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Toksikolojik, Klinik ve Adli Tip Yonleriyle
Etilen Glikol Zehirlenmesi

Ethylene Glycol Poisoning with
Aspects of Toxicological, Clinical and
Forensic Medical: Review

OZET Etilen glikol (EG) giiniimiizde basta antifriz olmak {izere giinliikk yasantimizin pek ¢ok
alaninda kullanim alanina sahip bir alkol olup, ¢ok kiigiik miktarlarda alimi bile insan saglig1 i¢in
tehlike yaratmaktadir. Ulkemize ait istatistiksel verilere ulasilamamakla birlikte, Amerika Bir-
lesik Devletleri'nde yilda 40 ile 60 kisinin EG zehirlenmesi sonucu hayatini kaybettigi tahmin
edilmekte; EG zehirlenmesine maruz kalanlarin diinya {izerindeki mortalite oranlarinin yiizde
1ile 22 arasinda degistigi bildirilmektedir. Genellikle agiz yolu ile alinan EG, diinyanin pek ¢ok
iilkesinde ilaglara karigarak toplu 6liimlere neden olmustur. EG ile zehirlenmeler en sik kaza
sonucu meydana gelmekte, onu intiharlar takip etmektedir. EG kullanilarak islenmis cinayetler
ise nadir olarak bildirilmistir. EG, deri ve solunum yolu ile zayif olarak absorbe olmasina kar-
sin, sindirim kanalindan kolayca emilebilmektedir. EG kendisi toksik olmasa bile metabolitleri
insan saglig1 i¢in son derece tehlikeli olmaktadir. Bu metabolitler yasam i¢in tehlikeli olan me-
tabolik asidoz tablosunun derinlesmesine, akut renal yetmezlik, akciger 6demi, hipotansiyon ve
koma gibi tablolarin gelismesine yol agmaktadir. EG zehirlenmesi tedavisinde klasik olarak eta-
nol kullanilmis ise de, giiniimiizde tedavide 4-metilpirazol’iin uygulanmasi FDA (Amerikan Gi-
da ve Tla¢ Idaresi) tarafindan kabul edilmistir. EG zehirlenmesi sonucu o6len kisilerin
otopsilerindeki en 6nemli bulgu ise beyin, kalp, akcigerler ve bobrekleri igeren cesitli dokular-
da ve 6zellikle de proksimal bobrek tubuluslarinda ¢okmiis bulunan kalsiyum oksalat kristalle-
rinin gozlenmesidir.

Anahtar Kelimeler: Etilen glikol; zehirlenme; tarih; farmakokinetik; tedavi; otopsi

ABSTRACT Ethylene glycol (EG) is a widely used alcohol in our daily lives especially within an-
tifreeze which intake even in very small quantities can be hazardous for the human health. Tho-
ugh we are unable to reach the statistics for Turkey, it has been estimated for USA that 40-60
people loose their lives every year as a result of EG intoxication and the mortality ratio of the EG
related intoxication is between percent 1 to 22 worldwide. EG which is mostly taken orally ca-
used holocausts in many countries all over the world by way of mixing with drugs. EG intoxica-
tion is mostly accidental but followed by suicides. Homicide with EG on the other hand is
reported to be quite seldom. Although EG is weakly absorbed by inhalation and through the skin,
its absorption through the digestive system is very easy. EG itself is not toxic however its meta-
bolites are very hazardous for the human health. These metabolites deepen to the metabolic aci-
dosis table and trigger the development of acute renal failure, lung edema, hypotension and coma
tables. In the EG treatment, even used ethanol as a classical treatment method, 4-methylpyrazo-
le approved by FDA (Food and Drug Agency) as treatment method of EG in today. The most im-
portant finding in the autopsy of the EG related intoxications would be the crystallized calcium
oxalate sediments in tissues covering the brain, hearth, lungs and kidneys, especially in the pro-
ximal renal tubulus.

Key Words: Ethylene glycol; poisoning; history; pharmacokinetics; therapy; autopsy
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I TARIHCESI VE KULLANIM ALANLAR

tilen glikol (EG) (= mono-etilen glikol; etan-
E 1,2-diol; 1,2-etanadiol; 1,2-dihidroksiethan;

etilen alkol; etilen dihidrat), dogada bulun-
mayan, etilen oksidin hidratasyonu ile elde edilen,
ilk kez 1859 yilinda Fransiz kimyager Charles
Waurtz tarafindan hazirlanmis, C,HqO, (HOCH,
CH,OH) formiiliine, 62.07 g/mol molekiiler agir-
Iiga, -13°C erime ve 197.6°C kaynama noktalarina
sahip, saf halde kokusuz, renksiz, berrak, ucucu ol-
mayan, tatli, surup kivaminda ve siv1 seklinde bir
alkoldiir.? Tkinci Diinya Savas1 sirasinda, makine-
lerin sogutma igleminde kullanilmistir.?

Giiniimizde, ucaklardaki ve gemilerdeki so-
gutma sistemlerinde,* araba, ev radyatorii ve ha-
valandirma sistemi antifrizi olarak,'® hidrolik fren

sivisinda,>”810

araba 6n camlar1 ve jet motorlarinda
buz ¢oziicii olarak,? bazi araba 6n cam yikama su-
larinda,? yangin sondiiriictilerde,” polyester elyaf ve
plastik madde tiretiminde,? alkolsiiz igecekler igin
plastik sige tiretiminde,'" 1stampa miirekkebi ola-
rak,>® tiikenmez kalemlerde,’ biyolojik doku ve or-
ganlarin diisiik sicaklikta saklanmasinda,'? kondan-
satorlerin imalinde," basimevlerinde,’ dogal gaz
iretiminde,'* baz1 agilarin igersinde yer almasa da
imalatinda,’ giines enerji sistemlerinde,’ ev temiz-
lik driinleri ve deterjanlarda,>”®'¢ boyalar, lake ci-
lalar ve parlaticilarda,>'¢ duvar kagidi soyma iglem-
lerinde," pestisitlerde? ve kozmetik maddeler icer-
sinde?”!¢ kullanilmaktadir. Etilen glikol monome-
til eter (EGME) ve Etilen glikol monoetil eter
(EGEE) siklikla kullanilan EG tirtinleri olup; diinya
iiretimi konusunda kesin bir veriye ulasilamasa da,
Amerika Birlesik Devletleri, Bat1 Avrupa ve Japon-
ya’da yillik 79.000 ton EGME ve 205.000 ton EGEE
iiretildigi bildirilmekte; Amerika Birlesik Devlet-
leri’nde tiretimin gerceklestigi bu is yerlerindeki
492.320 iscinin potansiyel olarak bu diriinlere
maruz kaldig tahmin edilmektedir.'®

N oksik ETKisi

EG kendisi toksik olmasa da, metabolitleri toksik
olan bir alkoldiir.”” Agiz, deri veya solunum yolu
ile solunan hava ile viicuda girebilmekte; agizdan
alimi son derece tehlikeli olmaktadir.® EG; akut (15
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giinden az etkilenme), sub-kronik (15 giin ile 364
giin arasinda etkilenme) veya kronik (365 giinden
fazla etkilenme) zehirlenmelere de neden olabil-
mektedir.®

EG’in %951ik soliisyonunun bir erigkin i¢in
minimum letal dozu, viicut agirlig: esas alinarak,
1.4 ml/kg olarak kaydedilmektedir.> Oliimiin mey-
dana gelebilmesi i¢in, EG’{in ag1z yolu ile minimum
alinmas: gereken miktar 100 ml olarak tanimlan-

makta;”20

yapilan cesitli aragtirmalardan elde edi-
len sonuglara gore, 6liimle sonuglanan olgularin
ag1z yolu ile aldigi EG miktarinin 150 ml-1500 ml
(2.379 mg/kg-23.786 mg/kg) arasinda degismekte
oldugu; buna karsin literatiirde, agiz yolu ile 2000
ml'nin tizerinde antifriz aldiktan sonra yagayan,?
3000 ml EG antifrizi aldiktan sonra hemodiyaliz
sonrasinda sekelsiz olarak iyilesen olgular da bu-

lundugu bildirilmektedir.?!

Toksik etkinin goriilmesi i¢in gerekli EG kan
diizeyinin 20-150 mg/dl;*** nefrotoksik etkinin go-
riilmesi i¢in gerekli EG kan diizeyinin 76 mg/dl;*
letal kan diizeyinin 30-430 mg/dl oldugu bildiril-
mektedir.” Ancak, diizenli olarak 27 mg/kg EG’e
maruz kaldig1 tahmin edilen ugak buz ¢dziiciisii
olarak calisan kisilerde, bobrek veya diger etkile-
rin gorilmeyebildigi;?* bir sise antifriz ictikten
sonra yasayan bir olguda, EG’tin kan diizeyinin 888
mg/dl olarak saptandig1;** yasayan bagka bir olguda,
1889 mg/dl EG kan diizeyi tespit edildigi de kayde-
dilmigtir.?!

Amerika Birlesik Devletleri’nde yilda 40-60
kisinin EG zehirlenmesi sonucu hayatini1 kaybet-
tigi tahmin edilmektedir.” Tim zehirlenmelerin
yaklasik 90.3iniin ve tiim zehirlenmeye bagh
oliimlerin %3’tiniin EG zehirlenmesi sonucu mey-
dana geldigi ongorilmekte;” Amerikan Zehir
Kontrol Merkezleri Dernegi Toksik Maruziyet De-
netim Sistemi (American Association of Poison
Control Centers Toxic Exposure Surveillance
System)’nin yillik raporlarindan yapilan aktarim-
larda; 1998 yilinda 6281 zehirlenme ve 27 6liim;
2002 yilinda 40 6lim; 2007 yilinda 4966 zehir-
lenme, 16 6liim olgusunda EG’{in etken oldugu bil-
dirilmektedir.”?>?* Buna kargin, 1970-2000 yillar1
arasinda Polonya’da yapilan bir aragtirmada, EG ze-
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hirlenmesine maruz kalanlar arasinda mortalite
oraninin 1980°de %60, 1990°da %34.1, 2000°de
%27.3 olarak saptandigi;¥” 2000-2002 yillar: ara-
sinda Cek Cumbhuriyeti'nde yapilan bir aragtir-
mada, EG zehirlenmesine maruz kalanlar arasinda
mortalite oraninin %9 oldugu;® Diinya {izerindeki
EG mortalite oranlarinin %] ile %22 arasinda de-
gistigi bildirilmektedir.?’ Literatiir aragtirmasinda,
EG zehirlenmesi etkilenme ve mortalite oranlari ile
ilgili Tiirkiye’de yapilmis bir aragtirmaya rastlan-
mamigtir.

I ZEHIRLENME YOLLARI

Zehirlenmelerin bir ¢ogu renksiz, kokusuz ve ber-
rak bir madde olmas: nedeniyle su zannedilerek
alimi sonucunda kaza orijinli olarak ortaya ¢ik-
makta;’ ortada birakilan antifriz gibi EG trtinleri,
tatlar1 nedeniyle ¢ocuklar: cezbedebilmektedir.”®
1997 yilinda EG zehirlenmesine maruz kalanlarin
1548’inin ¢ocuk olmasi ve bunlardan 826’sinin 6
yasin altinda olmas: ¢ocuklarin nasil bir ciddi risk
altinda olduklarin1 gostermektedir.® Maraffa ve
ark., EG irtinlerinin ¢ok azinin ¢ocuk kilidi olan
siselerde pazarlandigini ve yine ¢ok azinin tize-
rinde tehlikeleri a¢ik olarak anlatan etiketler bu-
lundugunu bildirmektedir."” EG’iin tath tads, sarhos
edici etkisi ve etil alkolden daha ucuz olmasi nede-
niyle, bazen alkollii iceceklerde yasal olmayan ge-
kilde, etanol yerine EG de kullanilabilmektedir.?3!
EG ile ilk toplu 6liimler 1937 yilinda Amerika Bir-
lesik Devletleri'nde gerceklesmis;* 1969’da Cape-
town’da (Giiney Afrika) o tarihlerde yaygin ilag
sulandiricist olarak kullanilan di-etil glikol zehir-
lenmesi sonucu 8 cocuk 6lmiis;*? 1986’da Hindis-
tan’da 21 ¢ocuk;** 1990°’da Nijerya’da 47 ¢ocuk;*
1990-1996 yillar1 arasinda Banglades'te 236
gocuk;*? 1996 yilinda Haiti’de en az 30 ¢ocuk;*3*
1998 yilinda Hindistan’da 26 gocuk ilaglar icerisine
karigan EG nedeniyle hayatlarin1 kaybetmigti.®®
2006’da Cin’de intavendz uygulanan armillarisin-
A preparatlarindaki, trimetilen glikol yerine, daha
ekonomik olan dietilen glikoliin kullanilmas: so-
nucu, 12 hasta yagamim yitirmisti.>

Tim EG zehirlenmelerinin yaklasik 1/8’ini
EG’tin kasitli alimina bagh zehirlenmeler olustur-
maktadir.” Kasith EG alimlarinin ¢ogunlugu ise in-
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tihar amaciyla antifriz igilmesi seklinde gelismek-
tedir.?>3%42 EG’lin cinai amacli kullanim litera-
tiirde pek fazla yer almamigtir. Istisnai olarak,
Porter ve ark. ¢ogunu intihar ve intihara tesebbiis-
lerin olusturdugu 41 olguluk serileri icersinde bir
cinayet olgusu tanimlamiglar;?® Armstrong ve ark.,
Amerika Birlesik Devletleri’'nde, bakicisi tarafin-
dan EG kullanilarak 6ldiiriilen 75 yasindaki bir
erkek olguyu sunmuglardir.” Shields ve ark. Ken-
tucy’de yaptiklar1 bir otopsi ¢alismasinda, tiim in-
tiharlar kapsayan 2864 olgunun igerisinde, yalniz-
ca 5 EG ile intihar olgusu (%0.17) saptadiklarini
bildirmiglerdir.*!

l FARMAKOKINETIGI

EG, deri ve solunum yolu ile zayif olarak absorbe
olmasina karsin, sindirim kanalindan kolayca emi-
lebilmektedir.?® Buna kargin, etilen glikol monoe-
til etilen asetatin, deriden emiliminin, solunum
yolu ile emiliminden daha iyi oldugu bildirilmek-
tedir.'” EG, ag1z yolu ile alimin: takiben, hizla bar-
saklardan emilmekte ve 1-4 saat icersinde serum-
daki seviyesi pik yapmaktadir.”#?! Solunum yoluyla
maruziyetlerde de EG kan degerleri yiikselmekte-
dir.” EG, proteinlere baglanmayan, suda ¢oziilebi-
len, yaklasik 0.5-0.8 L/kg seviyelerinde olmak
tizere tiim viicut sivilarina esit olarak dagilabilen,
62 g/mol molekiiler agirlia sahip bir alkoldiir.>*!
EG’iin, viicuda girdikten sonra yaklasik %80’i ka-
racigerde hizli bir sekilde metabolize olmakta; geri
kalan kismi ise bobrekler yolu ile atilmaktadir.?’
Tedavi edilmeyen olgularda EG’iin yarilanma 6mrii
3 + 8 saattir.?”?! EG, “nikotinamid adenin diniik-
leotid (NAD)” varliginda “alkol dehidrogenaz” ile
glikol aldehite; glikol aldehit, “aldehit dehidroge-
naz” ile glikolik asite (=glikolat=); glikolik asit,
“laktat dehidrogenaz” ve “glikolik asit oksidaz” ile
glioksolik asite, glioksolik asit ise “piridoksin” ara-
ciligy ile glisine, “tiamin” aracilig1 ile a-hidroksi-B-
ketoadipata, oksalik asite ve formik asite doniig-
mektedir.?"#* EG, kendisi toksik olmayp;* gliko-
lat seviyesinden itibaren ortaya ¢ikan metabolitler
ve ozellikle de glikolaldehit, glikolik asit, glikook-
salik asit, formik asit ve oksalik asit toksik etkinin
ortaya ¢ikmasinda rol almaktadirlar.”?"*34 Bu me-
tabolizma sirasinda, glikolik asitin, glioksolik asite
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doniisiimii nispeten yavas olmasi, glikolik asit biri-
kimine neden olmakta;®* biriken glikolik asit ok-
sidadif fosforilizasyon gibi diger metabolik yollar:
inhibe etmekte;® anyon agikligini artirarak meta-
bolik asidoza neden olmakta ve asil zehirlenme tab-
losunu ortaya ¢ikartmaktadir.>?1424647 Asidozun bir
kismi ise laktik asidoz ile ilgili olup; laktat, EG’ iin
aldehite dontigiimii sirasinda, ortamdaki NAD’nin
NADH’a doniismesi ve NADH’1n piruvati laktata
¢evirmesi ile ortaya ¢ikmaktadir.®?!

I SEMPTOMLARI, KLINIK VE
LABORATUAR BULGULARI

EG’in serum seviyesi ile klinik tablo arasindaki
iligki sinirli olup; hasta hastaneye ulastiginda,
serum seviyesi diisitk bulunsa bile, EG’iin metabo-
lize olmaya baslamis olabilecegi gz ard: edilme-
melidir.2! EG’lin toksik metabolitleri, klinik olarak
gozlemlenen multi-sistem organ lezyonlarindan so-
rumludur.® EG entoksikasyonunun klinik geligimi
genel olarak ¢ fazda incelenmekle birlikte;” #2146
her zehirlenen kisinin bu fazlarn sirasiyla izleyecegi
seklinde bir kural bulunmamakta; etil alkol ve
diger alkol ve aldehitlerin varliginda, bu fazlarin
gelisiminde gecikmeler goriilebilmekte ve klinis-
yenlerin kafasi karigabilmektedir.?

EG’tin agizdan alimin takip eden ilk 30 dakika
ile 12 saat arasindaki donemde merkezi sinir sis-
temi depresyonuna bagl olarak, etil alkol entoksi-
kasyonlarinda oldugu gibi, geveleyerek konusma,
ofori, asir1 sarhosluk hali, bag donmesi, uykuya egi-
lim; bazen, bulanti, kusmalar ve bayilmalar; bazen
karin agrisi, hipotansiyon; daha ciddi olgularda, bi-
ling kaybz, ataksi, nistagmus, refleks kaybi, miyok-
lonik hareketler, serebral 6dem, koma ve solunum
depresyonu, bazi olgularda ensefalopati, bazi olgu-
larda ise akut baziller tikanma ve beyin 6limiiniin
klinik dénemini taklit eden norolojik defisitler g6-
riillebilmekte;” 214647 bu donem 12 saatin sonunda
EG’in glikol aldehit ve glikol aside doniisiimii ile
sona ermektedir.?! Etilen glikol zehirlenmesi bas-
langicta etil alkol zehirlenmesini taklit etse de, bu
hastalarda ag1z kokusu alinmamaktadir.® Ozellikle
bu dénemde hastanin sekelsiz donduriilmesi miim-
kiin olup; eger ciddi bir sekilde miidahalede bulu-

nulmazsa hasta kaybedilmektedir.*>*
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EG alimini izleyen 12-24 saat arasindaki ikinci
fazda, kardiyo-pulmoner sistem belirtileri 6n plana
¢ikmakta;?'** hastada tagikardi, kan basincinda
yiikselme, kompansatuar takipne, “Kussmaul” so-
lunumu, akciger 6demi veya erigkin tip solunum s1-
kintis1 sendromu ve konjestif kalp yetmezliginin
eslik ettigi metabolik asidoz, hipokalsemiye bagh
hiperrefleksi gelisebilmektedir.”#2!4 Kopeklerde
EG’tin kardiyak sistem tizerindeki etkilerini aras-
tirmak i¢in yapilan bir ¢calismada, 13 mg/kg olarak
EG soliisyonu (antifiriz) verilerek yapilan elektro-
kardiyografi (EKG) gozlemlerinde, ilk 3 saat so-
nunda hafif olarak baglayan siniis aritmisine, 6.
saatte diizlesmis T dalgalarinin, 12. saatte siniis ar-
restinin, 24. saatte siniis bradikardisinin eklendigi,
48. saatte ise tagikardi gelistigi gozlenmistir.*

EG’in agizdan alimini takip eden 24. saat ile
72 saat arasindaki faz, final donemi olarak kabul
edilmektedir.”*?* Bu dénem yan agrisi, akut tu-
bular nekroz, belirgin hipokalsemi ve renal yet-
mezlik bulgulari ile karakteristiktir.8%?'4? Bu fazda,
EG’tin akut ve sub-kronik renal toksititesi, serbest
olarak glomeriillerden filtre edilen ve daha sonra
proksimal tubulus hiicreleri tarafindan geri emile-
rek saklanan, EG metabolitlerinin %2’sinden daha
azini olusturan oksalik asit metabolizmasi ile ilig-
kilidir.*>%° Oksalik asit (oksalat), proksimal tubulus
hiicrelerinde, kalsiyum oksalat monohidrat kristal-
leri seklinde birikmekte; biriken kristalize kalsi-
yum oksalat monohidrat, proksimal tubulus hiicre-
lerinde apoptozis ve nekrozlara; bobrek liimeninde
olusan kristal birikimi ise, idrar akiminin fiziksel
blokajina ve hidronefroza; sonug olarak da oligoii-
rik ve aniirik akut renal yetmezlige neden olmak-
tadir.#214>50 Kalsiyum oksalat monohidrat kristal-
lerinin birikimi yalnizca bébrek ile sinirli kalma-
makta; beyin, kalp, akciger ve pankreas gibi organ-
larda da birikim g6zlenebilmektedir.®#>* Kalsiyum
oksalat ayni1 zamanda leptomenengial damarlarda
¢okerek kimyasal leptomenenjite ve pallaidal he-
matomlara neden olabilmektedir.*>*! EG zehirlen-
mesine maruz kalmis kisilerde asir1 hiperoksa-
liirinin yani sira, hematiiri ve proteiniiri de izlen-

mektedir.?%

EG zehirlenmelerinde, kan serum degerle-
rinde belirgin degisiklikler meydana gelmektedir.
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Arteryal pH ve serum bikarbonat veya glikolat se-
viyeleri ile klinik prognoz agisindan siki bir iligki
bulundugu belirtilmektedir.?! Glikolat seviyesinin
artisina bagl olarak metabolik asidozun gelistigi;
oksalatin, kalsiyum oksalat seklinde dokularda bi-
rikimi ile iligkili olarak hipokalsemi ve hiperoksa-
lemi gozlendigi bildirilmis;?!36* yiiksek olasilikla
anemi ve l6kosit proliferasyonuna yol agtig1 kay-
dedilmistir.* Nadiren pansitopeni ve 1okositoz ile
birlikte kemik iligi supresyonu da tanimlanmakta-
dir.® Kopeklerde yapilan bir ¢aligmada, kan plaz-
masinda yapilan dl¢iimlerde EG alimimi takip eden
3. saatten itibaren, kalsiyum ve klor diizeylerinin
deneyin sonlandirildig: 48. saate kadar lineer bir
sekilde diisiis egilimi gosterdigi, potasyum diizeyi-
nin yiikselerek 24. saatte pik yaptiktan sonra azal-
maya bagladigi, sodyum diizeyinin ilk 3. saatte pik
yapip daha sonra normal seviyelere yaklastig1 be-
lirlenmistir.*

EG zehirlenmesine maruz kalan kisilerde; bu-
lant1, kusma, hematemez, kramplar, non-spesifik
karin agrilar, fokal mide mukozasi kanamalar
nadir goriilebilecek gastrointestinal sistem bulgu-
lar1 olarak tanimlanmig;®*>* EG’iin mezenterik is-
kemiye yol acgabilecegi bildirilmis ve bir EG
zehirlenmesi olgusunda tedavi sonras1 donemlerde
akut kolon iskemisi ve perforasyonu gelistigi kay-
dedilmistir.>

Karacigerde kalsiyum oksalat birikiminin ha-
sara yol ac¢t1ig1, yaglh infiltrasyon ve parankimal
nekroza neden oldugu;* etilen glikol monoetil eti-
len asetatin, hepatotoksik bir madde oldugu bildi-
rilmektedir.”® Yapilan bir ¢aligmada, dogada EG
zehirlenmesine maruz kalmis 3 kazin doku 6rnek-
lerinin incelenmesinde, karaciger ve bobrek doku-
larinda nitrotirozin ve iNOS immunoreaktifleri
saptanmig; ciddi renal tubuler nekroza eslik eden
asir1 apoptozis beklenmedik bir bulgu olarak kay-
dedilmistir.>

EG alimindan iki hafta kadar sonra ortaya ¢1-
kabilen kafa sinirlerindeki noropatiler, ge¢ bulgu
olarak belirtilmektedir.?

Glikol eterler gibi endiistriyel solventler, hay-
van deneylerinde gonodotoksin olarak tanimlan-
mis, 2-methoksietanol ve 2-etoksietanol gibi bile-
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siklerin hayvanlarda {ireme sistemini etkiledigi
gosterilmigtir.>

EG zehirlenmelerinde oliimlerin bir kismi ilk
faz sirasinda goriilse de, 6limlerin ¢ogu ikinci ve

ticiincli fazda meydana gelmektedir.”82142

I TANISI VE AYIRICI TANISI

EG zehirlenmeleri, acil servis ¢aliganlarinin kargi-
lastig1 en biiyiik giicliklerden biri olup; zehir-
lenme tanisinin gecikmeksizin konulmasi ve
tedaviye zamaninda baglanmasi, mortalite ve mor-
bidite oranlarinmi azaltacak; hastanin tedavisinde
maksimum yarar saglayarak tedavi maliyetini dii-
stirecektir.’’>?

EG zehirlenmesinin tanis1 6zellikle komada
gelen, derin metabolik asidozu olan hastalarda;
anamnez ve laboratuar bulgularinin uygun olmasi
ile konulmaktadir.* Taninin konulmasinda, 6rne-
gin gaz kromatografisi gibi bir yontemle serum EG
diizeyinin belirlenmesi, altin standart olarak ta-
nimlansa da; diinyadaki iilkelerin bityiitk bolii-
miinde, 6zellikle de Tiirkiye'nin de igerisinde
bulundugu gelismekte olan iilkelerde, pek ¢ok has-
tanede bu 6l¢limiin yapilamamasi ve {ilkede mev-
cut toksikoloji laboratuarlari ile koordine
olamamalar1 nedeniyle acil hastay: kurtarici so-
nuglar alinamamaktadir.®335%-6! Bu nedenle, FDA
(Gada ve Ilag Idaresi) ve Diinya Saglik Orgiitii, 1994
yilinda, diisiik maliyetli, giivenli, kullanimi kolay
olan ince-tabaka kromatografisini 6zellikle ham
materyallerdeki EG ve dietilen glikol saptanabil-
mesi i¢in gelistirmeye ¢abalamiglardir.®® Gaz kro-
matografisinin yaygin olarak kullanilamamasi
nedeniyle, EG aliminin tespiti i¢in yerine gegen
bagka testlerden faydalanilmaya caligilmakta ise de;
gerek tani sirasinda, gerekse tedavinin dogru se-
kilde yonlendirilmesi i¢in zamanl EG diizeyi 6l¢ii-
miiniin gerekli oldugu belirtilmektedir.®!

EG zehirlenmesinin tanisinda kullanilan y6n-
temlerden digerleri ise, kan kalsiyum diizeyinin,
anyon agikli asidozun (pH <7.0 ve bikarbonat dii-
zeyi <7 mEq/L), osmolar acgik ve laktat diizeyinin
belirlenmesidir.?"*#62 Kanda oksalat diizeyi artigi ve
kalsiyum seviyesinde diisiis gozlenebilir.® Hastanin
asidozda olup olmadig1 saptamak i¢in arastirilan
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anyon agikli asidozun belirlenmesinde, arteryel
kan gazi incelemesi yapilarak, [(Na* + K*) - (HCO3
+Cl')] formiili ile hesaplama yapilmaktadir.?! 4663
Anyon ag1g1 EG metabolize olduk¢a biiyiimekte ve
kisinin bazal elektrolit dengesi, kisisel metabolizma
hiz1 ve beraberinde enzim inhibitérii olan etil al-
koliin alinip alinmadig: gibi faktorlere gore degis-
mekle birlikte, genellikle EG alimini takip eden 12
saatten sonra ortaya ¢ikmakta olup; EG aliminin
hemen sonrasinda yapilan 6l¢iimlerde, heniiz EG
glikolik aside doniismedigi i¢in, asidoz saptanama-
yabilmektedir.?"*¢* Bu nedenle, anyon a¢iginin
normal degerlerde olmasi, EG zehirlenmesini
ekarte etmek icin yeterli olmayacaktir.®* Derin
anyon acikli asidoza neden olan diger durumlarin;
metanol, etanol, paraldehit, salisilat, demir, izonia-
zid, parasetamol, teofilin zehirlenmeleri; iiremi,
aclik, diyabetik ve alkolik ketoasidoz oldugu kay-

dedilmisgtir.363

Osmolar acik 6l¢imii, pek cok acil serviste
ucuz ve yaygin ulasimi nedeniyle, EG zehirlenmesi
tanisinin en 6nemli kriterlerinden biri olarak kul-
lanilmaktadir.?#¢> EG aliminin hemen sonrasinda,
anyon a¢iginin normal degerlerde bulunabilmesine
karsilik, osmolar acik yiiksek seviyelerde olup;
EG’iin metabolize olmast ile birlikte diismektedir.?
Osmolar acik, ¢abuk hesaplanabilmesi ve 10 m
Osm/kg seviyesinin iizerine ¢ikmasi ile birlikte eti-
len glikol, metanol, isopropanol, etilen oksit veya
aseton entoksikasyonunu gosteren 6nemli bir delil
olmasi nedeniyle degerli olarak kabul edilmekte ise
de, hastaneye ge¢ miiracaat eden olgularda normal
osmolar acik bulunabilmesi ve popiilasyonda nor-
mal osmolar agik diizeyinin degisiklik gosterebil-
mesi nedeniyle duyarlilig: diisiik bir faktor olarak
tanimlanmaktadir. Bu nedenle, osmolar agik sevi-
yesinin normal degerlerde olmasi, EG zehirlenme-
sini ekarte etmek i¢in yeterli olmayacaktir. Keza
osmolar agik, alkolik asidozun yani sira, diabetik
ketoasidoz ve dolagima ait sokta da yiikselmekte,
aminoasitler gibi endojen maddelerin varliginda
yalanc: yiikselme goriilebilmektedir.321%

Laktat diizeyinin yiikselmesi, klinik taninin
konulmasindaki faktorlerden biri olarak tanimlan-
missa da; kan gazi analizatorleri laktat elektrotlari-
nin EG metabolitleri ile c¢apraz reaksiyona
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girmesinin zehirlenme tanisim geciktirebildigi bil-
dirilmektedir.®% Ozellikle laktat metodu kullanan
laboratuarlarin, “yiiksek oran” ikazini gordiikle-
rinde, bunun muhtemel EG zehirlenmesine bagh
glikolik asit yiiksekligi ile iligkili olabilecegini dii-
stinmelerinin yani sira, yiitksek anyon agikli meta-
bolik asidozun bilinmeyen bagka bir nedeni ile de
iligkili olabilecegini dikkate almalidirlar.®’

EG zehirlenmelerinin tanisinda gaz kromato-
grafisinin yani sira gerek toksikoloji gerekse adli tip
laboratuarlarinda, yiiksek ¢oztntrlikli niikleer
manyetik rezonans tekniginin (NMR) kullanilabi-
lecegi; bu teknik sayesinde EG ve metanol zehir-
lenmelerinde ve cgesitli metabolik hastaliklarda,
serum ve idrardaki anormal organik asit metabolit-
lerinin tespit edilebilecegi;*®®* bu teknik ile bir ana-
lizde birden fazla toksik maddenin neden oldugu

zehirlenmelerin belirlenebilecegi bildirilmistir.5*”°

EG zehirlenmelerinde, taninin erken konula-
bilmesi prognoz agisindan 6nemli olup; taginabilir
i-STAT® laboratuarinin ¢ok kolay ve ¢ok cabuk (3-
5 dakika icersinde) ve ¢ok kii¢iik kan 6rneklerin-
den taniya gitme imkani sundugu; boylece hasta
basinda klinik taninin dogrulanmasina ve daha
hasta hastaneye ulagsmadan tedavinin baglanmasina
imkan sunacag: belirtilmistir.”!

Hastaneye ge¢ ulasan EG zehirlenmelerinde,
osmolar agik diizeyinin normal olmasi ve serumda
EG saptanamamasina ragmen, ciddi akut bobrek
hasar1 saptanabilmektedir. Agiklanamayan ciddi
akut bobrek hasari ile kargilasan klinisyenler, EG
zehirlenmesi olabilecegini diisiinerek, stipheli ol-
gularda bobrek biyopsi 6rnekleri ile oksalat nefro-

patisini desteklemelidir.>

EG entoksikasyonunda, agiz yolu ile EG ali-
min1 takip eden 24 saat igerisinde, kan ve idrarda
kalsiyum oksalat kristalleri goriilmesi tipiktir.34663
Kalsiyum oksalat kristallerinin beyin ve bobrek gibi
organlarda birikimi mikroskobik olarak gosterile-
bilir.8 EG zehirlenmelerinde iki tip kalsiyum oksa-
lat kristali goriilmekte olup; halter seklindeki
monohidrat formu EG zehirlenmelerinde yaygin
goriilmekte ise de, biiyiik miktarda C vitamini alan
veya {irat iceren gidalarla beslenen kisilerin de id-
rarlarinda monohidrat kalsiyum oksalat kristalleri

Turkiye Klinikleri ] Foren Med 2010;7(2)



TOKSIKOLOJIK, KLINIK VE ADLI TIP YONLERIYLE ETILEN GLIKOL ZEHIRLENMESI

goriilebilmekte; buna karsin, sekiz yiizeyli sekle
sahip dihidrat formlari, yapilar geregi yiiksek ok-
salat konsantrasyonu gerektirdiginden, EG zehir-
lenmeleri i¢in daha spesifik olarak kabul edilmek-
tedir.?!

EG igeren antifriz zehirlenmesinin klinik ta-
nisinda kullanilan yontemlerden biri, hastanin id-
rarinin Wood 15181 altinda incelenmesi ve floresan
boyar maddesi katilmig antifrizin idrarda floresan
verip vermediginin gozlenmesidir.®*° Ancak yapi-
lan caligmalar, floresan yoklugunun EG zehirlen-
mesini ekarte etmedigi gibi, floresan varliginin da
EG zehirlenmesi olarak kabul edilerek tedaviye
baslanilmasinin yanlis olacagini; boylece Wood
15181 kullaniminin EG zehirlenmesi tanisinda yeri
olmadigini ortaya ¢gikarmigtir.%727

Tiim anlatilanlar 15181 altinda, klinisyenler EG
zehirlenmesi tanisim1 koyarken, olay yeri incele-
mesi bulgularini (antifriz sisesinin bulunmasi, psi-
kiyatrik hastalik ve intihara tesebbiis Oykiisii,
intihar notu), klinik bulgular: ve laboratuar bulgu-
larin: birlikte degerlendirmelidir.”!

Klinik olarak, EG zehirlenmelerinin etil alkol
zehirlenmelerine benzer bulgular gosterebilecegi,
ancak EG zehirlenmesine maruz kalan kisilerde
alkol kokusunun alinmayacags;’ ayirici tanida dia-
betik ve alkolik ketoasidoz, iiremi, laktik asidoz, as-
pirin ve metanol zehirlenmeleri gibi klinik anti-
teler ile karisabilecegi goz oniinde bulundurulma-
Lidir.#2

I TEDAVISI VE PROGNOZU

EG tedavi yontemi, metanol zehirlenmelerine ben-

zer bir yol izler.*6

Resiisitasyon, stabilizasyon ve
dekontaminasyon tedavi stirecinin ilk hedeflerini
olugturmaktadir.®® EG zehirlenmesindeki bu tedavi
stireci; toksik metabolit olusumunun engellenmesi
i¢in, alkol dehidrogenaz (ADH)’1n inhibisyonu; bi-
karbonat ile asidozun ayarlanmasi; zararli metabo-
lik seyirin degistirilmesi icin, folat, tiamin ve
pridoksin gibi 6zel enzimatik kofaktorlerin kulla-
nim1 ve hemodiyaliz ile toksin ve metabolitlerinin
uzaklagtirilmas: prensibine dayanmaktadir.**3® Gas-
trointestinal irritasyon bulgulari yani sira ataksi,
konviilsiyon, koma, kardiyovaskiiler sorunlar ve
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bobrek yetmezligi gelisebileceginden ve bu semp-
tomlar etilen glikol alimindan 3 giin sonrasina
kadar c¢ikabileceginden, hastalarin yogun bakim
initelerine yatirilarak takip edilmesi uygundur.”

Yazarlardan bazilar1 EG’in agizdan alimini
takip eden ilk 1-2 saat icersinde gastrik lavajin ya-
rarh olabilecegini onerirlerken;**%%8 baz aragtiri-
cilar, EG emiliminin midede ilk 30 dakikadan sonra
baglamasi nedeniyle gastrik lavajin yararli olmaya-
cagin belirtmiglerdir.?"” Gastrik lavaj sirasinda,
standart nazogastrik tiipler yerine, “Ehrlich” tipii-
niin kullaniminin ve hizli absorbsiyondan kagin-
manin, muhtemel aspirasyon riskini azaltacag:
vurgulanmus; aktif kémiir uygulamasinin ve miis-
hil kullaniminin, farkh ila¢ entoksikasyonunun s6z

konusu olmadig1 durumlarda, yararli olmayacag:
bildirilmigtir 24358

EG’tin agresif tedavisinde bikarbonat verilmesi
esastir.”® EG metabolitleri her saat agin1 asit biriki-
mine neden olmakta olup, bunlardan bir kismi bi-
karbonat ile kontrol altina alinabilirken, digerleri
bikarbonat ile kontrol edilememekte ve bikarbo-
nata direncli ciddi metabolik asidoz tablosunu or-
taya c¢ikartmaktadir.® EG zehirlenmelerinde,
serum pH seviyesinin 7.3’in altina inmesi, sodyum
bikarbonat verilmesinde endike olup;*"* bikarbo-
nat merkezi sinir sisteminden formik asitin uzak-
lagtirilmasina ve iyonlar: tutarak bobrek yolu ile
atilimin hizlanmasina neden olmaktadir. Yiiksek
doz bikarbonat kullanimi gerektiginde, hipernat-
remi ve akciger 6demi riski akilda tutulmalidir.®®
Hipokalsemi, kardiak QT intervalinin uzamasina
neden olarak hastanin kétiilesmesine neden olaca-
gindan alkali tedavisi degerlendirilmeli;*® ancak,
asemptomatik hipokalsemi, kalsiyum yiiklenmesi
ile birlikte, kalsiyum oksalat formasyonunu artirma
riski bulundugundan tedavi edilmemelidir.?>®

Stabilizasyon siirecinde, solunum yolunun
acik tutulmasi, sivi takviyesi, standart antikonviil-
sanlar ile nobetlerin kontrol altina alinmasi, kan
basincinin korunmas: ve bobrek fonksiyonlarinin
devamhiliginin saglanmas: gerekli olup;*'*® hasta-
nin sikintilarini hafifletmek icin dekstroz, oksijen,
naloksan ve tiamin verilmelidir.** EG zehirlenme-
lerinde, 6zellikle tiamin ve pridoksin eksikligi bu-
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lunan alkoliklerde, tiamin (100 mg/giin) ve pri-
doksin (100 mg/giin) verilmesi, oksalik asit olusu-
munu azaltacak ve toksik metabolitlerin ortaya ¢1-
kigini azaltacaktir.***® Zorlu ditirez uygulanmasi,
miksiyon orani ve 6zellikle bobrek hasar: gelismis
hastalarda akciger 6demi gelisim riski tizerinde
onemli bir katk: saglamamaktadir.®®

Etanol ve fomepizol (4-metilpirazol, 4-MP)
hepatik oksidasyonu engelleyip ADH’1 inhibe ede-
rek EG metabolizmasini yavaglatmakta;321:44:48.76
EG’iin yarilanma omriinii 15-20 saate (ortalama 17
saate) kadar uzatmaktadir.®?! Etanol’iin 100-200
mg/dl’si (ortalama 100 mg/dl, cocuklarda intrave-
noz olarak 30 dakikadan fazla siirede 2 mg/dl) ve
4-MP’in 15 mg/kg yiikleme dozu ve 48 saat bo-
yunca 12 saatte bir 10 mg/dI'lik, 48 saatten sonra
her 12 saatte bir 15 mg/dI'lik idame dozu (¢ocuk-
larda intravenoz olarak 30 dakikadan fazla bir sii-
rede 15 mg/kg baslangic ve 12 saatte bir 10 mg/kg
idame dozu) bu etki i¢in yeterli olarak tanimlan-

214344387576 Etanol ve 4-MP oral ya da intra-

43,44,48

mistir.
venoz yolla uygulanmaktadir.

EG’tin standart ve geleneksel tedavisinde, eta-
nol 6nemli bir yer tutmustur.”**® ADH’1n etanole
afinitesi, EG’den 100 kez fazla olup; etanol varli-
ginda ADH reseptorleri hizla etanole baglanarak
doygun hale gelmektedir.*7® EG tedavisinde yiik-
sek doz etanol kullanimi gerekmekte olup; bu s1-
rada etilen metabolizmas: kinetiginin tahmin
edilememesi sonucunda etanol entoksikasyonu ge-
ligebileceginden, hedeflenen tedavi seviyesini be-
lirlemek i¢in serum alkol diizeyleri baslangicta 1-2
saatte bir, ilerleyen donemlerde ise 2-4 saatte bir
diizenli sekilde izlenmelidir.?"*3** Ozellikle alkolik
veya uzun siire tedavi gerektiren diyaliz hastala-
rinda etanoliin daha yiiksek doz kullanilmasina
bagli olarak hepatotoksititenin artabilecegi ve hi-
poglisemi geligebilecegi, direncli durumlarda he-
modiyaliz uygulanmasi gerekecegi dikkate alinma-
lidir 2434 [ntravenéz etanol tedavisi sirasinda, fle-
bitler ve agir1 s1iv1 yiiklemesi, oral etanol tedavisi si-
rasinda, gastrointestinal bozukluklar gelisebil-
mekte, etanol tedavisinin sistemik etkileri sonucu
merkezi sinir sistemi depresyonu, karacigerde yagh
infiltrasyon, hipoglisemi, solunum depresyonu ve
aspirasyon goriilebilmektedir.?'”® Etanol tedavisine
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baslanabilmesi i¢in, dykiiniin bulunmasi, klinik
tablo ve laboratuar kanitlarinin EG zehirlenmesini
gostermesi gerekmekte olup; klinik uygulamalarda
siklikla ayirici tani yapilmadan ihtiyati olarak eta-
nol tedavisine baglanilmas: bir hata olarak goriil-
mektedir.® Ustelik etanol tedavisi, tedavi siirecinde
diizenli etanol seviyesi 6l¢iimiine ve doz ayarlama-
sina gerek gostermesi nedeniyle ucuz da degildir.”®

Etanol tedavisinin bu olumsuzluklar1 kargi-
sinda yeni bir tedavi yontemi aranmus, erken ¢alis-
malarda pirazol'iin iyi bir ADH inhibitorii oldugu
hayvan deneylerinde gosterilmis ise de, kemik iligi,
karaciger ve bobrek toksisitesi nedeniyle klinik uy-
gulamada kullanilamamigtir.”® Buna kargin 4-MP,
hizhi bir etkiye sahip olmasi, etanol ile tedavide go-
riilen sarhosluk ve hipoglisemiye neden olmamasi,
doz asimini 6nlemek amaciyla diizenli etanol sevi-
yesi Ol¢timiine ihtiya¢ gostermemesi, plazma dii-
zeyi Ol¢limiine gerek bulunmamasi, yarilanma
omriinii daha fazla uzatmasi, ciddi yan etkilerinin
bulunmamasi, son organ hasarlarini azaltmasi, di-
yaliz ihtiyacimi azaltmasi veya ortadan kaldirmasi
nedeniyle giiniimiizde yetigkinler i¢cin FDA tara-
findan onaylanmis tercih edilen bir tedavi yonte-

midir'Zl,43,44,71,76—79,81—83

Yapilan = calismalarda,
4-MPin EG zehirlenmesine maruz kalan ¢ocuk-
larda ve bebeklerde de 4-MP seviyesi 6l¢iilmek
kaydiyla giivenli olarak kullanilabilecegi belirtil-

mektedir.”>848

4-MP’iin yan etkileri arasinda, bag agrisi, do-
kiintii, tasikardi, anksiyete ve bag dénmeleri sa-
yilmakta ise de, bunlarin 4-MP’den ¢ok, alkol
alimina bagli olarak meydana gelmesinin daha
muhtemel oldugu bildirilmektedir.”® Giines ve
ark.nin kopekler tizerinde yaptiklar: caligmada,
deneysel olarak EG entoksikasyonuna maruz bi-
rakilan kopeklerden ilk grubuna 4-MP, 2. gruba
etanol tedavisi uygulanmais; etanol verilen grupta
siddetli oranda MSS depresyonu bulunmasi, bu
nedenle kopeklerin su tiikketimini azaltarak hid-
rasyon dengesini saglayamamalari, daha yogun is
glicti gerektirmesi, idrarla EG’ i yeterince atama-
malar1 ve histopatolojik bulgular nedeniyle 4-
MP’nin etanole gore daha istiin bir antidot
oldugu gosterilmigtir.8¢
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4-MP’in etanol tedavisine gore sayilan iis-
tiinliikleri ve 4-MP ile tedavi yonteminin, etanol
ile uygulanan tedavi yénteminden ucuz olmasi

76,81

nedeniyle,’*®! etanol tedavisinin demode oldugu

belirtilmekte olup;®!

arastiricilar, 20 mg/dl’den
yiiksek alkol seviyesi bulunan, metabolik asidozlu
(bikarbonat seviyesi < 20 mRq/L) veya idrar-
serum osmolar agik seviyesi 10 mOsm/L’den
biyiik olan EG ve metil alkol entoksikasyonla-
rinda, 4-MP’iin kullanimini énermektedirler.”®
Buna karsilik Wallmann ve ark., 4-MP’tin yapilan
iki calismada, EG zehirlenmesi tedavisinde hasta-
larin hemodiyalize gitmesini 6nlemedigini bildir-

mektedirler.?”

Pounjafar ve ark., EG zehirlenmesine maruz
kalmaisg sicanlarin 1-2,butandiol ile tedavilerinde ol-
dukga etkin ve giivenilir sonuglar aldiklarini kay-
detmiglerdir.%®

Metabolik asidoz tablosu kotiilesen, akut
renal yetmezlik, akciger 6demi, hipotansiyon
ve/veya koma tablosu gelismis, EG seviyesi 4.03
mmol/L’den veya 50 mg/dI’den yiiksek hastalarda,
EG’1 ve toksik metabolitlerini ortadan kaldirmak
i¢cin hemodiyaliz gerekmektedir.?!4348:58.6271 He-
modiyaliz EG ve metabolitlerinin temizlenme-
sinde oldukga etkili olup; EG’in klirens hizi
200-250 cm?/dakika’dir.?!*® Keza 4-MP’iin, hemo-
diyaliz sirasinda da 4 saatte bir diizeyi kontrol
edilmek kaydiyla EG ve metanol zehirlenmele-
rinde kullanilabilecegi;?!#**° diyaliz sirasinda 4-
MP’tin
kromatografisi yontemi ile 6l¢iilebilecegi bildiril-
mektedir.®

seviyesinin  gelistirilen = bir gaz

Gebe kadinlar tizerinde EG tedavisi ile iligkili
anekdotlar sinirli olup; bunlara gore, standart eta-
nol tedavisinin fetal gelisim tizerinde bir ters etkisi
bulundugunun kanit: bulunmamaktadir.®

Klinik gelisimde, koma veya nobetler bulunan
ve serum pH diizeyi 7.0’den diisiik hastalarda 6liim
riskinin artt181, uzayan asidoza ragmen acil diyaliz
uygulanmayan hastalarda norolojik sekellerin daha
fazla goruldigu bildirilmektedir.”! EG zehirlenmesi
sonucu olusan bobrek hasarinin, aniiri gelisen has-
talarda birkag ay icinde diizelebildigi belirtilmek-
tedir.?!
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POSTMORTEM BULGULAR VE
EG ZEHIRLENMESININ
ADLI TIP ACISINDAN ONEMI

Hekimler genel olarak zehirlenme kuskusu bulu-
nan olgularda her bir olay tiiriine gére daha farkh
ve dikkatli bir tutum gostermelidir.”? EG zehirlen-
mesine baglh 6liimlerde postmortem tani; olay yeri
inceleme bulgularinin, klinik 6ykiiniin, otopsi bul-
gularinin, histolojik ve toksikolojik arastirma so-
nuglarinin birlikte degerlendirilmesi ile konulmak-
tadar.’

Olay yeri incelemesinde, olay yerinde EG kay-
nag olabilecek antifriz sigesi gibi bulgularin var-
lig1, psikiyatrik hastalik ve intihara tesebbiis
oykisi, intihar notu olup olmamas: degerli olup;”
olay yeri incelemesi sirasinda, tiim zehirlenme ol-
gularinda oldugu gibi, kan, idrar, mide icerigi, kus-
muk materyali, digki, gerekiyorsa sag ve tirnak gibi
dokulardan ve viicut sivilarindan 6rnek alinmals;
her tiirli ilag, ilag sigsesi-kutusu, bos bardak, tabak,
kasik, catal ve yiyecek artiklari incelenmek {izere
laboratuara gonderilmelidir.”®

Antemortem olarak c¢ekilecek kranyal
BT’lerde EG’iin tipik beyin lezyonlar:1 goriilebil-
mekte olup;’* otopside, beyin, kalp, akcigerler ve
bobrekleri igeren ¢esitli dokularda ve 6zellikle de
proksimal bobrek tubuluslarinda kalsiyum oksalat
kristalleri;®**® beyin 6demi; akciger 6demi; akci-
gerler, plevra, perikard ve kalpte petesial kanama-

lar gorilmektedir.®%

Otopsi sonrasinda, biyolojik sivilarda EG tes-
piti i¢in toksikolojik analizlerin yapilmasi gerekli
olup; adli toksikoloji laboratuarlarinin EG aranma-
sin1 rutin toksikolojik incelemeler arasina almasi
onemlidir.” Ulkemizde Adli Tip Kurumu Merkezi
ve Grup Bagkanliklari’'nda otopsiyi yapan adli tip
uzmanlarinin istemi halinde EG tetkiki yapilabil-
mekte olup; rutin toksikolojik analizde bakilan
kimyasallar icersinde yer almamaktadir.

Zehirlenmelerin, adli tip agisindan ayr1 bir
onemi olup; yiiriirlitkten kalkan eski Tiirk Ceza Ka-
nunu'nda, bir kisinin zehirlenerek dldiirtilmesi agir-
lagtiric1 unsur olarak tanimlanmis;* yeni Tiirk Ceza
Kanunu'nun 185. maddesinde ise “i¢ilecek sulara
veya yenilecek veya icilecek veya kullanilacak veya

87



Mahmut ASIRDIZER ve ark.

tiiketilecek her cesit besin veya seylere zehir katarak
veya bagka suretlerle bunlar bozarak kisilerin haya-
tin1 ve saghgini tehlikeye diisiiren kimseye iki yil-
dan onbes yila kadar hapis cezasi verilecegi” hitkme
baglanmigtir.” Bu gergevede, Ceza Muhakemesi Ka-
nunu’'nun 89. maddesinin 1. fikrasinda “zehirlenme
stiphesi olan hallerde organlardan parca alinirken,
gortinen sekli ile organin tahribati tanimlanir; 6liide
veya bagka yerlerde bulunmus stipheli maddeler, go-
revlendirilen uzman tarafindan incelenerek tahlil
edilir” hitkmi yer bulmustur.*®

0 SONUC

EG zehirlenmeleri acil ve hizli tedavi siirecini ge-
rektiren, tedavideki gecikmelerin 6liimle sonugla-
nabilecegi ciddi bir zehirlenme tablosudur. Taninin
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konulmasinda gecikme yasanmas: durumunda, EG
hizla metabolitlerine doniismekte ve 6zellikle oksa-
lik asit bagta olmak tizere doniistiigii metabolitler
yasam i¢in tehlikeli olan metabolik asidoz tablosu-
nun derinlesmesine, akut renal yetmezlik, akciger
6demi, hipotansiyon ve koma gibi tablolarin gelis-
mesine yol agmaktadir. EG tedavisinde bikarbonat,
tiamin ve pridoksin desteginin yani sira EG’tin me-
tabolitlerine doniisimiiniin yavaslatilmasinda bir
ADH inhibitdrii olan 4-MP’{in uygulanmas: FDA ta-
rafindan kabul edilmis bir yontemdir. EG zehirlen-
mesi sonucu olen kisilerin otopsilerindeki en 6nemli
bulgu ise beyin, kalp, akcigerler ve bobrekleri ige-
ren cesitli dokularda ve 6zellikle de proksimal bob-
rek tubuluslarinda ¢6kmiis bulunan kalsiyum
oksalat kristallerinin gézlenmesi olacaktir.
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