psikiyatri

Alkolik Hastalarda Toksik Acil Durumlar

Epidemiyolojik ¢alismalar, biitiin 6nleme ve
tedavi gayretlerine ragmen alkol tiiketimi ile birlikte
olan problemlerin gittikge artmakta oldugunu gos-
termektedir. Hayat boyunca alkol kotiiye kullaninmu
(abuse) prevalans orant (ABD kaynaklarma gore)
% 11.5-15.7 arasmnda degigmektedir (10). Alkol
kullanan her 10 kisiden biri de entoksikasyon gelis-
tirmektedir (7).

Son on senedir etanol kullaniminin nérofizyolo-
jik, noérokimyasal ve davranigla ilgili etkileri {izerinde
cok sayida caligma yapilmistir. Alkoliklerde ortaya
¢ikan sinir sistemi komplikasyonlar1 eskiden esas
itibariyle niitrisyonel eksikliklere, ozellikle tiamin
eksikligine atfedilirken, son zamanlarda etanol ve
metabolitlerinin direkt norotoksik etkilerini ortaya
koyan eksperimental caligmalar dikkati ¢ekmektedi
(9). Bu calismalarin insanlardaki alkolik ansefalopati
ve noropatilerle iliskisini klinik planda gdstermek
kolay olmamakla beraber, bunlara ait sonuglar
alkol toksisitesinin Ozelliklerini anlamakta yardim-
c1 olacaktir. Bu yazinin amaci ise, konunun yalniz
bir cephesinin, akut etanol entoksikasyonunun
klinik agidan gozden gecirilmesidir.

Alkoliin yalmiz basma veya diger toksik madde-
lerle birlikte akut ve kronik kullaniminin yarattig
problemler, acil servis hekimleri igin sik rastlanilan
durumlardir. Bunlara alkolik hastalari anksiyete ve
depresyonlar1 igin verilen psikofarmakolojik ajanlarm
asir1 dozlarmin yol agtigi problemler de eklenebilir.
Toksik acil durumlarda ekseriya dogru bir sekilde
alkol hikayesi almanin imkansizligindan dolay1 hekim,
alkoliin temel akut ve kronik etkilerini agik¢a bilmek
zorundadir. Alkol kesilme (withdrawal) sendromu
teshisinde ve diger teknik durumlarin tedavisinde tab-
loyu karistirabilir.  Alkollii ickilere karigtirilmalart
yasak olan diger alkol tiirevleri de hasta ve ailesi i¢in
toksik tehlikeler olusturabilir.

Bazi solventlerin iginde de yer almakla beraber,
alkoliin en yaygm kullanim sekli alkollii igkiler oldu-
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gu i¢in, entoksikasyon en siklikla oral yolla alinmasi
sonucu ortaya ¢ikar (7). Ancak prematiireler ve
kiigtik siit cocuklarinda, erigkinlerde absorpsiyonu
engelleyen keratinize stratum korneum yeterince
gelismemis oldugu i¢in cilt yolu ile emilen alkol de
entoksikasyona yol agabilir (6). Alkol ve tiirevleri
irritan maddeler olduklari i¢in c¢ogunlukla gast-
rointestinal traktusu hasara ugratirlar. Mide, bar-
sak ve pankreas hasan kronik alkol kotiiye kullani-
minda ¢ok goriiliir (12). Trafik kazalar1 ve yaniklarin
sebep oldugu zararlar yaninda kafa travmalart da
toksik durumda tabloyu kangtirabilir veya maskele-
yebilir.

Alkolik hasta tarafindan almmis olan toksinin
tipi ve miktan ile ilgili beyanlann c¢ogu acil servis
sartlarinda gecersizdir. Bu sebeple polis ve para-
medikal personel gibi ilgili kisilerden, alkolik hastanin
bulunmus oldugu cevreyi tarif etmeleri istenmelidir.
Zehirlenmis alkolik hastanin hemen yaninda bulun-
mus olan ilaglar, sinngalar ve bos siseler hastahaneye
getirtilmelidir. Alkol kullanimi veya alkol kotiiye
kullanim1 toksik acil durumun teshis ve tedavisinde
yol gésterici faktor olabilir.

TOKSIK ACIL DURUM ICINDEKi ALKOLIK
HASTADA ANAHTAR FiZIK BULGULAR

Kisa fakat tam bir fizik muayenede biitiin toksik
acil durumlarda asagidaki 4 kritik soruyu cevaplandir-
mak i¢in yapilmalidir (Tablo 1).

1. Baslangigtaki fizik muayeneye dayanarak
alinmis olan toksinle ilgili "tek" teshise varabilir mi-
yim?

2. Toksik acil durumu tanmimlamama yardim
edecek rutin veya 6zel laboratuvar testleri var mi?

3. Teshis agisindan 6nemi olabilecek bir tedavi-
yi baslatabilir miyim? (Hipoglisemiyi tedavi etmek
icin seker vermek gibi)

4. Bu toksik durumda asirt dozun agirhig
nedir?

*Erciyes I:Jniversitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dali og Uy
**Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Pediyatri Anabilim Dal1 Og. Uy.
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Bu dort sorunun cevabi baglangi¢ tedavisi, des-
tekleyici bakim ve kullanilabilecek antidotlar hakkin-
daki kararin rasyonel temelini teskil edecektir.

Tablo - 1
Alkolik Hastalarda Onemli Klinik Bulgular (2)

Vital isaretler: Ozel bir dikkatle viicut sicakligi ve kan
basinci 6lgiilmesi.

~ Dikkatlice yapilan mental durum muayeneleri

—  Go6z hareketleri, pupi! biyiikligi ve kafa travmasi
delillerine  6zel dikkat atfederek yapilan nérolojik
muayene
Timpanik membran arkasinda kan

— Nefeste koku

— Kronik karaciger hastalig1 isaretleri ve gizli kanamanin
arastirilmast

Alkol akut asir1 dozda solunum depresyonuna
yol agan, kardiyovaskiiler kollaps ve 6liime sebebiyet
verebilen bir sedatif-hipnotik ilagtir. Akut entoksikas-
yon fenomeni, sadece kan alkol konsantrasyonuna
degil, bu konsantrasyonun saglanma hiz1 ve idame et-
tirilme siiresine de tabidir (15).

Etanol hipnotikler ve genel anestetikler gibi 5zel-
lesmis steri o spesifik reseptor yerlerine degil, hiicre
membranlarinin  genis Upid fazina baglandigi igin,
opiat antagonist! olan Naloxone analogu spesifik bir
alkol antagonistinin meveut olmadig: teorisi gegerli-
dir (15). Hava yolunun a¢ilmas1 (Airway), solunumun
degerlendirilmesi (Breathing), dolagimin diizenlenme-
si (Circulating) ve dekstroz verilmesi (Dextrose), yani
ABCD bir alkolik hastanin bakimi igin esas olan 4
faktordiir.

Hastanin vital bulgularma 6zel dikkat atfedilme-
lidir. Vital bulgularn almmasi hastanin hostilitesi,
birlikte agir hastalik veya travmanin mevcudiyeti
sebebiyle giiclik arzedebilir. Alkolik hastanin kar
basinci1 genellikle yiiksektir ve mental durum degi-
siklikleri agir hipertansiyon problemleri ile kari-
sabilir. Kan basinci hasta otururken ve ayakta iken
kontrol  edilmelidir. ~ Agir sivi-elektroiit balans
bozuklugu ortostatik hipotansiyona yol acabilir.
Direkt alkol etkisi ile veya agir potasyum diisiik-
ligiine bagl olarak otonomik yetersizlik durumlari
ortaya ¢ikabilir. Kan basinci degisiklikleri ile ilis-
kili nabiz degisiklikleri biitiin alkolik hastalarda
takip edilmelidir. Hastanin ates takibi de dikkatle
yapilmalidir. Alkol alimi sahsi, viicut sicakligr diist-
stine egilimli hale getirir. Alkoliin tevlid ettigi vazo-
dilatasyon 1st kaybina yol acgar. Vazodilatasyon
sebebiyle cild sicak hissedilebilirse de, gercekte
viicut 1s1  kaybetmektedir. Hastanin diisik tempa-
ratlirii fatal olabilecek bradiaritmilere sebep olabi-
lir (2).

Etanol metabolize  olur

(Sekil -1).

baslica karacigerde

ALKOLIK HASTALARDA TOKSiK ACiL DURUMLAR

i Etanol s Asetaldehit .. Asetat
Y T T
NAD® NADH** NAD NADH

* Nikotinamid - adenin dipikleotid
** [ud® renmiy nikolinamid - adenin dinukleotid

Sekil - 1. Etanol metabolizmasi (i).

Bu reaksiyonda NAD'nin iki molekiiliiniin kulla-
nilmig olmasiyla glukoneogenezis i¢in ihtiya¢ duyu-
lan NAD molekiilleri tiiketilmis olur ve bu durum
hipoglisemi ile sonuglanabilir (1). Alkol viicuttan hiz-
la elimine edilebiise bile, derin hipoglisemi!; etki
irreverzibl beyin hasarina yol acabilir. Bu yolla
olusan hipogliseminin sebep oldugu korna g¢ocuk-
larda o6limle sonianabilmektedir (14). Yine etanol
metabolizmasi piruvatin laktata doniigmesini stimiile
ederek laktik asidoz husule getirir (1,14).

Dikkatli bir mental durum muayenesi yapil-
mali, hastanin oriyantasyonuna bilhassa dikkat
edilmelidir. Hekim hastanin  basini  travma delil-
lerini bulabilecek sekilde muayene etmelidir. Burun,
kulak ve agizda kan arastirilmalidir. Kanin gériil-
medigi durumlarda da emin olmak icin timpanik
membranlar muayene edilmelidir. Konionktival ka-
nama Ve BOS seklinde rinore agir kafa travmas
belirtileridir. Pupil biiyiikligii esitsizligi intrakraniyal
basing artisinin erken bir isareti olarak disinil-
melidir.

Eger miimkiinse hekim hastanin yurlyusinu gor-
melidir. Viicudun yalniz bir yarisindaki tonus, refleks
veya duyu degisikligine Ozel dikkat atfedilmelidir.
Alkolik hastadaki toksik acil durum ekseriya foka!
nodrolojik bulgular husule getirmez. Bu sebeple fokal
bulgularin kuvvetle, bir striiktiirel lezyona isaret et-
tigi unutulmamalidir. Agiz, 6zel kokulart ve niit-
risyonel bozukluklari ortaya ¢ikarmak i¢in muayene
edilmelidir. Nefes kokusu alkol alindigini diisiin -
diirtebilir, bunun yaninda solvent inhalasyonu veya
hidrokarbonlar, siyanid, ketonlarin mevcudiyeti ile
karaciger yetmezligini de telkin edebilir (2). Cilt
muayenesi ile ilacglarin parenteral enjeksiyonunun
delilleri arastirilmalidir, bazi cilt hastaliklarinin (uyuz
ve bitlenme) alkoliklerde ¢ok goriildiigii de unutul-
mamalidir. Naloxone verilerek pupil cevaplan goz-
lenmelidir (2). Alkolik hastalarda pupil dilatasyonu,
katekolamin salinmasima sebep olan ilaglar (kokain,
amfetamin) yliziinden meydana gelmis olabilir. At-
ropine benzer etkisi olan ilaglar (trisiklik antidepre-
sanlar) da pupil dilatasyonuna sebep olabilirler (2, 3).
Beyin oliimii vuku buldugunda ise, pupiller eksenya
fikst ve dilate haldedir. Hastada nistagmus bulunmasi
Wemiche sendromu kadar, fensiklidin, barbiturat,
fenitoin almmis olduguna da isaret edebilir. Pin-
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point pupiller narkotik asir1 dozunda, organofosfat
zehirlenmesinde, fenotiazin, klonidin asir1 dozunda,
pontin kdse serebral infarktinda olabilir (2).

Alkol ve sigara kullanimi genellikle biraradadir.
Kronik obstriktif akciger hastaligr yoniinden klinik
muayene yapilmali, siyanoz, ¢omak parmak, fi¢c1 go-
giis, pulmoner 2. ses siddetlenmesi gibi bulgular or-
taya c¢ikarilmalidir. Ekstremite tonusu ve asteriksiz
isaretlerine bakilmalidir. Asikar sanlik, asit veya
portal hipertansiyon isaretleri toksik acil durumla
birlikte olabilecek karaciger patolojisini diisiindirme-
lidir. Karaciger biyiklugii daima kaydedilmelidir.
Rektal muayene ve gaita O6rnegi alinmasi, gizli ka-
namanin ortaya ¢ikarilmasi i¢in gereklidir.

Alkolik toksik durumu teshis eden bir hekim,
eger hastada tiroid bozuklugu da mevcutsa yanila-
bilir. Tiroid aktivitesi fazlaligi alkol kesilme sendro-
munu taklit edebilecegi ic¢in tiroid palpe edilmelidir
(2.

Nitrisyonel bozukluktan, alkolik diye bilinen bii-
tin hastalarda siiphelenilmelidir (2). Tiamin eksikligi
ile birlikte olan Wernicke ansefalopatisi g6z hareket-
leri felci, ataksi ve mental bozuklukla teshis edilebilir.
6. sinir paralizisi daima bilateraldir, fakat daima
simetrik degildir. Unilateral 6. sinir paralizisi ise bir
striiktirel lezyonu distindirir.

Eger bir alkolik hastada elbiselerde veya ciltte
herhangi bir yanik delili varsa, hemen karbonmonook-
sit seviyesine bakilmalidir. Yiiksek karboksihemoglo-
bin seviyesi alkolik toksik acil durumu taklit edebilir
(2,3).

Korsakoff sendromu yakin ge¢mis hafizasini
(recent memory retention) bozar. Bu da, alkolik
hastanin toksik acil durumla ilgili hikayesinin geger-
siz olmasinin sebeplerinden biridir.Toksik acil durum
arzeden alkolik hasta ekseriya kavgaci veya isbirligi
yapamaz haldedir. Sedasyon ig¢in verilecek ilaglar
ise, mental durum degerlendirmesini zorlastirabilir
(2,3).

ALKOLIK HASTA iCiN ONEMLI
LABORATUVAR TESTLERI

Alkolik hastanin hikayesi gegersiz oldugu igin,
fizik  muayene ve birlikte laboratuvar
testleri  kullanilarak  toksik acil durumun ayirict
teshisi yapilabilir (Tablo - 2). Akut sekilde zehirlen-
mis biitiin hastalarda serum elektrolitlerine bakilmali
ve kan sekeri tayin edilmelidir. Alkolik acil toksik
durumlarda hipoglisemi siphesi vardir. Kan sekeri
"Dextrostix" test yapil-

gozlemle

tayini i¢in Ornek alinmali,
mal1 ve dekstroz verilmelidir. Organik asidozun tah-
min edilmesine yarayan "anyon ac¢iklig1 (anion
gap)" tayini alkol entoksikasyonunda en Onemli
laboratuvar testlerinden biridir (2, 4). Asagidaki
sekilde formiile edilir:
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[Sodyum konsantrasyonu (mEq/L) — (Bikarbonat —
Klorid) =8-12 mEgq/L]

Bobrek yetmezligi veya diyabetik ketoasidoz
yok ise, anyon acikliginin 12 mEq/L'den biyik

Tablo — 2
Alkolik Hastalarda Anahtar Laboratuvar Testleri (2)

— Kanda alkol tayini

—  Ozmolalite:
Kan elikozu BUN
2 Na + £~ (mg/dl) + —-— (mg/dl) =
io o

285 + 5 mOsm/kg H, 0
—  Elektrolitlerin tayini (potasyuma ozel dikkat)
Anyon agikliginin hesaplanmasi:
(Na + K) - (CI + HCO0,) = 15 £ 3 mEq/L
— Arteriyei kan gazlan
— Kan glikozu
— Kiristaller yoniinden idrar analizi-BTJN, kreatinin, myog-
lobin
Kan ve idrarda keton testleri
— Kalsiyum, fosfor, magnezyum, amilaz
—  Elektrokardiyografi
— Direkt radyografi

olmasi 6nemli diyagnostik ipucu saglar (2, 4). Meta-
nol ve etilen glikol Onemli anyonlarin {iretimine
bagh olarak anyon acikligini artinirlar. Alkolin ken-
disi de diger toksinler olmasa bile ketoasidozise
sebep oldugu icin, buna bagli olarak anyon agik-
ligin1  artirir (2, 4). Alkolik ketoasidozisde anyon
agikliginin  artist  muhtemelen, ketonlan  6l¢ mek
igin kullanillan "Acetest (positive serum nitroprus-
side test)" tabletleri ile ortaya ¢ikarilamayan meta-
bolitlere baglidir (2). Dolayisiyla ayirict teshisi
yapabilmek i¢in bunlarin kan sekeri ile anyon agik-
lig1 iligkisini ortaya koymak onemlidir.

Serum ozmolalitesinin degerlendirilmesi (Tab-
lo - 3) toksik acil durum arzeden alkolik hastalarda
faydalidir. Ozmolalite alkol tirevlerinin etkilerini
gostermek i¢in "donma noktasini disirme" metodu
kullanilarak tayin edilmelidir (1, 2, 5). Ozmolalite
testi entoksikasyon siddetinin kisa bir siire i¢inde gos-
terilmesini saglar. Bu test diger toksikolojik analiz-
ler ig¢in gerekli toksikoloji Ornegini bozmaz. Hesap-
lanan ozmolalite baslica sodyum, glukoz ve iire nit-
rojenine baglidir. Diisiik molekiil agirligi olan tok-
sinler, Olglilen ozmolalitenin sodyum, glukoz ve iire
miktarlarindan  hesaplanan degerden farkli bulun-
masima yol agan yiiksek kan seviyeleri olustururlar.



62

Oemolalite asagidaki formiiile hesaplanabilir (2, 4):

Kan glikosza (mg/dl)
i8

| Ozmolatite = 2 Na (mEqg/L) +
, BUN (me/d)

e " 285 + 5 mOsm/kg H,0]

Tablo - 3
Alkolik Hastalarda Serum Ozmolalitesi (3)

Molekiill Ag Yaklasik Letal Ozmolalite

Madde (daltonn)  Seviye (rag/%) (m()smkg H, O)
K tan ol 46 450 90
zopropanol 60 350 60
F tilen glikol 62 250 40
Metanol 32 50-100 30

Hesaplanan ozmolalite normal olarak 285 + 5
mOsm/L'dir Donma metodu
ile bulunanla, hesaplanan ozmolalite arasindaki

noktasint  dislirme
fark ekseriya sifirdir. Diisik molekiil agirlikli mad-
deler direkt olarak olgiillen degeri yiikseltebildikleri
ve hesaplanan degeri etkilemedikleri igin yiiksek
etanol, metanol, etilen glikol, izopropanol seviyesi
gosteren hastalarda alkol konsantrasyonuna teka-
biil eden bir "ozmolar agiklik (osmolar gap)" ortaya
¢ikacaktir (2). Tablo - 3'de etanol, metanol, etilen
glikol, izopropanol ve paraldehidin yaklasik letal
seviyeleri, dozlar1 ve letal seviyelerin total ozmolalite-
ye beklenilen katkisi yer almaktadir. Asagidaki
formiil toksik acil durumun giddetini gdsterir ve
toksinin serum konsantrasyonunu kabaca tahmin
etmeye yarar (2):

Ozmolar agiklik x Molekiil agirlig:

Toksinin serum kons. (mg/dl) j

Serum ozmolalitesindeki 21.7 mOsm/kg H10'lik
artig, 100 g/dl'lik alkol konsantrasyon artigini yansi-
tir (1). Zehirlenmis hastanin kan alkol seviyesi ¢a-
bucak tayin edilebilir. Yiksek alkol seviyelerinde
merkezi sinir sistemi bozuklugu nispeten az ise, bu
alkole toleransi gosterir ve agir bir kesilme sendro-
munun ortaya ¢ikacagina isaret edebilir. Kaba bir
gosterge olarak, 80 saflikta alkol ihtiva eden 1 oz
(31 g)'luk i¢ki 70 kg'lik bir sahisda kan alkol se-
viyesini 25 mg/dl (% 0.025) yikseltir. 100 mg/dl
(% 0.1) ekseriya entoksikasyon olarak dustntlir.
Letal seviye yaklasik 500 mg/dl (% 0.5)'dir (2).
Cocuklarda 100-150 mg/dl'lik konsantrasyon hafif
norolojik belirtilerin ortaya c¢ikmasina yol acar,
250-500 mg/dl ise letal konsantrasyonlardir (Tablo-4)
(14).

ALKOLIK HASTALARDA TOKSIK ACIiL DURUMLAR

ilave Laboraluvar Testleri:

Alkolik hastanin idrar renginin ¢ok koyu olmasi
rabdomyolizisi gosterir. Eger iriner pH'm amfetamin
ve fensiklidin eliminasyonuna yardim edecegi diisiini-
liyorsa bu oOnemlidir. Eger etilen glikolun mevcut
olmas1 ihtimali var ise idrar analizi Ozellikle Onem
tasir, c¢inki bu sekilde oksilat kristalleri buyiik bir
ihtimalle tesbit edilebilir.

Bobrek yetmezligi olmayan alkolik hastalarin
fosfat seviyeleri genellikle diistiiktiir. Fosfat seviye-
si intravendz glikoz, insiilin, bikarbonat infiizyonu
ile de dusurilebilir (2). Diisiik fosfat seviyeleri adale,
karaciger, hematopoetik sistem ve merkezi sinir sis-
temi disfonksiyonlarini taklit eden durumlara yol
acgabilir. Bu o6zellik, toksik acil durumlarin teshis
ve tedavisinde karisikliga sebep olabilir.

Arteriyel kan gazlar1 seviyesi alkolik hasta-
daki metabolik bozukluklarin agirligini tayin etmek
icin gerekli olabilir. Elektrokardiyografi ile kardiyo-
vaskiiler sistem ve merkezi sinir sisteminin metabolik
ortamini takip etmek faydali olabilir (2). Uzamis DT
intervali  trisiklik  antidepresanlarm asir1  dozunu
akla getirir. T dalgasi degisiklikleri elektrolit bozuk-
luklarina (6zellikle potasyum, kalsiyum, magnezyum
degisiklikleri) isaret eder. Eger kimyasal asfiksanlar
(karbonmonoksit, siyanid) mevcut ise EKG'de
diffiz kalp lezyonunu diisiindiren ST segment yik-
selmeleri olur. Hipotermi de EKG'de teshis edilebilir,
bu durumda ORS'den sonra J dalgasi diye isimlen-
dirilen tek dalga ortaya ¢ikar. J dalgasinin tesbiti,
agir hipotermi bradiaritmilere yol agabilecegi igin
onem tasir (2).

Bir¢ok alkolik hasta karin agrisindan sikayet
ettigi i¢cin seram amilaz se/iyelerinin tayini pankrea-
titis ihtimalini wuzaklastirmak ac¢isindan gereklidir.
Bazi maddeler direkt batin grafisinde radyoopaktir-
lar. Bunlara kloral hidrat, agir metaller (demir,
kursun, arsenik), fenotiazinler ve trisiklik antidepre-
pankreatik  kal-

sanlar  dahildir. Batin grafisinde

sifikasyoniar kronik pankreatiti gosterebilir.

Mental durum degisikligi gosteren her alko-
lik hastanin idrarinda toksikolojik analiz yapilma-
s1 sart degildir. Toksikoloji laboratuvan arastirmasi
hastanin klinik tablosuna, fizik bulgulara ve diger
laboratuvar  testlerinin  sonuglarina  dayandirilma-
lidir. Mesela alkolik hasta kapali bir yerde veya
yangin yerinde karboksihemoglobin
seviyesi tayini istenmelidir. Eger hasta evde hazir-

bulunmussa,

lanmis i¢ki veya pestisidlerle bulagsmis olabilecek
fermente tahil ihtiva eden i¢ki hikayesi veriyorsa,
kursun ve arsenik seviyeleri tayin edilmelidir. Eger
Tbc tedavisinde oldugu bilinen bir alkolik hastada
izoniazid seviyesinin

nobetler ortaya ¢ikmissa,

tayini gerekli olabilir.
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Tablo

63

-4

Alkol ve Alkol Tiirevleri

Molekiil | Yaklagik Letal | Yaklasik Letai
Agirligt Doz Seviye mOsm/L | Asidoz | Ketoz | Klinik Isaretler
Etanol 46 4 ml/kg 400 mg/dl 85 + 1- + /- | Eger entotikasyon agir ise tipik
koku, asidoz mutad degil
Metanol 32 1 ml/kg 80 mg/dl 25 +4+++ Formik asite metabolize olur, koku
yok, g6z bulgular1 mutad
Okzalik asite metabolize olur, koku
yok, MSS eksitasyonu, goz bulgular:
Etilen Glikol 62 2 ml/kg 200 mg/dl 35 ++ + yok, idrarda okzalat kristalleri, ge¢
bobrek yetmezligi
Asetona metabolize olur, tipik
[zopropanol 60 2 ml/kg 200 mg/dl 35 — . ... | koku, gastrit mutad, asidozsuz
ketonomi
Paraldehid 132 122 gkg 50 ml/dl 4 + /- + /- | Tipik keskin koku, kullanimi mutad
degil, agir gastrit
ZEHiRLENMiS HASTANIN TEDAVIiSi dasyonunun % 95'inden sorumlu olan karacigerin

Toksik acil durum gosteren bir alkolik hasta asa-
gidaki safhalardan biri iginde olabilir (2):

— Zehirlenme (Intoxication)
Alkol kesilmesi (Withdrawal)
Alkol kesilmesi sonrasi1 (Postwithdrawal)

olmayan bir hasta akut sedatif-hip-
notik asir1 dozu tablosu arzedebilir. Entoksikasyon
biiylik miktarda alkol tiketildigi dokusal
ve metabolik tolerans yok iken ortaya ¢ikar. Tolerans
konjenital veya sonradan kazanilmis olabilir (7).

Toleransi

zaman

Alkolden derecesi 3  faktore

tabidir (2):

Kan konsantrasyonu
Kan alkol seviyesinin yiikselme hizi

zehirlenmenin

Kan alkol seviyesinin yiiksek kalma siiresi

Klinik tablo baslica alkol tiiketim patterni, gas-
trointestinal traktusun absorbatif ylizey durumu ve
entoksikasyona katki saglayabilecek diger ilaglarin
mevcudiyeti ile belirlenir. Eriskin sahislar i¢in kisa
stirede minimum letal doz 800 midir (7). Basit dif-
flizyonla kolayca absorbe olan alkol hizli bir sekilde
(30 dakikada % 80-90't ab-
alkol metabolizma hiz1 saate

biitiin viicutta dagilir
sorbe olur) (7). Etil
125 mg/kg'dir (1).

bir defa
sivisinda ¢abucak yayilir ve esit

Alkol mi,
total viicut hale
gelir (2). Total viicut sivisini tahmin etmek i¢in en ba-

sistemik dolagsima ulast:

sit metod, ¢iplak viicut agirliginin % 60'in1 hesapla-
maktadir. Cocuklar eriskinlere nazaran daha yiiksek
kan seviyeleri gosterirler. Kandaki alkol "peak" sevi-
yeye ulastiktan sonra, nispeten sabit bir hizla azalir
(% 10-20 mg/sa) (2, 3). Bu hiz baglica alkol oksi-
1987
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metabolizmas: tarafindan tayin edilir. Etanolun % 95'i
asetaldehit ve asetata ¢evrilerek metabolize edilir (7).

Akut sekilde zehirlenmis olan her hasta ig¢in res-
piratuvar ve kardiyovaskiiler destek esastir. Niitrisyo-
nel yetmezlikler ve hipoglisemi gibi metabolik bozuk-
luklar diizeltilmelidir. Friiktoz tedavisi ve solunum
stimiilanlar1 faydali olmadiklar1 gibi, zararlidirlar da
(2, 3). Diyaliz prosediirleri genellikle gegerli degildir.

Alkolin letal dozu hastanin tolerans1 ile birlikte
en az yukarda bahsedilen 3 faktore tabidir. Alkol
ve tirevleri gastrointestinal traktustan g¢ok ¢abuk

absorbe edildikleri i¢in gastrik lavaj, kusturma ve seri
halde aktif komir ¢ogunlukla endike
degildir. Bu g¢esit dekontaminasyon metodlar1 eger
birlikte baska ilag veya barsak
hipoaktif ise endikedir.

uygulamasi

alinmigsa sesleri

durum arzeden alkolik hasta igin
bakim saglamak hekimin

husus

Toksik
bir

6nem verecegi

acil

iyi destekleyici en

¢ok olmalidir. Stimilanlarm
verilmesi, zorlu ekzersiz, soguk dus gibi alkol
toksikasyonunu tedavi etmek ic¢in evde basvurulan
Cinki bunlar bilimsel

tedbirler degil-

en-

yontemlerden kac¢inilmalidir.
calismalarla gecerliligi gdosterilmis

lerdir (2, 7).

Toksik durum arzeden kavgaci alkolik hastalar

6zel ihtimam gerektirir. Fakat maalesef bunu sdyle-
mek yapmaktan kolaydir.
kisminin akut sekilde zehirlenmis ve kavgaci alkolik

olmadiklarim gdster-

Tecriibeler hekimlerin bir

hastay:1 idare etmekte becerikli
Mesela hekim yeterli
bir hastay1 tesbit etmeye kalkisirsa hastanin hosti-
litesini artirabilir. Tedavi ekibinin {iyeleri bdyle bir
hasta kontrol altina alinincaya kadar sivri cisimleri,

migtir. kuvvet kullanmaksizin
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gozlikleri ve kravat gibi giyim egyalarini ¢ikarma-
lidirlar.  Fiziki kisitlama yontemleri dikkatli takip
yapilmazsa tehlikeli olabilir (hasta kustukca, aspire
ettikce ve kemik-adale travmas: meydana geldikce).

Alkol alimi birdenbire kesildiginde hasta motor
ajitasyon, anksiyete, uykusuzluk ve nobetler gelis-
tirir. Kesilme sendromunun agirligi genellikle alin-
makta olan alkol dozuna ve siiresine baglidir. Bununla
beraber semptomlar, alinan diger ilaglarin etkileri
veya mevcut tibbi-cerrahi hastaliklar sebebiyle sasir-
tict nitelikte alabilir. Alkol kesilmesinin erken fa-
zinda nobetler tipik olarak grand mal ndbet tar-
zindadir (2, 3). Bunlar alkolin kesilmesinden sonra
8-12 saat icinde ortaya c¢ikar. Hekim alkolin tevlid
ettigi nobetlerin izoniazid, striknin, teofilin ve tri-
siklik antidepresanlarin asir1 dozunun sebep oldugu
nobetlerle benzerlik gosterdigini unutmamalidir.

Agir alkol kesilme sendromu (deliryum tremens
= alkolik deliryum hallusinasyonlar, disoriyantasyon
ve vital bulgulann belirgin sekilde bozulmas: ile
karakterizedir. Bu tablo LSD, fensiklidin (PCP)
gibi hallisinojenik ilaglar ve amfetaminlerin entok-
sikasyonu ile de karisabilir. Tiroid krizini alkolik
deliryumdan tefrik etmek zor olabilir (2). Alkol
kesilmesinin  klinik  belirtileri  degisken nitelikte
oldugu igin, diger acil toksik durumlarla kolay-
likla karisabilir. Hekim alkol kesilmesi semptom-
larint tedavi etmek igin sedatif ilaglar1 yiiksek dozda
kullanmamalidir, ¢iinkii bunlar mental durum degi-
sikligi  yaratarak hastanin mental durum takibini
zorlastirirlar (2, 3). Nobetlerin 6nlenmesi igin rutin
sekilde fenitoin kullanilmasi hususu ihtilaflidir. Eger
fenitainkullanilirsa, hastanin epileptik oldugu durum-
lar haricinde, "withdrawal" periyod gectikten sonra
fenitoine devam edilmemelidir (2). Fenitoin almakta
olan bir hastada ataksinin mevcut olmasi veya gelis-
mesi halinde fenitoin entoksikasyonu distiniilmelidir.
Bu durum kesin sekilde ilacin kan seviyeleri 6lgiilerek
ortaya ¢ikarilabilir.

OZEL ALKOL TOKSiDROMLARI

Alkolik hasta ile ilgili toksikolojik acil durum en
iyi sekilde, ayirict teshis yapilarak tedavi edilir (Tab-
lo-5). Diger toksikolojik acil durumlar: olan alkolik
hastalar bagka metabolik problemler arzederler. Bun-
larin en sik rastlananit "metabolik asidoz"dur (2, 3).
Bu durum paraldehid asir1 dozu, alkolik ketoasidoz
ile friikktoz tedavisinden sonra veya kendiliginden
ortaya ¢ikan laktik asidozu diisiindiiriir. Izoniazid,
aspirin, diger alkol tiirevlerinin alinmasi ve karbon-
monoksit zehirlenmesi de metabolik asidoza yol
agabilir.

Metabolik asidozlu alkolik hastanin ayirict tesg-
hisi ileri derecede onemlidir. Alkolik ketoasidoz sik
rastlanan bir problemdir. Alkalik hasta kusar ve

ALKOLIK HASTALARDA TOKSiK ACIiL DURUMLAR

Tablo—5
Alkol Toksidromlar: (2)

METABOLIK ASIDOZ

Paraldehid: Ozel koku, anyon agiklig1 artigi, gastrit, se-
rum ozmolalite artis1 olmamasi

Etanol: Sensoryum bulaniklig:

Fruktoz Terapisi: Metabolik asidoz, serum ozmolalite
artig1 olmamasi

izoniazid: Koma, epileptik nébetler, metabolik asidoz

Salisilat: Hiperventilasyon, kusma, ates, kanama, kulak
¢inlamasi, anyon agiklig1 artisi

Karbonmonoksit: Komiir gazi kokusunun olmast veya
olmamasi, ciltte biiller, metabolik asidoz, nisbeten
normal P02

Metanol: Normal nefes, ketozisin olmamasi, EKG'de
normal O-T, ldkositoz, gdz bulgulari, ozmolalite
artis1, gérme bozuklugu

Etilen Glikol: Bobrek yetmezligi, idrarda kristaller, an-
yon agiklig1, ozmolalite artisi

Izopropanol: Agir gastrit, normal glikoz seviyesi ile ase-

tonemi, serum ozmolalite artisi, koma, pankreatit

DIGER

Gama Benzenhekzaklorid: Ciltte dokiintiiler, ilag tatbiki
hikayesi, nobetler

Lityum: Tremor, ndbet poiiiiri, ge¢ MS S toksisitesi

Solventler: Aseton kokusu, MSS depresyonu

Arsenik: Nefesde sarmisak kokusu, siddetli ishal, sag
dokiilmesi, tirnaklarda Mee gizgileri, ciltte pig-
mantasyon artigi, ndropati

Kursun: Karmn agrisi, konviilzy onlar, metalik tat, motor
noropati

orta derecede asidoz ile birlikte hafif glikoz entole-
ranst vardir. Bu durumda pankreatit ihtimalini uzak-
lagtirmak oOnemlidir. Orta derecede ketozis genel
olarak hastaligin erken safhalarinda ortaya ¢ikar.
Asidoz biiyiilk oranda hidroksil asit tiirevleri tarafin-
dan olusturulur (2). Iyi bir destekleyici bakim ve
uygun hidrasyon (mayi tedavisi) ile asidoz diizele-
bilir.

Metabolik asidozun mutad olmayan bir sekli
"paraldehid" asir1 dozu ile meydana gelir. Paraldehi-
din kendine 06zel bir kokusu vardir ve hastanin nefe-
sinde hissedilebilir. Paraldehit orai yolla alindiginda
hastada genellikle gastrit meydana getirir. Tablo-4'de
gosterildigi gibi letal konsantrasyonlar bile ozmola-
litede ancak kiigiik degisikliklere sebep olur. Alkolik
hasta, alkol metabolizmasint hizlandirmak maksa-
diyla friktozla tedavi edildiginde bazen laktik asidoz
husule gelir. Alkolik hastalar siklikla antitiiberkiiloz

Tiirkiye Klinikleri Cilt 7, Say1 1, ;987
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tedavi alirlar. izoniazidin yiiksek miktarlan nébetlerin
uzamasina ve metabolik asidoza sebep olur. Bu du-
rumda ndbetlerin diazepam, fenitoin ve fenobarbital
ile kontrolii gerekli olabilir. Agir izoniazid zehirlen-
mesinde yiiksek doz B, vitamini nobetlerin tedavisine
yardimet olabilirler (2,3).

Alkolik hastalar "aksamdan kalma halini (hang-
over)" tedavi etmek icin sik sik aspirin alirlar. Asir
dozda aspirin almis hastalar metabolik asidoz ve an-
yon agiklig1 gelistirirler (2). Salisilat seviyelerinin ta-
yini diger entoksikasyon formlanndan ayirmmi saglar.
Salisilat igin idrar analizine gilivenilmez, ¢iinkii salisi-
latlarin idrar Kiirensi idrar pH'ma baglidir Aspirinle
agir derecede zehirlenmis hastalarda nispeten az sali-
silat ihtiva eden asit idrar bulunabilir (2).

Alkolik hastalar siklikla yanik bir sigara ile
uykuya dalar ve yangma sebebiyet verirler. Sosyal
skalada gerilemis (kaymis) alkolikler kism 1sma-
bilmek i¢in iyi ventile etmeyen 1sitma cihazlar1 kul-
lanmaya tesebbiis edebilirler. Kapali bir yerde veya
yangm yerinde bulunmus alkoliklerde agir metabolik
asidoz goriiliir. Karbonmonoksit zehirlenmesi ihti-
malinin  uzaklastirilmast icin  karboksihemoglobin
tayinine ihtiya¢ vardir.

"Metanol", etilen glikol ve izopropil alkol gibi al-
kol tiirevleri anyon ag¢ikligi ile ozmolalite artigina se-
bebiyet verebilirler. Metanol zehirlenmesi bunlarin
icinde en Onemlisidir. Metanol odunun destriiktif dis-
tilasyonu ile elde edilir, vernik, cila, boya, parlatici,
musamba, plastik, tekstil, lastik ve patlayict maddele-
rin icinde bulunur. Milkemmel yakici ve karistirici
ozelligi vardir. Simdi gazoline eklenmek suretiyle
ev 1sitma materyali olarak ve gida stoklanmasinda
proteinin  bakteriyel sentezi i¢in kullanilmaktadir.
Metanol evlerde en fazla cam yikama malzemesi ve
konserve yakit seklinde bulunur. Ham odun alkolii
hos olmayan koku ve tad ihtiva eder. Bununla bera-
ber koku giderildigi zaman metanol agizdan alina-
bilir, bdylece kazaen veya kasden zehirlenmelere
yol acabilir. Metanoliin kazaen etanol yerine kon-
mast ile ortaya cikan birkac epidemi bilinmektedir
2,17).

Metanoliin ortalama letal dozu hayvan tiirleri
arasinda degiskenlik gostermektedir. Insanlar igin
letal doz 60240 ml'dir (17). Insanlarm metanol
toksi site sine  karst 6zel hassasiyeti muhtemelen
metanolin  kendisine degil, metabolitine (format)
baghdir (2, 3). Tipik klinik bulgular asidoz, korliik
veya Olim husule getirecek metanol dozunda genis
variyasyon oldugunu ortaya koymaktadir. Ferdi kli-
nik farkliliklar, sahislarin etanol tiiketimiyle olan me-
tabolik farkliliklarla veya metanol-format metaboliz-
mast icin gerekli olan kofaktdrlerin bulunmasi ile
aciklanabilir (2, 3, 17). Agiz yoluyla metanol aldik-
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lan zaman insanlarin ¢ogu zehirlenir. Nadiren deri
temasi ve inhalasyon ile de zehirlenme meydana gelir
(2, 3). Metanol bastan sona biitiin viicut sivisinda
dagilir. Metanoliin insanlardaki primer eliminas-
yon yolu formaldehid, formik asit ve karbondiokside
oksidasyondur. Idrar akimmimn artmasi bir dereceye
kadar metanol eliminasyonunu arttirir, fakat forse
ditirez anlamli bir klirens artig1 yaratmaz. Hayvan
metanol toksisitesi caligmalarini insan ¢aligsmalari
ile karsilastirmak zordur. Formaldehidin goz toksi-
sitesi veya metobolik asidoza sebep olduguna dair
gecerli delil yoktur (2). Formik asitin karbondiok-
side oksidasyonundan muhtemelen folata bagimli
sistem sorumludur. Raflarda metanol toksisitesinin
klasik semptomlar1 sadece onlarda folat eksikligi
mevcudiyetinde olusturabilmektedir (2, 3). Meta-
nol oksidasyonundan baglica sorumlu enzim alkol
dehidrogenaz (ADH)'dir. bu arada diger bazi en-
zim sistemleri de ise kansir (17):

— Aldehid dehidrogenaz

— Ksantin oksidaz

— Gliseraldehid 3-fosfat dehidrogenaz

— Katalaz

— Peroksidaz

— Aldehid oksidaz

— Glutation'a bagimli formaldehit dehidroge-
naz

ADH tiirlerinin metanol entoksikasyonunda gos-
terdikleri farklihkla iliskilidir. Etanol ADH'a meta-
nolden daha fazla enzim affinitesi gosterir. Etanol
ve metanol birarada verilirlerse etanol metabolize
olur, metanol ise nonmetabolik yolarla elimine edilir.
100-200 mg/dl'lik etanol konsantrasyonlan metanol
metabolizmasini dnlemek igin alkol dehidrogenazin
optimal satiirasyonunu saglayan konsantrasyonlar
olarak kabul edilir (2, 12), Pirazoller de potent
ADH inhibitorii olarak bilinirler. Pirazol bilesikleri
insanlar i¢in genellikle ¢ok toksiktir. Bununla beraber
4-methyl pyrazole (4-MP) tek basina veya etanol ile
birlikte, metanol ve etilen glikol zehirlenmesinde
terapotik deger tastyabilir (2,17).

Son ¢alismalar, metanol zehirlenmesindeki meta-
bolik asidozun baglica formik asid birikmesine bagli
oldugunu diistindiirmektedir (2, 16). Format goze
zarar verir, asidoz ise son zamanlarda tanimlanmastir.
Kombine format-laktat asidoz olabilecegi de bildiril-
mektedir (16). Bdylece, metanol toksikolojisindeki
degiskenlik folat yetmezligine hassasiyetle birlikte
alman alkole ve alinan metanoliin total dozuna
bagli olmaktadir. Metanol zehirlenmesi semptomlart,
semptomlar gelismeden o©nce gegmis olan zaman,
birlikte almmis olan etanol miktar1 ve sahsin tibbi
durumu ile iliskilidir. Epidemi esnasinda semptom-
lara teshis koymak izole vakalara teshis koymaktan
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kolaydir. En onemli baslangic semptomu viziel
algt degisikligidir (1, 2). Epidemi sirasinda bu o6zel-
lik Universal isarettir. Nispeten a¢ik sensoryumda
bulanik gdérme, metanol zehirlenmesi ihtimalini
kuvvetle diisiindirmelidir. Basagrisi, bulanti, kusma
ve karin agrist metanol zehirlenmesinde olabilir. Agir
metanol zehirlenmesi vakalarinda formalin kokusu
nefesde ve idrarda tesbit edilebilir. Metanol zehirlen-
mesinin fizik bulgulart genellikle nonspesifiktir. Agir
vakalarda fikst, dilate pupiller tarif edilmistir. Of-
talmolojik  muayenenin bulgulart normal olabilir,
optik diskte agir hiperemi veya retina O6demi de
goriilebilir. Ense sertligi bazen menenjiti disindi-
rir.

Kan metanol seviyesi, hekim metanol zehirlen-
mesinden siiphe eder etmez tayin edilmelidir. Eger
hekim metanol zehirlenmesinden emin ise tedavi, me-
tanol seviyesinin tayinini beklerken geciktirilmemeli-
dir. Metanol seviyeleri 50 mg/dl'nin iizerinde ise hemo-
diyaliz ve etanol tedavisi i¢in kesin endikasyon vardir
(2, 17). Metanol seviyesi 50 mg/dl'nin altinda ise
etanol tedavisi baslatilmali ve test tekrarlanmalidir.
Toksik triinlere degredasyonu bloke etmek igin eta-
nol tedavisine mimkiin oldugu kadar ¢abuk baslan-
malidir. Diyaliz metanol ve toksik metabolitleri uzak-
lastirir. Kan metanol konsantrasyonu 20 mg/dl'ye
ininceye kadar hemodiyalize devam edilmelidir (17).
Metabolik asidoza karsi alkalinizasyon da baslatilma-
lidir.

Etanol, metanolii formik aside metabolize etmek-
ten sorumlu alkol dehidrogenaz i¢in metanolle yari-
sir. Bu enzimi daha az toksik olan etanol vermek su-
retiyle bloke etmek isin esasidir. 100 mg/dl'nin {ize-
rindeki etanol konsantrasyonlari ADH enzim sistemi-
ni bloke etmek i¢in muhtemelen optimaldir (1, 2, 3,
17). Etanol metabolizmasinin doza bagimli 6zellikleri
ve kronik etanol kullanimi ile olusan degisiklikler,
uygun alkol konsantrasyonlart saglamak i¢cin hekimin
stk sik kan etanol seviyesine bakmasini gerektirir
(Tablo - 5). Diyalize baslanildigi zaman etanol diyali-
zatta elimine edilir, bu durum doz degisikligine ihti-
ya¢ dogurur. Eger hastanin suuru ag¢ik ise veya nazo-
gastrik tiip yerlestirilmis ise oral yol kullanilabilir.
Her ne kadar yiiksek konsantrasyonlari agrili ise de,
alkol 1V olarak da verilebilir.

Folata bagimli sistemler insanda muhtemelen
formik asit oksidasyonundan sorumlu olduklart igin,
metanol ile zehirlenmis hastalara folik asit vermek
faydali olabilir (2). Metanol ve etilen glikol zehirlen-
mesinde, insan kullanimi i¢in hazirlanmis 4-MP bu-
lunabilirse faydali olabilir (2). Metanol zehirlenme-
sindeki derin asidoz sebebiyle bikarbonat tedavi-
sine de ihtiya¢ olabilir. Asidozun kendisinin viziel
bozukluklara sebep olmasi ihtimali zayiftir. Verilecek
bikarbonat miktar1t sodyum alimi, potasyum balansi

ALKOLIK HASTALARDA TOKSIiK ACIL DURUMLAR

ve dikkatli kardiyovaskiiler fonksiyon takibine dayan-
dinlarak ayarlanmalidir (Tablo -6,7).

Metanol ¢ok g¢esitli kullanimi1 olan bir maddedir.
Giiniimiizde enerji ihtiyaci onun kullaniminda artisa
yol agmaktadir. Metanol toksisitesi ileri derecede
ciddidir ve mortalité orani yiiksektir. Teshisi ve
tedavisi kadar, bu ciddi entoksikasyonun énlenmesine
de gayret sarfedilmelidir.

"Etilen glikol" renksiz, kokusuz ve tatli bir bile-
siktir. Minimal letal dozu yaklasik 100 ml'dir (2,12,
17). Fakat 240-970 ml aldikdan sonra kurtulanlar
da bildirilmistir (17). Ekseriya antifriz ve cila olarak
kullanilir. Metanolle oldugu gibi 6zellikle alkolle bir-
likte alindiginda semptomlarin gelismesinde bir gecik-
me ortaya ¢ikar. Etilen glikol asir1 dozunun ii¢ klasik
safhas1 vardir (2,17):

1. Gegici canlanma ile MSS* depresyonu (30
dakika -12 saat)

2. Kardiyopulmonerkollaps (12 saat - 24 saat)

3. Renal yetmezlik (24 saat - 72 saat)

* Merkezi sinir sistemi.

Etilen glikol metabolize olurken agiga ¢ikan ok-
zalik asid, kalsiyum okzalat seklinde intratiibiiler kris-
talizasyona yol acar. ayrica etilen glikol ve metabolit-
leri toksik tiibiiler nekroz yapabilir (8). Genellikle
idrarda okzalat kristalleri tesbit edilir. Adalede okzatat
birikmesi adale enziminde artisa ve kalsiyum seviye-
sinde diisiise sebep olabilir. Metanol zehirlenmesinde
oldugu gibi, toksik iriinlere metabolizmay1 6nlemek
icin derhal alkol infiizyonuna ve renal toksisiteyi
6nlemek i¢in erken diyalize ihtiya¢ vardir (2, 12).
Etilen glikolun yarilanma Omri yaklasik 3 saattir.
Plazmadan elimine edilmesinde hemoperfiizyonun
etkili tedbir oldugu bildirilmektedir (13). Sodyum
bikarbonat yaninda 25 cc/saat hizla gidecek sekilde
% 50'lik etanol uygulanir. Gastrik lavaj ve aktif komiir
de ilave edilmelidir (12,13). Once % 50'lik etanolden
600 mg/kg yiikleme dozu verilir. Idame dozu ise
% 20lik etanolden 109 mg/kg/saat'tir (2,17).

Tedavi amaciyla viicuda siiriilen ve ilaglarda sol-
vent olarak kullanilan "izopropil alkol (izopraponal)"
de etanol ihtiva eden bir alkol tiirevidir (2,17). izop-
ropanol entoksikasyonu etanol entoksikasyonuna ¢ok
benzer, ancak MSS fonksiyonlar: daha diisik izopro-
panol dozlar1 ile bozulur. Destekleyici tedavi ekseriya
yeterlidir (2,17).

ALKOLLE iLiSKiLi DIGER ACIiL
DURUMLAR

"Gama benzen hekzaklorid" uyuzun topikal te-;
davisi i¢in "Kwell" ismiyle bilinen ve % 1'lik soliisyon
reklinde kullanilan bir klorlu hidrokarbon pestisidir.
Zirai kullanim ig¢in olani "Lindane" adiyla bilinir,

Tiirkiye Klinikleri Cilt 7. Sayr 1, 1987
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Tablo - 6

70 kg'lik Eriskin Hastadaki Metanol Zehirlenmesi Tedavisinde Etanolun Yaklasik
Yiikleme Dozu ve Intuzyon Oranlari (2)

Yiikleme Diyaiiz Diyalizden
Dozu Siiresince Sonra
Etanol (yog. 0.79) 42 g 12-18 gfsa 5-11 ml/sa
Intravendz % 10 (7.9 g/dl) 530 ml/sa 150-230 ml/sa 60-140 ml/sa
Oral 86 proof (7.9 g/dl) 125 ml 35-55 ml/sa 15-35 ml/sa
% 43)
Tablo - 7
Metanol Entoksikasyonu (17)
Major Semptom ve Isaretler Laboratuvar Bulgulari
Erken:
Sarhosluk Serumda olgiilebilir etanol ve metanol seviyeleri
Uyuklama

Geg (6-30 saat):
Kusma, basdonmesi
Ust karin agrist
Nefes darlig
Asidoz (Kussmaul Solunumu)
Bulanik gérme
Optik disk hiperemisi
Korlik
Pupil dilatasyonu ve 151k
refleksinin  kaybi1
Idrarda formaidehid kokusu

* Kotii prognoza isaret eden agir bulgular

** Metanol konsantrasyonu 50 mg/dl ise hemodiyaliz uygulanmali.

sprey, toz ye tablet sekli mevcuttur. Materyal gastro-
intestinal, respiratuvar yol ve cilt yoluyla absorbe
edilebilir. Lindan zehirlenmesinin major belirtisi
MSS stimiilasyonudur. Bu bilesigin uygunsuz kullani-
m1 alkolik hastada nobete yol agabilir (2).

"Lityum" bipolar primer affaktif hastahigin ida-
me tedavisinde kullanilir. $imdilik terapotik etkisi
kesin olarak gosterilmis olmamakla birlikte alkoliz-
min tedavisinde yaygin sgekilde kullaniimaktadir. Lit-
yumun terapétik indeksi diigiiktiir ve asin dozlari ¢ok
tehlikeli olabilir. Zehirlenmesinde nobetler, clektrolit
dengesizlikleri ve agir tremor ortaya ¢ikar. Lityum
metabolize edilmez ve degismeden bdbrekler tarafin-
dan atilir. Agir entoksikasyonu 6nlemek igin sodyum
alinmalidir (2). Alkolik hastalar siklikla hipertansiyon
i¢in tiazid diuretiklerle tedavi edilirler ve bunlar sod-
yum kaybettirdikleri i¢in lityum toksisitesini artirir-
lar.

Tiirkiye Klinikleri Cilt 7, Sayr L 1987

Diisiik bikarbonat ile sistemik
asidoz

Eormik asidemi

Laktik asidemi*
Hematokrit*

Anyon agiklig

Ortalama eritrosit voliimii*
Kan glikozu

Serum amilazi

Ozmolal agiklik

Metanol konsant. 30 m g/dI**

R S N

Alkolik hastalar entoksikasyon veya ofori tevlid
etmek maksadiyla kasten "organik solventleri" inhale
edebilirler. Solvent inhalasyonu adale yikimi, renal
tiibiiler asidoz ve gastrointestinal toksisiteye sebep
olabilir. Solvent inhale etmis alkolik hastay1 teshis
etmede anahtar faktdr, yilizde boya ve kokunun
tesbit edilmesidir. Baz1 alkolikler solvent inhale eder
etmez Olirler. Bu durum direkt pulmoner hasar veya
fatal aritmiler sebebiyle olabilir (2). Alkolli igkiler
pahalilandik¢a alkolik hastalar onun yerine gegecek
daha ucuz maddeler aramaya baslarlar ve o6zellikle
ucuz solventleri bu maksatla kullanirlar.

ADII inhibitoria olan "disulfiran (Antabuse)" al-
kolik hastalar1 tedavi etmek ig¢in kullanilir. Akut en-
toksikasyon safhasinda disulfiram kullanilmamalidir.
Cinkii oksidasyonu engelleyen bu madde, etanolden
daha toksik olan asetaldehid birikmesine sebep olur
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(7). Disulfiram alan hastalar kazaen veya kasten
alkol alabilirler. Eger her iki madde ayni zamanda
alinmigsa derhal tibbi bakima ihtiya¢ vardir. Disul-
firam-alkol reaksiyonu genellikle sekel birakmadan
kisa siirede gecerse de, agir reaksiyonlar da ortaya
cikabilir. Bazen intrakraniyal hemoraji ve myokard
infarktiisii gelisebilir (2, 3). Her ne sakadar disulfiram-
alkol reaksiyonun uygun tedavisine dair kesin bilgi
az ise de, hastay1 basasagi gelecek sekilde yatirmak,
oksijen vermek (% 95 0, + % 5 CO0,), arteriyel
kan gazlarim takip etmek ve IV mayi vermek en

AIJCOLIK HASTALARDA TOKSIK ACIL DURUMLAR

Tablo - 8

Sik Kullanilan Bazi flaglarin Alkol Muhtevasi (2)

—  oksiiriik ilaclan

Vicks 44 10
Romilar CF 10
Pertussin plus 25
Nyquil 25
Robitussin 3

Agiz Temizleyiciler

faydalist olarak goziikmektedir. Efedrin siilfat, v Listerme 25
askorbik asit, IV antihistaminik de uygulanmalidir Scope 18
(17). EKG'ler almmali, kan elektrolitleri takip edil- Coltage 100 17
melidir. Bazen reaksiyon alkol ihtiva eden ilaglarin .
alinmasi1 ile ortaya cikabilirse de, bu reaksiyon Tentiir 30
cogunlukla hafiftir (Tablo - 8). Eliksir 25

Akut alkol entoksikasyonunun teshis ve tedavi- Tonikler
si i¢in acil servis hekiminin alkoliin akut-kronik, .
yalniz bagima veya diger toksinlerle birlikte sebep ol- Geritol L
dugu durumlar hakkindaki bilgisini artirmasi gerek- Bronkodilatatorler
lidir. Yine akut alkol entoksikasyonunun (veya . .
withdrawal'in) tedavisinin tam bir rehabilitasyon Elixophyllin 20
firsati sunulmasinin ilk adimi oldugu unutulmama- Brondecon 20
lidir. Insanlarm, mizag (mood) degistirici maddeler .
ararken alkolii kesfetmeleri ile birlikte insanligin ba- Diger
sina dertler agmaya baglayan alkolizmle miicadelede Paregoric tincture 45
ise, bugiin kullanilan kanuni tedbirlerin ve sloganlarin Terpin hydrate elixir 4
yeterli olmadigr agiktir.
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