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Antifriz Icen Bir Hastada Etilenglikol Zehirlenmesi: Olgu Sunumu
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OZET

Etilenglikol (EG) zehirlenmesi iilkemizde ¢ok nadir rastlanan zehirlenmelerdendir. EG, dihidrik alkoller grubundan, renksiz, kokusuz, tatli ve suda
¢oziinen bir maddedir. Kaza yada suisid amagli olarak alinmasi sonucu, siddetli metabolik asidoz, santral sinir sistemi depresyonu ve akut bobrek
yetmezligi ile giden zehirlenme tablosu ortaya ¢ikar. Suisid amaglh antifriz i¢tikten sonra EG zehirlenmesine bagli olarak agir metabolik asidoz, koma
ve akut bobrek yetmezligi tablosu gelismis bir olguyu sunduk.

Anahtar Sozclkler: Etilenglikol zehirlenmesi, Metabolik asidoz, Akut bobrek yetmezligi

ABSTRACT
Ethyleneglycol Intoxication in a Patient Drunk Antifreeze: A Case Report

Ethyleneglycol (EG) poisoning is a very rare type of intoxication in our country. EG belongs to the group of dihydric alcohol, a colourless, odourless,
sweet tasting fluid. Intake of EG, either accidentally or suicide attempt, is characterised by severe metabolic acidosis, depression of central nervous
system and acute renal failure. We reported here a case with severe metabolic acidosis, coma and acute renal failure due to suicidal intake of EG.
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Etilenglikol (EG), dihidrik alkoller grubundan, renk-
siz, kokusuz, tatli ve suda ¢6ziinen bir maddedir. Plas-
tik, kozmetik ve boya endiistrisinde etkin bir ¢oziicii
olmasinin yani sira antifriz ve yangin sondiiriicti kopiik
gibi maddelerin iiretiminde kullanilmaktadir (1, 2).
Etilenglikoliin 30-60 ml kadar diisiik dozlarda alinmast
sonucunda bile ciddi kalic1 hasarlar veya 6lim goriile-
bilmektedir (3). Uygun sekilde tedavi edildiginde, daha
yiiksek miktarlarda etilen glikole maruz kalan hastala-
rin sag kaldiklar1 bildirilmistir (4).

Mide ve ince bagirsaktan hizla emilen ve tim vii-
cuda yayilan EG metabolitleri birkac giin viicutta kal-
maktadir (5). Karacigerde alkol dehidrogenaz enzimi
tarafindan metabolize edilir. Glikolaldehit, glikolik
asit, glioksilik ve oksalik asid ortaya cikar. Toksik
etkiden asil sorumlu olan bu metabolitlerdir (6).

Etilenglikol igeren maddelerin alinmasiyla agir bir
metabolik asidoz, konvulziyonlardan komaya kadar
giden SSS bulgulari, kardiyopulmoner bozukluklar ve
oligiirik bobrek yetmezligi ortaya ¢ikar. Ozellikle me-
tabolik asidozun agirligi ile paralel olarak mortalitesi
oldukga yiiksektir (1). EG alinimidan 6-12 saat sonra
SSS depresyonu yaparak konfiizyon, ataksi, haliisinas-
yon, belirsiz konusma ve koma tablosu yapabilir. Sant-
ral sinir sistemi depresyonunu takiben meta-

bolik asidoz ve kardiyovaskiiler belirtiler gozlenir (5).
Bobreklerin etkilenmesi alimdan sonraki 24-72. saatte
ortaya ¢ikabilmektedir. Metabolitlerinden kalsiyum
oksalat kristalleri idrarla atilirken, renal epitelyal hasar
ile oligiirik veya aniirik akut bobrek yetmezligine yol
acabilir (7). Kalic1 renal fonksiyon bozuklugu nadirdir
genellikle iki aya kadar renal fonksiyonlar normale
donmektedir (5).

Bu yazida EG igtigi bilinci agildiktan sonra dgre-
nilen, metabolik asidoz, akut bobrek yetmezligi, koma
gibi ciddi komplikasyonlarin ortaya ciktigi ve erken
miidahale ile basariyla tedavi edilen bir olgu sunuldu.

OLGU SUNUMU

Yirmi bir yasinda bayan hasta yaklasik 10 saat dnce
evden aligveris i¢in ¢iktigi, geri dondiikten yaklagik bir
saat sonra konusma bozuklugu, karmn agrisi, mide bu-
lantis1 oldugu ve bu hali ile ilge devlet hastanesine
goriildiigiinii, oradan hastanemiz acil servisine sevk
edildigi 6grenildi. Fizik muayenesinde genel durumu
kotii, suur kapali, Glaskow Koma Skoru 7, kan basinct
160/86 mmHg, kalp tepe atimu 123/dk, ates 36,4 °C,
solunum sayist 38/dk idi. Hiperventilasyonu mevcut
olan hastadan alinan arteryel kan gazinda ( pH 6,91,
PaO, 145 mmHg, PaCO, 13 mmHg, HCO;<3 mmol/L,
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BE -22.4, Na 137 mmol/L, K 3.6 mmol/L, Cl 106
mEg/L, Ca 0.74 mmol/L, laktat>15 mmol/L) artmis
anyon agikli metabolik asidoz ve hipokalsemi saptandi.
Hasta entiibe edildi. Kraniyal BT ve batin ultrasonogra-
fisi normal olarak degerlendirildi. Laboratuar bulgulari;
Hemoglobin 12gr/dl, 16kosit 14000/mm’, potasyum 4.7
mEg/l, sodyum 138 mEq/l, kalsiyum 8.0 mg/dl, kreati-
nin 1.7 mg/dl, glikoz 120 mg/dl, AST 35 IU/L, ALT 28
IU/L idi. Idrar sedimentinde 2-3 lokosit disinda her-
hangi bir 6zellik saptanmadi. Anestezi yogun bakim
iinitesine alinan hastaya mekanik ventilasyon tedavisi
baslandi. Radyal arter kaniilii, santral vendz kateter ve
idrar sondasi yerlestirilerek monitérize edildi. Metabo-
lik asidoz igin bikarbonat ihtiyaci (BE x kg x 0,3)
hesaplanarak bikarbonat infiizyonuna baglandi. Hipo-
kalsemi tedavisi i¢in %10 kalsiyum glukonat verildi.
Giinliik 100 mgr tiamin (B;) ve piridoksin (Bg) paren-
teral baslandi. Hastanin 6 saat sonraki arteryel kan
gazinda ( pH 6,98, PaO, 224 mmHg, PaCO, 18 mmHg,
HCOs<5 mmol/L, BE -20.8, Na 137 mmol/L, K 3.6
mmol/L, Cl 106 mEqg/L, Ca 0.78 mmol/L, laktat>13
mmol/L) metabolik asidozunun devam etmesi {izerine
bikarbonatli hemodiyalize alindi. Ilk hemodiyalizden
sonra hastanin pH'st 7.3, serum HCO3 diizeyi 16
mmol/L olarak ol¢iildii. Toplam 3 kez hemodiyalize
alman hastanin serum kreatinin diizeyleri 2,5 mg/dl
civarlarinda seyretti. Metabolik asidoz tablosu bikar-
bonat inflizyonlar1 ve hemodiyalizlerle tamamen diizel-
tildi. Hastanin bilinci 2. giinden itibaren agildi. Noro-
lojik bulgular ortadan kalktr ve hasta ekstiibe edilerek
bir giin daha anestezi yogun bakim iinitesinde takip
edildi. Bilinci agilan hastadan alinan anamnezde bir su
bardag: antifiriz ictigi 6grenildi. Hastanin genel duru-
munun diizelmesi iizerine nefroloji klinigine transfer
edildi.

TARTISMA

EG ag1z yoluyla alindiktan sonra kisa siirede bagirsak-
lardan emilir. Toksik sinir1 olduk¢a dardir. Viicut agir-
liginin kilogrami basima 1.5 gr alinmasi 6ldiiriicii olabi-
lir (8, 9). Iki saat igersinde serumda pik konsantrasyo-
na ulagtigt i¢in mide lavaji veya ipeka surubu cogu
zaman etkili degildir (5, 10). Hastaneye gelme siiresi
dort saatten daha uzun siire olmasina ragmen hastamiza
acil serviste nazogastrik sonda takilip mide lavaj1 uygu-
landi. Tan1 ozellikle komada gelen, derin metabolik
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asidozu olan hastalarda anamnez ve laboratuar bulgula-
rinin uygun olmasi ile konulur. Ayirici tanida diabetik
ve alkolik ketoasidoz, liremi, laktik asidoz, aspirin ve
metanol zehirlenmeleri gibi ayirict tanilar géz Sniinde
bulundurulmalidir (1). EG zehirlenmesi tedavisi, sod-
yum bikarbonat, etanol, hemodiyaliz ve son zamanlar-
da spesifik bir antidot olan fomepizoldan olugmaktadir
(4, 10, 11). Bobrek fonksiyonlarinin bozulmasi, elekt-
rolit bozuklugu ve metabolik asidozun devam etmesi
(pH<7,3) hemodiyaliz i¢in endikasyon olusturmaktadir
(3, 4). Hemodiyaliz ile hem EG ve glikolik asit elimi-
nasyonu saglanmakta hem de metabolik asidoz diizel-
tilmektedir (11). Metabolik asidoz serum pH degerleri
normal sinirlara (7.35-7.45) doniinceye kadar sodyum
bikarbonat ile agresif olarak tedavi edilmelidir (10).

Olgumuzun EG igeren antifriz igme anamnezini
ilk bagvuru aninda bilmiyorduk. Anestezi yogun bakim
iinitesinde agresif destek tedavisine ragmen metabolik
asidozun devam etmesi iizerine, artmig anyon agiklt
metabolik asidoza neden olan diger sebepleri de diisii-
nerek alt1 saat sonra hemodiyaliz uyguladik. Hemodi-
yalizden sonra hastamizin kan gazinda pH’ nin
6,98’den 7.3’e, HCOj; ise <5 mmol/L’ den 16 mmol/L’
ye yiikseldigini ve metabolik asidoz tablosunun diizel-
meye bagladigini saptadik. Tkinci giinden itibaren bilin-
ci agilan hastanin klinik bulgularinin tamamen diizeldi-
gini gozlemledik.

Parenteral kalsiyum, hipokalsemiden kaynaklanan
kasilma ve konviilziyonlarin tedavisinde yararli oldugu
bildirilmistir (10, 12). Hastamizin kalsiyum seviyesi
sik sik kontrol edilmis ve parenteral kalsiyum replas-
mant yapilmistir. Etilen glikol metabolizmasinda ko-
faktor olan tiamin (B,) ve piridoksin (B¢) kullaniima-
siin toksik olmayan metabolitlere dontisiimiinii kolay-
lagtirabilecegi bildirilmistir (5, 10, 12). Olgumuzda
giinliik tiamin (B;) ve piridoksin (Bs) (100mg/giin)
iceren preperattan parenteral uygulandi.

Sonug olarak, EG zehirlenmesi nadir goriilmekle
birlikte siddetli metabolik asidoz, hiperventilasyon,
hipertansiyonla gelen komali hastalarda diistiniilmesi
gereken tanilardan birisi olmalidir. Erken tani ve he-
modiyaliz uygulamasiyla mortalitesinin azaltilabilecegi
kanisina varild.
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