
Turkiye Klinikleri J Case Rep 2015;23(4)

366

Etilen glikol (EG), dihidrik alkoller grubundan, renksiz, kokusuz, tatlı
ve suda çözünen bir maddedir. Plastik, kozmetik ve boya endüstri-
sinde etkin bir çözücü olmasının yanı sıra antifriz ve yangın söndü-

rücü köpük gibi maddelerin üretiminde de kullanılmaktadır.1,2

İnsanlar tarafından kaza veya intihar amaçlı olarak EG içeren madde-
lerin alınmasıyla, ağır metabolik asidoz, konvülsiyonlardan komaya kadar
giden santral sinir sistemi (SSS) bulguları, kardiyopulmoner bozukluklar ve
akut böbrek yetmezliği ortaya çıkar. Özellikle metabolik asidozun ağırlığı
ile paralel olarak mortalitesi oldukça yüksektir.1 EG alındıktan sonraki ilk
12 saat içinde SSS depresyonu yaparak konfüzyon, ataksi, halüsinasyon, be-
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bir çözücü olmasının yanı sıra antifriz ve yangın söndürücü köpük gibi maddelerin üretiminde de
kullanılmaktadır. Kaza ya da intihar amaçlı olarak alınması sonucu ağır metabolik asidoz, santral
sinir sistemi depresyonu ve oligu ̈rik akut böbrek yetmezliği ile giden zehirlenme tablosu ortaya
çıkar. Çalışmamızda, intihar amaçlı antifriz içtikten sonra EG zehirlenmesine bağlı olarak ağır me-
tabolik asidoz, koma ve akut böbrek yetmezliği gelişen hastanın erken müdahale ile başarıyla tedavi
edilmesini ve tedavi yöntemlerini sunmayı amaçladık.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Zehirlenme; asidoz; akut böbrek hasarı; böbrek diyalizi; fomepizol  

AABBSSTTRRAACCTT  Antifreeze (ethylene glycol) poisoning is with high mortality of poisoning. Ethylene
glycol (EG) intoxication is rare in our country. EG is a member of dihydric alcohols, odorless, col-
orless, sweet and soluble in water. It is a potent solvent used in plastic, cosmetic and paint indus-
try and is also used in manufacture of antifreeze and fire-extinguisher foam. Intake of EG, either
accidentally or suicide attempt, is characterised by severe acidosis, depression of central nervous sys-
tem and oliguric acute renal failure. Here in we aimed to report a case of a patient presenting with
serious metabolic acidosis, coma and acute renal insufficiency due to EG intoxication after antifreeze
exposure with the intent of suicide, also successful treatment and the treatment methods of the
case. 
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lirsiz konuşma ve koma tablosu yapabilir. Bu dö-
nemde bulantı ve kusma olabilir. SSS depresyo-
nunu takiben 12-24. saatlerde metabolik asidoz ve
kardiyovasküler belirtiler (kardiyak outputta
azalma, hipotansiyon, aritmi) gözlenir. Böbrekle-
rin etkilenmesi alımdan sonraki 24-72. saatte tes-
pit edilmektedir. Böbrek yetmezliğinden asıl
sorumlu olan metabolit oksalattır. Kalsiyum kris-
talleri halinde böbrekte, kalpte ve beyinde çökebi-
lir.3,4

Bu yazımızda, antifriz içimine bağlı olarak
koma ve ağır metabolik asidoz gibi ciddi kompli-
kasyonlar gelişen olgunun erken müdahale sonucu
başarıyla tedavi edilmesini ve tedavide kullanılan
yöntemleri sunmayı amaçladık.

OLGU SUNUMU

Kırk dokuz yaşında erkek hasta, şuur bulanıklığı şi-
kâyeti ile acil servise yakınları tarafından getirildi.
Hasta yakınlarının ifadesine göre hastanın intihar
amacıyla antifiriz içtiği öğrenildi. Hastaya nazo-
gastrik sonda takılıp mide lavajı uygulandı. Hasta
antifriz (etilen glikol) zehirlenmesi olarak düşü-
nüldü.

Olgunun acil servisteki fizik muayenesinde
genel durumu kötü, bilinç kapalı, Glaskow Koma
Skoru 6, kan basıncı 90/53 mmHg, kalp tepe atımı
120 atım/dk, ateş 37oC, solunum sayısı 34/dk idi.
Hiperventilasyonu mevcut olan hastadan alınan ar-
teriyel kan gazında (pH:7.06, PaO2: 44 mmHg,
PaCO2: 21,8 mmHg, HCO3: 6 mmol/L, BE: -22,4,
sodyum: 151 mmol/L, potasyum: 5,18 mmol/L,
klor: 107 mmol/L, kalsiyum: 1,36 mg/dL, laktat:
22,69 mmol/L) artmış anyon açıklı metabolik asi-
doz saptandı. Hastanemiz laboratuvarında EG dü-
zeyi çalışılamadığı için düzey takibi yapılamadı.

Radyolojik görüntülemesi normal olarak de-
ğerlendirilen hasta, yakınlarının yazılı onamı ile
her türlü girişim ve tedavi uygulanması açısından
izin alındıktan sonra anestezi yoğun bakım ünite-
sine alınarak entübe edildi. Hastaya basınç ayarlı
volüm kontrol (PRVC) modunda tidal volüm 550
mL, pozitif ekspirasyon sonu basıncı 6 mmHg, ins-
piratuar oksijen fraksiyonu 0,5 olacak şekilde me-
kanik ventilasyon tedavisi başlandı. Bu sırada hasta

yakını tarafından getirilen maddenin antifriz ol-
duğu görüldü. Hastaya invaziv arter monitörizas-
yonu uygulandı. Hastanın saatlik idrar miktarı
idrar sondası yerleştirilerek monitörize edildi. 

Hastanın saptanan laboratuvar bulguları; he-
moglobin 15 g/dL, lökosit 12 000/mm3, potasyum
4,3 mmol/L, sodyum 141 mmol/L, kalsiyum 7,94
mg/dL, kreatinin 0,89 mg/dL, glukoz 129 mg/dL,
AST 21 IU/L, ALT 11 IU/L idi.

Alınan arteriyel kan gazı (AKG) analizlerinde
metabolik asidozu olan hastanın bikarbonat ihti-
yacı (BExkgx0,3) formülü ile hesaplanarak bikar-
bonat infüzyonuna başlandı. Günlük 100 mg
tiamin (vitamin B1) ve piridoksin (vitamin B6) pa-
renteral yoldan başlandı. Hastaya mide koruyucu
olarak proton pompa inhibitörü uygulanıp nazo-
gastrik sondadan mide içeriği kontrolü yapıldı.
Hastaya EG antidotu olarak fomepizol 15 mg/kg
yükleme dozu intravenöz yapılarak, 10 mg/kg olan
idame dozu ilaç yeterli sayıda temin edilemediği
için bir kez uygulanabildi. Hastanın dört saat son-
raki AKG’de pH 7,18 mmHg, PaO2 93,8 mmHg,
PaCO2 28,5 mmHg, HCO3 14 mmol/L, BE -14,8, Na
145 mmol/L, K 4,3 mmol/L, Cl 106 mEq/L, Ca 1,25
mmol/L, laktat 16,73 mmol/L idi. Takiplerinde me-
tabolik asidozunun devam etmesi ve idrar çıktısı-
nın oligürik olması üzerine hastaya diyaliz kateteri
takılarak hasta bikarbonatlı hemodiyalize alındı.
İlk hemodiyalizden sonra hastanın pH 7,365
mmHg, PaO2 93,8 mmHg, PaCO2 25 mmHg, HCO3
15 mmol/L, BE -11,4, Na 134 mmol/L, K 3,4
mmol/L, Cl 93 mEq/L, Ca 1,02 mmol/L, laktat 13,2
mmol/L olarak saptandı. Metabolik asidoz tablosu
bikarbonat infüzyonları ve hemodiyalizle düzelen
ve şuuru açılan hasta önce T tüpe alınıp daha sonra
aynı gün içinde sorunsuz bir şekilde ekstübe edildi.

Nefroloji bölümü ile konsülte edilen hastanın
biyokimyasal parametreleri ve idrar çıktısı takip
edildi. Hastanın santral venöz basıncı takip edildi
ve 10 cmH2O civarında tutuldu. Hasta yaklaşık
dokuz gün boyunca oligürik kaldı. EG zehirlenmesi
sonrası böbrek fonksiyonları bozulan hastaya akut
böbrek yetmezliği tanısı kondu. Hastanın labora-
tuvar bulgularında her gün kreatinin değerinin art-
ması (ikinci gün: 4,48 mg/dL, dördüncü gün: 5,9
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mg/dL, altıncı gün: 6,02 mg/dL, yedinci gün: 6,50
mg/dL) ve idrar çıkışlarının 200 mL/gün civarında
olması üzerine hasta yoğun bakımda yedi kez di-
yalize alındı. 

Diyaliz ihtiyacı dışında sorunu olmayan hasta
nefroloji bölümüne devredildi. Nefroloji servisinde
hasta iki kez daha diyalize girdi. Toplamda dokuz
kez diyalize giren hasta idrar çıkışı 3000 cc/gün ve
en son serum kreatinin değeri 1,2 mg/dL olarak so-
runsuz bir şekilde hastanemizden taburcu edildi. 

TARTIŞMA

EG ağız yoluyla alındıktan sonra kısa sürede bar-
saklardan emilir. Toksik sınırı oldukça dardır. Ka-
raciğerde alkol dehidrogenaz enzimi tarafından
metabolize edilir. Glikolaldehit, glikolik asit, gli-
oksilik ve oksalik asit ortaya çıkar. Toksik etkiden
asıl sorumlu olan bu metabolitlerdir.5

Tanı özellikle komada gelen, derin metabolik
asidozu olan hastalarda anamnez ve laboratuvar
bulgularının uygun olması ile konulur. Ayırıcı  ta-
nıda diyabetik ve alkolik ketoasidoz, üremi, laktik
asidoz, aspirin ve metanol zehirlenmeleri göz
önünde bulundurulmalıdır.1 EG zehirlenmesi te-
davisi, sodyum bikarbonat, etanol, hemodiyaliz ve
son zamanlarda spesifik bir antidot olan fomepi-
zoldan oluşmaktadır.6,7 Böbrek fonksiyonlarının
bozulması, elektrolit bozukluğu ve metabolik asi-
dozun devam etmesi (pH<7,3) hemodiyaliz için en-
dikasyon oluşturmaktadır. Böbreklerin etkilenmesi
alımdan sonraki 24-72. saatte tespit edilmektedir.6

Bizim olgumuzda da böbrek fonksiyonları 48. sa-
atte bozulmaya başladı.

Hemodiyalizin invaziv bir işlem olup, kompli-
kasyon potansiyelinin olması ve ek maliyet getir-
mesi klinisyenlerin bu yöntemi kullanmasındaki
tercihlerini etkilemektedir. 

Fomepizol antidot olarak son dönemlerde kul-
lanılmaya başlanmıştır. Fomepizol, alkol dehidro-
jenazın kompetatif inhibitörüdür, metanolün
majör metaboliti olan formik aside dönüşümünü
engellemektedir. Fomepizolün yükleme dozu 15
mg/kg’dır, takiben 10 mg/kg 12 saatte bir üç kez ve-
rilir. Her bir doz 30 dakika içinde yavaş intravenöz

infüzyonla verilmelidir. Biz hastamıza literatüre
uygun olarak yükleme dozu ile birinci idame do-
zunu verdik. Fakat diğer idame dozları temin edi-
lemedi.8

Metanol veya etanol zehirlenmesi olan hasta-
larda fomepizolün etkinliği konusundaki çalışmalar
devam etmektedir. Buchanan ve ark., renal fonk-
siyonları normal, yüksek serum EG düzeyi olan
hastalarını hemodiyaliz kullanmadan fomepizol
ile tedavi etmiş ve fomepizolün hemodiyalize al-
ternatif bir seçenek olabileceğini savunmuşlar-
dır.9 Fomepizol ile tedavi edilen pediatrik EG
zehirlenmesinin olduğu birçok olguda ciddi meta-
bolik asidoz olmasına rağmen, hemodiyaliz gerek-
memiştir.10 Biz olgumuzda fomepizolü etkin ve
yeterli dozda uygulayamadığımız için fomepizol te-
davisinin hemodiyaliz gibi invaziv yöntemlerin al-
ternatifi olma konusunda yeterli gözleme sahip
olamadık.

Olgumuzda koma hali ve asidotik solunum
olması üzerine vakit geçirilmeden hasta entübe
edilerek anestezi yoğun bakım ünitesinde meka-
nik ventilasyon tedavisi başlandı. Artmış anyon
açıklı ciddi metabolik asidozu olan hastaya erken
dönemde sodyum bikarbonat infüzyonu ve fo-
mepizol uygulandı. Fomepizolün idame olarak
uygulanacak ikinci ve üçüncü dozları temin edi-
lemedi. Biz de metabolik asidozu ve koma hali
devam eden olgumuza yatışının dördüncü saatinde
hemodiyaliz uyguladık. Olgumuzun hemodiyaliz
sonrasında bilincinin dramatik bir şekilde açıldı-
ğını gözlemledik. Hemodiyalizin EG zehirlenme-
sinde etkin bir tedavi yöntemi olduğunu gördük.
Özellikle ciddi metabolik asidozu olan hastalarda
hemodiyalizin yanı sıra erken dönemde uygula-
nan mekanik ventilasyon ve bikarbonat tedavisi
ile hastanın asidozunun rahatlıkla düzeldiğini sap-
tadık.

Sonuç olarak, ciddi metabolik asidoz, hiper-
ventilasyon ve koma gibi belirtilere sahip olup
mortalitesi yüksek olan EG zehirlenmesi nadir gö-
rülmekle birlikte, erken tanı ve hemodiyaliz, me-
kanik ventilasyon ve bikarbonat gibi, erken
uygulanan tedavi yöntemleriyle mortalitesinin aza-
lacağı kanısına vardık. 
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