
psikiyatri 

Alkolik Hastalarda Toksik Acil Durumlar 

Seher SOFUOĞLU * 
Selim KURTOĞLU ** 

Epidemiyolojik çalışmalar, bütün önleme ve 
tedavi gayretlerine rağmen alkol tüketimi ile birlikte 
olan problemlerin gittikçe artmakta olduğunu gös­
termektedir. Hayat boyunca alkol kötüye kullanımı 
(abuse) prevalans oranı (ABD kaynaklarına göre) 
% 11.5-15.7 arasında değişmektedir (10). Alkol 
kullanan her 10 kişiden biri de entoksikasyon geliş­
tirmektedir (7). 

Son on senedir etanol kullanımının nörofızyolo-
jik, nörokimyasal ve davranışla ilgili etkileri üzerinde 
çok sayıda çalışma yapılmıştır. Alkoliklerde ortaya 
çıkan sinir sistemi komplikasyonları eskiden esas 
itibariyle nütrisyonel eksikliklere, özellikle tiamin 
eksikliğine atfedilirken, son zamanlarda etanol ve 
metabolitlerinin direkt nörotoksik etkilerini ortaya 
koyan eksperimental çalışmalar dikkati çekmektedi 
(9). Bu çalışmaların insanlardaki alkolik ansefalopati 
ve nöropatilerle ilişkisini klinik planda göstermek 
kolay olmamakla beraber, bunlara ait sonuçlar 
alkol toksisitesinin özelliklerini anlamakta yardım­
cı olacaktır. Bu yazının amacı ise, konunun yalnız 
bir cephesinin, akut etanol entoksikasyonunun 
klinik açıdan gözden geçirilmesidir. 

Alkolün yalnız başına veya diğer toksik madde­
lerle birlikte akut ve kronik kullanımının yarattığı 
problemler, acil servis hekimleri için sık rastlanılan 
durumlardır. Bunlara alkolik hastaların anksiyete ve 
depresyonları için verilen psikofarmakolojik ajanların 
aşırı dozlarının yol açtığı problemler de eklenebilir. 
Toksik acil durumlarda ekseriya doğru bir şekilde 
alkol hikayesi almanın imkansızlığından dolayı hekim, 
alkolün temel akut ve kronik etkilerini açıkça bilmek 
zorundadır. Alkol kesilme (withdrawal) sendromu 
teşhisinde ve diğer teknik durumların tedavisinde tab­
loyu karıştırabilir. Alkollü içkilere karıştırılmaları 
yasak olan diğer alkol türevleri de hasta ve ailesi için 
toksik tehlikeler oluşturabilir. 

Bazı solventlerin içinde de yer almakla beraber, 
alkolün en yaygın kullanım şekli alkollü içkiler oldu­

ğu için, entoksikasyon en sıklıkla oral yolla alınması 
sonucu ortaya çıkar (7). Ancak prematüreler ve 
küçük süt çocuklarında, erişkinlerde absorpsiyonu 
engelleyen keratinize stratum korneum yeterince 
gelişmemiş olduğu için cilt yolu ile emilen alkol de 
entoksikasyona yol açabilir (6). Alkol ve türevleri 
irritan maddeler oldukları için çoğunlukla gast­
rointestinal traktusu hasara uğratırlar. Mide, bar­
sak ve pankreas hasan kronik alkol kötüye kullanı­
mında çok görülür (12). Trafik kazaları ve yanıkların 
sebep olduğu zararlar yanında kafa travmaları da 
toksik durumda tabloyu kanştırabilir veya maskele­
yebilir. 

Alkolik hasta tarafından alınmış olan toksinin 
tipi ve miktan ile ilgili beyanlann çoğu acil servis 
şartlarında geçersizdir. Bu sebeple polis ve para-
medikal personel gibi ilgili kişilerden, alkolik hastanın 
bulunmuş olduğu çevreyi tarif etmeleri istenmelidir. 
Zehirlenmiş alkolik hastanın hemen yanında bulun­
muş olan ilaçlar, şınngalar ve boş şişeler hastahaneye 
getirtilmelidir. Alkol kullanımı veya alkol kötüye 
kullanımı toksik acil durumun teşhis ve tedavisinde 
yol gösterici faktör olabilir. 

TOKSİK ACİL DURUM İÇİNDEKİ ALKOLİK 
HASTADA ANAHTAR FİZİK BULGULAR 
Kısa fakat tam bir fizik muayenede bütün toksik 

acil durumlarda aşağıdaki 4 kritik soruyu cevaplandır­
mak için yapılmalıdır (Tablo 1). 

1. Başlangıçtaki fizik muayeneye dayanarak 
alınmış olan toksinle ilgili "tek" teşhise varabilir mi­
yim? 

2. Toksik acil durumu tanımlamama yardım 
edecek rutin veya özel laboratuvar testleri var mı? 

3. Teşhis açısından önemi olabilecek bir tedavi­
yi başlatabilir miyim? (Hipoglisemiyi tedavi etmek 
için şeker vermek gibi) 

4. Bu toksik durumda aşırı dozun ağırlığı 
nedir? 
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Bu dört sorunun cevabı başlangıç tedavisi, des­
tekleyici bakım ve kullanılabilecek antidotlar hakkın­
daki kararın rasyonel temelini teşkil edecektir. 

Tablo - 1 

Alkolik Hastalarda Önemli Klinik Bulgular (2) 

Vital işaretler: Özel bir dikkatle vücut sıcaklığı ve kan 
basıncı ölçülmesi. 

~ Dikkatlice yapılan mental durum muayeneleri 
— Göz hareketleri, pupi! büyüklüğü ve kafa travması 

delillerine özel dikkat atfederek yapılan nörolojik 
muayene 
Timpanik membran arkasında kan 

— Nefeste koku 
— Kronik karaciğer hastalığı işaretleri ve gizli kanamanın 

araştırılması 

A l k o l akut aşırı dozda solunum depresyonuna 
yo l açan, kardiyovasküler kollaps ve ölüme sebebiyet 
verebilen bir sedatif-hipnotik ilaçtır. Aku t entoksikas-
yon fenomeni, sadece kan alkol konsantrasyonuna 
değil, bu konsantrasyonun sağlanma hızı ve idame et­
tirilme süresine de tabidir (15). 

Etanol hipnotikler ve genel anestetikler gibi özel­
leşmiş steri o spesifik reseptör yerlerine değil, hücre 
membranlarının geniş üpid fazına bağlandığı için, 
opiat antagonist! olan Naloxone analogu spesifik bir 
alkol antagonistinin mevcut o lmadığı teorisi geçerli­
dir (15). Hava yolunun açılması (Airway), solunumun 
değerlendirilmesi (Breathing), dolaşımın düzenlenme­
si (Circulating) ve dekstroz verilmesi (Dextrose), yani 
ÂBCD bir alkolik hastanın bakımı için esas olan 4 
faktördür . 

Hastanın vital bulgularına özel dikkat atfedilme­
lidir. Vital bulguların alınması hastanın hostilitesi, 
birlikte ağır hastalık veya travmanın mevcudiyeti 
sebebiyle güçlük arzedebilir. Alkolik hastanın karı 
basıncı genellikle yüksektir ve mental durum deği­
şiklikleri ağır hipertansiyon problemleri ile karı­
şabilir. Kan basıncı hasta otururken ve ayakta iken 
kontrol edilmelidir. Ağır sıvı-elektro üt balans 
bozukluğu ortostatik hipotansiyona yol açabilir. 
Direkt alkol etkisi ile veya ağır potasyum düşük­
lüğüne bağlı olarak otonomik yetersizlik durumları 
ortaya çıkabilir. Kan basıncı değişiklikleri ile iliş­
kili nabız değişiklikleri bütün alkolik hastalarda 
takip edilmelidir. Hastanın ateş takibi de dikkatle 
yapılmalıdır. Alkol alımı şahsı, vücut sıcaklığı düşü­
şüne eğilimli hale getirir. Alkolün tevlid ettiği vazo-
dilatasyon ısı kaybına yol açar. Vazodilatasyon 
sebebiyle cild sıcak hissedilebilirse de, gerçekte 
vücut ısı kaybetmektedir. Hastanın düşük tempa-
ratürü fatal olabilecek bradiaritmilere sebep olabi­
lir (2). 

Etanol başlıca karaciğerde metabolize olur 
(Şekil -1). 

Şekil - 1. Etanol metabolizması (i) . 

Bu reaksiyonda NAD'nin iki molekülünün kulla­
nılmış olmasıyla glukoneogenezis için ihtiyaç duyu­
lan NAD molekülleri tüket i lmiş olur ve bu durum 
hipoglisemi ile sonuçlanabi l i r (1). A l k o l vücuttan hız­
la elimine edilebiise bile, derin hipoglisemi!; etki 
irreverzibl beyin hasarına yol açabilir . Bu yolla 
o luşan hipogliseminin sebep olduğu korna çocuk­
larda ölümle sonianabi lmektedı r (14). Yine etanol 
metabol izması piruvatın lakta ta dönüşmesini stimüle 
ederek laktik asidoz husule getirir (1,14). 

Dikkatli bir mental durum muayenesi yapıl­
malı, hastanın oriyantasyonuna bilhassa dikkat 
edilmelidir. Hekim hastanın başını travma delil­
lerini bulabilecek şekilde muayene etmelidir. Burun, 
kulak ve ağızda kan araştırılmalıdır. Kanın görül­
mediği durumlarda da emin olmak için timpanik 
membranlar muayene edilmelidir. Konionktival ka­
nama ve B O S şeklinde rinore ağır kafa travması 
belirtileridir. Pupil büyüklüğü eşitsizliği intrakraniyal 
basınç ar t ış ının erken bir işareti olarak düşünül­
melidir. 

Eğer mümkünse hekim hastanın yürüyüşünü gör­
melidir. Vücudun yalnız bir yarısındaki tonus, refleks 
veya duyu değişikl iğine özel dikkat atfedilmelidir. 
Alkolik hastadaki toksik acil durum ekseriya foka! 
nörolojik bulgular husule getirmez. Bu sebeple fokal 
bulguların kuvvetle, bir strüktürel lezyona işaret et­
tiği unutulmamalıdır. Ağız, özel kokuları ve nüt-
risyonel bozukluklar ı ortaya ç ıkarmak için muayene 
edilmelidir. Nefes kokusu alkol alındığını düşün -
dürtebilir, bunun yanında solvent inhalasyonu veya 
hidrokarbonlar, siyanid, ketonların mevcudiyeti ile 
karaciğer yetmezliğini de telkin edebilir (2). Cilt 
muayenesi ile ilaçların parenteral enjeksiyonunun 
delilleri araştırılmalıdır, bazı cilt hastalıklarının (uyuz 
ve bitlenme) alkoliklerde çok görüldüğü de unutul­
mamalıdır. Naloxone verilerek pupil cevaplan göz­
lenmelidir (2). Alkolik hastalarda pupil dilatasyonu, 
katekolamin salınmasına sebep olan ilaçlar (kokain, 
amfetamin) yüzünden meydana gelmiş olabilir. At­
ropine benzer etkisi olan ilaçlar (trisiklik antidepre-
sanlar) da pupil dilatasyonuna sebep olabilirler (2, 3). 
Beyin ölümü vuku bulduğunda ise, pupıller eksenya 
fıkst ve dilate haldedir. Hastada nistagmus bulunması 
Werniche sendromu kadar, fensiklidin, barbiturat, 
fenitoin alınmış olduğuna da işaret edebilir. Pin-
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point pupiller narkotik aşırı dozunda, organofosfat 
zehirlenmesinde, fenotiazin, klonidin aşırı dozunda, 
pontin köşe serebral infarkt ında olabilir (2). 

A l k o l ve sigara kullanımı genellikle biraradadır. 
Kronik obstrüktif akciğer hastalığı yönünden klinik 
muayene yapılmalı , siyanoz, ç o m a k parmak, fıçı gö­
ğüs, pulmoner 2. ses ş iddet lenmesi gibi bulgular or­
taya çıkarılmalıdır. Ekstremite tonusu ve asteriksiz 
işaretlerine bakılmalıdır. Aş ikâ r sanlık, asit veya 
portal hipertansiyon işaretleri toksik acil durumla 
birlikte olabilecek karaciğer patolojisini düşündürme­
lidir. Karaciğer büyüklüğü daima kaydedilmelidir. 
Rektal muayene ve gaita örneği alınması, gizli ka­
namanın ortaya çıkarılması için gereklidir. 

Alkol ik toksik durumu teşhis eden bir hekim, 
eğer hastada tiroid bozuk luğu da mevcutsa yanıla­
bilir. Tiroid aktivitesi fazlalığı a lkol kesilme sen d ro­
munu taklit edebileceği iç in t iroid palpe edilmelidir 
(2). 

Nütrisyonel bozukluktan, alkolik diye bilinen bü­
tün hastalarda şüphelenilmelidir (2). Tiamin eksikliği 
ile birlikte olan Wernicke ansefalopatisi göz hareket­
leri felci, a taksi ve mental bozuklukla teşhis edilebilir. 
6. sinir paralizisi daima bilateraldir, fakat daima 
simetrik değildir. Unilateral 6. sinir paralizisi ise bir 
strüktürel lezyonu düşündürür. 

Eğer bir alkolik hastada elbiselerde veya ciltte 
herhangi bir yanık delili varsa, hemen karbonmonook-
sit seviyesine bakılmalıdır. Yüksek karboksihemoglo-
bin seviyesi alkolik toksik acil durumu taklit edebilir 
(2 ,3) . 

Korsakoff sendromu yakın geçmiş hafızasını 
(recent memory retention) bozar. Bu da, alkolik 
hastanın toksik acil durumla ilgili hikayesinin geçer­
siz olmasının sebeplerinden biridir.Toksik acil durum 
arzeden alkolik hasta ekseriya kavgacı veya işbirliği 
yapamaz haldedir. Sedasyon için verilecek ilaçlar 
ise, mental durum değerlendirmesini zorlaştırabilir 
(2,3). 

ALKOLİK H A S T A ÎÇİN ÖNEMLİ 
L A B O R A T U V A R TESTLERİ 
Alkol ik hastanın hikayesi geçersiz o lduğu iç in, 

fizik muayene ve gözlemle birlikte laboratuvar 
testleri kullanılarak toksik acil durumun ayırıcı 
teşhisi yapılabilir (Tablo - 2). A k u t şekilde zehirlen­
miş bütün hastalarda serum elektrolitlerine bakılmalı 
ve kan şekeri tayin edilmelidir. A lko l i k acil toksik 
durumlarda hipoglisemi şüphesi vardır. K a n şekeri 
tayini için örnek alınmalı, "Dextros t ix" test yapıl­
malı ve dekstroz verilmelidir. Organik asidozun tah­
min edilmesine yarayan "anyon açıklığı (anion 
gap)" tayini alkol entoksikasyonunda en önemli 
laboratuvar testlerinden biridir (2, 4). Aşağıdaki 
şekilde formüle edilir: 

[Sodyum konsantrasyonu (mEq/L) — (Bikarbonat — 
Klorid) = 8 - 1 2 mEq/L] 

Böbrek yetmezl iği veya diyabetik ketoasidoz 
yok ise, anyon açıklığının 12 mEq/L 'den büyük 

Tablo — 2 
A l k o l i k Hastalarda Anahtar Laboratuvar Testleri (2) 

— Kanda alkol tayini 
— Ozmolalite: 

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

i O O 

285 + 5 mOsm/kg H , 0 

— Elektrolitlerin tayini (potasyuma özel dikkat) 

Anyon açıklığının hesaplanması: 

(Na + K) - (Cl + HC0 3 ) = 15 ± 3 mEq/L 

— Arteriyei kan gazlan 

— Kan glikozu 

— Kristaller yönünden idrar analizi-BTJN, kreatinin, myog-

lobin 

Kan ve idrarda keton testleri 

— Kalsiyum, fosfor, magnezyum, amilaz 

— Elektrokardiyografi 

— Direkt radyografi 

olması önemli diyagnostik ipucu sağlar (2, 4). Meta-
nol ve etilen glikol önemli anyonların üret imine 
bağlı olarak anyon açıklığını artırırlar. Alkolün ken­
disi de diğer toksinler olmasa bile ketoasidozise 
sebep o lduğu için, buna bağlı olarak anyon açık­
lığını artırır (2, 4). A lko l i k ketoasidozisde anyon 
açıklığının artışı muhtemelen, ketonlan ölç mek 
için kullanılan "Acetest (positive serum nitroprus-
side test)" tabletleri ile ortaya çıkar ı lamayan meta-
bolitlere bağlıdır (2). Dolayısıyla ayırıcı teşhisi 
yapabilmek için bunların kan şekeri ile anyon açık­
lığı ilişkisini ortaya koymak önemlidir . 

Serum ozmolalitesinin değerlendirilmesi (Tab­
lo - 3) toksik acil durum arzeden alkolik hastalarda 
faydalıdır. Ozmolalite alkol türevlerinin etkilerini 
göstermek için "donma noktas ını düşürme" metodu 
kullanılarak tayin edilmelidir (1, 2, 5). Ozmolalite 
testi entoksikasyon şiddet inin kısa bir süre iç inde gös­
terilmesini sağlar. Bu test diğer toksikolojik analiz­
ler için gerekli toksikoloji örneğini bozmaz. Hesap­
lanan ozmolalite başlıca sodyum, glukoz ve üre nit­
rojenine bağlıdır. Düşük molekül ağırlığı olan tok­
sinler, ölçülen ozmolalitenin sodyum, glukoz ve üre 
miktar lar ından hesaplanan değerden farklı bulun­
masına yo l açan yüksek kan seviyeleri o luş turur lar . 
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T a b l o - 3 
A l k o l i k Hastalarda Serum Ozmolalitesi (3) 

Madde 
Molekül Ağ 
(daltonn) 

Yaklaşık Letal 
Seviye (rag/%) 

Ozmolalite 
(m()sm/kg H, O) 

K tan ol 46 450 90 

İzopropanol 60 350 60 

F.tilcn glikol 62 250 40 

Metanol 32 50-100 30 

Hesaplanan ozmolalite normal olarak 285 + 5 
mOsm/L'di r Donma noktas ını düşürme metodu 
ile bulunanla, hesaplanan ozmolalite arasındaki 
fark ekseriya sıfırdır. Düşük molekül ağırlıklı mad­
deler direkt olarak ölçülen değeri yükseltebildikleri 
ve hesaplanan değeri etkilemedikleri için yüksek 
etanol, metanol, etilen glikol, izopropanol seviyesi 
gösteren hastalarda alkol konsantrasyonuna teka­
bül eden bir "ozmolar açıkl ık (osmolar gap)" ortaya 
ç ıkacakt ı r (2). Tablo - 3'de etanol, metanol, etilen 
glikol, izopropanol ve paraldehidin yaklaşık letal 
seviyeleri, dozları ve letal seviyelerin total ozmolalite-
ye beklenilen katkısı yer a lmaktadır . Aşağıdaki 
formül toksik acil durumun şiddetini gösterir ve 
toksinin serum konsantrasyonunu kabaca tahmin 
etmeye yarar (2): 

Ozmolar açıklık x Molekül ağırlığı 

Toksinin serum kons. (mg/dl) j 

Serum ozmolalitesindeki 21.7 mOsm/kg H ı O ' l ı k 
a r t ı ş , 100 g/dl'lik alkol konsantrasyon artışını yansı­
tır (1). Zehir lenmiş hastanın kan alkol seviyesi ça­
bucak tayin edilebilir. Yüksek alkol seviyelerinde 
merkezi sinir sistemi bozuk luğu nispeten az ise, bu 
alkole toleransı gösterir ve ağır bir kesilme sen d ro­
munun ortaya çıkacağına işaret edebilir. Kaba bir 
gösterge olarak, 80 saflıkta alkol ihtiva eden 1 oz 
(31 g)'luk içki 70 kg'lık bir şahısda kan alkol se­
viyesini 25 mg/dl (% 0.025) yükseltir. 100 mg/dl 
(% 0.1) ekseriya entoksikasyon olarak düşünülür. 
Letal seviye yaklaşık 500 mg/dl (% 0.5)'dir (2). 
Çocuklarda 100-150 mg/dl'lik konsantrasyon hafif 
nörolojik belirtilerin ortaya çıkmasına yo l açar , 
250-500 mg/dl ise letal konsantrasyonlardır (Tablo-4) 
(14). 

İlave Laboraluvar Testleri: 

A lko l ik hastanın idrar renginin çok koyu olması 
rabdomyolizisi gösterir. Eğer üriner p H ' m amfetamin 
ve fensiklidin eliminasyonuna yard ım edeceği düşünü­
lüyorsa bu önemlidir . Eğer etilen glikolun mevcut 
olması ihtimali var ise idrar analizi özellikle önem 
taşır , çünkü bu şekilde oksilat kristalleri büyük bir 
ihtimalle tesbit edilebilir. 

Böbrek yetmezl iği olmayan alkolik hastaların 
fosfat seviyeleri genellikle düşüktür. Fosfat seviye­
si intravenöz glikoz, insülin, bikarbonat infüzyonu 
ile de düşürülebilir (2). Düşük fosfat seviyeleri adale, 
karaciğer, hematopoetik sistem ve merkezi sinir sis­
temi disfonksiyonlarını taklit eden durumlara yol 
açabilir . Bu özellik, toksik acil durumların teşhis 
ve tedavisinde karışıkl ığa sebep olabilir. 

Arteri yel kan gazları seviyesi alkolik hasta­
daki metabolik bozukluklar ın ağırlığını tayin etmek 
için gerekli olabilir. Elektrokardiyografi ile kardiyo-
vasküler sistem ve merkezi sinir sisteminin metabolik 
or tamını takip etmek faydalı olabilir (2). Uzamış D T 
intervali trisiklik antidepresanlarm aşırı dozunu 
akla getirir. T dalgası değişiklikleri elektrolit bozuk­
luklarına (özellikle potasyum, kalsiyum, magnezyum 
değişiklikleri) i şare t eder. Eğer kimyasal asfıksanlar 
(karbonmonoksit, siyanid) mevcut ise E K G ' d e 
diffüz kalp lezyonunu düşündüren S T segment yük­
selmeleri olur. Hipotermi de E K G ' d e teşhis edilebilir, 
bu durumda ORS 'den sonra J dalgası diye isimlen­
dirilen tek dalga ortaya çıkar . J dalgasının tesbiti, 
ağır hipotermi bradiaritmilere yo l açabileceği için 
önem taşır (2). 

Birçok alkolik hasta karın ağrısından şikayet 
et t iği için seram amilaz se/iyelerinin tayini pankrea-
titis ihtimalini uzaklaş t ı rmak açısından gereklidir. 
Bazı maddeler direkt batın grafısinde radyoopaktır-
lar. Bunlara kloral hidrat, ağır metaller (demir, 
k u r ş u n , arsenik), fenotiazinler ve trisiklik antidepre-
sanlar dahildir. Batın grafısinde pankreatik kal-
sifıkasyoniar kronik pankreatiti gösterebilir. 

Mental durum değişikliği gösteren her alko­
lik hastanın idrarında toksikolojik analiz yapılma­
sı şart değildir. Toksikoloji laboratuvan araştırması 
hastanın klinik tablosuna, fizik bulgulara ve diğer 
laboratuvar testlerinin sonuçlar ına dayandırılma-
lıdır. Mesela alkolik hasta kapalı bir yerde veya 
yangın yerinde bu lunmuşsa , karboksihemoglobin 
seviyesi tayini istenmelidir. Eğer hasta evde hazır­
lanmış içki veya pestisidlerle bulaşmış olabilecek 
fermente tahıl ihtiva eden içki hikayesi veriyorsa, 
kurşun ve arsenik seviyeleri tayin edilmelidir. Eğer 
Tbc tedavisinde o lduğu bilinen bir alkolik hastada 
nöbet ler ortaya ç ıkmışsa , izoniazid seviyesinin 
tayini gerekli olabilir. 
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Tablo - 4 

A l k o l ve Alkol Türevleri 

Molekül 
Ağırlığı 

Yaklaşık Letal 
Doz 

Yaklaşık Letai 
Seviye mOsm/L Asidoz Ketoz Klinik İşaretler 

Etanol 46 4 ml/kg 400 mg/dl 85 + ı - + /- Eğer entotikasyon ağır ise tipik 
koku, asidoz mutad değil 

Metanol 32 1 ml/kg 80 mg/dl 25 + + + + Formik asite metabolize olur, koku 
yok, göz bulguları mutad 

Etilen Glikol 62 2 ml/kg 200 mg/dl 35 + + + 

Okzalik asite metabolize olur, koku 
yok, MSS eksitasyonu, göz bulguları 
yok, idrarda okzalat kristalleri, geç 
böbrek yetmezliği 

İzopropanol 60 2 ml/kg 200 mg/dl 35 _ 
+ + + + 

Asetona metabolize olur, tipik 
koku, gastrit mutad, asidozsuz 
ketonomi 

Paraldehid 132 1-2 g/kg 50 ml/dl 4 + /- + /- Tipik keskin koku, kullanımı mutad 
değil, ağır gastrit 

ZEHİRLENMİŞ HASTANIN TEDAVİSİ 
Toksik acil durum gösteren bir alkolik hasta aşa­

ğıdaki safhalardan biri i ç inde olabilir (2): 

— Zehirlenme (Intoxication) 
— A l k o l kesilmesi (Withdrawal) 
— A l k o l kesilmesi sonrası (Postwithdrawal) 

Toleransı olmayan bir hasta akut sedatif-hip-
notik aşırı dozu tablosu arzedebilir. Entoksikasyon 
büyük miktarda alkol tüket i ldiği zaman dokusal 
ve metabolik tolerans yok iken ortaya ç ıkar . Tolerans 
konjenital veya sonradan kazanı lmış olabilir (7). 

Alkolden zehirlenmenin derecesi 3 faktöre 
tabidir (2): 

— Kan konsantrasyonu 
— Kan alkol seviyesinin yükselme hızı 
— Kan alkol seviyesinin yüksek kalma süresi 

Kl inik tablo başlıca a lkol tüket im patterni, gas­
trointestinal traktusun absorbatif yüzey durumu ve 
entoksikasyona katkı sağlayabilecek diğer ilaçların 
mevcudiyeti ile belirlenir. Erişkin şahıslar için kısa 
sürede minimum letal doz 800 m i d i r (7). Basit dif-
füzyonla kolayca absorbe olan alkol hızlı bir şekilde 
bütün vücutta dağılır (30 dakikada % 80-90 ' ı ab­
sorbe olur) (7). E t i l a lkol metabolizma hızı saate 
125 mg/kg'dır (1). 

A l k o l bir defa sistemik dolaş ıma ulaşt ı mı , 
total vücut sıvısında çabucak yayılır ve eşit hale 
gelir (2). Total vücut sıvısını tahmin etmek için en ba­
sit metod, çıplak vücut ağırl ığının % 60 ' ını hesapla­
maktadır . Çocuklar er işkinlere nazaran daha yüksek 
kan seviyeleri gösterirler. Kandaki a lkol "peak" sevi­
yeye ulaş t ık tan sonra, nispeten sabit bir hızla azalır 
(% 10-20 mg/sa) (2, 3). Bu hız başlıca alkol oksi-

dasyonunun % 95'inden sorumlu olan karaciğerin 
metabolizması tarafından tayin edilir. Etanolun % 95' i 
asetaldehit ve asetata çevrilerek metabolize edilir (7). 

Aku t şekilde zehir lenmiş olan her hasta için res-
piratuvar ve kardiyovasküler destek esastır. Nütrisyo-
nel yetmezlikler ve hipoglisemi gibi metabolik bozuk­
luklar düzeltilmelidir. Früktoz tedavisi ve solunum 
stimülanları faydalı olmadıkları gibi, zararlıdırlar da 
(2, 3). Diyaliz prosedürleri genellikle geçerli değildir . 
Alkolün letal dozu hastanın toleransı ile birlikte 
en az yukarda bahsedilen 3 faktöre tabidir. A l k o l 
ve türevleri gastrointestinal traktustan çok çabuk 
absorbe edildikleri için gastrik lavaj, kusturma ve seri 
halde aktif kömür uygulaması çoğunlukla endike 
değildir. Bu çeşi t dekontaminasyon metodları eğer 
birlikte başka ilaç alınmışsa veya barsak sesleri 
hipoaktif ise endikedir. 

Toksik acil durum arzeden alkolik hasta iç in 
iy i bir destekleyici bakım sağlamak hekimin en 
çok önem vereceği husus olmalıdır. St imülanlarm 
verilmesi, zorlu ekzersiz, soğuk duş gibi alkol en-
toksikasyonunu tedavi etmek için evde başvurulan 
yön temle rden kaçınılmalıdır. Çünkü bunlar bilimsel 
çalışmalarla geçerliliği gösterilmiş tedbirler değil­
lerdir (2, 7). 

Toksik durum arzeden kavgacı alkolik hastalar 
özel ihtimam gerektirir. Fakat maalesef bunu söyle­
mek yapmaktan kolaydır . Tecrübeler hekimlerin bir 
kısmının akut şekilde zehirlenmiş ve kavgacı alkolik 
hastayı idare etmekte becerikli o lmadıklar ım göster­
mişt i r . Mesela hekim yeterli kuvvet kullanmaksızın 
bir hastayı tesbit etmeye kalkışırsa hastanın hosti-
litesini artırabilir. Tedavi ekibinin üyeleri böyle bir 
hasta kontrol altına alınıncaya kadar sivri cisimleri, 
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gözlükleri ve kravat gibi giyim eşyalarını çıkarma­
lıdırlar. F i z ik i kısıtlama yöntemler i dikkatli takip 
yapılmazsa tehlikeli olabilir (hasta kus tukça , aspire 
e t t i kçe ve kemik-adale travması meydana geldikçe). 

A l k o l alımı birdenbire kesildiğinde hasta motor 
ajitasyon, anksiyete, uykusuzluk ve nöbet ler geliş­
tirir. Kesilme sendromunun ağırlığı genellikle alın­
makta olan alkol dozuna ve süresine bağlıdır. Bununla 
beraber semptomlar, alınan diğer ilaçların etkileri 
veya mevcut tıbbi-cerrahi hastalıklar sebebiyle şaşır­
tıcı nitelikte alabilir. A l k o l kesilmesinin erken fa­
zında nöbet ler tipik olarak grand mal nöbe t tar­
zındadır (2, 3). Bunlar alkolün kesilmesinden sonra 
8-12 saat iç inde ortaya çıkar . Hekim alkolün tevlid 
e t t iğ i nöbetler in izoniazid, striknin, teofılin ve tri-
siklik antidepresanların aşırı dozunun sebep o lduğu 
nöbet ler le benzerlik gösterdiğini unu tmamal ıd ı r . 

Ağır alkol kesilme sendromu (deliryum tremens 
= alkolik deliryum hallusinasyonlar, disoriyantasyon 
ve vital bulgulann belirgin şekilde bozulması ile 
karakterizedir. Bu tablo L S D , fensiklidin (PCP) 
gibi hallüsinojenik ilaçlar ve amfetaminlerin entok-
sikasyonu ile de karışabilir. Tiro id kr izini alkolik 
deliryumdan tefrik etmek zor olabilir (2). A l k o l 
kesilmesinin klinik belirtileri değişken nitelikte 
o lduğu iç in , diğer acil toksik durumlarla kolay­
lıkla karışabilir. Hekim alkol kesilmesi semptom­
larını tedavi etmek için sedatif ilaçları yüksek dozda 
kullanmamalıdır , çünkü bunlar mental durum deği­
şikliği yaratarak hastanın mental durum takibini 
zorlaştırırlar (2, 3). Nöbetler in önlenmesi için rutin 
şekilde fenitoin kullanılması hususu ihtilaflıdır. Eğer 
fenitainkullanıl ırsa, hastanın epileptik o lduğu durum­
lar haricinde, "withdrawal" periyod geçt ik ten sonra 
fenitoine devam edilmemelidir (2). Fenitoin almakta 
olan bir hastada ataksinin mevcut olması veya geliş­
mesi halinde fenitoin entoksikasyonu düşünülmelidir. 
Bu durum kesin şekilde ilacın kan seviyeleri ölçülerek 
ortaya çıkarılabilir. 

ÖZEL A L K O L TOKSÎDROMLARI 
Alko l ik hasta ile ilgili toksikolojik acil durum en 

iy i şekilde, ayırıcı teşhis yapılarak tedavi edilir (Tab-
lo-5). Diğer toksikolojik acil durumlar ı olan alkolik 
hastalar başka metabolik problemler arzederler. Bun­
ların en sık rastlananı "metabolik asidoz"dur (2, 3). 
Bu durum paraldehid aşırı dozu, alkolik ketoasidoz 
ile früktoz tedavisinden sonra veya kendi l iğinden 
ortaya çıkan laktik asidozu düşündürür. İzoniazid, 
aspirin, diğer alkol türevlerinin alınması ve karbon-
monoksit zehirlenmesi de metabolik asidoza yol 
açabilir . 

Metabolik asidozlu alkolik hastanın ayırıcı teş­
hisi ileri derecede önemlidir. A lko l ik ketoasidoz sık 
rastlanan bir problemdir. A lka l ik hasta kusar ve 

Tablo — 5 

Alkol Toksîdromları (2) 

orta derecede asidoz ile birlikte hafif glikoz entole-
ransı vardır. Bu durumda pankreatit ihtimalini uzak­
laş t ı rmak önemlidir . Orta derecede ketozis genel 
olarak hastalığın erken safhalarında ortaya çıkar. 
Asidoz büyük oranda hidroksil asit türevleri tarafın­
dan o luş turu lur (2). İyi bir destekleyici bakım ve 
uygun hidrasyon (mayi tedavisi) ile asidoz düzele­
bilir. 

Metabolik asidozun mutad olmayan bir şekli 
"paraldehid" aşırı dozu ile meydana gelir. Paraldehi-
din kendine özel bir kokusu vardır ve hastanın nefe­
sinde hissedilebilir. Paraldehit o rai yolla alındığında 
hastada genellikle gastrit meydana getirir. Tablo-4'de 
gösterildiği gibi letal konsantrasyonlar bile ozmola-
litede ancak küçük değişikl iklere sebep olur. A lko l ik 
hasta, alkol metabol izmasını hızlandırmak maksa­
dıyla früktozla tedavi edi ldiğinde bazen laktik asidoz 
husule gelir. A lko l i k hastalar sıklıkla antitüberküloz 

METABOLİK ASİDOZ 

Paraldehid: Özel koku, anyon açıklığı artışı, gastrit, se­
rum ozmolalite artışı olmaması 

Etanol: Sensoryum bulanıklığı 
Fruktoz Terapisi: Metabolik asidoz, serum ozmolalite 

artışı olmaması 

İzoniazid: Koma, epileptik nöbetler, metabolik asidoz 
Salisilat: Hiperventilasyon, kusma, ateş, kanama, kulak 

çınlaması, anyon açıklığı artışı 

Karbonmonoksit: Kömür gazı kokusunun olması veya 
olmaması, ciltte büller, metabolik asidoz, nisbeten 
normal P02 

Metanol: Normal nefes, ketozisin olmaması, EKG'de 
normal O-T, lökositoz, göz bulguları, ozmolalite 
artışı, görme bozukluğu 

Etilen Glikol: Böbrek yetmezliği, idrarda kristaller, an­
yon açıklığı, ozmolalite artışı 

İzopropanol: Ağır gastrit, normal glikoz seviyesi ile ase-
tonemi, serum ozmolalite artışı, koma, pankreatit 

DİĞER 

Gama Benzenhekzaklorid: Ciltte döküntüler, ilaç tatbiki 
hikayesi, nöbetler 

Lityum: Tremor, nöbet poüüri, geç MS S toksisitesi 

Solventler: Aseton kokusu, MSS depresyonu 

Arsenik: Nefesde sarmısak kokusu, şiddetli ishal, saç 
dökülmesi, tırnaklarda Mee çizgileri, ciltte pig-
mantasyon artışı, nöropati 

Kurşun: Karın ağrısı, konvülzy onlar, metalik tat, motor 
nöropati 
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tedavi alırlar. İzoniazidin yüksek miktarlan nöbetlerin 
uzamasına ve metabolik asidoza sebep olur. Bu du­
rumda nöbetlerin diazepam, fenitoin ve fenobarbital 
ile kontrolü gerekli olabilir. Ağır izoniazid zehirlen­
mesinde yüksek doz B6 vitamini nöbetlerin tedavisine 
yardımcı olabilirler (2,3). 

Alkolik hastalar "akşamdan kalma halini (hang-
over)" tedavi etmek için sık sık aspirin alırlar. Aşırı 
dozda aspirin almış hastalar metabolik asidoz ve an­
yon açıklığı geliştirirler (2). Salisilat seviyelerinin ta­
yini diğer entoksikasyon formlanndan ayırımı sağlar. 
Salisilat için idrar analizine güvenilmez, çünkü salisi­
latların idrar Kİirensi îdrar pH'ma bağlıdır Aspirinle 
ağır derecede zehirlenmiş hastalarda nispeten az sali­
silat ihtiva eden asit idrar bulunabilir (2). 

Alkolik hastalar sıklıkla yanık bir sigara ile 
uykuya dalar ve yangına sebebiyet verirler. Sosyal 
skalada gerilemiş (kaymış) alkolikler kışm ısına­
bilmek için iyi ventile etmeyen ısıtma cihazları kul­
lanmaya teşebbüs edebilirler. Kapalı bir yerde veya 
yangın yerinde bulunmuş alkoliklerde ağır metabolik 
asidoz görülür. Karbonmonoksit zehirlenmesi ihti­
malinin uzaklaştırılması için karboksihemoglobin 
tayinine ihtiyaç vardır. 

"Metanol", etilen glikol ve izopropil alkol gibi al­
kol türevleri anyon açıklığı ile ozmolalite artışına se­
bebiyet verebilirler. Metanol zehirlenmesi bunların 
içinde en önemlisidir. Metanol odunun destrüktif dis-
tilasyonu ile elde edilir, vernik, cila, boya, parlatıcı, 
muşamba, plastik, tekstil, lastik ve patlayıcı maddele­
rin içinde bulunur. Mükemmel yakıcı ve karıştırıcı 
özelliği vardır. Şimdi gazoline eklenmek suretiyle 
ev ısıtma materyali olarak ve gıda stoklanmasında 
proteinin bakteriyel sentezi için kullanılmaktadır. 
Metanol evlerde en fazla cam yıkama malzemesi ve 
konserve yakıt şeklinde bulunur. Ham odun alkolü 
hoş olmayan koku ve tad ihtiva eder. Bununla bera­
ber koku giderildiği zaman metanol ağızdan alına­
bilir, böylece kazaen veya kasden zehirlenmelere 
yol açabilir. Metanolün kazaen etanol yerine kon­
ması ile ortaya çıkan birkaç epidemi bilinmektedir 
(2,17). 

Metanolün ortalama letal dozu hayvan türleri 
arasında değişkenlik göstermektedir. İnsanlar için 
letal doz 60-240 ml'dir (17). İnsanların metanol 
toksi site sine karşı özel hassasiyeti muhtemelen 
metanolün kendisine değil, metabolitine (format) 
bağlıdır (2, 3). Tipik klinik bulgular asidoz, körlük 
veya ölüm husule getirecek metanol dozunda geniş 
variyasyon olduğunu ortaya koymaktadır. Ferdi kli­
nik farklılıklar, şahısların etanol tüketimiyle olan me­
tabolik farklılıklarla veya metanol-format metaboliz­
ması için gerekli olan kofaktörlerin bulunması ile 
açıklanabilir (2, 3, 17). Ağız yoluyla metanol aldık-

lan zaman insanların çoğu zehirlenir. Nadiren deri 
teması ve inhalasyon ile de zehirlenme meydana gelir 
(2, 3). Metanol baştan sona bütün vücut sıvısında 
dağılır. Metanolün insanlardaki primer eliminas-
yon yolu formaldehid, formik asit ve karbondiokside 
oksidasyondur. İdrar akımının artması bir dereceye 
kadar metanol eliminasyonunu arttırır, fakat forse 
diürez anlamlı bir klirens artışı yaratmaz. Hayvan 
metanol toksisitesi çalışmalarını insan çalışmaları 
ile karşılaştırmak zordur. Formaldehidin göz toksi­
sitesi veya metobolik asidoza sebep olduğuna dair 
geçerli delil yoktur (2). Formik asitin karbondiok­
side oksidasyonundan muhtemelen folata bağımlı 
sistem sorumludur. Raflarda metanol toksisitesinin 
klasik semptomları sadece onlarda folat eksikliği 
mevcudiyetinde oluşturabilmektedir (2, 3). Meta­
nol oksidasyonundan başlıca sorumlu enzim alkol 
dehidrogenaz (ADH)'dır. bu arada diğer bazı en­
zim sistemleri de işe kanşır (17): 

— Aldehid dehidrogenaz 
— Ksantin oksidaz 
— Gliseraldehid 3-fosfat dehidrogenaz 
— Katalaz 
— Peroksidaz 
— Aldehid oksidaz 
— Glutation'a bağımlı formaldehit dehidroge­

naz 

ADH türlerinin metanol entoksikasyonunda gös­
terdikleri farklılıkla ilişkilidir. Etanol ADH'a meta-
nolden daha fazla enzim affınitesi gösterir. Etanol 
ve metanol bira rada verilirlerse etanol metabolize 
olur, metanol ise nonmetabolik yolarla elimine edilir. 
100-200 mg/dl'lik etanol konsantrasyonlan metanol 
metabolizmasını önlemek için alkol dehidrogenazın 
optimal satürasyonunu sağlayan konsantrasyonlar 
olarak kabul edilir (2, 12), Pirazoller de potent 
ADH inhibitörü olarak bilinirler. Pirazol bileşikleri 
insanlar için genellikle çok toksiktir. Bununla beraber 
4-methyl pyrazole (4-MP) tek başına veya etanol ile 
birlikte, metanol ve etilen glikol zehirlenmesinde 
terapötik değer taşıyabilir (2,17). 

Son çalışmalar, metanol zehirlenmesindeki meta­
bolik asidozun başlıca formik asid birikmesine bağlı 
olduğunu düşündürmektedir (2, 16). Format göze 
zarar verir, asidoz ise son zamanlarda tanımlanmıştır. 
Kombine format-laktat asidoz olabileceği de bildiril­
mektedir (16). Böylece, metanol toksikolojisindeki 
değişkenlik folat yetmezliğine hassasiyetle birlikte 
alınan alkole ve alınan metanolün total dozuna 
bağlı olmaktadır. Metanol zehirlenmesi semptomları, 
semptomlar gelişmeden önce geçmiş olan zaman, 
birlikte alınmış olan etanol miktarı ve şahsın tıbbi 
durumu ile ilişkilidir. Epidemi esnasında semptom­
lara teşhis koymak izole vakalara teşhis koymaktan 
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kolaydır . En önemli başlangıç semptomu vizüel 
algı değişikliğidir (1, 2). Epidemi sırasında bu özel­
lik üniversal işaret t i r . Nispeten açık sensoryumda 
bulanık görme, metanol zehirlenmesi ihtimalini 
kuvvetle düşündürmelidir . Başağrısı, bulant ı , kusma 
ve karın ağrısı metanol zehirlenmesinde olabilir. Ağır 
metanol zehirlenmesi vakalarında formalin kokusu 
nefesde ve idrarda tesbit edilebilir. Metanol zehirlen­
mesinin fizik bulguları genellikle nonspesifiktir. Ağır 
vakalarda fıkst, dilate pupiller tarif edilmişt ir . Of-
talmolojik muayenenin bulguları normal olabilir, 
optik diskte ağır hiperemi veya retina ödemi de 
görülebilir. Ense sertliği bazen menenjiti düşündü­
rür. 

K a n metanol seviyesi, hekim metanol zehirlen­
mesinden şüphe eder etmez tayin edilmelidir. Eğer 
hekim metanol zehirlenmesinden emin ise tedavi, me­
tanol seviyesinin tayinini beklerken geciktirilmemeli­
dir. Metanol seviyeleri 50 mg/dl 'nin üzerinde ise hemo­
diyaliz ve etanol tedavisi için kesin endikasyon vardır 
(2, 17). Metanol seviyesi 50 mg/dl 'nin alt ında ise 
etanol tedavisi başlat ı lmalı ve test tekrarlanmalıdır . 
Toksik ürünlere degredasyonu bloke etmek için eta­
nol tedavisine mümkün o lduğu kadar çabuk başlan­
malıdır. Diyaliz metanol ve toksik metabolitleri uzak­
laştırır. Kan metanol konsantrasyonu 20 mg/dl'ye 
ininceye kadar hemodiyalize devam edilmelidir (17). 
Metabolik asidoza karşı alkalinizasyon da başlatı lma­
lıdır. 

Etanol, metanolü formik aside metabolize etmek­
ten sorumlu alkol dehidrogenaz için metanolle yarı­
şır. Bu enzimi daha az toksik olan etanol vermek su­
retiyle bloke etmek işin esasıdır. 100 mg/dl 'nin üze­
rindeki etanol konsantrasyonlar ı A D H enzim sistemi­
ni bloke etmek için muhtemelen optimaldir (1, 2, 3, 
17). Etanol metabol izmasının doza bağımlı özellikleri 
ve kronik etanol kullanımı ile oluşan değişiklikler, 
uygun alkol konsantrasyonlar ı sağlamak için hekimin 
sık sık kan etanol seviyesine bakmasını gerektirir 
(Tablo - 5). Diyalize başlanıldığı zaman etanol diyali-
zatta elimine edilir, bu durum doz değişikl iğine ihti­
yaç doğurur . Eğer hastanın şuuru açık ise veya nazo-
gastrik tüp yerleşt ir i lmiş ise oral yol kullanılabilir. 
Her ne kadar yüksek konsantrasyonlar ı ağrılı ise de, 
alkol İV olarak da verilebilir. 

Folata bağımlı sistemler insanda muhtemelen 
formik asit oksidasyonundan sorumlu oldukları için, 
metanol ile zehir lenmiş hastalara folik asit vermek 
faydalı olabilir (2). Metanol ve etilen glikol zehirlen­
mesinde, insan kullanımı için hazır lanmış 4-MP bu­
lunabilirse faydalı olabilir (2). Metanol zehirlenme-
sindeki derin asidoz sebebiyle bikarbonat tedavi­
sine de iht iyaç olabilir. Asidozun kendisinin vizüel 
bozukluklara sebep olması ihtimali zayıftır. Verilecek 
bikarbonat miktarı sodyum alımı, potasyum balansı 

ve dikkatli kardiyovasküler fonksiyon takibine dayan­
dırılarak ayarlanmalıdır (Tablo - 6 , 7 ) . 

Metanol ç o k çeşit l i kullanımı olan bir maddedir. 
Günümüzde enerji ihtiyacı onun kullanımında artışa 
yo l açmaktadır. Metanol toksisitesi ileri derecede 
ciddidir ve mortalité oranı yüksektir. Teşhisi ve 
tedavisi kadar, bu ciddi entoksikasyonun önlenmesine 
de gayret sarfedilmelidir. 

"Et i len g l iko l " renksiz, kokusuz ve tatlı bir bile­
şiktir . Min imal letal dozu yaklaşık 100 ml'dir (2 ,12 , 
17). Fakat 240-970 ml aldık dan sonra kurtulanlar 
da bildiri lmiştir (17). Ekseriya antifriz ve cila olarak 
kullanılır. Metanolle olduğu gibi özellikle alkolle bir­
likte al ındığında semptomlar ın gelişmesinde bir gecik­
me ortaya çıkar . Et i len gl ikol aşırı dozunun üç klasik 
safhası vardır (2 ,17) : 

1. Geçici canlanma ile M S S X depresyonu (30 
dakika - 1 2 saat) 

2. Kardiyopulmoner kollaps (12 saat - 24 saat) 
3. Renal yetmezlik (24 saat - 72 saat) 

* Merkezi sinir sistemi. 

Etilen gl ikol metabolize olurken açığa çıkan ok-
zalik asid, kalsiyum okzal a t şekl inde intratübüler kris-
talizasyona y o l aça r . ayrıca etilen glikol ve metabolit­
leri toksik tübüler nekroz yapabilir (8). Genellikle 
idrarda okzalat kristalleri tesbit edilir. Adalede okzatat 
birikmesi adale enziminde art ışa ve kalsiyum seviye­
sinde düşüşe sebep olabilir. Metanol zehirlenmesinde 
o lduğu gibi, toksik ürünlere metabolizmayı önlemek 
için derhal alkol infüzyonuna ve renal toksisiteyi 
önlemek için erken diyalize iht iyaç vardır (2, 12). 
Eti len glikolun yarı lanma ömrü yaklaşık 3 saattir. 
Plazmadan elimine edilmesinde hemoperfüzyonun 
etkili tedbir o lduğu bildirilmektedir (13). Sodyum 
bikarbonat yan ında 25 cc/saat hızla gidecek şekilde 
% 50'l ik etanol uygulanır . Gastrik lavaj ve aktif kömür 
de ilave edilmelidir (12 ,13) . Önce % 50'lik etanolden 
600 mg/kg yükleme dozu verilir. İdame dozu ise 
% 2 0 l i k etanolden 109 mg/kg/saat'tir (2,17). 

Tedavi amacıyla vücuda sürülen ve ilaçlarda sol­
vent olarak kullanılan " izopropi l alkol (izopraponal)" 
de etanol ihtiva eden bir alkol türevidir (2 ,17) . İzop-
ropanol entoksikasyonu etanol entoksikasyonuna çok 
benzer, ancak M S S fonksiyonları daha düşük izopro-
panol dozları ile bozulur. Destekleyici tedavi ekseriya 
yeterlidir (2,17). 

A L K O L L E İLİŞKİLİ DİĞER ACİL 
D U R U M L A R 
"Gama benzen hekzaklorid" uyuzun topikal te-; 

davisi için " K w e l l " ismiyle bilinen ve % l ' l i k solüsyon 
reklinde kullanılan bir klor lu hidrokarbon pestisidir. 
Zirai kullanım için olanı "Lindane" adıyla bilinir, 
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Tablo - 6 

70 kg'Iık Er işkin Hastadaki Metanol Zehirlenmesi Tedavisinde Etanolun Yaklaşık 
Yükleme Dozu ve İntuzyon Oranları (2) 

Yükleme Diyaiiz Diyalizden 
Dozu Süresince Sonra 

Etanol (yoğ. 0.79) 42 g 12-18 g/sa 5-11 ml/sa 

İntravenöz % 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 İşaretler Laboratuvar Bulguları 

Erken: 

Geç (6-30 saat): 

Sarhoşluk 
Uyuklama 

Kusma, başdönmesi 
Üst karın ağrısı 
Nefes darlığı 
Asidoz (Kussmaul Solunumu) 
Bulanık görme 
Optik disk hiperemisi 
Körlük 
Pupil dilatasyonu ve ışık 
refleksinin kaybı 
İdrarda formaidehid kokusu 

Serumda ölçülebilir etanol ve metanol seviyeleri 

Düşük bikarbonat ile sistemik 
asidoz 
Eormik asidemi 
Laktik asidemi* 

t Hematokrit* 
t Anyon açıklığı 
t Ortalama eritrosit volümü* 
t Kan glikozu 
t Serum amilazı 
t Ozmolal açıklık 

Metanol konsant. 30 m g/dl** 

* Kötü prognoza işaret eden ağır bulgular 
** Metanol konsantrasyonu 50 mg/dl ise hemodiyaliz uygulanmalı. 

sprey, toz ye tablet şekli mevcuttur. Materyal gastro­
intestinal, respiratuvar y o l ve cilt yoluyla absorbe 
edilebilir. Lindan zehirlenmesinin major belirtisi 
MSS stimülasyonudur. Bu bileşiğin uygunsuz kullanı­
mı alkolik hastada nöbete y o l açabilir (2). 

" L i t y u m " bipolar primer affaktif hastalığın ida­
me tedavisinde kullanılır. Şimdilik terapötik etkisi 
kesin olarak gösterilmiş olmamakla birlikte alkoliz­
min tedavisinde yaygın şekilde kullanılmaktadır. L i t ­
yumun terapötik indeksi düşüktür ve aşırı dozları ç o k 
tehlikeli olabilir. Zehirlenmesinde nöbetler, elektrolit 
dengesizlikleri ve ağır tremor ortaya çıkar . L i t y u m 
metabolize edilmez ve d e ğ i ş m e d e n böbrek le r tarafın­
dan atılır. Ağır entoksikasyonu ön lemek için sodyum 
alınmalıdır (2). A lko l ik hastalar sıklıkla hipertansiyon 
için tiazid diüretiklerle tedavi edilirler ve bunlar sod­
yum kaybettirdikleri için l i tyum toksisitesini artırır­
lar. 

Alko l ik hastalar entoksikasyon veya öfori tevlid 
etmek maksadıyla kasten "organik solventleri" inhale 
edebilirler. Solvent inhalasyonu adale yıkımı, renal 
tübüler asidoz ve gastrointestinal toksisiteye sebep 
olabilir. Solvent inhale e tmiş alkolik hastayı teşhis 
etmede anahtar faktör , yüzde boya ve kokunun 
tesbit edilmesidir. Bazı alkolikler solvent inhale eder 
etmez ölürler. Bu durum direkt pulmoner hasar veya 
fatal aritmiler sebebiyle olabilir (2). Alkollü içkiler 
pahal ı landıkça alkolik hastalar onun yerine geçecek 
daha ucuz maddeler aramaya başlarlar ve özellikle 
ucuz solventleri bu maksatla kullanırlar. 

Al) I I inhibitoria olan "disulfiran (Antabuse)" al­
kolik hastaları tedavi etmek için kullanılır. Aku t en­
toksikasyon safhasında disulfiram kullanılmamalıdır . 
Çünkü 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. Eğer her iki madde aynı zamanda 
alınmışsa derhal tıbbi bakıma ihtiyaç vardır. Disul-
fıram-alkol reaksiyonu genellikle sekel bırakmadan 
kısa sürede geçerse de, ağır reaksiyonlar da ortaya 
çıkabilir. Bazen intrakraniyal hemoraji ve myokard 
infarktüsü gelişebilir (2, 3). Her ne sakadar disulfıram-
alkol reaksiyonun uygun tedavisine dair kesin bilgi 
az ise de, hastayı başaşağı gelecek şekilde yatırmak, 
oksijen vermek (% 95 02 + % 5 C0 2 ) , arteriyel 
kan gazlarını takip etmek ve İV mayi vermek en 
faydalısı olarak gözükmektedir. Efedrin sülfat, İV 
askorbik asit, İV antihistaminik de uygulanmalıdır 
(17). EKG'ler alınmalı, kan elektrolitleri takip edil­
melidir. Bazen reaksiyon alkol ihtiva eden ilaçların 
alınması ile ortaya çıkabilirse de, bu reaksiyon 
çoğunlukla hafiftir (Tablo - 8). 

Akut alkol entoksikasyonunun teşhis ve tedavi­
si için acil servis hekiminin alkolün akut-kronik, 
yalnız başına veya diğer toksinlerle birlikte sebep ol­
duğu durumlar hakkındaki bilgisini artırması gerek­
lidir. Yine akut alkol entoksikasyonunun (veya 
withdrawal'ın) tedavisinin tam bir rehabilitasyon 
fırsatı sunulmasının ilk adımı olduğu unutulmama­
lıdır. İnsanların, mizaç (mood) değiştirici maddeler 
ararken alkolü keşfetmeleri ile birlikte insanlığın ba­
şına dertler açmaya başlayan alkolizmle mücadelede 
ise, bugün kullanılan kanuni tedbirlerin ve sloganların 
yeterli olmadığı açıktır. 

Tablo - 8 

Sık Kullanılan Bazı İlaçların Alkol Muhtevası (2) 

— öksürük İlaçlan 

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

Ağız Temizleyiciler 

Listerıne 25 
Scope 18 
Coltage 100 17 

Tentür 50 

Eliksir 25 

Tonikler 

Geritol 12 

Bronkodilatatörler 

Elixophyllin 20 

Brondecon 20 

Diğer 

Paregoric tincture 45 

Terpin hydrate elixir 42 
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