabilmistir.

3.2 Arastirmanin Amaci

Metil alkol zehirlenmesi ililkemizde siklikla goriilen bir zehirlenme tiiriidiir. Bu
vakalarda uygulanan tedavi algoritmalar1 agisindan mevcut durumda fikir birligi
bulunmamaktadir. Biz c¢alismamiz sonucunda klinigimizde uygulanan tedavi

yontemlerini ve vaka verilerini derlemeyi amaglamaktay1z.

33 Calismada Kaydedilen Veriler

Calisma kapsaminda kaydedilen veriler su sekildedir;
e Vakanin yasi
e Vakanin cinsiyeti
e Vakanin mevcut hastaliklar

e Vakanin kullandig ilaglar



Vakanin kullandig1 psikotrop ilaglar
Vakanin 6zge¢mis bilgileri
Vakanin Acil Servise basvuru sekli

Vakanin vital bulgulari: Sistolik ve diyastolik tansiyon, Nabiz, Solunum sayisi,

Saturasyon, Viicut 1sis1

Uygulanan tedavi: Vakaya uygulanan sivi cinsi, Etol alkol tedavisi, Fomepizol
tedavisi, Folik asit tedavisi, NaHCOj tedavisi, Hemodiyaliz tedavisi, Plazmaferez

tedavisi, Metilprednizolon tedavisi ve diger tedaviler
Acil Serviste yatis siiresi

Acil servis yatis sonucu

Yatig yapilan vakalarda vakay1 yatiran bolim

Yatis yapilan vakalarda vakanin, servislerde yatis siiresi
Vakanin hastane yatis siireci sonundaki durumu

G0z konsiiltasyonu sonucunda g6z bulgusu mevcudiyeti

Vakanin laboratuvar bulgulari: Beyaz kiire sayis1 (WBC), Hematokrit degeri
(HCT), Trombosit sayis1 (PLT), Sedimantasyon degeri, Serum Glukoz degeri,
Serum bobrek iire azotu (BUN) degeri, Serum kreatinin degeri, Serumda direkt ve
indirekt bilirubin degeri, Serum Laktat dehidrogenaz (LDH) degeri, Serum
Aspartat Aminotransferaz (AST) ve Alanin Aminotransferaz (ALT) degeri,
Serum sodyum degeri (Na), Serum potasyum degeri (K), Serum Klor (CI) degeri,
Serum amilaz degeri, Serum C-Reaktif Protein (CRP) degeri, Serum Laktat

degeri, pH degeri, NaHCO; degeri, Baz acig1 (BE), Anyon gap
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34 Veri Toplama ve Degerlendirme

Calisma kapsaminda literatiir taramas1 yapilarak veri toplama formu olusturulmus
olup veriler Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi hastane bilgi yonetim sistemi
(HBYY) iizerinden ve dosya taramasi yapilarak elde edilmistir. Veri toplama formu Ek-

1’de sunulmustur.

3.5 istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 25.0 paket programi kullanildi. Kategorik
Olctimler say1 ve ylizde olarak, siirekli dl¢limlerse ortalama ve standart sapma olarak
Ozetlendi. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda, Ki Kare test ya da Fisher test
istatistigi kullanildi. Gruplar arasinda siirekli 6l¢iimlerin karsilagtirilmasinda dagilimlar
kontrol edildi degiskenler normal dagilim gostermedigi icin Mann Whitney U testi

kullanildi. Tiim testlerde istatistiksel 6nem diizeyi 0,05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

4.1 Sosyodemografik Veriler

Metil alkol zehirlenmesi nedeniyle retrospektif olarak incelenen 72 vakanin
bilgileri calismamiz kapsaminda derlenmistir. Calisma kapsaminda dosyalari incelenen
vakalarin 69’u erkek cinsiyettedir. Vakalarin ortalama yagi 50,36 (24-82) yil olarak tespit
edilmigtir (Tablo 9).

Tablo 9 Cinsiyet ve yas verileri

Lo Yas Yas
Cinsiyet n .
Min-Maks Ort+SS*
Erkek 69 24-82 50,90+12,48
Kadin 3 28-47 38,00+9,53
Toplam 72 24-82 50,36=12,59

*Ort+SS: Ortalama+Standart Sapma

4.2 Ozgecmis ve ila¢c Kullanim Verileri

Vakalarin 13’iiniin (%18,1) psikotrop ilag kullandig1 tespit edilmistir. En fazla
kullanilan psikotrop ilaglar essitalopram (n=4) ve ketiapin’dir (n=4). Kullanilan ilaglarin

dagilimi Tablo 10’da 6zetlenmistir.



Tablo 10 Psikotrop ila¢ kullanim bilgileri

Kullandan Tla¢ n %
Ketiapin 4 5,6
Essitalopram 4 5,6
Diazepam 2 2,8
Trazodon 2 2,8
Sertralin 2 2.8
Aripipirazol 1 1,4
Alprazolam 1 1,4
Tramadol 1 1,4
Fluoksetin 1 1,4
Olanzapin 1 1,4
Mirtazapin 1 1,4
Lorazepam 1 1,4

Vakalarin 18’inde (%25) ek hastalik mevcut idi. 4 vakada hipertansiyon ve 4
vakada diyabet tespit edilmistir. Mevcut olan hastaliklarin dagilimi Tablo 11°de

Ozetlenmistir.

Tablo 11 Ek Hastalik Bilgileri

Ek Hastalik n %
Hipertansiyon 4 5,6
Diyabet 4 5,6
Koroner Arter Hastalig 2 2,8
SVo 2 2,8
Kalp Yetmezligi 1 1,4
Koroner Karaciger Yetmezligi 1 1,4
Ankilozan Spondilit 1 1,4
Epilepsi 1 1,4
Derin Ven Trombozu 1 1,4
Astim 1 1,4
Akciger Kanseri 1 1,4
Larinks Kanseri 1 1,4
Depresyon 1 1,4
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72 vaka arasinda en ¢ok kullanilan ila¢ klopidogrel’dir (n=4). Mevcut sistemik

hastaliklara bagli ila¢ kullanan vakalarin verileri agagida gosterilmistir.

Tablo 12 ila¢ Kullamm Bilgileri

Kullandan Tla¢ n %
Klopidogrel 4 5,6
Insiilin 3 4,2
Metformin 2 2,8
Asetil Salisilik Asit 2 2,8
Doksazosin 1 2,8
Propranolol 1 1,4
Bisoprolol 1 1,4
Potasyum 1 1,4
Asetozolamid 1 1,4
Perindopril+Amlodipin 1 1,4
Etodolak 1 1,4
Esomeprazol 1 1,4
Silostazol 1 1,4
Bemiparin 1 1,4
Karbamazepin 1 1,4
Valproik Asit 1 1,4
Salbutamol 1 1,4
Furosemid 1 1,4
Spironolakton 1 1,4
Ramipril+Hidroklorotiyazid 1 1,4
Metoprolol 1 1,4
Venlafaksin 1 1,4
Amlodipin 1 1,4
Baklofen 1 1,4
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4.3 Basvuru Verileri ve Vital Bulgular

Acil servise yapilan basvurularin biiyiik bir cogunlugu dis merkezlerden sevk

(n=52) yoluyla yapilmistir (Tablo 13).

Tablo 13 Basvuru Sekli Verileri

Bagvuru Sekli n %
Ambulans 20 72,2
Sevk 52 27,8

Vakalarin basvuru sirasinda ve ayrica 1. Saatte, 2. Saatte, 4. Saatte ve 6. Saatte vital

bulgular1 kaydedilmistir. 1 vaka 1. Saatte ve 1 vaka ise 2. Saatte exitus olarak kabul

edilmistir ve 1 vakanin ise 2. Saat vital bulgular1 kaydedilememistir. Vakalarin sistolik

ve diyastolik tansiyon (mmHg) verileri, nabiz, saturasyon, viicut 1s1s1 ve solunum sayist

verileri Tablo 14°de 6zetlenmistir.

Tablo 14 Vakalarin vital bulgulan

Gelis 1.Saat 2.Saat 4.Saat 6.Saat
(n=72) (n=71) (n=69) (n=70) (n=70)
Ort+SS* Ort+SS* Ort+SS* Ort+SS* Ort+SS*
Sistolik Tansiyon
112,94+22.6 113,94+20,5 112,7+17,9 114,7£18,8 | 112,1+19,3
(mmHg)
Diyastolik  Tansiyon
67,9+12,8 67,5+11,1 68,74£12,3 69,3+12 67,913
(mmHg)
Nabiz/dk 91,4+18,8 92,9+16,5 92,8+16,9 92,6+15,1 95,1£18,4
Solunum Sayisi/dk 19,1+4.4 18,8+3,7 19,3+4,3 19,1£3,9 19,2439
Saturasyon (%) 97,1£1,7 96,7+2,1 96,5+2,2 96,8+1,9 97,1£1,6
Viicut Isist (°C) 35,240,5 36,5+0,6 36,5+0,6 36,1+3,4 36,5+0,6

*Ort+SS: Ortalama+Standart Sapma
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Vakalara uygulanan tedavi yontemleri degerlendirildiginde vakalarin tamamina
%0,9 NaCl + %5 Dekstroz uygulandig1 goriilmiistiir. Vakalarin biiyiikk ¢cogunluguna
hemodiyaliz (%91,7), NaHCOs3 (%75) ve etil alkol (%73,6) tedavisi uygulanmustir.
Sadece 4 vakaya plazmaferez uygulanmistir. Pozitif inotrop ihtiyaci olan 4 vakaya ise

norepinefrin ve dobutamin tedavisi uygulanmustir.

Tablo 15 Uygulanan Tedavi Yontemi

Uyguland1 Uygulanmadi

n (%) n (%)
%0,9 NaCl+%35 Dekstroz 72 (%100) 0 (%0)
Etil Alkol 53 (%73,6) 19 (%26,4)
Fomepizol 10 (%13,9) 62 (%86,1)
Folik Asit 36 (%50) 36 (%50)
NaHCOs 54 (%75) 18 (%25)
Hemodiyaliz 66 (%91,7) 6 (%8,3)
Plazmaferez 4 (%S5,6) 68 (%94,4)
Metilprednizolon 35 (%48,6) 37 (%51,4)
Norepinefrin+Dobutamin 4 (%S5,6) 68 (%94,4)
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Uygulanan Tedaviler

Norepinefin+Dobutamin
Plazmaferez
Fomepizl
Metiprenisolon
Folik Asit 50
Bl Alkol
NaHCO3 75 25
Hemodiyaliz 91,7 8,3
%409 NaC1+%S Dekstro

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

m Uygulandi ™ Uygulanmadi

Grafik 1 Uygulanan tedavi yontemleri

4.4 Vakalarin Yatis Verileri

Acil servise metil alkol zehirlenmesi nedeniyle basvuran 72 vakanin 4’i yatis
yapilmadan hayatini1 kaybetmistir (Tablo 16). 68 vakaya ise yatis yapilmistir. 41 vaka ile
en fazla yatis Acil Tip Servisine yapilmustir. 11 vaka G6z Hastaliklar1 Servisine, 10 vaka

Dahili Yogun Bakima ve 6 vaka Reanimasyon Yogun Bakima yatirilmistir (Grafik 2).
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Tablo 16 Acil Basvurusu Son Durumu

n %
Exitus 4 5,6
Yatis 68 94,4

Acil Bagvuru Sonucu

Grafik 2 Vakalarin yattiklar servislerin dagilim

Yatis yapilan 68 vakadan ise 12’si yattig1 serviste hayatini kaybetmistir. 2 vaka Acil
Tip Servisi, 7 vaka Dahili Yogun Bakim ve 3 vaka ise Reanimasyon Yogun Bakim
yatislar1 sonrasinda hayatini kaybetmistir. Toplamda 16 vaka hastane yatiglar1 esnasinda

exitus olarak kabul edilmistir (Tablo 17).
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Tablo 17 Vakanin Son Durumu

n %
Exitus 16 22,2
Taburculuk 56 77,8

Yapilan G6z Hastaliklar1 konsiiltasyonu sonucu 48 vakada gbz bulgusu tespit

edilmistir.

Tablo 18 G6z Bulgusu Mevcudiyeti

Goz Bulgusu n %
Var 48 66,7
Yok 24 333

Vakalarin acil serviste gecirdikleri ortalama siire 1 giin olup hastanede yattiklar

ortalama siire ise 4,8 giin olarak tespit edilmistir (Tablo 19).

Tablo 19 Yatis Siireleri

Giin Giin
Min-Maks Ort+SS*

Acilde Yatis Siiresi (giin) 0-3 1+0,7
Toplam Yatig Siiresi (gtin) 1-24 4,83+4,85

*OQrt£SS: Ortalama+Standart Sapma
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4.5 Laboratuvar Bulgular

Vakalar laboratuvar bulgular1 acisindan degerlendirildiginde vakalarin genelinde
metabolik asidoz ve artmis anyon gap tespit edilmistir. Tiim laboratuvar degerleri Tablo

20’de 6zetlenmistir.

Tablo 20 Laboratuvar Bulgular:

Minimum Maksimum Ort£SS*

WBC (10°/ulL) 4,18 31,66 11,92+5,66
HCT (%) 29,0 57,0 44,57+6,61
PLT (10°/uL) 55 515 239,53+85,46
Sedimantasyon (mm/saat) 2 60 13,46+8,78
Glukoz (mg/dL) 60 610 157,94+83,26
BUN (mg/dL) 2,0 30,8 13,3346,25
Kreatinin (mg/dL) 0,25 2,62 1,09+0,49
Direkt Bilirubin (mg/dL) 0,14 7,40 0,95+1,18
Indirekt Bilirubin (mg/dL) 0,05 3,40 0,27+0,48
LDH (U/L) 15 1997 253,36+247,34
AST (U/L) 13 248 60,07+47,66
ALT (U/L) 11 161 38,31+30,79
Na (mEq/L) 122 149 136,79+5,76
K (mEq/L) 2,7 8,5 4,78+1,21
Cl (mEq/L) 54 112 101,22+7,44
Amilaz (U/L) 15 1241 144,68+206,04
CRP (mg/dL) 0,9 428 14,29+54,74
Laktat (mmol/L) 1,0 20,0 6,46+4,09
pH 6,40 7,37 7,10£0,23
HCO;3 (mEq/L) 4,0 21,0 10,26+4,08
Baz A¢igi (mEq/L) -36 -2 -17,83+7,65
Anyon Gap (mEq/L) 13,6 56,0 25,59+8,67

*Ort+SS: Ortalama+Standart Sapma
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4.6 Hayatim1 Kaybeden ve Taburcu Olan Vakalarin Degerlendirilmesi

Hastanede yattig1 siire sonunda hayatin1 kaybeden vakalar ile taburcu olan vakalar
karsilagtirildiginda laboratuvar bulgulari agisindan anlamli bir fark tespit edilmemistir

(Tablo 21).

Tablo 21 Hayatin1 kaybeden vakalar ile taburcu olan vakalarin laboratuvar bulgularinin

karsilastirilmasi

Exitus Taburcu
(n=16) (n=56) p**
Ort+SS* Ort+SS*
WBC (10°/ulL) 13,56+6,64 11,46+5.31 0,213
HCT (%) 46,15+5,06 44,12+6,97 0,339
PLT (10°/uL) 245,25+70,2 237,89+89,85 0,699
Sedimantasyon (mm/saat) 13,94+8,61 13,32+8,9 0,929
Glukoz (mg/dL) 146,06+58,61 161,34+89,21 0,924
BUN (mg/dL) 11,6+5,28 13,83+6,46 0,203
Kreatinin (mg/dL) 1,12+0,51 1,08+0,49 0,968
Direkt Bilirubin (mg/dL) 0,58+0,36 1,05+1,31 0,116
Indirekt Bilirubin (mg/dL) 0,18+0,15 0,3+0,53 0,528
LDH (U/L) 205,19+176,69 267,13+263,8 0,397
AST (U/L) 45,06+30,66 64,36+50,91 0,145
ALT (U/L) 31,13+21,48 40,36+32,84 0,230
Na (mEq/L) 137,69+5,33 136,54+5,9 0,664
K (mEq/L) 4,55+1,18 4,85+1,22 0,278
Cl (mEq/L) 102,94+4,75 100,73+8,01 0,384
Amilaz (U/L) 160,13+252,74 140,27+193,11 0,379
CRP (mg/dL) 8,47+16,81 15,96+61,46 0,283
Laktat (mmol/L) 6,13+2,39 6,56+4,47 0,775
pH 7,08+0,23 7,11£0,23 0,679
HCO3 (mEq/L) 8,76+2,82 10,69+4,29 0,159
Baz A¢igi (mEq/L) -19,19+8,15 -17,45+7,54 0,412
Anyon Gap (mEq/L) 26,6148,52 25,30+8,76 0,452

*OQrt£SS: Ortalama+Standart Sapma

*%; Mann-Whitney U testi




Hayatin1  kaybeden ve

taburcu olan vakalar vital

bulgular

agisindan

karsilastirildiginda tansiyon ve saturasyon verilerinin hayatin1 kaybeden grupta daha

diisiik oldugu; nabiz ve solunum sayisinin ise daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Viicut

1s1s1 Olgiimleri agisindan iki grup arasinda anlami bir fark tespit edilmemistir (Tablo 22).

Tablo 22 Hayatim kaybeden vakalar

ile taburcu olanlarin vital bulgularmn

karsilastirilmasi
Exitus Taburcu
(n=14) (n=56) p**
Ort+SS* Ort+SS*
Sistolik Tansiyon (mmHg) 92+19,7 118,7+10,8 0,001 **
Diyastolik Tansiyon (mmHg) 56,3+11,3 71,2+6,7 0,001**
Nabiz /dk 109,7+15,7 88,2+10,4 0,001**
Solunum Sayist /dk 23,2449 17,9+1,6 0,001**
Saturasyon (%) 94,2+5,6 97,1£1,0 0,001**
Viicut Isist (°C) 36,36+0,87 36,56+0,28 0,287
*Ort+SS: Ortalama+Standart Sapma
*%: Mann-Whitney U testi
Hayatin1  kaybeden vakalar ile taburcu olanlarin aldiklar1 tedaviler

karsilastirildiginda folik asit, metilprednizolon ve hemodiyaliz uygulanan vakalarda 6liim

oraninin anlamli olarak daha az oldugu goriilmiistiir (p<0,05) (Tablo 23).
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Tablo 23 Hayatim kaybeden vakalar ile taburcu olanlarin aldiklar tedavilerin

karsilastirilmasi
Exitus Taburcu
p*
(n=16) (n=56)

Etil Alkol Uygulanmadi 7 12
0,107

Uyguland1 9 44

Fomepizol Uygulanmadi 14 48
1,000

Uyguland1 2 8

Folik Asit Uygulanmadi 13 23
0,005*

Uyguland1 3 33

NaHCO; Uygulanmadi 1 17
0,056

Uyguland1 15 39

Hemodiyaliz Uygulanmadi 4 2
0,02*

Uyguland1 12 54

Plazmaferez Uygulanmadi 14 54
0,212

Uyguland1 2 2

Metilprednizolon Uygulanmadi 14 23
0,001*

Uyguland1 2 33

*: Ki Kare testi

Hayatin1 kaybeden vakalar ile taburcu olanlar arasinda ila¢ kullanimi1 ve ek hastalik

acisindan anlamli bir fark tespit edilmemistir (Tablo 24).
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Tablo 24 Hayatin1 kaybeden vakalar ile taburcu olanlarin 6zgecmis bilgilerinin
karsilastirilmasi

Exitus Taburcu

p*
(n=16) (n=56)

Psikotrop Ila¢ Kullanim Yok 16 43
0,06

Var 0 13

Ek Sistemik Hastalitk Varligi Yok 13 41
0,745

Var 3 15

*: Ki Kare testi

Hayatim  kaybeden vakalar ile taburcu olanlarin  bagvuru sekilleri
karsilastirildiginda ambulans ile bagvuranlarin 6lim oraninin sevk ile dis merkezden

gelenlere gore anlamli olarak daha diistik oldugu tespit edilmistir (Tablo 25).

Tablo 25 Hayatim kaybeden vakalar ile taburcu olanlarin hastaneye basvuru sekillerinin
karsilastirilmasi

Exitus Taburcu .
(n=16) (n=56) P
Bagvuru Sekli Sevk 15 37
0,031
Ambulans 1 19

*: Ki Kare testi

Hayatim1 kaybeden vakalar ve taburcu olanlarin yatig siireleri karsilastirildiginda

anlamli bir farklilik tespit edilmemistir (Tablo 26).
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Tablo 26 Hayatim kaybeden vakalar ile taburcu olanlarin yatis siirelerinin karsilastirilmasi

Exitus Taburcu s
(n=16) (n=56) p
Ort+SS* Ort+SS*
Acilde Yatis Siiresi (giin) 1£0,15 0,98+0,7 0,891
Toplam Yatis Siiresi (giin) 6,19+1,41 4,45+0,61 0,505
*Ort£SS: Ortalama+Standart Sapma
**: Mann-Whitney U testi
4.7 Goz Bulgusu Mevcudiyeti Olan ve Olmayan Vakalarin Verilerinin

Karsilastirilmasi

Go6z bulgusu mevcudiyeti agisindan vakalar karsilastirildiginda iki grup arasinda
anlamli bir fark tespit edilmemistir. Degerlendirmeye acil basvurusu sirasinda 6 saatlik

takibi tamamlanan 70 vaka dahil edilmistir (Tablo 27).
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Tablo 27 G6z Bulgusu mevcudiyeti ile laboratuvar bulgularinin karsilastirilmasi

Bulgu Yok Bulgu Var
(n=22) (n=48) p**
Ort+SS* Ort+SS*
WBC (10°/ulL) 10,69+5,88 12,6£5,6 0,139
HCT (%) 45,87+5,34 43,98+7,19 0,327
PLT (10°/uL) 245,14+93,4 235,81+83,86 0,889
Sedimantasyon (mm/saat) 12,05+4,8 14,17+10,22 0,858
Glukoz (mg/dL) 155,73+66,52 158,77+£91,74 0,503
BUN (mg/dL) 13,45+6,3 13,6+6,22 0,899
Kreatinin (mg/dL) 1,11+£0,41 1,1+0,52 0,662
Direkt Bilirubin (mg/dL) 1,02+1,4 0,92+1,11 0,815
Indirekt Bilirubin (mg/dL) 0,29+0,46 0,27+0,5 0,560
LDH (U/L) 296,64+419,61 232,56+110,9 0,362
AST (U/L) 50,59+32,58 65,21£53,56 0,404
ALT (U/L) 32,55+23.26 40,58+33,58 0,206
Na (mEq/L) 136,68+5,94 136,9+5,85 0,864
K (mEq/L) 4,66+0,98 4,84+1,33 0,709
Cl (mEq/L) 100,41+4,92 101,33+8,39 0,062
Amilaz (U/L) 133,55+£220,15 152,5+205,34 0,573
CRP (mg/dL) 6,34+14,42 18,41+66,18 0,923
Laktat (mmol/L) 7,11+4,51 6,23+3,98 0,534
pH 7,07+0,26 7,12+0,21 0,494
HCOs (mEq/L) 9,93+4,48 10,47+3,99 0,425
Baz A¢igi (mEq/L) -19+£8,15 -17,38+7,53 0,396
Anyon Gap (mEq/L) 26,46+6,71 25,47+9,55 0,199

*Ort+SS: Ortalama+Standart Sapma

*%: Mann-Whitney U testi

G0z bulgusu mevcudiyeti olan vakalar vital bulgular agisindan karsilastirildiginda

g0z bulgusu olmayanlarda nabiz daha yiiksek tespit edilmistir. Diger bulgular agisindan

anlamli bir fark tespit edilmemistir (Tablo 28).
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Tablo 28 G6z bulgusu mevcudiyeti ile vital bulgularin karsilastirilmasi

Bulgu Yok Bulgu Var
(n=22) (n=48) p**
Ort£SS* Ort+£SS*
Sistolik Tansiyon (mmHg) 109,9+23,7 114,9+12,5 0,548
Diyastolik Tansiyon (mmHg) 65,6+12.4 69,5+8,1 0,285
Nabiz 99,1£15,6 89,5+12,9 0,011%*
Solunum Sayist 19,6+2,8 18,7+3,6 0,067
Saturasyon (%) 95,6+4,7 97+1,2 0,345
Viicut Isist (°C) 36,5+0,43 36,5+0,4 0,418

*Ort+SS: Ortalama+Standart Sapma
*%: Mann-Whitney U testi
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5. TARTISMA

Alkol zehirlenmesi; gelismis iilkelerde intihar, cinayet veya kazaen kullanimlar
sonucunda goriiliir iken; Tiirkiye’de siklikla sahte igki tiikketimi sonucunda goriilmektedir.
Goriildiigi donemlerde ayni1 bir salgin gibi iilkenin ¢esitli bolgelerinde ardi ardina vakalar
ortaya ¢ikmakta ve medyatik 6zelliginin bulunmasi nedeniyle giindemde biiyiik bir yer
isgal etmektedir. Yapilan bir ¢alismaya gore!'?® literatiire girdiginden ¢ok daha fazla metil
alkol zehirlenme salgini goriilmektedir. Literatiirde mevcut olan salgin sayisinin en az 2
kat1 haberlerden tespit edilebilmistir. Ulkemizde gériilen bir¢ok salgin ile ilgili elimizde
resmi veri olmadigindan Tiirkiye’de toplam etkilenme oranlari ile ilgili kesin verilere

sahip bulunmamaktay1z.

Yas, cinsiyet ve etnik koken ayirt etmeden her kesimi etkileyen bu durum, her Acil
Servis hekiminin basina gelebilecek ve ¢cok hizli bir sekilde dogru tan1 konarak tedavisine
baslanmasi gereken bir durum olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Biz ¢aligmamiz kapsaminda
son 5 sene igerisinde Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisine metil
alkol zehirlenmesi nedeniyle bagvuran ve getirilen vakalarin verilerini derlemeyi ve bu
veriler 1s18inda yeni gelecek vakalarin tam1 ve tedavi asamasinda fayda saglamayi

amaglamis bulunmaktayiz.

Diinya Saglik Orgiitii’'niin (DSO) 2016 yilinda agikladig: verilere! gore erkeklerin
6lim nedenleri arasinda alkol %6,2’lik bir yer kaplarken; kadinlarda bu oran %1,1 olarak
gbzlenmistir. 2004 yilinin alkole bagl 6liim sayilarina bakildiginda ise 1.940.111 erkek
alkole bagli hayatin1 kaybederken kadinlarda bu say1 309.739 olarak tespit edilmistir. Liu
ve ark. 1998 yilinda ve 1999 yilinda iki farkli ¢alisma yayinlamislardir'?”-12%, 1999 yilinda
yayinlanan ¢alisma sonuglarina gore vakalarin hepsi 18 yasin iizerindeydi ve vakalarin
%91°1 erkekti. 1998 yilinda yayinlanan 11 yillik retrospektif ¢alismanin sonuglara gore
ise 51 vakanin %74’linii erkek cinsiyette vakalarin olusturdugu gézlenmistir. Norveg’te
2002-2004 yilinda bagvuran metil alkol zehirlenme vakalarini derleyen bir ¢alismada'®
51 vakanin 39’unu erkek cinsiyettekilerin olusturdugu goriilmiistiir. Paasma ve ark.

yaptiklar1 ¢alismada'®® 203 vaka derlemis olup; vakalarin %80’ini erkek cinsiyettekiler

olusturmakta idi.



Bizim c¢aligmamizda verilerini inceledigimiz 72 vakanin 69’u erkeklerden
olusmakta idi. Gerek DSO verileri olsun gerekse diger galismalar olsun diinya capinda
alkol tiiketimi daha ¢ok erkekler tarafindan gerceklestirilmektedir. Tiim diinyada alkole
bagli dliimlerin %80’inden fazlasini erkekler olusturmaktadir. Metil alkol zehirlenmesi
Ozelinde degerlendirdigimiz zaman ise yine ayni sekilde erkeklerin oranit bazi
caligmalarda %94’e kadar ¢ikabilmektedir. Bizim caligmamizda da literatiir ile uyumlu
sekilde erkek cinsiyette olan vakalarin oran1 %96 olarak tespit edilmistir. Cinsiyet orani

bekledigimiz sekilde erkeklerde daha yiiksek olarak tespit edilmistir.

Norveg’te yapilan calismaya'?® gore 51 metil alkol zehirlenme vakasinin verileri
derlenmis olup en fazla vakanin goriildiigii yas aralig1 50-60 yas arasidir. Ortalama yas
ise 51 olarak tespit edilmistir. Norveg’te 2012 yilinda yapilan baska bir derlemeye'*° gore
203 hasta degerlendirilmis olup ortalama yas 44 olarak tespit edilmistir. Amerika Birlesik
Devletleri’nde 2000-2013 yillarinda metil alkol zehirlenmesi nedeniyle basvuran 30

131

binden fazla metil alkol zehirlenme vakasinin degerlendirildigi bir caligmada’™”" vakalarin

ortalama yas1 26,7 olarak tespit edilmistir.

Bizim c¢alismamizda vakalarin ortalama yasi 50 olarak tespit edilmistir. Erkek
vakalarin ortalama yas1 50, kadinlarin ise 38 olarak tespit edilmistir. Ancak 3 kadin vaka
mevcut oldugu icin kadinlar acisindan anlamli bir istatistik elde edilememistir.
Calismamizda elde ettigimiz verilere gore klinigimize metil alkol zehirlenmesi ile
basvuran tiim vakalar 24 yasin iizerinde idi. Calismamiz literatiir ile benzer sonuglar
vermistir. Amerika Birlesik Devletleri’nde yas ortalamas literatiire gére nispeten daha
disiiktiir ancak yapilan calismada cocuk vakalar ve yanlishikla maruziyet ¢ok fazla
goriildiigii icin yas ortalamasinin diisiik oldugu diisiiniilmiistiir. Tiirkiye’de metil alkol
maruziyetlerinin ¢ok biiylik bir cogunlugu sahte icki nedeniyle oldugundan yas

ortalamasinin 50 olmasi bekledigimiz bir bulgudur.

Adana’da 67 metil alkol zehirlenme vakasi iizerinde yapilmis bir galismada'?

vakalarin ek hastaliklar1 degerlendirilmis olup 9 vakada hipertansiyon, 6 vakada kronik
obstriiktif akciger hastaligi, 3 vakada kronik karaciger yetmezligi ve 2 vakada diyabetes

mellitiis tespit edilmistir.

Bizim ¢alismamizda vakalarin 4’linde hipertansiyon ve diyabetes mellitiis tespit

edilmistir. Koroner arter hastalig1 ve serebrovaskiiler olay dykiisii olan 2 vaka ve kronik
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karaciger yetmezligi olan 1 vaka oldugu goézlenmistir. Sistemik ilag kullanimi bu
hastaliklara ek olarak kullanilan ilaglardan olusmaktadir. 4 vaka Klopidogrel ve 3 vaka
insiilin kullanmakta idi. Toplamda 13 vakanin psikotrop ila¢ kullandig1 gézlenmistir. Ek
hastalik mevcudiyetinin, ila¢ kullanimimin ve psikotrop ila¢ kullaniminin vakalarin

prognozu iizerine bir etkisi gézlenmemistir.

Klinigimize metil alkol zehirlenmesi nedeniyle gelen vakalarin 20’si direkt
ambulans ile basvurmuslardir; 52’si ise dis merkezlerden sevk yoluyla klinigimize
gelmislerdir. Klinigimize direk gelen vakalarin sadece 1 tanesini hayatini kaybetmistir ve
bu bulgu istatistiki olarak anlamli bulunmustur. Literatiirde bu durumla ilgili yeterlibilgi
bulunmamaktadir ancak biz bu durumu vakanin 3. Basamak bir saglik merkezine

ivedilikle ulagmas1 ve tedavinin hemen baglamasina baglamaktayiz.

Calismamizda elde ettigimiz vital bulgular degerlendirildiginde genel olarak tiim
vakalarin vital bulgularinin ortalamalarimin normal aralikta oldugu ve yaklasik 6 saat
boyunca benzer seyrettigi soylenebilir. Ancak hayatini kaybeden vakalarin vital
bulgularina bakildiginda hipotansiyona ve desatiirasyona meyil anlamli olarak daha fazla
bulunmustur. Yatig siireleri agisindan baktigimiz zaman ise vakalarin acil serviste
yaklagik 1 giin yattiklar1 ve yatis yapilan serviste ise 5 giin yattiklar1 gozlenmistir.
Hayatin1 kaybeden ve taburcu olan vakalar arasinda yatis siireleri agisindan anlamli bir

fark gdzlenmemistir.

Ghannoum ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada metil alkol zehirlenme hastalarinda frekans
analizi ve dagilimlart incelemislerdir. Uygulanan tedavilere bakildiginda 2000-2013
yillar1 arasinda ve tiim Amerika Birlesik Devletleri ¢apinda fomepizol uygulanma
oraninin %10 civarinda oldugu goriilmiistiir. Vakalarin %3,4’iine hemodiyaliz, %2,8’ine
etanol, %2,1’ine NaHCOs ve %2,7’sine folik asit tedavisi uygulanmistir. Ancak ¢alisma
kapsaminda degerlendirilen hastalarin %90’1inin metil alkolden minor olarak etkilenen
hastalardan olustugu tespit edilmistir. 2000 yil1 ile 2013 yili karsilastirildiginda etanol
tedavisinin neredeyse sifira yaklastig1 ve artik vakalarin ¢ok biiyiikk bir ¢ogunluguna
fomepizol tedavisi uygulandig: goriilmiistiir. Hemodiyaliz tedavisi kullanim oranindaise
anlamli bir degisiklik gézlenmemistir. Paasma ve ark. 2007 yilinda Estonya’da 154
vakanin bilgilerini derlemis olup hastane yatis1 ger¢eklesen 111 vakanin tedavi bilgilerini
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%71’ine hemodiyaliz tedavisi uygulanmigtir. Cek Cumhuriyeti’nde 2012 yilinda goriilen
metil alkol zehirlenme salgininda uygulanan tedavileri Plovac ve ark. derlemislerdir'**.
Tedavi edilen 73 vakanin %64 iine alkalizasyon, %79 una etil alkol, ve %5 ine fomepizol
tedavisi uygulandigi gozlenmistir. Fomepizol tedavisinin az uygulanmasinin temel
nedeni fomepizole ulasim kisitlilig1 olarak tespit edilmistir. %72 hastaya ise folik asit
tedavisi uygulanmistir. Vakalarin yarisina ise hemodiyaliz tedavisi uygulanmustir.

Hemodiyaliz tedavisi alanlar ve almayanlar arasinda 6lim orami agisindan anlamli bir

farklilik tespit edilmemistir.

Bizim ¢alismamizda elde ettigimiz verilere gére vakalarin tamamina %0,9 NaCl ve
%S5 dekstrozlu mayi uygulanmistir. Vakalarin yaklasik %92’sine hemodiyaliz ve %75 ine
alkalizasyon uygulanmistir. Etanol uygulanan vaka orani %74 iken fomepizol tedavisi
%14 civarinda vakaya uygulanmistir. Vakalarin yaklasik yarisina fomepizol ve
metilprednizolon uygulanmistir. Her iilkenin ve klinigin uygulamalar farklilik
gostermektedir. Ulkemizde fomepizol pahali ve ulasilmasi zor bir ilag oldugundan
kullanim oranlar siklikla diisiik kalmaktadir. Amerika’daki ¢alisma gostermektedir ki
diinyada fomepizol etanole kars1 tercih edilir hale gelmektedir. Ancak maliyet kaynakli
sebepler nedeniyle Fomepizoliin iilkemizde kullanimi smirli kalmaktadir. Bizim
calismamizda literatlirde karsilasilan oranlardan daha fazla oranda vakaya hemodiyaliz
tedavisi uygulanmistir ve ¢aligma sonucunda hemodiyalizin hayatta kalma iizerine pozitif
yonde etkisi oldugu gozlenmistir. Literatiirde yapilmis bircok c¢alisma metil alkol
zehirlenme vakalarinda hemodiyaliz tedavisinin 6nemini géstermektedir. Calismamizda
6liim oranini azalttig1 gosterilen diger tedavi yontemi ise folik asit tedavisidir. Literatiirde

benzer sonuglara ulasan ¢aligmalar mevcuttur.

Adana’da 2 farkli metil alkol zehirlenme salgini verilerini derleyen bir ¢calismada
67 hastanin verileri sunulmustur. Calisma kapsaminda verileri incelenen vakalardan
42’sinin gbz sikayetleri mevcut iken 14 vakada goz sekeli kalmistir. Goz bulgulari
tizerine folik asit tedavisinin anlamli bir etkisi tespit edilmemistir. Amerika Birlesik
Devletleri’'nde ulusal kayit sistemine girmis 30.000°den fazla vakanin incelendigi

calismada'!

vakalarin yaklasik 20°de birinde gz bulgusu tespit edilmistir. Estonya’da 1
yil igerisinde incelenen 154 vakanmn incelendigi calismada'®} 111 vakanin hastane yatist
mevcuttur. Vakalarin yaklasik %16’sinda goz bulgusu gozlenmistir. Cek Cumhuriyetinde

2012 yilinda goriilen salginda 73 vakanin 7’sinde géz bulgusu mevcudiyeti tespit
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134 Sadece goz bulgular iizerinden yapilan bir ¢alismada'®> 97 vaka

edilmistir
degerlendirilmis olup gorme keskinligi ise serum pH diizeyleri arasinda yiiksek
korelasyon tespit edilmistir. Metil alkol seviyeleri ve anyon gap diizeyleri ve gérme

keskinligi arasinda ise orta seviye korelasyon gozlenmistir.

Bizim ¢alismamizda 48 hastada g6z bulgusu mevcudiyeti tespit edilmistir ve goz
bulgular ile laboratuvar bulgular1 arasinda anlamli bir fark tespit edilmemistir. Serum pH
diizeyleri, anyon gap ve diger kan gaz1 bulgular ile g6z bulgusu mevcudiyeti arasinda
anlamli bir fark bulunmamistir. Vakanin bagvuru sirasindaki vital bulgulari ile goz
bulgusu mevcudiyeti karsilastirildiginda ise sadece goz bulgusu mevcut olanlarda nabizin
daha diisiik oldugu tespit edilmistir. Diger bulgular agisindan anlamli bir fark tespit
edilmemistir. Literatiir ile ¢calismamizin verileri karsilastirildiginda g6z sekeli goriilme
orani agisindan benzer sonuglara ulasilmistir. Ancak gz agisindan prognostik faktorler
incelendiginde ozellikle asidoz diizeyi ve anyon gap ile ilgili anlamli bir sonug
bulamamamiza ragmen literatiirde serum pH diizeyi ile goz sekeli arasinda gii¢lii iliski
bulan caligmalar mevcuttur. Bu sonucu, ¢alismamizin en biiyiik kisithiliklarindan birisi

olan metil alkol seviyesini degerlendiremememize baglamaktay1z.

132 iki farkli salginm verileri

Giilen ve ark. Adana’da yaptiklar1 bir calismada
sunulmustur. ki salgin sonucunda 67 vaka basvurmus olup 18 vakanin hayatin1 kaybettigi
goriilmiistiir. Yiiksek anyon gap, diisiik serum pH ve diisiik Glascow koma skalasinin
prognoz iizerine etkili oldugu tespit edilmistir. Folik asit kullaniminin gérme iizerine bir
etkisinin bulunmadigr ancak mortalite tiizerine etkili oldugu tespit edilmistir.
Hemodiyaliz, fomepizol ve etanol kullaniminin mortalite iizerine etkisi olmadigi
gozlenmistir. Mekanik ventilasyon uygulananlarin 6liim oraninin daha fazla oldugu tespit
edilmistir. Estonya’da 2007 yilinda yapilan retrospektif bir ¢alismada'®® 154 vakanin
bilgileri degerlendirilmistir. 111 vakada metil alkol zehirlenme tanisi dogrulanabilmis
olup bu vakalardan %25’1 hayatin1 kaybetmistir. 43 vaka ise hastane diginda hayatini
kaybetmis olup toplam 6liim oran1 %45 civarinda tespit edilmistir. Aghababaeian veark.
Iran’da 2018 yilinda 1 ay igerisinde goriilen metil alkol zehirlenme salgin1 vaka bilgilerini

136 Bu derlemeye gore 768 vakadan 76’smin hayatim1 kaybettigi

derlemislerdir
goriilmiistiir. Cek Cumhuriyeti’nde 2012 yilinda metil alkol zehirlenme salgini goriilmiis
olup Pelclova ve ark. bu vakalar1 derlemislerdir. Calisma sonuclarina gére 73 vakadan

13’iiniin hayatin1 kaybettigi gdzlenmistir'**. 2014 yilinda yapilan bir ¢calisma 2014 yilina

58



kadar olan metil alkol zehirlenme salgini bilgilerini derlemis olup bu salginlarda 6liim
oranlar1 %1 ile %50 arasinda degismektedir'?®. Paasma ve ark. 2012 yilinda metil alkol
zehirlenmesinde risk faktorlerini degerlendirmislerdir’*®. Bu ¢alismanm sonucuna gore
en onemli risk faktorii hastanin komada olup olmamasi durumudur. Komada olmayan
hastalarda 6lim orani serum pH diizeyine gore %5 ile %25 arasinda degismektedir.
Serum pH diizeyi 7’nin stiinde ise 6lim orant %35, serum pH diizeyi 6,74 iin altinda ise
oliim oranm1 %25’e kadar ¢ikmaktadir. Komada olan hastalarda ise serum pH diizeyi ve
pCO; diizeylerine gore 6liim oranlart %50 ile %83 arasinda degigsmektedir. Serum pH
diizeyi 6,74’lin altinda olmast durumunda 6liim oran1 %89 iken; serum pH diizeyi 6,74-
6,99 arasinda ve pCO> diizeyi 3,07 nin iizerinde olan hastalarda 6liim orani1 %83 olarak

tespit edilmistir.

Bizim ¢alismamizda elde ettigimiz verilere gore 72 vakanin 4’ii bagvuru sirasinda
olmak iizere toplam 16 vakanin hayatini kaybettigi goriilmiistiir. 56 vaka ise taburcu
olmustur. Hayatin1 kaybeden ve taburcu olan vakalarin laboratuvar bulgulari
karsilastirildiginda anlamh bir farklilik tespit edilmemistir. Bu iki grup arasinda vital
bulgular karsilastirildiginda ise tansiyon ve saturasyon degerleri hayatini kaybeden grupta
daha diisiik; nabiz ve solunum sayis1 verileri ise daha yiiksek olarak tespit edilmistir.
Uygulanan tedaviler karsilastirildiginda ise folik asit, hemodiyaliz ve metilprednizolon
tedavisi uygulanan grupta daha az 6liim goriildiigl tespit edilmistir. Diger tedavi ¢esitleri
arasinda anlamli bir fark goriilmemistir. Psikotrop ila¢ kullanim 6ykiisii ve ek hastalik
acisindan iki grup arasinda anlamli bir fark bulunmamistir ancak psikotrop ilag
kullananlar arasinda hayatin1 kaybeden vaka gozlenmemistir. Hayatin1 kaybeden vakalar

ve taburcu olanlar arasinda yatis siireleri agisindan anlamli bir fark gézlenmemistir.

Calisma sonuglarini degerlendirdigimiz zaman 6liim oranlar literatiir ile uyumlu
bulunmustur. Cesitli ¢alismalarda ¢ok farkli oranlarin olmasi, mortalite tizerine etkili
faktorlerin cesitliligine baglanmustir. Ulkemizde goriilen son metil alkol zehirlenme
salgininda gayri resmi verilere gore 92’nin {izerinde 6liim olmustur ancak etkilenen
toplam vaka sayisi ile ilgili resmi veriler elimizde bulunmamaktadir. Literatiirde en
onemli risk faktorlerinin hastada koma durumu ve serum pH diizeyi olmasina ragmen
bizim ¢alismamizda serum pH diizeyi agisindan hayatin1 kaybeden ve taburcu olan
vakalar arasinda anlamli bir farklihik gdzlenmemistir. NaHCO3 diizeyi ve baz agig1

diizeyi hayatini kaybeden grupta daha diisiik; anyon gap ise daha yiiksek bulunmustur
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ancak istatistiki olarak anlamli diizeyde degildir. Literatiir ile uyumlu olarak
hemodiyalizin ve folik asit tedavisinin mortaliteyi azalttig1 goriilmiistiir. Bu bekledigimiz
bir sonuctur. Calismamizda en anlamli farklilik; hayatim1 kaybeden ve taburcu olan
vakalar, vital bulgular acisindan karsilastirildiginda tespit edilmistir. Vakanin acil servise
basvurusu sirasinda kaydedilen vital bulgularda mevcut olan instabilite prognostik agidan
oldukca 6nemli oldugu goriilmektedir. Gelecekte daha genis vaka gruplarinin incelenmesi
ise belki de prognostik faktorler arasinda vital bulgular da degerlendirilebilecektir.
Vakalarin hayatin1 kaybetme durumlarinda; ek hastaliklar1 ve ila¢ kullanim bilgileri
acisindan anlamli bir farklilik tespit edilmemistir. Ancak psikotrop kullanan vakalardan
higbirisinin hayatin1 kaybetmemesi dikkat ¢ekici bir sonug olarak karsimiza¢ikmaktadir.

Literatiirde bu durumla ilgili herhangi bir veri bulunmamaktadir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Calismamiz kapsaminda 72 vaka incelenmistir. Calismanin biiyiik bir cogunlugunu
erkekler olusturmaktadir. Cinsiyet agisindan karsilastirma yapilabilecek diizeyde

kadin vaka olmadigindan cinsiyet karsilastirmasi yapilamamustir.
Ortalama yas 51 civarinda bulunmustur.

Vakalarin 13’1 psikotrop ilag kullanmaktadir. 4 vakanin Ketiapin ve 4 vakanin ise

essitalopram kullandig1 tespit edilmistir.

Ek hastalik bilgilerine bakildiginda 4 vakada hipertansiyon ve 4 vaka diyabet tanisi
tespit edilmigtir. 2 vakada koroner arter hastaligi ve 1 vakada ise kronik karaciger
yetmezIligi tanist1 oldugu tespit edilmistir. Bu hastaliklara bagli 4 vakanin

Klopidogrel kullandig1 ve 3 vakanin ise insiilin kullandig1 tespit edilmistir.

52 vaka dis merkezden sevk yoluyla klinigimize bagvurmustur. Ambulans yoluyla
direkt olarak klinigimize basvuran 20 vakadan sadece 1 tanesi hayatini

kaybetmistir.

Vakalarin Vital bulgular1 genel olarak normal sinirlarda tespit edilmis olup 6 saat
icerisinde anlamli bir degisiklik gézlenmemistir. Hayatini kaybeden vakalarin daha

hipotansif oldugu ve satiirasyonlarinin daha diisiik oldugu gozlenmistir.

Vakalarin tamamina %0,9 NaCl ve %5 dekstroz tedavisi uygulanmistir. Vakalarin
biiylik bir ¢gogunluguna hemodiyaliz, NaHCO3 ve etanol tedavisi uygulanmistir
ancak fomepizol tedavisi vakalarin sadece %14’line uygulanmistir. Folik asit
tedavisi, metilprednizolon ve hemodiyaliz tedavisi uygulanan hastalarda o6liim

oraninin daha diisiik oldugu goriilmiistiir.

Vakalarin 16’s1 yatis sonunda hayatin1 kaybetmistir. 4 vaka Acil Servise basvuru
sirasinda yatis gerceklesmeden hayatini kaybetmistir. En fazla yatis 41 vaka ile Acil

Servise olmustur.

Vakalarin 48’inde goz bulgusu mevcudiyeti vardir. G6z bulgusu mevcudiyeti ile

laboratuvar bulgular1 arasinda anlamli bir iligki gézlenmemistir.
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10. Vakalarin Acil Servise bagvuru sirasinda gegirdikleri ortalama siire 1 giin
olup yatis ile birlikte hastanede ortalama 5 giin yatmaktadirlar. Hayatin1 kaybeden
ve taburcu olan vakalar arasinda yatig siireleri acisindan anlamli bir fark

gdzlenmemistir.

11.  Laboratuvar bulgular1 degerlendirildiginde ise vakalarin genelinde metabolik
asidoz ve artmig anyon gap gozlenmistir. Bikarbonat diisiik ve baz a¢iginin ise daha
negatif oldugu goriilmiistiir. Hayatimm kaybeden ve taburcu olan vakalar
degerlendirildiginde laboratuvar degerleri agisindan anlamli bir farklilik tespit

edilmemistir.

Calisma kapsaminda verilerimizin bir¢ogu literatlir ile uyumlu bulunmustur.
Mevcut durumda tespit edilen farkliliklarin ise biiyiik bir gogunlugu ise iilke ve maruziyet
farklarindan kaynaklanmaktadir. Ulkemizde metil alkole maruziyet cogunlukla sahte icki
tilkketimi ile birlikte ve yiiksek dozlarda olmaktadir. Bu nedenle sekellerin ve 6liimlerin

orani daha fazla tespit edilmistir.

Calismamizin en biyiikk kisitliliklari arasinda kayit sistemimizde olan
eksikliklerden dolay1 birgok veriye ulagamamamiz, olusan salginlar sirasinda ulusal kayit
sisteminin olmamasindan dolay1 tiim vakalarin verilerine ulagmakta sikint1 yasamamiz
sayilabilir. Ulkemizde metil alkol zehirlenmesine bagl salgmlar ile ilgili yapilan
calismalar genelde tek merkezden ¢ikan ¢aligsmalardir. Ulusal toksikoloji kayit sisteminin
gelistirilmesi, verilerin daha diizenli toplanmasina ve degerlendirilmesine imkan
saglayacaktir. Bu sayede zehirlenme vakalarinin tedavi algoritmalari iilkemiz 6zelinde
stirekli giincellenebilecek; gerekli ilag ve ekipmanlar gereken miktarlarda ve hastanelerde
bulundurulabilecektir. Calismamiz sonucunda elde ettigimiz veriler ile birlikte
klinigimizin metil alkol zehirlenme vakalarina yaklasimini ortaya koyarak amacimiza

ulagmis bulunmaktayiz.
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