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OZET

Acil Serviste Metil Alkol Zehirlenmesi Tanis1 Alan Hastalarin Klinik
Degerlendirilmesi ve Zehirlenmeye Bagh Ortaya Cikan Sekellerin Retrospektif
Analizi

Amac: Metil alkol zehirlenmeleri ciddi metabolik asidoz, sok ve akut ¢oklu organ
yetmezligi ile seyredebilen ciddi bir klinik durumdur. Metil alkol zehirlenmeleri kalici
korlik gibi ciddi sekellere yol acabilir, morbiditesi ve mortalitesi yiiksektir. Bu
calismanin amac1 MZ’li hastalarin retrospektif olarak incelenerek, literatiire tani, tedavi,
sekel oranlar1 ve sonlanimlart ile ilgili degerli veriler kazandirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamizda, Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi
Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan onay alindiktan sonra,
01.01.2015-01.06.2023 tarihleri arasinda acil serviste toksik alkol zehirlenmesi tanisi
alan hastalar, hastanemiz bilgi yonetim sistemi ve arsiv dosyalar1 kullanilarak geriye
doniik tarandi. Saglikli verilerine ulasilamayan hastalar ¢aligma dis1 birakildi. Hasta
Ozellikleri, basvuru sikayetleri, basvuru sekli, tani, tedavi, antidot alma oranlari,
hemodiyaliz erisimi, laboratuvar ve goriintiilleme sonuclari, hastanede yatis siireleri,
sonlanim sekilleri ve sekel oranlar kaydedilerek istatistiksel olarak analiz edildi.

Bulgular: Calismamizda verilerine ulasilabilen toplam 116 hasta degerlendirildi.
Hastalarin yas ortalamas1 48,3+13,5 yil olup, %94,8’i (110 hasta) erkekti.
Hastalarimizin en sik ambulans ile getiriligi (18’i olay yerinden/evden, 72’si bagka
kurumdan sevk) goriildii. Mortal seyreden hastalarin daha sik ambulans ile getirildigi
saptandi (p<0.05). MZ’li hastalarda, en sik bagvuru sikayetinin bulanik gérme ve biling
bozuklugu oldugu tespit edildi. Yasayan hastalarda en sik goriilen sikayet goz bulgular
iken, eksitus olan hastalarda ise, en sik basvuru sikayetinin biling bozuklugu oldugu
saptand1 (p<0,05). Basvuru anindaki vital bulgular degerlendirildiginde, eksitus olan
hastalarin, kan basinci ve satiirasyon degerlerinin anlamli olarak diisiik; nabiz sayis1 ve
solunum sayilarimin ise anlamli yiiksek oldugu saptandi (p<0,05). Eksitus olan
hastalarin laboratuvar sonuglar1 degerlendirildiginde, White blood cell (WBC), glukoz,
kan iire azotu (BUN), kreatinin, direk biliriibin, laktat dehidrogenaz (LDH), alanin
aminoransferaz (AST), aspartat amintransferaz (ALT), sodyum, potasyum, amilaz ve c-
reaktif protein (CRP) diizeyleri yasayan hastalara gore anlamli olarak yiiksek; klor
diizeyi ise anlamli olarak diisiik olarak tespit edildi (p<0,05). Eksitus olan hastalarin kan
gazinda Olgiilen pH ve HCO3 degerleri anlamh diisiik; baz agig1, anyon gap ve laktat
diizeyi ise, yasayan hastalara gore anlaml yiiksek saptandi (p<0,05). Mortalite lizerinde
metil alkol ve etil alkol diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (p>0,05). Eksitus olan hastalarin Beyin BT’sinde beyin o6demi ve
intrakranial kanama siklig1, anlamli olarak yiiksek saptanirken (p<0,05), Beyin MR’inde
beyin 6demi sikligr anlaml yiiksek bulunmustur (p<0,05). Caligmamizda, Yasayan ve
eksitus olan hastalarin optik sinir kilif ¢aplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi (p>0,05). Hastalarimizin %33,7’si gorme sekeliyle ve %6,2’si ise
norolojik sekelle taburcu edildi.
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Sonug: Alkollii herhangi bir igecek sonrasi, ani gérme bozuklugu (korliik, bulanik
gorme, ¢ift gorme, vb.) sebebiyle AS’ye basvuran bir hastada, 06zellikle
hiperventilasyon, biling degisikligi, artmis anyon agikli ve baz defisitli metabolik asidoz
eslik ediyorsa aksi ispatlanincaya kadar MZ kabul edilmelidir. Basta kan gazi olmak
lizere birgok laboratuvar parametresi ve goriintiilleme bulgusu mortalite agisindan
Ongoriiciidiir. Maalesef her ne kadar erken basvuran hastalar, etkin tedavi edilebilse de,
maluliyete yol agabilen gérme sekeli ve mortalite oranlar1 halen oldukga yiiksektir.

Anahtar kelimeler: Metanol zehirlenmesi, acil servis, mortalite
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ABSTRACT

Clinical Evaluation of Patients Diagnosed with Methanol Poisoning in the
Emergency Department and Retrospective Analysis of Poisoning-Related Sequelae

Aim: Methanol poisoning is a severe clinical condition that can manifest with
serious metabolic acidosis, shock, and acute multiple organ failure. Methanol poisoning
can lead to significant sequelae such as permanent blindness, resulting in high morbidity
and mortality rates. The aim of this study is to provide valuable data on the diagnosis,
treatment, sequelae rates, and outcomes of patients with methanol poisoning through
retrospective analysis.

Materials and Methods: After obtaining approval from the Cukurova University
Faculty of Medicine Non-Interventional Clinical Research Ethics Committee, patients
diagnosed with toxic alcohol poisoning in the emergency department between January
1, 2015, and June 1, 2023, were retrospectively screened using the hospital’s
information management system and archive files. Patients for whom complete data
could not be obtained were excluded from the study. Patient characteristics, presenting
complaints, mode of presentation, diagnosis, treatment, antidote administration rates,
hemodialysis access, laboratory and imaging results, duration of hospitalization, types
of outcomes, and sequelae rates were recorded and statistically analyzed.

Results: A total of 116 patients with accessible data were evaluated in this study.
The mean age of the patients was 48.3+13.5 years, with 94.8% (110 patients) being
male. Ambulance transportation was the most common mode of arrival for patients (18
from the scene/home, 72 referred from another institution). It was observed that patients
with fatal outcomes were more frequently transported by ambulance (p<0.05). The most
common presenting complaints in patients with methanol poisoning were blurred vision
and altered consciousness. While ocular symptoms were most frequently observed in
surviving patients, altered consciousness was the most common presenting complaint in
deceased patients (p<0.05). Evaluation of vital signs at presentation revealed that
patients with fatal outcomes had significantly lower blood pressure and oxygen
saturation values, while pulse rate and respiratory rate were significantly higher
(p<0.05). When laboratory results of patients with fatal outcomes were evaluated,
several parameters including White blood cell (WBC), glucose, blood urea nitrogen
(BUN), creatinine, direct bilirubin, lactate dehydrogenase (LDH), alanine
aminotransferase (ALT), aspartate aminotransferase (AST), sodium, potassium,
amylase, and C-reactive protein (CRP) levels were found to be significantly higher,
while chloride levels were significantly lower compared to surviving patients (p<0.05).
The pH and HCO3 values measured in the blood gas of patients with fatal outcomes
were significantly lower, while base deficit, anion gap, and lactate levels were
significantly higher compared to surviving patients (p<0.05). There was no statistically
significant difference in terms of methanol and ethanol levels on mortality (p>0.05).
The frequency of brain edema and intracranial hemorrhage on Brain CT was found to
be significantly higher in patients with fatal outcomes (p<0.05), while the frequency of
brain edema on Brain MRI was significantly higher (p<0.05). There was no statistically
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significant difference in the optic nerve sheath diameter between surviving and
deceased patients (p>0.05). 33.7% of our patients were discharged with visual sequelae
and 6.2% with neurological sequelae.

Conclusion: In a patient presenting to the emergency department with sudden
visual impairment (blindness, blurred vision, double vision, etc.) following the
consumption of any alcoholic beverage, especially if accompanied by hyperventilation,
altered consciousness, increased anion gap, and base-deficit metabolic acidosis,
methanol poisoning should be considered until proven otherwise. Many laboratory
parameters and imaging findings, especially arterial blood gas, are predictive of
mortality. Unfortunately, although early-presenting patients can be effectively treated,
the rates of visual sequelae leading to disability and mortality remain quite high.

Keywords: Methanol poisoning, emergency medicine, mortality



1. GIRIS ve AMAC

Toksik Alkol zehirlenmeleri, toksik alkoller olarak adlandirilan metanol, etilen
glikol ve izopropanol’iin kazara, isletmelerin suistimali veya bilingli olarak oral, dermal
ya da inhalasyon yoluyla alimindan sonra meydana gelen zehirlenme durumu olarak
tanimlanabilir.*

Toksik alkol zehirlenmeleri tiim diinyada ve iilkemizde halen Gliime ve kalici
sekellere yol agabilen ciddi zehirlenme tablosuna neden olurlar. Toksik alkol
zehirlenmeleri irdelendiginde, lilkemizde en sik goriilen tipinin metanol zehirlenmesi
oldugu goriilmektedir.

Metil alkol veya odun alkolii olarak da adlandirilan metanol (CH30OH), bilinen en
basit yapili alifatik alkol olup, endiistriyel alanda yaygin olarak kullanilan bir solventtir.
Metanol cam temizleyicilerde, boyalarda, verniklerde, fotokopi makinesi
miirekkeplerinde, antifriz siselerinde, parfiimlerde ve genellikle yasa dist lretilen
ickilerde bulunan bir tiir alkoldiir. Bu nedenle metanol igeren alkolli igkileri tiiketen
insanlar dliimciil bir durum olan metanol zehirlenmesine (MZ) maruz kalmaktadir.?

Metanol zehirlenmesi, hem yiiksek morbidite ve mortaliteye yol agmasi hem de
erken tan1 konmasi ve tedaviye baglanmasi durumunda morbidite ve mortalitenin
azaltilabilmesi sebebiyle, acil serviste (AS) calisan hekimler agisindan oldukca
onemlidir. Bununla birlikte, MZ tanisinin acil servis hekimi tarafindan konmasi
sirasinda yasanan giigliikkler mevcuttur. Hastalarin bir kism1 sosyal nedenlerden otiirii
aldig1 maddeyi saklarken, bir kismi sahteciler sebebiyle aldigi maddenin ne oldugunu
bile bilememektedir. Hastalarda alkoliin olusturdugu sarhosluk ya da bazi hastalarin
genel durumlariin kotii veya biling durumlarin bozuk olmasi sebebiyle, bulanik gérme
gibi tipik bulgularin varligi hakkinda herhangi bir anamnez ahnamayabilir.S Ayni
zamanda metanol ve metabolitlerinin kan diizeyinin acil olarak 6l¢iimii neredeyse higbir
acil serviste yapilamamaktadir.

Metanoliin toksik etkileri, hizli emilimi, metabolizmas: ve genis dagilim hacmi
nedeniyle, ilk maruziyetten yaklasik 40 dk sonra baslayabilecegi gibi, 72 saate kadar
uzayabilir. Magdurlarin metanol ile beraber etil alkol tiiketmeleri, bulgularin daha geg

ortaya ¢cikmasinin nedenlerinden biridir.



Ayni zamanda magdur ve magdur yakinlarmin mevcut durumu sarhosluk ile
karigtirmasi, sarhosluk sebebiyle hastaneye gelmede zorluk yasamalar1 ve sosyal diger
nedenler, zehirlenmenin geg teshis edilmesine sebebiyet vermektedir.

Metanol zehirlenmeleri genellikle, etanol alimina benzer sekilde, yorgunluk, mide
bulantisi, bas agris1 ve kusma semptomlar1 ile basvurabilecegi gibi, bulanik gérme,
gorme kaybi, gogiis agrisi, solunum sikintisi, koma, konviilsiyon gibi ciddi
semptomlarla da gelebilirler. Metanol ¢ogunlukla hepatik metabolizma yoluyla formik
aside doner. Metanol metaboliti olan formik asit; metabolik asidoz, korliik, koma, MSS
patolojileri ve dliimden sorumlu temel metabolittir.*. Gérme bozuklugu ve ug organ
yetmezligi bulgular1 olan her metil alkol zehirlenmesi vakasinin, gecikmeden
hemodiyalize alinmasi Onerilmektedir. Hastanin etkin tedavi edilebilmesi i¢in,
hemodiyaliz gibi kaynaklara acil ulasim tedavinin kilit tasin1 olusturmaktadir.

Bu retrospektif calismamizda amacimiz, metil alkol zehirlenmeli hastalarin
incelenerek, tani, tedavi, antidot kullanimi, hemodiyaliz erigimi, hasta sonlanimi ve
kalic1 sekel oranlart ile ilgili verileri literatiire kazandirmaktir. Bolgemizde kars1 karsiya
oldugumuz durumun, tani ve tedavi asamasinda yasanan giicliiklerin, kalic1 sekel ve
O0lim oranlarmin bilinmesi, koruyucu onlemler alinabilmesi agisindan da oldukca

onemli olacaktir.



2. GENEL BIiLGILER

Bilinen ilk yazili kaynaklar, metanoliin ilk kez eski Misir’da mumyalama
sirasinda kullanildigini gostermektedir. Antik Yunan’da ise kayitlarda, metilen veya
odun sarabi olarak adlandirilan ahsabin damitilmasiyla elde edildigine dair bilgiler
bulunmaktadir.*

Metanol, ilk kez 1661 yilinda Robert Boyle tarafindan odunun damitilmasiyla
izole edilmis olmasina ragmen, kimyasal bilesimi 1834 yilinda Dumas ve Peligot
tarafindan tanlmlanmlstlr.6

Metanoliin endiistriyel olarak ilk kullanimi 1923 yilina dayanmaktadir ve bu
donemden sonra kullanimi hizla yayginlagmistir. Endiistriyel alanda model arabalar,
ucak yakiti, parfiimeri, fotokopi makinesi sivisi, gaz hatti antifrizi (“kuru gaz”) gibi
birgok alanda yaygin olarak kullaniimaktadir.”

Metanol, renksiz, berrak, ugucu, yanici, keskin koku ve tada sahip bir sividir. Tat
ve kokusu etil alkole benzer. Saf metanoliin kimyasal formiilii CH3OH, molekiil agirligi
32 g/mol, yogunlugu 0,792 g/cm3, kaynama noktas1 64,7°C, erime noktasi -97,6°C’dir
(Sekil 1). Yanici ve patlayict ozelliklere sahip olan metanol, 11°C’de alevlenir ve
ortamdaki oranmi %7,3-36,5 oldugunda 464°C’de patlar. Metanol, piyasada metil

hidroksit, metil hidrat, denatiire alkol, odun ruhu, odun naftas1 gibi isimlerle de bilinir.*

Sekil 1. Metanol’iin kimyasal yapisi1 (Kaynak: https://tr.wikipedia.org/wiki/Metanol)

Molar bazda, daha yiliksek molekiiler agirliga sahip alkollerin (6rnegin,
izopropanol), daha diisiikk molekiiler agirliga sahip alkollerden (6rnegin, metanol) daha

zehirli oldugu goriilmektedir.®



Metanol, dogal gaz, nafta (kimyasal olarak parafinik, naftenik ve aromatik
hidrokarbonlar), agir yag fraksiyonlar1 ve kémiirden elde edilebilir.® Metanol, alternatif
yakit olarak potansiyele sahip oldugundan, liretiminin artmas1 beklenmektedir.

Ulkemizde, 2017 yilinda Tiirk Gida Kodeksi Distile Alkollii ickiler Tebligi’'ne
gore insan tliketimi i¢in hazirlanan alkollii igkiler, +20 °C’de hazirlanan hacim olarak en
az %15 alkol iceren, aroma katilmis veya katilmamis dogal fermentasyon iirtinleri
olarak tanimlanmaktadir. Alkollii igkilerin iiretiminde, alkol fermantasyonu esnasinda
su ve etil alkol haricinde metanol, aldehitler, esterler ve yiiksek alkoller olugsmaktadir.
Bu maddelerin bircogu yiiksek dozlarda toksik olup, sagliga zararlidir. Bu nedenle, bu
bilesikler insan sagligina zarar verecek dozlarin altinda giivenli sinirlarda tutulurlar. Bu
ayrilma islemi, bilesiklerin farkli kaynama noktalarindan faydalanilarak damitma
yontemiyle saglanir. Pektin, alkol iiretiminde kullanilan tiziimlerde (daha ¢ok kabuk ve
cekirdekler) bulunan bir maddedir. Pektin, yasal alkollii ickilerin fermantasyonu
esnasinda siraya geger ve pektolitik enzimler araciligiyla metanole doniisiir.'

Piyasada bulunan ve temizlik islerinde kullanilan ispirto, bilinenin aksine saf
metil alkol degil, yiiksek oranda etil alkoldiir. Ancak uygulanan denatiirasyon islemi
sebebiyle, yiiksek oranda metil alkol igerir. Bireysel olarak kullanilan metanol igeren
tiriinler arasinda cam yikama sulari, buz ¢oziiciiler, ispirto ocaklari, cilalar, vernikler,
boyalar, incelticiler ve boya sokiicliler sayilabilir. Bu maddelerin yiiksek etanol igermesi
sebebiyle, tiiketiminin engellenmesi amaciyla icerisine metanol eklenebilmektedir.™*

Odunun maliyetinin, liziimden ucuz olmasi ve etanoliin destriiktif distilasyonu
sonucu elde edilmesi sebebiyle, maliyeti etil alkole kiyasla ¢ok daha ucuzdur. Bu
nedenle, sahte alkol iiretimiyle ugrasanlarin kar amaciyla kullanmasi, intihar amacl
metanol igeren {Uriinlerin tiikketilmesi ve kazara alimlar sebebiyle zehirlenmeler
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olabilmektedir. Bazi vaka sunumlarinda, inhalasyon ve ciltten emilime bagh

toksikasyon da bildirilmistir.***®

2.1. Toksikokinetik/Toksikodinamik

Yetiskinler i¢in 6liimciil metanol dozu en az 10 mL’dir. Metanoliin 6liimciil dozu
kisiden kisiye ve viicut agirligina gore degisebilir. Ancak, genellikle yetiskinler igin
6liimciil dozun 30-240 mL arasinda oldugu belirtilmektedir. MZ ciddi saglik sorunlarina

yol agabilir ve acil tibbi miidahale gerektirebilir, 400 mL’den fazla metanol tiiketilmesi



durumunda ciddi sonuglar ortaya cikabilir ve Oliimciil olabilir. Ancak, metanoliin
aliminin etkileri kisinin genel saglik durumu, yas, cinsiyet ve diger faktorlere bagh
olarak degisiklik gosterebilir.***

Metanol, gastrointestinal sistem (GIS) iizerinden kolayca absorbe edilerek,
hepatik eliminasyona ugrar. Sonrasinda ¢ok hizli bir sekilde viicuttaki sivilara dagilir.
Metanol’iin %3l bobrekler ve %10-20’si de solunum yoluyla viicuttan atilir. Alkol
yapisindaki tiim maddeler kimyasal veya fiziksel oksidasyona duyarli oldugundan,
metanol detoksifikasyonu temel olarak, alkolleri asitlere oksitleyen alkol dehidrogenaz
(ADH) ve aldehit dehidrogenaza dayanir. Mide ve Kkaracigerde bulunan ADH’in
etkisiyle NAD/NADH Kkatalizorliigiinde formaldehite okside olur. Plazma proteinlerine
baglanma Ozelligi gostermeyen metanol, emildikten hemen sonra viicut suyuna
dagilarak 0,77 L/kg hacme ulasir. Metanol yarilanma 6mrii yaklasik 8 dakika gibi kisa
bir siire oldugundan, alimdan sonra nispeten hizli bir sekilde zirve serum
konsantrasyonlarina ulasilir ve daha sonra diiser. Atilim yarilanma Omrii ise serum
konsantrasyonu ve metabolizma hizina yapilan miidahale gore 2,5-87 saat arasinda
degiskenlik gosterir. Etanol, ADH’in yarismali substrati olup, metanoliin
metabolizmasini yiiksek oranda engeller.'®

Metanol, normal sartlarda toksisitesi diisiik bir madde olup, sitotoksik 6zelligi hig
yoktur. Toksisiteye yol agan asil sorumlu maddeler, metanoliin yikimi sonucu ortaya
¢ikan metabolitlerdir. Metanoliin yikimi sonucu ortaya ¢ikan formaldehit ve formik asit
oldukca reaktiftir, sitokrom oksidaz sistemini inhibe ederek oksidatif metabolizmay:
bozarlar. Toksik semptomlarin ¢ogu formaldehit ile baglantili olsa da formik asidin
gelisen komplikasyonlardan daha fazla oranda sorumlu oldugu ifade edilmistir. Ciinkii
mevcut klinik durumun metanol seviyelerinden ziyade, formik asit ile daha fazla korele
oldugu gosterilmistir.*

Metanoliin oksidasyonu sonucu olusan formaldehit, metanolden 33 kat daha
toksik olup, yarilanma Omriiniin ¢ok kisa (yaklasik 1-2 dk) olmasi sebebiyle kanda
varligi gosterilemez. Formaldehit metabolizmasindan olusan formik asit, metanolden 6
kat daha toksiktir. Formik asit, folat’a bagli enzimler araciligryla CO2 ve H20’ya
metabolize edilerek viicuttan atilir. Formik asidin viicuttaki yarilanma émrii 1,9-9,3 saat
arasinda degismektedir. Hemodiyaliz, formik asidin viicuttan daha hizli bir sekilde

uzaklagtirllmasina yardimei olabilir. Bu islem, formik asidin yarilanma Omriinii



kisaltarak, stireyi 1,5-3,1 saat arasina diisiirebilir. Bu durumda, hemodiyaliz formik
asidin viicuttan etkili bir sekilde temizlenmesine katki saglayabilir (Sekil 2).>*%%
Metanol zehirlenmesi durumunda, metanoliin metabolizmas:t sonucu olusan
formik asidin ndrotoksisiteye yol agtig1 belirtilmektedir. Formik asidin, mitokondrideki
sitokrom oksidazi inhibe ederek ‘“histotoksik hipoksiye” neden oldugu ifade edilir. Bu
durum, hiicrelerin oksijen kullanimini etkileyerek dokularda hipoksiye yol acabilir.
Sonug olarak, histotoksik hipoksi ve metanol metabolizmasi siireglerinin bir sonucu

olarak laktik asit birikimi ve asidoz gelisebilir. Bu etkiler, MZ’nin ciddiyetini ve

potansiyel tehlikesini artirir. !

Hepatik alkol Aldehit THF sentetaz
dehidrogenaz dehidrogenaz HO\ + folik asit
H;C—=OH ——H,C=0 ——> 'CH =0—>C(CO0,+H,0
(minde yolaklsr (minde yolak renal)
renal ve fe1p,)
Metanol Formaldehit Formik asit
Hafif Toksik Astnt Toksik Astnt Toksik
Ti=23-13.7 st. Ti»=dakikalar Ti=2.2-77 st.(<5st.)
Ataksi, hafif sarhogluk, letanji Metabolik asidoz, noron harabiyeti, intraserebral hemoraji

ve ddem. multiorgan hasan. 6lim

Sekil 2.Metanol metabolizmasi (Kaynak:
https://cms.adlitipbulteni.com/Uploads/Article_44000/TBLM-25-128.pdf)

2.2. Metanol Zehirlenmesi Nedenleri

Metanol zehirlenmesinin nedeni genellikle, ispirto gibi denatiire alkol tiriinlerinin
icki olarak tiiketilmesidir. MZ’nin en sik nedenleri arasinda, alkol bagimlilarinin alkol
igerikli her tiirli maddeyi igme egiliminde olmalar1 sebebiyle metanollii igecekleri
tilketmeye caligsmalar1 ve/veya illegal yollarla hazirlanan metanol iceren sahte ickilerin
titketilmesi bulunmaktadir.?? Bunun disinda suisidal girisim sebebiyle toksikasyonlar da
mevcuttur.

Endiistriyel kullanimda, metanol buharina maruziyet veya cilt temasi sonucu MZ

gelisebilir. “Association Advancing Occupational and Environmental Health” [Is ve



Cevre Saglhigin1 Gelistirme Dernegi] (ACGIH), solunum yolu maruziyetinde maruz
kalma sinirin1 belirlemistir. Bu sinira gore, 8 saatlik maruziyette ortalama viicuda alim
miktart 200 ppm olup; saglk icin tehlikeli smir ise 6000 ppm’dir.?®> ACGIH’nin cilt
temasinda izin verilen maksimum konsantrasyonu 200 ppm olarak rapor edilmistir. Bu
deger, metanol buharma cilt temast durumunda izin verilen giivenli konsantrasyonu
belirtir. Cilt temasiyla maruziyet durumunda, belirlenen bu sinirlara dikkat edilmesi, is
saglig1 ve giivenligi agisindan énemlidir.”® Metanole bagl toplu zehirlenmeler ve
sliimler de rapor edilmistir.?*%*

Diinya genelinde bildirilen en genis MZ vakalarindan biri, Atlanta’da meydana
gelmistir. Bu olay, metanol oran1 %35-40 olan 90 galonluk (yaklasik 340 litre) viskinin
tilkketilmesi sonucu olmustur. Bu biiylik miktar viski i¢imi, 323 kisinin zehirlenmesine
ve 41 kisinin 6liimiine neden olmustur. Bu tiir olaylar, metanol igeren igeceklerin biiyiik
miktarlarda tiiketilmesi durumunda ciddi saglk sorunlarmna yol agabilecegini vurgular.*
[limizde yapilan bir calismada, Adana Adli Tip Kurumu’nun 2016-2017 arasindaki
otopsi sonuglart degerlendirilmis ve bir yil i¢inde 78 olgunun metanol intoksikasyonu
nedeniyle yasamini yitirdigi belirtilmistir.?>

Metanol deri, solunum veya GIS’ten kolay ve hizli bir sekilde absorbe olabilen ve
tim membranlardan gecebilen bir sividir. Viicutta endojen olarak iiretilen veya diyetle
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alinan metanoliin normal kan konsantrasyonu en fazla 0.00015 g/dL’dir. Insanlar

i¢in 6liime yol acan doz kesin olarak bilinememekle birlikte, degisik yayinlarda dliimciil
metanol dozu 10 mL - 240 mL; 0,3 - 1 g/kg ve 5 ml/kg olarak gegmektedir.**®*"?8
Bununla birlikte 500 ml’den daha fazla alinmasina ragmen herhangi bir komplikasyon
ve olim gelismemis vaka da bildirilmistir.lO Metanol alimi dncesi veya birlikte, etanol
alimi ve altta yatan folat eksikliginin de 6nemli oldugu ve minimum toksik doz sinirini
degistirdigi ifade edilmistir.® Farkli metanol konsantrasyonlarinda, metanol sadece

kanda degil; gozde (akdz ve vitrdz hiimor), safrada, beyinde, bobreklerde, akcigerde ve

dalakta tespit edilmistir.?’

2.3. Metanol Zehirlenmesinde Klinik

Metanol zehirlenmesinin klinik belirtileri, alimdan sonraki 0,5-4 saat icinde
baslar. MZ belirtileri genellikle GIS (mide bulantisi, kusma ve karin agris1), MSS
(konfilizyon ve uyusukluk) ve gozler ile iligkilidir. Orta dereceli MZ’lerde bas agrisi, bas



donmesi, uyusukluk ve konfiizyon goriilebilir. Emilen doza bagli olarak, 6-24 saatlik
latent periyottan sonra, bulanik gorme, fotofobi, diplopi, erken veya gec¢ korliik
goriilebilir. Bu siire bir saatten kisa bir siireye diisebilecegi gibi, 72 saatten uzun da
olabilir. Daha az yaygin olarak gozlerde nistagmusa yol acar. Hastanin biling durumu
normal iken olusan bulanik gérme, giiglii bir sekilde MZ’yi isaret eder. Klinik etkilerin
siddeti ve mortalite MSS depresyonu, hiperglisemi ve metabolik asidozun derecesi ile
yakindan iliskilidir; ancak, serum metanol konsantrasyonu ile iliskili degildir.’*%
Hastalarda belirgin bir sarhoslugun olmamasi ve kronik alkol alimina bagli olarak
toleransin olmasit durumunda, sarhosluk veya MSS bulgularinin  olmamasi
intoksikasyonu diglamaz.** Yiiksek anyon gapli metabolik asidoz, MZ’nin daha sonraki
asamalarinda ortaya ¢ikabilir. Metabolik asidoza bagli olarak hiperglisemi ve
hiperkalemi gelisebilir.33

Metanol, doza bagl olarak sarhosluk yaratabilecegi gibi, norolojik semptomlara
da yol acabilir. Lokotrien (LT) aracili ndroinflamasyon, beyin hasarinin
mekanizmasinda Onemli bir rol oynar. MZ olan olgularda, akut serum LT
konsantrasyonundaki orta derecedeki bir artig, noroprotektif etkiye isaret edebilir.®

Metanol zehirlenmesinin MSS etkileri, hipoksi veya kanamaya bagli olabilir.
Hipoksik etkiler, metanol veya metabolitlerinin neden oldugu hipotansiyona bagl
olabilecegi gibi, hipotansiyon olmaksizin MZ’nin dogrudan toksik etkisinin yol actig
hipoksiye de bagli olabilir. Bu dogrudan etki; artan gama-aminobiitirik asit (GABA),
presinaptik GABA (GABA-A reseptorleri), N-Metil-D-aspartik asit (NMDA) ve
glutamat reseptérlerinin inhibisyonu sonucu meydana gelir.>*%®

Metanol toksikasyonunda en sik goriilen bilateral bazal gangliyon lezyonlari,
putamenin iki tarafli nekrozu ve daha az yaygin olarak kaudat gekirdek lezyonlaridir.
Bilgisayarli tomografi (BT) taramasinda veya manyetik rezonans (MR)
goriintiilemesinde anormal lezyonlar saptanabilir (Sekil 3).%

Siddetli MZ’lerde koma ve kasilmalar, beyin 6deminin bir gdstergesi olabilir.
Hastalarda ek olarak, rijidite, bradikinezi, hafif tremor, maske yiiz, uyusukluk ve hafif
demans gibi Parkinson benzeri bulgular gelisebilir. MZ de nadiren de olsa intrakranial
(kafatas1 i¢inde) kanamalar goriilebilir. Bu kanamalarin diyaliz sirasinda verilen
heparine bagli olarak gelisebilecegi ifade edilmistir. Metanol intoksikasyonunun

nérolojik etkileri kalic olabilir.*®



Sekil 3. Metanol zehirlenmesinin MR bulgular1 (Kaynak:
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2049080121003952)

Metanol zehirlenmesinin belirti ve semptomlarindan bazilar1 (biling diizeyinde
degisim, kusma gibi) yliksek anyon acig1 ve osmol agigiyla birlikte metabolik asidoza
baglidir. Gelisen metabolik asidoz genellikle oral alimindan sonraki ilk birkac saatte
ortaya ¢ikmaz. Ciinkii metabolik asidoz, metanoliin kendisinin bir etkisi olmayip,
metanoliin format ve formik asit haline par¢alanmasinin sonucudur.*

Hastalarda genellikle 30 saatlik bir latent donem sonrasi anyon acikli metabolik
asidoz, gérme bozukluklari, korliik, epileptik ndbet, koma, miyoglobiniiriye baglh akut
bobrek hasart ve 6liim meydana gelebilir. Tedavi edilmeyen MZ’li hastalarda, optik
sinir ve pigmentli retina epitel hiicrelerinin tahribat1 spesifik okiiler toksisiteye neden
olur. Bu okiiler toksisite, bulanik gormeden “kar alani goriisiine” veya siddetli
zehirlenmede tam korliige kadar degisen gérme kusurlarina neden olabilir. Gorme
bozukluklari, formik asit metabolitlerinden kaynaklanir ve genellikle alimdan 72 saat
sonraya kadar ortaya ¢ikar.*?

Gorme kaybi simetrik olabilecegi gibi tek tarafli da olabilir. MZ’de hastalarin
gozleri midriyatik olup, 1s18a olan yanit gecikmeli veya zayiftir. Gorme alani
muayenesinde santral skotom, hiperemi, optik diskte solukluk, papilodem ve afferent
papiller defekt saptanabilir. Elektroretinografide, bipolar hiicre fonksiyon bozuklugunun
bir belirteci olan azalmis b dalgasi tespit edilebilir.** Ultrason ile benzer bir mantikla

calisan ve yansiyan 151k dalgalarini kullanan optik koherens tomografi ile peripapiller



sinir lifi sismesi ve intraretinal stv1 birikimi gdsterilmistir.*? Uzun siireli diisiik diizeyde
metanol alimi olan olgularda, normal g6z i¢i basinct olsa bile optik sinir atrofisi, disk
soluklugu ve siddetli gukurlagsma mevcut olabilir.®®
Metanol zehirlenmelerinde nadiren diger dokularda da yaralanma meydana
gelebilir. Baz1 olgularda miyoglobiniiriye bagl akut bobrek hasari ve pankreatit rapor
edilmistir. Bu durumlar, metanoliin toksik etkilerinin genis bir yelpazede organlari
etkileyebilecegini gostermektedir.***°
Metanol zehirlenmesinde, bazi 6liimciil vakalarda karaciger, 6zefagus ve mide
mukozasinda patolojik anormallikler de goriilebilir. Karaciger dokusundaki histolojik
degisiklikler arasinda mikro ve makrovezikiiler steatoz, santral hepatosit nekrozu, hafif

intrahepatik safra stazi ve hidropik dejenerasyon yer alabilir. Bu degisiklikler,

metanoliin toksik etkilerinin karaciger iizerindeki etkilerini gostermektedir.*

2.4. Tam

Metanol ve formik asit konsantrasyonlarmin 6l¢iimii, maruziyetten birkag¢ saat
sonra yapilmalidir. MZ’den siiphelenildiginde, bu testler en uygun olanlardir. Ancak, bu
konsantrasyonlarin 6l¢iimii bircok merkezde miimkiin olmayabilir. Metanol ve formik
asit olglimii igin genellikle gaz kromatografisi veya enzimatik analizler kullanilir.
Ayrica, Finlandiya’da metanol igin bir solunum testi belirlemek amaciyla Fourier
dontistimli kizilotesi (FT-IR) analizori kullanllmlstlr.46 Bu duruma bagh olarak olen
olgularin %97’sinde formik asit kanda tespit edilmistir. Bu hastalarin hepsinin kan veya
vitreus stvilarinda metanol tespit edilmistir.*’

Geleneksel olarak, 25 mg/dL’den biiyiik bir metanol konsantrasyonu toksik olarak
kabul edilir. Ancak, 6zellikle metabolik asidoz gelismis olan MZ’li olgularda, erken
bagvurularda 25 mg/dL’lik deger diisiik kabul edilebilir. Bu nedenle, MZ’nin
degerlendirilmesinde sadece serum metanol konsantrasyonuna bakmak yeterli
olmayabilir, klinik belirtiler, metabolik durum ve diger faktorler de dikkate
almmalidir.*®

Kan gazi, MZ’li hastalarda 6nemli bir testtir. pH, anyon ag¢ig1 ve ozmolar acik gibi
kan gazi parametreleri, asidozun ve zehirlenmenin siddetini degerlendirmede kullanilir.
Yapilan bir ¢alismada, pH’s1 7,22’nin iizerinde, anyon ag¢ig1 30 meq/L’nin altinda veya

ozmolar a¢i1g1 49’un altinda olan hastalarin 6lmedigi belirtilmistir. Bu parametreler,
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hastanin klinik durumunu degerlendirmede ve tedavi stratejilerini belirlemede 6nemli
bir rol oynayabilir.*® Basvuru aninda metabolik asidozun derin olmasi, yiiksek serum
metanol seviyeleri, ge¢ basvuru, biling kaybi, ndbetler, solunum durmasi ve siddetli
asidotik hastalarda artan PCO2 diizeyleri kotii prognoz olacagini isaret etmektedir.>®
Nedeni bilinmeyen anyon agig1 olan metabolik asidozlu olgularda, ilk
diistiniilmesi gereken tan1 MZ olmalidir. Bununla birlikte, bu hastalarda metanol
tedavisine baglanmadan Once, anyon ag¢ig1 asidozunun en yaygin nedenleri olan
ketoasidoz ve sepsis gibi yliksek laktat diizeyi ile iligskili metabolik asidoza yol acan

hastaliklar dislanmalidir.>

Anyon Gap: Na — (Cl + Hco3) = 12-14,
Osmolar Gap: 2Na + Glu/18 +Bun/2,8}

Asidozun gelismesi zaman aldigindan, metanol tiiketiminden sonra anyon agiginin
olmamasi taniy1 dislamaz. MZ’nin olas1 erken degisim isareti yiiksek osmol ag¢ig1 olsa
da, MZ i¢in hassas veya spesifik degildir.>> Metanol organik asit anyonlarina metabolize
edildiginden, anyon agig1 artarken osmol acig1 azalir. Bu nedenle AS’ye tiikketimden
sonra bagvuran hastalarda yiiksek osmol ag¢ig1 ve normal anyon agigi olabilirken, daha
sonra gelenlerde bunun tersi olabilir.>®

Laktat konsantrasyonuyla kan gazi analizi, MZ gibi gorlinen hastalarin erken
degerlendirilmesinde faydalidir. MZ’de artan format, oksidatif fosforilasyonun
inhibitori ve anaerobik metabolizmanin indiikatorii olarak c¢alisarak laktat
konsantrasyonlarinin artmasina yol agar. Ayrica ciddi derecede sarhos olan hastalarda
gelisen hipotansiyon ve organ yetmezligi de yliksek laktat konsantrasyonuna neden
olabilir. Ancak bu mekanizmalarla laktat {retimi, serum konsantrasyonlarmi 5
mmol/L’den fazla artirmaz.

Bu hastalarda rutin laboratuvar analizlerinde, glikoz, sodyum, potasyum, klor, kan
iire azotu (BUN) ve kreatinin istenmelidir. Retrospektif bir ¢alismada hiperglisemi,
metanol diizeyinden daha yiiksek 6liim riskiyle iligkilendirilmistir. Karm agris1 olan
hastalar, iliskili hepatit ve pankreatit olasiligi nedeniyle karaciger fonksiyonunu

gosteren testler, amilaz ve lipaz istenmelidir.
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Metanol zehirlenmelerinde BT ve MR bozukluklar: siklikla bildirilse de, fizik
muayenede norolojik bozukluklarin olmadigi durumlarda rutin BT ve MR c¢ekimleri
endike degildir® MZ’de kardiyotoksisite yiiksek olmasina ragmen hicbir
elektrokardiyografi (EKG) degisikligi mortaliteyi dngérmede kullanilamamis olsa da,
her hastada kardiyotoksisite agisindan rutin olarak EKG c¢ekilmesi ihtiyacin1 ortadan
kaldirmaz.**

Metanol zehirlenmelerinde tani ve tedavi algoritmasi Sekil 4’te 6zetlenmistir.

Alkol alim zamam |

v

<
_<Bsaat 'Hastaneye gelis sUresi| > 6 saat
| Kan Gazi ve Elektrolitiste | l GKS
v v
GKS=15 | GKS<15 |

Anormal _Normall — o
Ld i v
Zehirlenme {+}I Garme bozul-dué;] Yogunbakima al
|

Konservatif tedavi I Hayir §| Evet Kan gazi, anyon gap,metanol
6 saat takip sonras ' 1 Ve asmotik gap, Beyin BT
taburcu ‘ wve elektrolit iste

| . .

asmotik gap, metanol

Kan gazi, anyon gap, Metabolik asidoz
wve elektrolit iste

v

Hayir, anormal
beyin BT bulgu (+)

.._lHavll’l._ Metabolik asidoz
|

l
. .
‘

Tedawvi: Hemodiyaliz, steroid,
folik asit, Eritropoetin

Beyin cerrahi ve

Noroloji konsiltasyon
Tedavi: Hemodiyaliz, etanol, fomepizol,
steroid, folik asit, NaHCO3, H2 bloker,
Eritropoetin

Sekil 4. Metanol zehirlenmesi tedavi protokolii (Kaynak:
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/34141419/°den Tiirkg¢elestirilmistir.)

2.5. Tedavi

Metanol zehirlenmesi komaya ve solunum arrestine yol agabilir. Bu nedenle
siddetli zehirlenme olgularinda entiibasyon ve mekanik ventilasyon destegi gerekebilir.

Metanol siklikla vazodilatasyon ve kusma sonucu hipotansiyona yol agar ve bircok
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hasta intravenoz (IV) kristaloid ile hidrasyona ihtiya¢ duyar. Metanoliin hizli emilimi ve
aktif komiire sirli baglanmasi nedeniyle GIS dekontaminasyonu nadiren endikedir.?

Metanol zehirlenmesinin tedavisinde ADH enzimini etkisiz hale getirmek
onemlidir. ADH’nin substrati olan etanol ve ADH’yi inhibe eden ilaglar, ozellikle
fomepizol, bu amagla kullanilir. Etanol, metanoliin etkilerini azaltarak metabolizmasini
yavaglatir ve toksik iirlinlerin olusumunu engeller. Fomepizol ise daha spesifik olarak
ADH’yi inhibe eder ve metanoliin toksik metabolitlerinin olusumunu O6nler. Bu
tedaviler, MZ’nin etkilerini azaltarak hastanin sagligini korumaya yoneliktir.?

Etanol, MZ’nin tedavisinde geleneksel bir antidot olarak kullanilir. Etanol,
metanol ile ayni enzim tarafindan metabolize edilmesi (ADH) nedeniyle tercih edilen
bir tedavi secenegidir. Etanol, metanoliin toksik metabolitlerine doniisiimiinii
engelleyerek zehirlenmenin siddetini azaltir. Yiikleme dozu olarak verilen etanol,
genellikle igilen alkolleri taklit etmek igin kullanilir. Ancak, etanoliin kendi toksik
etkileri ve yan etkileri olabilir. Bu nedenle, tedavi siirecinde hastalarin dikkatlice
izlenmesi ve olas1 yan etkilerin kontrol altina alinmasi1 énemlidir. Fomepizol, bagka bir
secenek olarak kullanilabilir ve 6zellikle etanol kullaniminin zor oldugu durumlarda
tercih edilebilir. Fomepizol, ADH enzimini etkisiz hale getirir ve metanoliin toksik
metabolitlerinin olusumunu oOnler. Her iki tedavi segenegi de uygun dozlarda ve
dikkatlice izlenerek kullanilmalidir.”

Fomepizol (4-metilpirazol) yiikleme dozu olarak 15 mg/kg, idame dozu olarak 4
doza kadar her 12 saatte bir 10 mg/kg ve daha sonra serum metanol konsantrasyonu 25
mg/dI’nin altina diisene kadar her 12 saatte bir 15 mg/kg seklindedir. Etanole gore
bircok avantaji olan yarigsmali bir ADH antagonistidir. Fomepizol her 12 saatte bir 1V
bolus olarak uygulandiginda, etanol infiizyonunda oldugu gibi izlemeye gerek yoktur.
Sarhosluga yol agmadig1 ve yan etkileri daha az oldugu i¢in yogun bakim takibine
thtiya¢c duymaz. Bu nedenle son derece pahali olmasina ragmen etanole tercih edilir.?
Fomepizol inflizyonundan sonra bradikardi ve hipotansiyon gelisebilir. Bu nedenle
uygulama esnasinda yakin vital takip yapilmalidir. Farmakokinetik veriler, oral ve IV
fomepizol arasinda serum konsantrasyonlari acgisindan anlamli bir fark olmadigini
gostermektedir. Fomepizol veya etanol tedavisi endikasyonlar1 klinik ve laboratuvar
bulgularina dayanabilir.56 Orta derecede yiiksek serum metanol konsantrasyonuna (80

mg/dL veya 2.5 mmol/L) sahip hastalarin bile tek basina fomepizol ile basarili bir
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sekilde tedavi edildigi ifade edilmistir.”” Metanol zchirlenmesi diisiiniilen olgularda
fomepizol veya etanol ile antidot tedavisine baslama endikasyonlar1 Tablo 1°de
Ozetlenmistir. Bu kriterlerden en az ikisinin bulunmasi durumunda fomepizol veya

etanol baslanir.

Tablo 1. Fomepizol veya etanol baslama endikasyonlari

Plazma metanol konsantrasyonu >20 mg/dl (litre bagina 6,2 mmol)

Toksik miktarda metanol alimini ile birlikte, osmotik gap’in 10 mOsm/L’den fazla olmasi

Siipheli metanol alimi ile birlikte arteriyel pH’in 7,22°nin altinda olmasi ve osmotik gap’in 10
mOsm/L’den fazla olmasi

Kaynak: https://cms.adlitipbulteni.com/Uploads/Article_44000/TBLM-25-128.pdf

Abakavir (antiretroviral ilag), metanol metabolizmasini1 geciktiren ADH igin bir
substrattir.  Fomepizolin ~ bulunmadigi  yerlerde, abakavir alternatif olarak
diisiiniilmiistiir.”®

H2 blokerleri gastrik ve hepatik diizeyde ADH’1 inhibe eder. Asidik pH’nin,
alkaliye dogru kaymasini saglar. Formik asit konsantrasyonlarinda ve retinal
histopatolojide diizelme saglar.”®

Hemodiyaliz, diyalizden sonraki ilk birka¢ saat i¢inde tiim ana toksik alkolleri ve
bunlarin metabolitlerini uzaklastirmak amaciyla yapilir. Metanoliin yeniden dagitima,
metanol konsantrasyonlarin yiikseltebilir. Hemodiyaliz hem metanol hem de metanoliin
toksik metabolitlerini kandan temizler ve asit-baz bozuklugunu diizeltir. Fomepizoliin
kullanilmaya baglanmasiyla hemodiyaliz endikasyonlari azalmistir. Orta derecede
yilksek serum metanol konsantrasyonlarinda diyaliz kullammi  azalmustir.”’
Toksikokinetik verilere dayanarak ozellikle hemodiyaliz ihtiyacinin mevcut durumu
asabilecegi salgin senaryolarinda, bazi hastalar gecikmeli diyalizle veya gecikmesiz
diyalizle tedavi edilebilir.®® ADH bloke edildiginde, format normalde hizli bir sekilde
temizlenmesine ragmen, yarilanma omrii yiiksek serum metanol konsantrasyonlarinda
artar. Bu siire 2,5 ila 12,5 saat arasinda degisir. Siddetli zehirlenme vakalarinda formik
asit, hemodiyaliz baglatilana kadar 77 saatlik bir yarilanma 6mriiyle yavas bir oranda
eliminasyon gosterir. Bu durum, anlamli metabolik asidozu olan hastalarda
hemodiyalizin &nemini Vurgular.60 Dolayisiyla hemodiyaliz endikasyonlar1 arasinda

metabolik asidoz ve hedef organ hasari belirtileri yer alir (Tablo 2).
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https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/toxicokinetics
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2049080121003952#tbl2

Tablo 2. Metanol zehirlenmesinde hemodiyaliz endikasyonlari

1 Kalic1 metabolik asidoz: PH < 7,25, anyon ac1§1 >30mEq/1

2 Ug organ hasar1 belirtileri (Gorme, CNS ve Bobrek anormalligi)

3 Konservatif tedaviye ragmen yasamsal belirtilerin kotiilesmesi

4 Elektrolit anormalligi

5 Metanol serum diizeyi >50 mg/dl
Kaynak: Hovda KE, Andersson KS, Urdal P, Jacobsen D. Methanol and formate kinetics during
treatment with fomepizole. Clinical Toxicology. 2005;43(4):221-7.

Hemodiyaliz yoluyla formik asidin eliminasyonu 6nemli olmasina ragmen, folat
ve bikarbonat ile tedavi edilen hastalarda tiim klirensin endojen klirensten anlamli bir
sekilde yiiksek oldugu belirtilmistir.®*

Metanol zehirlenmeli olgularda bazen siirekli venovendz hemodiyafiltrasyon gibi
sirekli renal replasman tedavisi (CRRT) gereklidir. Hemodiyaliz, ilaglarin
uzaklastirilmasinda CRRT ye gore ¢ok daha etkilidir. Ayrica, hemodinamik instabilite
veya ciddi beyin 6demi gibi hemodiyaliz i¢in bir kontrendikasyon varsa veya calisilan
merkezde hemodiyaliz mevcut degilse; CRRT, hi¢ ekstrakorporeal ¢ikarma
yapilmamasina gore bazi avantajlar sunabilecek bir miidahale olarak diisiiniilebilir.
Farmakokinetik bir model, CRRT e¢klenmesinin tedavi siiresini %40 oraninda
azaltabilecegini iddia etmistir.*

Bu hastalar i¢in hemodiyalizli veya hemodiyalizsiz ADH inhibitorlerine ek olarak
dikkate alinmas1 gereken bir¢ok terapotik yardimer madde vardir. Hayvan modellerinde
folat, 4 saatte bir 50 mg’a kadar 1 mg/kg folik asit veya 30-60 dakikada %5 Dekstroz IV
folinik asit, ardindan 1 aya kadar giinde 10 mg seklinde uygulanir. Bu tedavinin format
ve formik asit Klirensini arttirdigi gosterilmistir. Folik asit tedavisiyle format
eliminasyonunun arttigini gosteren vaka sunumlar1 vardir. Format, ayrismamis formik
asitten daha az toksiktir. Formik asit, toksisitenin son noktasi olan mitokondrideki
sitokrom oksidaza karsi ¢ok daha yiiksek bir afiniteye sahiptir. Format ayrica hedef
dokulara da yayilabilir. Ayrica, 1 aya kadar giinde 100 mg B12 vitamini ve 100 mg B6
vitamini recete edilmesi onerilir.®

NaHCO3 inflizyonu ile alkalilestirme, Henderson-Hasselbalch denklemine uygun
olarak dengeyi daha az toksik ve ayrismis forma dogru kaydirir. Kontrolsiiz vaka
serilerinden elde edilen veriler, tek basina bikarbonatla tedavi edilen hastalarin siddetli
metanol toksisitesinde beklenenden daha iyi sonuglara sahip oldugunu gostermektedir.

MZ siiphesi olan hastalarda, kontrendikasyon olmadiginda ve ciddi asidoz varliginda
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NaHCO3 infiizyonu idrar alkalinizasyonu amaciyla kullanilir. pH’in 7,20’nin iizerinde
olmas1 makul bir son nokta olarak kabul edilir.?

Metanol zechirlenmesine bagli g6z bulgulart olan hastalarda kortikosteroidler
(metilprednizolon), her 12 saatte bir 500 mg IV, 5 giin boyunca kullanilir; daha sonra 1
mg/kg prednizon olarak devam edilebilir. Tedavi siiresi 2 haftaya kadar uzatilabilir.
Kortikosteroid kullaniminin MZ gelisimini takiben olusan retina hasarinda faydali
oldugu gosterilmistir. Kontrolsliz bir vaka serisinde; 3 giin boyunca giinlik 1 g
metilprednizolon kullanan 15 hastanin 13’ilinlin tedaviden fayda gordiigii, birinin
gormesinin kotiilestigi ve birinde degisiklik olmadig: ifade edilmistir.*!

In vitro ve hayvan ¢alismalar, {i¢ giin boyunca her 12 saatte bir uygulanan 10.000
U eritropoietinin ( hemoglobin (Hb) <16 g/dL, sistolik kan basincinin SBP < 160
mmHg olan hastalarda), hipoksik hasara karsi noroprotektif etkisi oldugunu
gostermistir.”® Mekanizmasi tam olarak bilinmese de, dogrudan néroproteksiyon, anti-
apoptotik, anti-inflamatuar, anti-oksidan etkileri ve yarali dokuya kan akisini iyilestirme
gibi etkileri oldugu dﬁsﬁnﬁlmek‘[edir.65 Baska bir ¢alisma, IV eritropoietinin, metanol
alimindan sonraki 3 hafta i¢inde kullanildiginda gérme keskinliginde nispeten hizli bir
artisa neden oldugunu gostermektedir. Eritropoietin, metanolle iliskili optik noéropati

icin umut verici bir tedavi yontemi olabilir.®®

2.6. Prognoz

Metanol zehirlenmeleri, yiiksek morbidite ve mortaliteye yol agmasi sebebiyle
ciddi bir klinik durumdur. Basvuru esnasinda alinan kan 6rneklerinde derin metabolik
asidoz, disiik HCO3, yiiksek anyon gap, serum laktat ve format konsantrasyonlari,
mortal seyreden hastaliklarda yiiksek bulunmustur. Respiratuar kompanzasyonu
bozulmus ciddi asidoz, yliksek anyon gap, osmotik gap bozuklugu ve koma durumlari,
kotii prognoz kriteri olarak kabul edilir.® Bagvuru esnasinda alman kan ornegindeki
metanol miktarinin mortalite ile olan iligkisi saptanamamistir. Bununla birlikte, koti
sonlanan hastalarin genel olarak daha yiliksek serum metanol konsantrasyonuna sahip
oldugu belirlenmistir. Ayrica, ciddi glikoz yiiksekliginin mortalite ile iligkili oldugu
gosterilmistir.?

Hassanian-Moghaddam ve ark. MZ sebebiyle bagvuran ve biling diizeyi kotii olan

hastalarin mortalite diizeyinin %90’a c¢iktigi ve bu hastalarin kan gazlarinda pH

16



diizeyinin daha diisiik oldugunu bildirmistir.®” Yapilan bir ¢alismada tedavi edilmemis
MZ’li hastalarin  %28’inin eksitus oldugu, %30’nun ise sekel ile iyilestigi
bildirilmistir.®® Bagka bir calismada ise 725 MZ’li vaka incelenmis; vakalarin 335’inin
eksitus oldugu, taburcu olan hastalarin ise %90’ minda degisik derecelerde gorme
bozuklugu oldugu belirtilmistir.®® Chung ve ark. MZ sebebiyle hastaneye bagvuran
hastalarin ilk 6 ay icinde mortalite oraninin normal popiilasyondan daha yiiksek

oldugunu gt')sterrnistir.37
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Arastirmanin Ozellikleri

Cukurova Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
tarafindan 08.12.2023 tarihli vel39 sayili toplantisinda alinan 6 numarali kararla etik
kurul onayr alinarak, 1.1.2015-1.6.2023 tarihleri arasinda, acil serviste toksik alkol
zehirlenmesi tanist alan hastalar geriye doniik tarandi. Calismamiza verilerine
ulagilabilen toplam 116 hasta dahil edildi.

Toksik alkol zehirlenmesi tanisi, hastalarin anamnez, fizik muayene ve
laboratuvar verilerine dayanarak konuldu. Toksik alkoller metil alkol, izopropil alkol,
etilen glikol olarak bilinmektedir. Hastanemiz, Tiirkiye’de Adana ilinde bulunmaktadir.
Bolgemiz ¢ok 1liman bir iklim yapisina sahip oldugu i¢in antifriz kullanimi oldukca
azdir. Genel olarak bolgemizde sahte icki nedeniyle kazara alimlar s6z konusu olup
hastalarin tamami1 maruz kaliman materyal incelendiginde, metil alkol zehirlenmesi
olarak degerlendirilmistir.

Calismamizdaki hastalarin, hastaneye basvuru anindaki demografik (yas, cinsiyet)
verileri, 6zge¢mis bilgileri, bagvuru sikayetleri, tani koyma siirecinde kullanilan
laboratuvar degerleri ve goriintiileme sonuglari, acil tedavi sirasinda verilen antidotlar
ve ekstrakorporeal ¢ikarim metotlari, yatis siireci verileri, sekel oranlari, hastane
otomasyon sisteminden ve hasta dosyasindan elde edilerek veri toplama formuna
kaydedilmistir.

Calismamiza alinan hastalarin optik sinir kilif ¢ap1 Ol¢limlerinde Beyin BT
goriintiilemelerinden faydalanilmistir. Optik sinir kilif ¢api, goz kiiresinin 3 mm
(milimetre) gerisinden 90 derece agiyla dl¢iilmiistiir.

Calismamiza alinan hastalarin sekel durumlarina hasta dosyalarindaki veriler
taranarak ulasilmis olup, gereken durumlarda hastalara telefon ile ulasilarak sekel

durumlar sorgulanmagtir.

Kan Orneklerinde Etanol ve Metanol Analizi
20 mL’lik headspace vialine 200 pL tam kan ve 800 uL n-propanol (internal
standart) eklenerek aliiminyum kapak ile hizlica kapatilir ve vorteks ile karistirilir. 1 mL

olan 6rnek analiz i¢in Headspace-GC cihazina direkt olarak enjekte edilir.
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Cihaz parametreleri

Kanda etanol ve metanol analizi FID dedektorii (Agilent, USA) ile eslesmis
Agilent 7820 marka headspace gaz kromatografi cihazi ile yapilmistir. Metanol ve
etanol analitlerinin ayrimi DB-ALC1 (30 m x 0.320 mm ID x 1.80 um, Agilent J&W,
USA) kolon ile saglanmistir. Firin ve dedektdr sicakliklari sirasi ile 40°C ve 280°C,
tagiyict gaz olan azotun akis hizi dakikada 35 mL idi. Dedektor gaz1 azot, hidrojen ve
kuru hava olup akis hizlar1 sirasiyla 15 mL/dk, 35 mL/dk ve 350 mL/dk. Sicaklik
programi 40°C ile baglayarak 4 dakika, analiz sonrasi ise 180 °C’de 3 dk tutulmustur.
Toplam analiz siiresi 7 dakikadir.

Etanol ve metanol analitlerinin kalibrasyon aralig1 23.7, 47.4, 94.8, 189.6 ve 379,2
mg/dL. Etanol i¢in cut-off degeri 10 mg/dL’dir. Bu degerin altinda kalan sonuglar
negatif kabul edilir.

Dis kurumdan tedavi siireci bittikten sonra sevk edilen, 18 yas altinda olan,
verilerine saglikli ulagilamayan, baska kuruma sevk edilen, diger yliksek anyon acikli
metabolik asidoz yapan etkenlerle kombine zehirlenmesi olup anamnezde toksik alkol
maruziyeti net olmayan hastalar ¢alisma dis1 birakilmistir.

Calismamizda kullanilan laboratuvar verilerinin referans araliklar1 Tablo 3’te

verilmigtir.

3.2. Veri Toplama ve Degerlendirme

Caligsma kapsaminda literatiir taramasi yapilarak veri toplama formu olusturulmus
olup veriler Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi hastane bilgi yonetim
sistemi (HBYS) iizerinden ve dosya taramasi yapilarak elde edilmistir. Veri toplama

formu Ek1’de sunulmustur.

Tablo 3. Cahsmada kullanilan verilerin referans degerleri

Referans Araliklar

Minimum Maksimum Birim
Beyaz Kiire 48 10,8 10%uw/L
Hematokrit 36 46 %
Platelet 130 400 10°u/L
Sedimentasyon 0 20 mm/h
Glukoz 70 100 mg/dl
Kan Ure Azotu 8 20 mg/dl
Kreatinin 0,4 1 mg/dl
Total Bilirubin 0,4 1,2 mg/dl
Direkt Bilirubin 0,1 0,5 mg/dl
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Tablo 3 ’lin devami

Laktat dehidrogenaz 115 248 U/L
Aspartat Aminotransferaz 0 31 U/L
Alanin Aminotransferaz 7 35 U/L
Sodyum 136 144 mmol/L
Potasyum 3,6 51 mmol/L
Klor 101 111 mmol/L
Amilaz 28 100 U/L
C-reaktif Protein 0 8 mg/L
pH 7,35 7,45

HCO; 22 26 meq/L
Baz Agi1g1 -3 +3 mmol/L
Anyon Gap 3 14 mmol/L
Laktat 0,5 1,6 mmol/L
Metil Alkol 0 0 mg/dI
Etil Alkol 0 10 mg/dl

3.3. istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen tiim veriler SPSS IBM statistics version 22 de analiz edildi.
Niceliksel verilerin gosteriminde ortalama ve standart sapma (SS), niteliksel verilerin
gosteriminde ise olgu sayisi (n) ve ylizdelik dilimleri (%) kullanildi. Niceliksel verilerin
dagilimmn degerlendirilmesinde Kolmogrov Smirnov testi kullanildi. Nonparametrik
verilerin analizinde Mann Whitney U testi, parametrik verilerin analizinde Student t test
kullanildi. Niteliksel verilerin analizinde ise ki-kare testi kullanildi. Bu calismada

p<0,05 degeri anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza verilerine ulasilabilen toplam 116 hasta alinmistir. Bu hastalarin yas
ortalamasi 48,3+13,5 yil olup, %5,2’si (6 hasta) kadin iken, %94,8’i (110 hasta)
erkektir. Toksik alkol zehirlenmesi saptanan hastalarda belirgin oranda erkek cinsiyet
hakimiyeti mevcut oldugu goriilmiistiir. Hastalarimizin 96’simin (%82,7) sahte alkol,

6’simnin (%5,2) ise kolonya ve/veya ispirto ile zehirlendigi saptandi (Tablo 4).

Tablo 4. Calismaya alinan hastalarin o6zellikleri

Tiim grup

Yas, Ortalama+SS (Min-Maks) 48,3+13,5 (19-82)
Cinsiyet, n (%) Erkek 110 (94,8)
Kadin 6 (5,2)

Alinan madde Sahte Alkol 96 (82,7)
Kolonya/ispirto 6 (5,2)

Bilinmiyor 14 (12,1) *

*Anamnez alinamayan, kagak alkol alimi siiphesi olan hastalar

Hastalarimizin 1’inde 6zkiyim amaglhi ilag ve alkol alimi mevcut olup, diger
hastalarin tamami metil alkole kazara maruz kalmistir. Hastalarimizin hastaneye
bagvuru sekli incelendiginde; hastalarin en sik ambulans ile getiriligi (18’1 olay
yerinden/evden, 72’si baska kurumdan sevk) goriildii. Mortal seyreden hastalarin daha
stk ambulans ile getirildigi saptandi. Hastalarimizin hastaneye basvuru sekilleri Tablo

5’te verilmistir.

Tablo 5. Calismaya alinan hastalarin bagvuru sekli

Son Durum
. o
Tim grup n (%) Eksitus n (%) Yasayan n (%) P
Kendi imkani ile bagvuru 26 (22,4) 2 (7,4) 24 (27) 0033
Ambulans 90 (77,6) 25 (92,6) 65 (73) '

Kikare testi

Hastalarimizin 6zgegmisi degerlendirilip ek hastalik oranlar1 incelendiginde, en
stk goriilen hastaliklarin hipertansiyon (HT) ve psikiyatrik bozukluk oldugu saptand.

Hastalarimizin sahip oldugu ek hastaliklar Tablo 6’da verilmistir.
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Tablo 6. Calismaya alinan hastalarin ek hastaliklarinin degerlendirilmesi

Tiim grup n (%)
Hipertansiyon 17 (14,7)
Psikiyatrik Bozukluk 11 (9,5)
Diyabetes Mellitus 8 (6,9)
Koroner Arter Hastaligi 8 (6,9)
[lag/madde bagimlilig 4(3,4)
KOAH/Astim 3(2,6)
Malignite 2(1,7)
Diger 8 (6,9)

Kikare testi

Hastalarimizin 6zge¢misi degerlendirilip ilag kullanimlari incelendiginde en sik
ilagc kullaniminin psikotrop ilaglar ve anti-hipertansif ilaglar oldugu saptandi.

Hastalarimizin kullandig ilaglar Tablo 7°de verilmistir.

Tablo 7. Cahismaya alinan hastalarin kullandig ilaglar

Tiim grup n (%)
Tlag kullanimi 39 (33,6)
Psikotrop 21 (18,1)
Anti-ht 8 (6,9)
Antiagregan 6 (5,2)
Anti-dm 6 (5,2)
Anti-epileptik 21,7
Diger 4(3,4)

Kikare testi

Hastalarimizin ilgili brans konsiiltasyonlari incelendiginde en sik goz hastaliklar
ve dahiliye konsiiltasyonlar1 yapildigi saptandi. Hastalarimiza istenilen ilgili brans

konsiiltasyonlar1 Tablo 8’de verilmistir.

Tablo 8. Cahismaya alinan hastalarin konsiiltasyon istenme oranlari

Tiim grup n (%)
Konsiiltasyon 90 (77,6)
Goz 58 (50)
Dahiliye 26 (22,4)
Noroloji 21 (18,1)
Enfeksiyon 20 (17,2)
Kardiyoloji 17 (14,7)
Psikiyatri 15 (12,9)
Reanimasyon 13 (11,2)
Beyin cerrahisi 7 (6)
Genel cerrahi 3(2,6)
FTR 3(2,6)
Uroloji 2(1,7)
Gogiis hastaliklar 2(1,7)
KBB 1(0,9)
Dermatoloji 1(0,9)
Plastik cerrahi 1(0,9)

Kikare testi
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Hastalarimizin AS’ye basvuru sikayetleri degerlendirildiginde en sik bagvuru
sikayetinin bulanik gérme ve biling bozuklugu oldugu saptandi. Calismamizda yasayan
hastalarla  eksitus olan hastalarin  basvuru sikayetleri istatistiksel olarak
degerlendirildiginde eksitus olan hastalarda en sik biling bozuklugu gelistigi saptandi.

Hastalarimizin hastaneye basvuru sikayetleri ve karsilagtirilmasi Tablo 9’da verilmistir.

Tablo 9. Calismaya alinan hastalarin acil servise basvuru sikayetlerinin karsilastirilmasi

Tiim grup n(%) Son Durum 0
Eksitus n (%0) Yasayan n (%)

Bulanik gérme 74 (63,8) 14 (51,9) 60 (67,4) 0,140
Tek goz 2 (2,7 0 2(3.3) 0.489

Cift goz 72 (62,1) 14 (100) 58 (96,7) ’
Biling bozuklugu 51 (44) 23 (85,2) 28 (31,5) <0,001
Bulantr/kusma 47 (40,5) 15 (55,6) 32 (36) 0,069
Solunum yetmezligi 39 (33,6) 21 (77,8) 18 (20,2) <0,001
Nefes darlig1 36 (31) 18 (66,7) 18 (20,2) <0,001
Bas agrisi 27 (23,3) 11 (40,7) 16 (18) 0,014
Gorme kaybi 13 (11,2) 4 (14,8) 9(10,1) 0,497
Tek goz 4 (40) 0 4 (57,1) 0.091

Cift goz 6 (60) 3 (100) 3(42,9) ’
Gogiis agrist 12 (10,3) 3(11,2) 9 (10,2) 0,881

Kikare testi

Hastalarimizin AS’ye bagvuru anindaki vital bulgulart Tablo 10’ da verilmis olup,
yasayan ve eksitus olan hastalarmm  vital bulgulart istatistiksel olarak
degerlendirildiginde, eksitus olan hastalarin SKB, diyastolik kan basinci (DKB) ve
satiirasyon degerlerinin anlamli olarak diislik; nabiz sayisi ve solunum sayilariin ise
anlamli yiiksek oldugu saptandi (Tablo 10).

Calismamiza alman hastalarin 7’si dis merkezden entiibe olarak sevk edilmis
olup, toplam 21 hastamizin AS’de entiibasyon ve mekanik ventilasyon ihtiyaci
olmustur. Hastalarimizin hastaneye basvuru anindaki vital bulgular1 Tablo 10’da

verilmistir.
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Tablo 10. Calismaya alinan hastalarin basvuru amindaki vital bulgularimin karsilagtirilmasi

Tiim gru Olgu Son Durum

grup 9 Eksitus Yasayan
Ortalama+SS sayisl p

(Min-Maks)  (Eks/Yas) Orta_lama:I:SS Orta_lama:I:SS

(Min-Maks) (Min-Maks)
g;sstl?l'c'i‘ kan 116,6+28,6 (50-225) 27/89  91,5+26,1 (50-173) 12424248 (80-225) ~ <0,001
Ea'g’isctlo“k kan 69 81158 (30-121) 27/89 5544152 (30-80)  74,1+13,3 (49-121)  <0,001
Nabiz sayisi 92,4+21,7 (0-162) 27/89  103,2+31,5(0-162)  89,1+16,5 (60-137) 0,002
SS;;:‘ST”m 20,3+6,6 (0-48) 23/86 24,4+10,5 (0-48) 19.244,6 (0-36) 0,025
Satiirasyon 95,4+13,4 (70-100) 23/84  91,7+20,2 (70-100)  96,4+10,7 (90-100) 0,003
Ates 37+5,8 (35,2-98) 27/85  38,6+11,9 (35,2-98) 36,5+0,3 (36-37,6) 0,208

Mann Whitney U testi

Hastalarimizin laboratuvar tetkikleri incelenip yasayan ve eksitus olan hastalarin,
hemogram sonuglar istatistiksel olarak degerlendirildiginde eksitus olan hastalarin
beyaz kiire (WBC; White blood cells) diizeylerinin anlamli yiiksek oldugu saptandi.
Yasayan ve eksitus olan hastalarimizin tam kan degerlerinin istatistiksel olarak

karsilastirilmas: Tablo 11°de verilmistir.

Tablo 11. Calismaya alinan hastalarin hemogram sonuglarinin karsilastirilmasi

. Son Durum
Tiim grup Olgu _
Ortalama+SS sayisi Eksitus Yasayan p
(Min-Maks)  Ex/Yas Ortalama+SS Ortalama=SS
(Min-Maks) (Min-Maks)
Beyaz Kiire 125,5 (3,7-31,7) 27/89 15,35,7 (5,7-31,7) 10,945 (3,7-27)  <0,001"
Hematokrit 44,5+6,7 (26,6-62,8) 27/89 43,9+7 (32,1-57) 44,7+6,7 (26,6-62,8)  0,589%
Platelet 238,2490,4 (55-598)  27/89 245+105,6 (66-424)  236,1+85,8 (55-598)  0,657*

p: Mann Whitney U testi, *: Student t test

Hastalarimizin ~ sedimentasyon  degerleri  incelendiginde, sedimentasyon
ortalamasinin 12,6+£9,7 100mm/saat oldugu saptandi. Caligmaya alinan hastalarin

sedimantasyon degerleri Tablo 12°de verilmistir.

Tablo 12. Calismaya alinan hastalarin sedimentasyon degerlerinin karsilastirilmasi

Tiim grup Olgu sayist Eksitus Yasayan
Ortalama+SS Ex/Yas Ortalama+SS Ortalama+SS p
(Min-Maks) (Min-Maks) (Min-Maks)
Sedimentasyon 12,6+9,7 (0-60) 26/77 12,7£11,9 (0-42)  12,5+8,8 (0-60) 0,463

Mann Whitney U testi
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Hastalarimizin  biyokimyasal tetkikleri incelenip yasayan ve eksitus olan
hastalarin biyokimyasal sonuglart istatistiksel olarak degerlendirildiginde; eksitus olan
hastalarin glukoz, BUN, kreatinin, direk biliriibin, laktat dehidrogenaz (LDH), alanin
aminoransferaz (ALT), aspartat amintransferaz (AST), sodyum, potasyum, amilaz ve c-
reaktif protein (CRP) diizeyleri anlamli yiiksek; klor diizeyi ise anlamli diisiik saptandi.
Yasayan ve eksitus olan hastalarin biyokimyasal sonuglarinin istatistiksel olarak

karsilastirilmasi Tablo 13’te verilmistir.

Tablo 13. Calismaya alinan hastalarin biyokimya sonuglarinin karsilastirilmasi

Son Durum

Tiim grup Olgu Eksitus Yasayan
Ortalama+SS sayis1 Ortalama+SS Ortalama£SS P

(Min-Maks)  Ex/Yas (Min-Maks) (Min-Maks)
Glukoz 160,1+87,5 (60-610)  27/89  201,7+97,2 (60-477) 147,5+80,8 (60-610) 0,004
BUN 144134 (2-140)  27/89 16,2+7,1 (6-38,9) 13,0+14,8 (2-140) 0,014
Kreatinin 1,140,6 (0,3-38) _ 27/89 1,740,6 (0,3-3,8) 0,9+0,4 (0,4-3,5) <0,001
Total Bilirubin 0,8+1 (0-7,4) 27/89 1,2+1,9 (0-7,4) 0,7+0,5 (0-3,6) 0,288
Direkt Bilirubin 0,3+0,5 (0-3,4) _ 27/89 0,5+0,0 (0,1-3,4) 0,2+0,1 (0-1,1) 0,033
Laktat Dehidrogenaz 25544217 (15-1997)  27/89  423,94355 (75-1997)  204,2+113,9 (15-908) <0,001
R 6444649 (13-512)  27/89  121,9+104,6 (19-512) 474308 (13-188)  <0,001
Alanin Aminotransferaz 41,7+35,2 (11-161) 27/89 67,1346 (11-159) 34+27,1 (12-161) <0,001
Sodyum 137,2+5,4 (122-149)  27/89 139,5+6 (127-149) 136,5+5,1 (122-149) 0,013
Potasyum 4,7+1,2 (0-8,5) 27/89 5,4+1,5 (2,7-8) 4,4+1 (0-8,5) 0,004
Klor 101,747 (54-112) _ 24/71 100,5+4.4 (91-109) 102,1+7,7 (54-112) 0,023

. 126,2+101,9 (15-
Amilaz 151,7424,5 (15-1487)  27/89 236+23,7 (20-1092) 1487) <0,001
C-reaktif Protein 11,1443,7 (0,3-428) _ 27/89 33,3486,9 (0,9-428) 4348 4 (0,3-73) <0,001

Mann Whitney U testi
Hastalarimizin  hastanemiz AS’sine bagvuru anindaki kan gazi1 tetkikleri

incelendiginde ¢alismaya alinan hastalarin kan gazi pH ortalamasinin 7,01+ 0,2, HCO3
ortalamasmin 12,9+19,6 mmol/L oldugu saptandi. Calismamizda yasayan ve eksitus
olan hastalarin kan gazi tetkikleri istatistiksel olarak degerlendirildiginde, eksitus olan
hastalarimizin pH ve HCO3 diizeyi anlamli diisiik; baz a¢ig1, anyon gap ve laktat diizeyi

ise anlamli yiiksek saptandi. Hastalarimizin kan gazi sonuglar1 Tablo 14°de verilmistir.

Tablo 14. Calismaya alinan hastalarin kan gazi sonuglarinin karsilastirilmasi

Tiim grup Olgu S.OH Durum

Ortalama+SS sayisl Eksitus Yasayan
Yy p

(Min-Maks)  Ex/Yas Orta_lamaﬂ:SS Orta_lama:l:SS

(Min-Maks) (Min-Maks)
pH 7,01+ 0,2 (6,4-7,4) 27/89 6,8+0,2 (6,4-7,3) 7,240,1 (6,7-7,4) <0,001
HCO; 12,9+19,6 (3,7-214) 27/89 6,842,5 (4-15) 12,545,5 (3,7-214) <0,001
Baz A¢igi -16,3+8,6 (-36-6,5) 27/89 -25,2+6,1 (-36--10) -13,6+7,3 (-29-6,5) <0,001
Anyon Gap 25,449 (7-56) 27/89 32,9+7 (21-46) 23,1+8.,4 (7-56) <0,001
Laktat 5,7+4,1 (0,7-20) 27/89 10+4,6 (2,7-20) 4,4+2.9 (0,7-14) <0,001

Mann Whitney U testi
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Calismamizda metil alkol diizeyi calisilabilen 84 hastanin metil alkol diizey
ortalamasiin 64,5+79,9 mg/dl ve basgvuru aninda etil alkol ¢aligilan 6 hastanin etil alkol
diizeyi ortalamasiin 18,2+17,1 mg/dl oldugu saptandi. Yasayan ve eksitus olan hastalar
arasinda metil alkol ve etil alkol diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (p>0,05).

Bulgularin tamami Tablo 15’te gosterilmistir.

Tablo 15. Cahismaya alinan hastalarin bagvuru aninda kan alkol diizeylerinin karsilastirilmasi

Tiim gru Olgu Son Durum

grup g Eksitus Yasayan
Ortalama+SS sayisl p

(Min-Maks) Ex/Yas Orta_lama:I:SS Orta_lama:I:SS

(Min-Maks) (Min-Maks)
Metil alkol 64,5+79,9 (0-438) 20/64  86,2,8+75,4 (0-234) 57,8+80,6 (0-438) 0,055
Etil alkol 18,2+17,1 (2,5-41) 1/5 2,5+ (2,5-2,5) 21,3£17 (3,6-41) 0,333

Mann Whitney U testi

Hastalarimizin santral goriintiilemeleri incelendiginde en sik beyin BT istendigi

saptanmigtir. Hastalarimizin santral goriintiileme sekilleri Tablo 16°da verilmistir.

Tablo 16. Calismaya alinan hastalarin santral goriintiileme istenme oranlariin karsilastirilmasi

Tiim grup n(%) Son Durum
grup ni7o Eksitus n (%) Yasayan n (%) P
BT ¢ekilme orani 50 (42,2) 15 (55,6) 35 (39,3) 0,136
MR ¢ekilme orani 23 (19,8) 8 (29,6) 15 (16,9) 0,107
Diffiizyon MR 13 (11,2) 5 (18,5) 8 (9) 0,169

Kikare testi

Hastalarimizin BT bulgular1 degerlendirildiginde, beyin parankiminde en sik
hipodens alan ve 6dem saptanmustir. Eksitus olan hastalarin beyin 6dem ve intrakranial
kanama siklig1 anlamli olarak yiiksek saptanmigtir. Hastalarimizin BT bulgular1 Tablo

17°de verilmistir.

Tablo 17. Gruplarin BT bulgularimin karsilastirilmasi

Tiim grup n Son Durum

(%) Eksitusn (%) Yasayan n (%) P
Ozellik yok 31 (38) 5(33,3) 26 (74,1) 0,006
Beyin 6demi 17 (34) 10 (66,7) 7 (20) 0,001
Serebral iskemi 14 (28) 7 (46,7) 7 (20) 0,054
Intrakranial kanama 4 (8) 3 (20) 1(2,9) 0,041
Parankimde hiperdens alan 1(2) 0 1(2,9) 0,508
Parankimde orta hatta kayma (Shift) 1(2) 1(6,7) 0 0,123
Parankimde hipodens alan 1(2) 1(6,7) 0 0,123

Kikare testi
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Hastalarimizin MR bulgular1 degerlendirildiginde en sik serebral iskemi saptandi.
Caligmamizda hastalarimizin MR bulgular1 incelenip yasayan ve eksitus olan hastalarin
MR bulgulart istatistiksel olarak degerlendirildiginde, eksitus olan hastalarda
parankimde orta hatta kayma (shift) ve beyin 6dem siklig1 anlamli yiiksek; yasayan
grupta serebral iskemi siklig1 anlamli yiiksek saptandi. Hastalarimizin MR bulgular
Tablo 18’de verilmistir.

Tablo 18. Cahsmaya alinan hastalarin MR bulgularimin karsilastirilmasi

Tiim grup Son Durum

n (%) Eksitus n (%)  Yasayan n (%) P
Ozellik yok 4 (17,4) 0 4 (26,7) 0,108
Serebral iskemi 17 (73,9) 7 (87,5) 10 (66,7) 0,278
Serebral 6dem 13 (56,5) 7 (87,5) 6 (40) 0,029
Beyin oliimii 3(13) 3(37,55) 0 0,011
Intrakranial kanama 2(8,7) 1(12,5) 1(6,7) 0,636
Hiperdens alan 1(4,3) 0 16,7) 0,455
Parankimde orta hatta kayma (Shift) 1(4,3) 1(12,5) 0 0,161

Kikare testi

Hastalarimizin diffizyon MR bulgulart degerlendirildiginde diffizyon MR
¢ekilen 13 hastanin 12’sinda (%92,3) diffizyon kisithligi saptandi. Hastalarimizin
diffiizyon MR bulgular1 Tablo 19°da verilmistir.

Tablo 19. Calismaya alinan hastalarin difiizyon MR bulgularinin karsilastirilmasi

Tiim grup n Son Durum

(%) Eksitus n (%0) Yasayan n (%) P
Ozellik yok 1(7,7) 0 1(12,5) 0,411
Difiizyon kisitlilig 12 (92,3) 5 (100) 7 (87,5) 0,411

Kikare testi

Hastalarimizdan santral goriintiileme yapilan 55 hastanin optik sinir kilifi ¢ap1
(OSKC) olgiildii. Bu hastalarin OSKC’leri degerlendirildiginde sag OSKC ortalamasi
3,6£1,1 mm ve sol OSKC ortalamasi1 3,6+1,1 mm olarak saptandi. Yasayan ve eksitus

olan hastalarin OSKC’lerinin istatistiksel olarak karsilastiritlmasi1 Tablo 20’de verilmistir

Tablo 20. Cahsmamizda santral goriintiileme yapilan hastalarin optik sinir kihifi 6l¢iim
sonug¢larinin karsilastirilmasi

Tiim grup S_on Durum
OrtalamatSS Olgu sayisi Eksitus Yasayan D
(Min-Maks) Ex/Yas Orta_lama:l:SS Orta_lama:l:SS
(Min-Maks) (Min-Maks)
Sag g6z 3,6+1,1 (1,4-6,5) 15/40  4+1,3 (2,2-6,5) 3,4+1 (1,4-5,3) 0,192
Sol g6z 3,6+1,1 (1,7-7) 15/40 4+1,3 (2,2-7) 3,5+1 (1,7-5,6) 0,286

Mann Whitney U testi
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Hastalarimiza AS’de uygulanan tedaviler incelendiginde 116 hastanin 104’iine
(%89,7) hemodiyaliz uygulandigi, 23’iine (%19,8) hemofiltrasyon uygulandigi, 90’1na
(%77,6) etil alkol verildigi, 17 hastaya (%15) fomepizol verildigi, 89’una (%78,1)
NaHCO; verildigi saptandi. Calismamizda yasayan ve eksitus olan hastalarimiza
uygulanan tedaviler incelenip istatistiksel olarak degerlendirildiginde, eksitus olan
hastalarda NaHCOj3; uygulama sikligi anlamli yiiksek saptandi. Hastalarimiza AS’de

uygulanan tedaviler Tablo 21°de verilmistir.

Tablo 21. Cahsmamiza alinan hastalara acil serviste uygulanan tedavilerin karsilastiriimasi
Son Durum

Tim grup n (%) Eksitus n (%) Yasayan n (%) P
Hemodiyaliz 104 (89,7) 23 (85,2) 81 (91) 0,384
Hemofiltrasyon 23 (19,8) 6 (22,2) 17 (19,1) 0,722
Etil alkol 90 (77,6) 19 (70,4) 71 (79,8) 0,305
Fomepizol 17 (15) 4 (14,8) 13 (15,1) 0,970
NaCHO; 89 (78,1) 27 (100) 62 (71,3) 0,002
Folik asit 58 (51,8) 10 (37) 48 (56,5) 0,078

Kikare testi

Hastalarimiza AS’de uygulanan hemodiyaliz tedavileri incelendiginde ortalama
hemodiyaliz siiresinin 5,4+2,6 saat oldugu saptandi. Hastalarimizin hemodiyaliz siireleri

Tablo 22°de verilmistir.

Tablo 22. Calismaya alinan hastalarin hemodiyaliz siirelerinin karsilastirilmasi

Tiim grup Olgu Eksitus Yasayan
Ortalama+SS sayist  Ortalama+SS Ortalama+SS p
(Min-Maks) Ex/Yas (Min-Maks) (Min-Maks)
Diyaliz siiresi 5,4+2.6 (0-10) 6/13 5,743,1 (0-9) 5,342.4 (2-10) 0,386

Mann Whitney U testi

Hastalarimizin tamami yogun bakim tinitelerinde takip edilmis olup, bir hastanin
yogun bakim {initesine yatmadan AS’de eksitus oldugu saptandi. Hastalarimizin
26’sinin yogun bakim initelerinde eksitus oldugu, 71’inin yogun bakim iinitelerinden
taburcu oldugu, goérme sekeli olan hastalardan 14’iiniin g6z hastaliklar1 servisine
devredildigi, norolojik sekeli olan 2 hastanin noroloji servise devredildigi ve 2 hastanin
enfeksiyon servisine devredildigi saptandi. Hastalarimizin hastane yatis giin sayisi
ortalamasi 5,8+5,5 oldugu saptandi. Hastalarimizin hastane yatis siireleri Tablo 23’te

verilmistir.
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Tablo 23. Calismaya alinan hastalarin hastane yatis siirelerinin karsilastirnlmasi

Tiim grup Olou savisi Eksitus Yasayan
Ortalama+SS g Ex /\);a Ortalama+SS Ortalama=SS p
(Min-Maks) ¥ (Min-Maks) (Min-Maks)
Yatig giin say1st 5,845,5 (1-33) 27/89 8+7,7 (2-33) 5,24+4,5,1 (1-25) 0,353

Mann Whitney U testi

Hastalarimizin sekel durumlari incelendiginde, taburcu olan 89 hastanin 30’unun

(%33,7) gorme sekeli, 7’sinin  (%6,2) norolojik sekeli oldugu tespit edildi.

Hastalarimizin sekel durumlar1 Tablo 24’te verilmistir.

Tablo 24. Cahhlsmamizda taburcu olan hastalarin sekel durumlar:

n (%)
Gorme sekeli 30 (33,7)
Norolojik sekel 7(6,2)
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5. TARTISMA

Toksik Alkol zehirlenmeleri, toksik alkoller olarak adlandirilan metanol, etilen
glikol ve izopropanol’iin kazara, isletmelerin suistimali veya bilingli olarak oral, dermal
ya da inhalasyon yoluyla alimindan sonra meydana gelen zehirlenme durumu olarak
tanimlanabilir.*

Son zamanlarda alkol fiyatlarindaki artiglar ve pandemi nedeniyle alkol iiriinlerine
ulasmada yasanan sorunlar, merdiven alti sahte icki iretiminde bir artisa neden
olmustur.®® Aynm1 zamanda, alkol iiretiminde yaygmn olarak kullanilan etanoliin
bulunmasindaki zorluklar ve metil alkoliin daha ucuz olmasi, sahtecileri metil alkol
kullanmaya yonlendirmistir. Bu nedenle MZ’li hasta sikliginda bir artis
gozlemlenmektedir.?*®®  Ayrica, metanol, etilen glikol ve izopropil alkol gibi
zehirlenmelere neden olan alkoller, bircok donanim ve ev malzemesinde yaygin olarak
kullanilmaktadir. Bu nedenle, bu tiir alkollere kazara maruz kalma veya intihar amach
kullanim riski bulunmaktadir.”® Calismamiza alinan hastalarin aldiklar1 toksik alkoller
degerlendirildiginde tiim vakalarin metanol oldugu goriilmistiir. Diinyadaki toksik alkol
zehirlenme serilerine bakildiginda vakalarin ortalama %20 kadarmin etilen glikol
oldugu goriilmektedir. Ulkemiz, dzellikle bolgemiz ¢ok 1liman bir iklim yapisma sahip
oldugu i¢in antifriz kullanim1 oldukg¢a azdir. Bu nedenle kazara ya da intihar amagh
antifriz maruziyetine neredeyse hi¢ rastlanilmamaktadir. Vakalarimizin tamami metanol
maruziyeti olarak degerlendirilmistir.

Ulkemizde geleneksel olarak alkol alimi cinsiyet agisindan degerlendirildiginde,
erkeklerde alkol kullanim oranin kadinlara gore ¢ok daha fazla oldugu goriilmektedir.
Ayni1 zamanda toksik alkollerin kullanildig1 sektorlerde calisan iscilerin erkek cinsiyet
agirlikli oldugu bilinmektedir. Giilen ve ark. yaptiklari ¢aligmada hastalarin %95,5’inin
erkek oldugunu, erkeklerin yas ortalamasinin 48.41+13.12 yil ve kadmlarm yas
ortalamasinin 34.33+8.96 yil oldugunu bildirmistir.”* Sadeghi ve ark. ¢alismasinda
hastalarin ¢ogunlugunu erkeklerin (%88,1) olusturdugunu ve yas ortalamasinin 41,5 yil
oldugunu belirtmislerdir.”* Tiimer ve ark. yaptigi cahismada yas ortancasnin 49 ve
hastalarin %97 sinin erkek oldugunu bulmustur.” Zakharov ve ark. yaptiklari ¢aligmada
hastalarin %23 ’iiniin kadin oldugunu ve hastalarin yas ortalamasinin 50,9+2,6 oldugunu

belirtmistir. Bu ¢alismada mortalite ile yas ve cinsiyet arasinda iliski olmadig: ifade
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edilmistir.”* Calismamizda literatiirle uyumlu olarak, erkeklerin (%94,8) daha fazla
MZ’ye maruz kaldig1 ve yas ortalamasinin 48,3+13,5 yil oldugu saptanmistir. Bu durum
Ozellikle yetigkin erkeklerin daha fazla alkol tiiketmesi ile iligkilidir. Nitekim alkol
tiikketiminin yetigkin erkelerde fazla olmasi, daha fazla oranda sahte alkole denk gelme
sikligin1 artirmaktadir. Ayrica genclere kiyasla, yetiskinlerde harcama Onceliklerin
degismesi sebebiyle yas ortalamasinin 4. ve 5. dekatta oldugu diisiincesindeyiz.
Literatiirde metil alkole maruziyet yollar1 incelendiginde, kazara maruziyetlerin
sik oldugu dikkat ¢ekmektedir. Calismamizda hastalarimizin tamamina yakini metil
alkole kazara maruz kalmistir. Literatiir degerlendirildiginde, Kaewput ve ark. MZ ile
bagvuran hastalarin %56’sinin metanole kazara maruz kaldigim bildirmistir.” Eke ve
ark. MZ sebebiyle yaptiklari otopsi ¢alismasinda, 22 vakanin metanol kaynaklarinin; 3
olguda ispirto, 10 olguda kolonya, 1 olguda ispirto ve kolonya oldugu, 8 olguda ise
kaynakla ilgili bilgiye ulagilamadigini bildirmistir.”® Calismamizda toksik alkol
kaynaginin %82,7 oranla sahte alkol oldugu ve %35,2 vakada ise diger maddeler ile
(ispirto, kolonya vs.) MZ’ye maruz kaldig1 tespit edildi. Bu durumun tilkemizde alkol
fiyatlarinin asir1 artis1 sebebiyle sahte alkol yapiminda ve tiikketiminde artis ile iligkisi
oldugu kanisindayiz. Calismamizda bazi alkol bagimlilarinin, yasal alkoller igin
yeterince para bulamamasi sebebiyle ispirto ve kolonya gibi alkollii maddeleri
tilkettikleri, baz1 olgularin ise bu maddeleri kazara tiikettikleri diisiiniilm{istiir.
Hastalarin hastaneye bagvuru sekilleri degerlendirildiginde, Comerpay ve ark. acil
servise bagvuran hastalarin % 35,3’tiniin ambulans ile getirildigini belirtmistir.”’
Karacabey ve ark. calismasinda %27,2’sinin ayaktan bagvurdugunu ifade etmistir.®
Calismamizda hastalarin %77,6’sinin ambulans ile getirildigi (18’ olay yerinden/evden,
72’s1 bagka kurumdan sevk) goriildii. Mortal seyreden hastalarin daha sik ambulans ile
ve baska merkezlerden sevk yoluyla getirildigi saptandi. Bu durumun, dis kurumlardan
sevk edilen hastalarin genel durumlarinin ¢ogunlukla kotii olmast ve acil hemodiyaliz
ve antidot erisimi i¢in gegen siirenin daha uzun olmasiyla iliskili oldugunu
diistinmekteyiz. Hastanemizin bir {iniversite hastanesi olmasi ve yillardir bolgede
toksikoloji merkezi olarak faaliyet gostermesi nedeniyle hem ayaktan bagvurularimiz
hem sevklerimiz fazladir. Bu nedenle 3. seviye AS ve hastane kriterlerine sahip olmasi,
imkanlarinin genis olmasi ve dis merkezlerden gelen toksikoloji vakalarini sorunsuz bir

sekilde kabul etmesi sebebiyle sevk ile hasta kabul oranimiz yiiksektir. Bolgemizde baz1
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bireylerin kendi alkollii i¢eceklerini kendilerinin iiretmeleri veya iireten bireylerden
temin etmeleri sebebiyle kacak igki ictigini biliyor olmasi, kagak igkinin gdrme
problemi gibi semptomlara yol agmasi ve kagak ickinin oliimciil olmasi nedeniyle
zehirlenme bulgulart oldugunda 3. basamak hastaneyi Oncelikle tercih ettikleri
diisiincesindeyiz.

Zakharov ve ark. yaptiklari ¢alismada en fazla komorbiditelerin hiperlipidemi (%
45) ve HT (%43) oldugunu; yasayan hastalarda eslik eden hastalik sayisinin daha fazla
oldugunu saptamiglardir. Bu calismada yasayan hastalarda HT, polindropati ve
hiperiirisemi siklig1 yiiksek, kronik bébrek yetmezligi sikhigi diisik saptanmistir.”
Arslan ve ark. caligmasinda en sik rastlanan ek hastaliklarin KAH (%18) ve
hipertansiyon (HT) (%16) oldugunu ifade etmistir. Mortalite ile ek hastaliklar arasinda
bir iliski saptamamlslardlr.79 Babus ve ark. calismasinda eksitus olan hastalarda ek
hastalik sikliginin yiiksek oldugunu, en sik rastlanan ek hastaliklarin ise koroner arter
hastalizi (KAH) (%19,3) ve hipertansiyon (HT) (%19,3) oldugunu belirtmistir.”*
Calismamizda hastalarda en sik rastlanilan ek hastaliklarin ise hipertansiyon (HT)
(%17) ve psikiyatrik bozukluk (%11) oldugu saptandi. Toplumda en sik goriilen ek
hastaliklardan birinin HT olmasi sebebiyle, en sik rastlanan komorbiditenin HT oldugu
diisiincesindeyiz. Ayrica, MZ ile basvuran hastalarin madde bagimliligi sebebiyle
psikiyatrik  takipte olduklari, bu hastalarin etanol igeren normal alkolleri
bulamadiklarinda alkol igeren diger maddeleri (kolonya, ispirto vb.) tiiketmeleri
sebebiyle ¢alismamizda psikiyatrik bozukluk sikliginin diger ¢alismalara oranla daha
yiiksek oldugu kanisindayiz.

Hovda ve ark. yaptiklar1 ¢alismada en sik bagvuru sikayetlerinin gérme bozuklugu
(%55) ve dispne (%41) oldugunu ifade etmistir.”® Sadeghi ve ark. calismasina gore, en
sik klinik sikayet %75,25’ini olusturan goérme bozukluklariyd: ve bunu sirasiyla sinir,
mide-bagirsak ve solunum sistemi rahatsizliklari takip etmekteydi.72 Comertpay ve ark.
calismasinda en sik bagvuru sebebinin gérme bozuklugu (%70,6) oldugunu, bunu
bulanti kusma (%35.3) ve nefes darliginin (%35.3) takip ettigini ifade etmis; eksitus
olan ve yasayan hastalarda basvuru sikayeti agisindan farklilik olmadigini belirtmistir.”’
Giilen ve ark. ¢alismasma gore; GIS semptomu olan hastalarin %82,4 sekelsiz ve
%17,6’s1 sekelli olarak, gorme bozuklugu olan hastalarin %57,1’i sekelsiz, %26,2’si

sekelli olarak taburcu olurken; solunum depresyonu ile getirilen hastalarin %88,2’si ve
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biling degisikligi ile getirilen hastalarm %58,1°i eksitus olmustur.”" Calismamzda
hastalarin en sik AS’ye basvuru sikayetleri; %63,8 bulanik gérme, %44 biling
bozuklugu ve %40,5 bulanti/kusmaydi. Eksitus olan hastalarda biling bozuklugu, apneik
solunum, nefes darlig1 ve bas agris1 siklig1, yasayan hastalara kiyasla yiiksek olarak
saptandi. Kisiler, kendilerini en fazla rahatsiz eden sikayetler sebebiyle AS’ye
bagvurduklarindan veya getirildiklerinden dolayr bulanik gérme ve bulanti/kusma
sebebiyle basvuru sikliklarmin yiiksek oldugu diisiincesindeyiz. Ayrica toplumda alkol
alimi sonras1 gelisen bulanik gormenin kagak alkol alimi sonucu ortaya ¢ikan ve
korlige sebebiyet verebilen bir durum oldugunun bilinmesi, gorme bulanikligi olan
hastalarin hizlica acil servise bagvurmasina neden olmaktadir. Ozellikle periferdeki
hastanelerden klinigi kotii olan hastalarin hastanemize yonlendirilmesi sebebiyle, biling
bozuklugu sikliginin yiiksek oldugu kanisindayiz. Calismamizda her ne kadar
istatistiksel olarak anlamli ¢ikmamis olsa da bulanik gérme ile bagvuran hastalarin, daha
fazla oranda yasadigi tespit edilmistir. Bu durumun iki temel nedeni olabilecegini
diisiiniiyoruz. Ilki biling bozuklugu, koma gibi nedenlerle getirilen hastalarda gérme
bozuklugunu sorgulayamamamiz, ikincisi ise bu hastalarin gérme bozuklugunu fark
edip zaman kaybetmeden AS’ye bagvurmalar1 sayesinde erken tani ve tedavi sansina
ulasmalaridir.

Comertpay ve ark. eksitus olan ve yasayan hastalarin bagvuru aninda 6lgiilen vital
parametreleri arasinda fark olmadigin belirtmistir.”” Arslan ve ark. yaptiklari calismada
eksitus olan hastalarda kan basincinin daha diisiik oldugunu, bununla birlikte mortalite

ve kalp hizt arasinda iligki saptamadiklarini bildirmislerdir.79

Duyan ve ark.
calismasinda eksitus olan hastalarda ise DKB ve saturasyonun daha diisiik oldugunu;
yasayan ve eksitus olan hastalarda SKB, kalp hizi ve atesin benzer oldugunu ifade
etmislerdir.>® Calismamizda eksitus olan hastalarin SKB, DKB ve saturasyon
degerlerinin anlamli olarak diisiik; nabiz ve solunum sayilarinin ise anlamli olarak
yiiksek oldugu saptandi. Degisik merkezlerde yapilan ¢alismalarda farkli sonuclarin
elde edildigi, bu durumun hastalarin hastaneye bagvuru siiresiyle iligkili oldugu, yani
toksik metabolit olan formik asidin artma siiresiyle iliskili oldugu diislincesindeyiz.
Hastanemize bagvuruda sevk ile kabul oraninin yiiksek oldugu ve mortal seyreden

hastalarin daha ¢ok sevk ile geldigi géz Oniline alindiginda; hastalarin hastanemize

ulagincaya kadar gegen siirede toksik metabolitlerinin arttigi kanisindayiz.
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Metil alkol zehirlenmesi olan hastalarin laboratuvar sonuglariin mortalite ile
iliskisi degerlendirildiginde, Giilen ve ark. caligmasinda dlen hastalarin WBC, glukoz,
BUN, kreatin, AST degerlerinin daha yliksek, HB degerlerinin daha diisiik oldugunu
bildirmistir.”* Comertpay ve ark. calismasinda eksitus olan ve yasayan hastalarin
glukoz, iire ve WBC diizeylerinin benzer oldugunu; eksitus olan hastalarda kreatin
degerinin yiiksek oldugunu bildirmistir.”” Babus ve ark. yaptiklar1 ¢alismada eksitus
olan hastalarin WBC ve sodyum degerlerinin yiiksek oldugunu, eksitus ve yasayan
hastalar arasinda iire, kreatinin, potasyum, glukoz, HB ve platelet degeri agisindan
farklilik olmadigint bildirmistir.” Arslan ve ark. calismasinda yasayan ve eksitus olan
hastalar arasinda HB, WBC ve BUN degerlerinin benzer oldugunu, eksitus olan
hastalarda ise glukoz ve kreatinin degerlerinin arttigini bildirmistir.” Tiimer ve ark.
yaptig1 30 kisilik vaka serisinde fatal seyreden hastalarin iire ve kreatin degerlerinin
arttigin1 ancak istatistiksel olarak anlamli olmadig1 gosterilmistir. Ayni ¢alismada LDH,
ALT ve AST degerlerinin anlamli diizeyde yiikseldigi bildirilmistir.”® Calismamizda
eksitus olan hastalarin WBC, glukoz, BUN, kreatinin, direk biliriibin, LDH, AST, ALT,
sodyum, potasyum, amilaz ve CRP diizeyleri anlamli olarak yiiksek; klor diizeyi ise
anlamli olarak diisiik saptandi. MZ sebebiyle viicutta gelisen inflamasyon sonucu WBC
ve CRP gibi akut faz reaktanlarmin yiikseldigi diisiincesindeyiz. Ayrica artan stres
sebebiyle salgilanan stres hormonlarinin glukoz seviyesini yiikselttigi kanisindayiz.
Ozellikle eksitus olan hastalarda artan toksik metabolitlerin ¢oklu organ hasarmna yol
agmast ve bu duruma sok nedeniyle hiicresel diizeyde hipoksinin de katkida bulunmasi
sebebiyle mortal seyreden olgularda bobrek ve karaciger fonksiyonlarinin da bozuldugu
diisiiniilmektedir. Bu konuda unutulmamas1 gereken diger bir faktoriin de bu hastalarin
bir kisminin uzun siiredir alkol kullanmasi sebebiyle kronik karaciger toksisitesine sahip
olmasidr.

Metanol zehirlenmelerinin ilerleyen donemlerinde formik asit, mitokondriyal
sitokrom-c oksidazin, mitokondriyal elektron tagima zincirinin son adimini inhibe eder
ve hiicresel solunumu baskilar. Yetersiz ATP sonucu, Na+/K+ ATPaz pompasi inhibe
olur. Sonug olarak metabolik asidoz ve laktat birikimi meydana gelir.* Liu ve ark., MZ
olan hastalarda pH’in 7’nin altina inmesini 6liimciil sinir deger olarak kabul ederken,
Roberts ve ark.’nin ise dliimciil pH araligim 6.64-7.29 olarak tanimlamustir.?>® Hovda

ve ark. yaptiklart galismada hastalarin pH ortancasinin 7,2, HCO3 ortancasinin 6
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mmol/L, baz defisitinin 22 mmol/L, anyon gap’min 25 meq/L oldugunu; eksitus olan
veya sekelli iyilesen hastalarin daha derin asidozunun oldugunu, anyon ve baz agiginin
daha yiiksek oldugunu ifade etmistir.” Comertpay ve ark. eksitus olan hastalarin pH ve
HCO3’ilin daha diisiik, baz ve anyon a¢iginin daha yiiksek oldugunu saptamlslardlr.77
Karacabey ve ark. calismasinda 6zellikle 6len hasalarda daha kétii bir metabolik asidoz
tablosu oldugunu ve laktat seviyelerinin yiiksek oldugunu ifade emistir.®® Baska bir
calismada oOlen hastalarin pH, HCO3 daha diisiik; anyon gap, laktat ve baz a¢ig1 daha
yiiksek iken, yasayanlarin ise tam tersi oldugu bildirilmistir. Bu ¢aligmada artmis laktat
seviyelerinin MZ’de kétii sonuglarla iliskili oldugu bulunmustur.”! Calismamizda
literatiir ile uyumlu olarak eksitus olan hasta grubunun pH ve HCO3 diizeyi anlamli
olarak diisiik, baz a¢ig1, anyon gap ve laktat diizeyi ise anlamli yiiksek saptandi. Artan
formik asidin mitokondriyal sitokrom-c oksidaz’i inhibe etmesi sonucu, hiicresel
diizeyde hipoksiye yol agmasi sebebiyle asidozun ve laktat artisinin meydana geldigi,
enerji eksikligi sebebiyle bozulan pompalarin anyon agig1 ve baz defisitine yol agtig1 ve
bu durumu daha da kdétiilestirdigi kanisindayiz. Mortal seyreden hastalarda formik
asidin miktarmin ¢ok yiiksek diizeylerde oldugu, dolayisiyla hipoksi, hiicresel hasar,
anyon ac¢ig1, baz defisiti ve laktat diizeyinin ¢ok arttig1 ve metabolik asidozun daha da
derinlestigi diisiincesindeyiz.

Tuncez ve ark. olgularin %36,4’linde metanol diizeyinin ¢ok diisiik oldugunu
belirtmistir. Kan metanol diizeyi analizinde konsantrasyonun 0-642 mg/dl araliginda
oldugu ve ortalamanin 178 mg/dl oldugu bildirilmistir.®* Rulisek ve ark yaptiklari
calismada eksitus olan hastalarin metanol konsantrasyonunu 29 mmol/L, yasayanlarda
21 mmol/L olarak saptamis, gruplar arasinda fark olmadigini belirtmislerdir.® Yapilan
bir calismada metanol diizeyi ve mortalite arasinda iliski olmadigi belirtilmistir.78
Calismamizda 84 hastanin metanol diizeyi calisilmis, metanol diizeyi ortalamasi
64,5£79,9 (Min:0-Maks:438) mg/dL bulunmus, mortal seyreden hastalarda metanol
diizeyi yliksek ¢ikmis olsa da bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 sonucuna
varilmistir. Ayrica etanol diizeyinin de mortalite ile iliskisi bulunmamistir. MZ’de
formik asidin asil klinik belirleyici olmas1 ve doniisiim hizinin tam olarak bilinememesi
sebebiyle, metanol diizeyi ile klinik arasinda iliski olmadigi kanisina varilmistir.

Metanol zehirlenmeli olgularda goriintiilemenin kritik role sahip oldugu, BT’nin

bilateral hemorajik putaminal nekrozu, beyinde hipodens alanlari, serebral ve
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intraventrikiiler hemorajiyi gosterdigi ifade edilmistir. Putaminal nekroz ve/veya
hemoraji, metanol metabolitlerinin dogrudan toksik etkileri ve bazal ganglionlardaki
lezyonlar metabolik asidoza baglidir. MZ’deki en karakteristik MR bulgusu ise, degisen
derecede eslik eden hemoraji igeren bilateral putaminal nekrozdur.®® Zakharov ve ark.
yaptiklar1 ¢aligmada hastalarin %32,1’inin beyninde metanol zehirlenmesine bagl
oldugu diisiiniilen lezyon oldugunu ve bu lezyonlarin metanol seviyesi daha yiiksek
olanlarda, metabolik asidozu daha derin olanlarda ve genclerde daha fazla oranda
oldugunu bildirmistir. Patankar ve ark. biling bozuklugu sebebiyle BT ¢ektirdigi dort
hastadan birinin diyaliz 6ncesi BT’sinde kanama oldugunu tespit etmistir. Diger ii¢
hastanin diyaliz sonrasi Beyin BT’sinin ¢ekildigi ve bu hastalardan birinin biling
bozukluguna ragmen Beyin BT’sinin normal oldugu, diger iki hastanin Beyin BT sinde
kanama oldugu tespit edilmis. Diyaliz sonras1 Beyin BT’sinde kanama tespit edilen bu
iki hastadan biri taburcu olurken diger hastanin eksitus oldugu belirtilmistir. Bu vaka
serisinde hemodiyaliz ve Beyin BT’de kanama arasinda iligki olmadig1 belirtilmistir.®*
Baska bir c¢aligmada ise hemorajik lezyonlarin hemodiyalizden daha ziyade formik
asidin dogrudan toksik etkisine bagli oldugu ileri siiriilmiistir.®> Zakharov ve ark.
tarafindan yapilan baska bir calismada ise 46 MZ’li hastanin BT/MR’lari
degerlendirilmis, %52’sinde anormal beyin bulgusu saptanmis ve en sik rastlanan
lezyonlarin putamen nekrozu (16 hasta) ve hemoraji (15 hasta) oldugu tespit edilmistir.
Bu caligmada hemoraji gelisen hastalarda diyalize alinma oraninin daha yiiksek oldugu,
hastalarin 5’inin 6z ge¢misinde kanamaya yatkinlig1 oldugu, ancak verilen antikoagiilan
tedavinin benzer oldugu da belirtilmistir.2® Vaneckova ve ark. yaptiklari calismada MZ
sebebiyle hastaneye basvuran olgularin MR bulgularini incelemislerdir. Bu calismada
patolojik bulgulari olan hastalarin, olmayanlara kiyasla daha derin asidoz tablosunda
oldugu, metanol ve formik asit diizeyinin daha yiliksek oldugu belirtilmistir. Bu
calismada akut evrede BT nin tanisalliginin diisiik oldugu ve BT de akut olarak sadece
beyin 6deminin gosterilebilecegi ifade edilmistir.®” Calismamizda BT ¢ekilen hastalarin
%62’sinde lezyon saptanmis olup; en sik rastlanan lezyonlar beyin 6demi (%34) ve
serebral iskemi (%28) idi. Hastalarin %8’inde (n:4) intrakranial hemoraji gelistigi, bu
hastalarin tamaminin diyaliz aldigi, herhangi bir ek hastalik ve ila¢ kullanim oykiisii
olmadig1 saptandi. Bununla birlikte hastalarin  koagiilasyon parametreleri

calisilmadigindan kanamaya yol agabilecek etiyoloji aragtiramamak ¢alismamizin eksik
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yonlerinden biridir. MR ¢ekilen 23 hastanin %82,6’sinda lezyon saptanmig olup; en sik
lezyonlar iskemi (%73,9) ve beyin 6demi (%56,5) idi. Eksitus olan hastalarda BT’de
beyin 6demi ve kanama sikliginin; MR’da ise beyin 6demi sikliginin yiiksek oldugu
belirlendi. Hastalarda gelisen MZ’nin ve metabolitlerinin neden oldugu dogrudan hasar,
asidoz, hiicresel diizeyde hipoksi, sitotoksisite, Na/K pompast bozukluklari sebebiyle
beyin lezyonlar1 gelistigi kanisindayiz. Gelisen hipoksi sonucu, bdlgenin 6nce iskemiye,
sonra da nekroza gittigi diisiincesindeyiz. Hiicresel diizeyde toksisite nedeniyle beyinde
iskemi ve 6dem gelistigi kanisindayiz. Ayrica, basta diyalizde verilen antikoagiilanlar
ve koagililasyonu bozan diger faktorlerin (alkolik siroz, kanama diyatezi, vb.) olmasi
durumunda intrakranial kanama gelisebilecegi diisiincesindeyiz. Acil serviste MR’in
tarama yontemi olarak kullanilmadigi, MSS toksitesi diistiniilen ancak BT’de
saptanmayan lezyonlar i¢gin MR c¢ekildigi ve bu nedenle MR’da lezyon saptanma
sikliginin yiiksek oldugu diislincesindeyiz.

Optik sinir ile optik sinir kilifi arasinda bulunan subaraknoid boslukta beyin
omurilik stvis1 bulunur. Kafa i¢i basincinin arttigi durumlarda OSKC genisleyebilir. Bu
kilif genislemesinin invaziv olmayan ICP tahmini i¢in bir parametre olarak kabul
edilmesi nedeniyle OSKC olgtimii klinik uygulamada kullanimi yayginlagsmaya
baslamistir.2® Sener ve ark. yaptiklari ¢calismada MZ’li hastalarda OSKC’sinin arttigini,
ayni ¢alismada etanol zehirlenmeli olgularda ise artis olmadigini ifade etmistir. OSKC
Ol¢limiiniin, MZ siliphesi olan hastalarin hem ayirici tanisinda hem de prognoz
tahmininde kullanilabilecegini ifade etrnistir.89 Celik ve ark. hem iskemik hem de
hemorajik inmeli hastalarda OSKC’nin arttigini, hemorajik inmede bu artisin daha
yiiksek oldugunu ifade etmislerdir.*® Calismamizda eksitus olan hastalarda OSKC’nin
arttig1, ama bu artigin istatistiksel olarak anlamli olmadigi sonucuna ulasildi. Gerek
inrakraniyal iskemi gerekse de hemorajiye bagli inrakraniyal basing artisinin OSKC’yi
arttirdign diisiiniilmiistiir. Istatistiksel olarak anlamli ¢ikmamis olmasinin bakilan hasta
sayist ile iliskili olabilecegi diisiincesindeyiz.

Metanol toksisitesine yoOnelik tedavi secenekleri arasinda destekleyici bakim,
antidot (fomepizol ve etanol), toksik maddenin extrakorporeal ¢ikarimi (diyaliz) ve
kofaktor (folat) tedavisi yer alir.®® Zakharov ve ark. yaptig1 calismada hastalarin
%68’ine antidot olarak etanol ve %23’iine fomepizol uygulanmis; verilen bu

antidotlarin (fomepizol ve etanol) ve folatin mortalite ile iliskisi kiyaslanmistir. Bu
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calismada antidotlarin mortalite oranina etki etmedigini, folat baglanan hastalarin daha
az oranda eksitus oldugunu saptamuslardir.”® Giilen ve ark. eksitus olan hastalara kiyasla
yasayan hastalara daha fazla oranda etanol, fomepizol ve folat tedavisi verildigini;
eksitus olan hastalarda ise HCO3 tedavisinin uygulama sikliginin yiiksek oldugunu
ifade etmistir.”" Calismamizda antidot olarak hastalarin %77,6’sma etanol ve %15’ine
fomepizol, %51,8’ ine kofaktor olarak folik asit ve HCO3 a¢igimi gidermek ve asidozu
diizeltmek amaciyla hastalarin %78,1’ine NaHCO3 uygulandig: tespit edildi. Antidot
tedavisi ile mortalite arasinda iliski saptanmazken, mortal seyreden hastalara HCO3
verilme siklig1 anlamli olarak yiiksek saptandi. Her ne kadar hastalara verilen tedaviler
belirli protokoller cercevesinde uygulansa da hastalarin mevcut klinik durumlarina,
basvuru siirelerine, alinan alkol miktarina, hastane imkanlarina ve tedaviye verdigi
yanitlara gore bireysellestirilebilir. Literatiirler 1s18inda antidot tercihi yaptigimizdan
dolay1 mortalite ve kullanilan antidot arasinda anlamli bir iligki ¢ikmamig olabilecegi
diisiincesindeyiz. Etanol, fomepizole gore daha kolay ulasilabilir ve maliyet agisindan
daha avantajli oldugu i¢in muhtemelen antidot tedavisinde ilk tercih olmaktadir. EKsitus
olan hastalarda asidozun daha derin olmasi ve HCO3 diizeyinin daha diigiik olmasi
nedeniyle hastalara daha fazla oranda NaHCO3 tedavisi uygulandig1 diistinmekteyiz.
Ayrica ¢alismamizda hastalarin %33,6’sina metilprednisolon uygulandig: tespit edilmis
olup, yasayan hastalara metilprednisolon uygulama sikligiin yiiksek olmasmin temel
sebebinin; yasayan ve gorme bozuklugu olan hastalara g6z konsiiltasyonu yapilmis
olmast ve goz klinigi tarafindan bu hastalara metilprednisolon tedavisi Onerilmesi
olabilecegi diisiincesindeyiz.

Formik asidin viicuttaki yarilanma Oomrii 1,9-9,3 saat arasinda degismektedir.
Hemodiyaliz, formik asidin viicuttan daha hizli bir sekilde uzaklastirilmasina yardime1
olabilir. Bu islem, formik asidin yarilanma Omriinii kisaltarak, siireyi 1,5-3,1 saat
arasina distirebilir. Bu durumda, hemodiyaliz formik asidin viicuttan etkili bir sekilde
temizlenmesine katki saglayabilir.5’19‘20 Hovda ve ark. yaptiklar1 caligmada hastalarin
%73’liniin diyalize alindigin1 ve diyaliz siiresi ortancasinin 6 saat oldugunu
belirtmistir.”° Yapilan bir ¢alismada diyalize alinan hastalarin %53,8’inin yasadigini,
%21,5’inin sekelle iyilestigi ve %24,6’sinin ise eksitus oldugu ifade edilmistir. Bu
calismada mortalite ve hastalarin diyalize alinmasi arasinda iliski olmadig:

belirtilmistir.71 Tekin ve ark. tan1 anindan itibaren vakalarin %56,3’line hemodiyaliz
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uygulandigini belirmistir. Zakharov ve ark. bir ¢alismasinda siirekli hemodiyaliz alan
hastalarin daha mortal seyrettiginin ifade etmistir.”® Calismamizda hastalarin %89,7’si
hemodiyalize alinirken, hemodinamik institabilite nedeniyle %19,8’ine hemofiltrasyon
uygulandigi saptandi. Diyaliz siiresi ortalamasi 5,4+2,6 saat olup, hastalarin
hemodiyalize veya hemofiltrasyona alinmasi ile mortalite agisindan bir iligki
saptanmadi. Hemodiyaliz ve hemofiltrasyon uygulamalarinin her ikisinin temel amaci,
hastadaki toksik metabolitleri uzaklastirmak ve elektrolit dengesini diizeltmektir. Ancak
hastalarin klinik ve laboratuvar sonuglari, sadece hemodiyaliz endikasyonlar1 agisindan
degil, ayn1 zamanda hemodiyaliz siirelerini belirlemek amaciyla da kullanilabilir.
Rulisek ve ark yaptiklari ¢alismada yasayan hastalarin yatis siiresinin 32 saat iken,
eksitus olanlarin 48 saat oldugunu belirtmistir.®? Arslan ve ark. calismasinda hastanede
yatis siirelerinin 24 saatten kisa ve uzun diye siniflamis ve gruplar arasinda yatis siiresi

ve mortalite arasinda iliski saptamamislardir.”

Yapilan bir c¢alismada etanol ve
fomepizol verilen hastalarin yatis siiresi kiyaslanmis; fomepizol verilen grubun yatis
sliresi ortancasi 6 giin, etanol verilen grubun ise 4 giin olarak saptanmis ve gruplar
arasinda fark olmadig belirtilmistir.91 Calismamizda hastalarin yatis siiresi ortalamasi
5,845,5 olup, gruplar arasinda yatis siiresi acisindan anlamli farklilik saptanmadi.
Calismamizda yatis siirelerinin literatiirden uzun saptanmis olmasinin, 6zellikle goz
sekeli olan hastalarin g6z klinigine devredilmesi ve goz servisinde yattiklar: siirenin
calismamizda yatis siiresine dahil edilmis olmasi nedeniyle oldugu diisiiniilmektedir.

Bir¢ok ¢alismada MZ’ye bagli mortalite orani farkli verilmistir. Rulisek ve ark %
mortalite oranini %26,7; Ahmed ve ark.®? mortalite oranin1 %66,7; Sosnowska ve ark.”
mortalite oranint %40 olarak belirtmislerdir. Calismamizda mortalite orant %23,3
olarak saptandi. Mortalite durumumuzun literatiirden daha diisiik olmasinin temel
sebebinin; hastanemizin toksikoloji merkezi gibi g¢alismasi, hemodiyalize ulagma
imkaninin ve siiresinin bircok merkezden 1yi olmasi, tedavide kullanilabilecek ilaglarin
stirekli olarak hazir bulunmasi ve hastane ekibimizin MZ konusunda deneyimli olmasi
ile iliskili oldugu diisiincesindeyiz.

Metil alkol zehirlenmeli hastalarin sekel kalma oranlar1 degerlendirildiginde,
Sadeghi ve ark. hastalarin %16,8’inin sekelle taburcu edildigini bildirmistir.”” Zakharov
ve ark. bir ¢alismasinda 50 hastanin 7/50°si (%14) gorsel sekel tanisiyla, 6/50°si (%12)

ise hem gorsel hem de merkezi sinir sistemi sekelleriyle taburcu edildigini belirtmistir.
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Hasalarin uzun siireli takibi sonucunda %40 uzun siireli gorsel sekel ve %8 oraninda
korliik goriilmiistiir.®® Calismamizda 50 (%43,1) hastanin goz klinigine damsildigi, 14
(%12,1) hastanin yogun bakim takibi sonras1 goz klinigine devredildigi ve 37 hastanin
sekel (30’u gorme sekeli, 7’°si norolojik sekel) ile taburcu edildigi saptandi. Gelisen
gorme ve norolojik sekel oranimiz literatiir ile benzerlik gostermektedir. Metanol
metaboliti olan formik asidin yol agmis oldugu metabolik asidoz optik sinirde
harabiyete yol agmak suretiyle degisik oranlarda géorme sekeline Yol agabilir. Tedavi
edilmezse, kalict gérme kaybi veya korlik meydana gelebilir. Ayrica intrakraniyal

yapilarda gelisen hemoraji ve iskeminin norolojik sekellere yol agtig1 diisiincesindeyiz.

Kisithhklar

Hastalarin  verilerinin  gogunlugu hastane arsivi ve hastane otomasyon
kayitlarindan elde edildiginden; hastalarin ne oranda alkol (metanol veya etanol)
tilkettikleri, hastane basvuru siireleri, sikayetlerin ne zaman basladigi, 6zellikle bilinci
kapali hastalarda ayrintili anamnez alinamamasi nedeniyle morbidite ve mortaliteye yol
acabilecek bagka hastaliklarinin olup olmadigi tam olarak analiz edilememis olabilir.
Endikasyonu olmadig1 diigiiniilen hastalara goriintiileme yapilmadigindan, BT ve MR’1n
tanisalligr yoniinde yorumlar sinirli kalmaktadir. Caligmamizin retrospektif karakterde
olmasindan dolayi tiim hastalarin OSK(’sine bakilamamistir.

Sonug olarak; Metil alkol zehirlenmeleri halen ciddi morbidite ve mortaliteye yol
acmaktadir. Hastalarin erken tani1 almasi, erken tedaviye baglanmasi hayat kurtaricidir.
Alkollii igecek alimi sonrasi bulanik gérme sikayeti olan hastalarin mortalitesinin daha
diisiik olmasi, bu semptomun erken tani kriteri olarak Onemini gostermektedir.
Bolgemizde halen ciddi bir zehirlenme nedeni oldugu i¢in, toplumun sahte igki alimi
sonrasi olusabilecek sikayetler agisindan bilgilendirilmesi, erken taniy1 saglayarak hayat
kurtaric1 olabilir. AS’ye bagvuran bir hastada, Ozellikle goérme bozuklugu,
hiperventilasyon, biling degisikligi, artmis anyon acikli ve baz defisitli metabolik asidoz
eslik ediyorsa, aksi ispatlanincaya kadar MZ kabul edilmeli, ayirici tan1 agisindan sahte
alkol maruziyeti ayrintili sorgulanmalidir. Antidot olarak maliyetinin yiiksek olmasi
nedeniyle fomepizol kullanim oranlarimiz halen ¢ok disiiktir. PH ve HCOg3
degerlerinin distikligili; baz aci8i, anyon gap ve laktat diizeyi yliksekligi mortalitede

anlamli olup kotii prognoz kriteri olarak diisliniilebilir. Maalesef her ne kadar erken
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bagvuran hastalar etkin tedavi edilebilse de, maluliyete yol agabilen gérme sekeli
oranlar1 halen oldukca yiiksektir. Gliniimiizde Etil alkol Olgiimiiniin hasta basi
yapilabildigi distiniildiiglinde, zehirlenmenin erken doneminde metil alkol, geg
doneminde ise formik asit 6l¢iimii yapabilen hizli tan1 kitlerinin gelistirilmesi erken tani

icin olduk¢a 6nemli olacaktir.
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6. SONUCLAR ve ONERILER

Calismamizda verilerine ulagilabilen toplam 116 hasta degerlendirilmistir.
Hastalarin yas ortalamasi 48,3+13,5 yil olup, %94,8’1 (110 hasta) erkekti.
Hastalarimizin %82,7 sahte alkol, %5,2°si kolonya ve/veya ispirto ile
zehirlendigi saptandi

Hastaneye en sik bagvuru sekli ambulans yoluylaydi. Ambulans ile bagvuran,
baska hastaneden sevk edilen hastalarin, mortalite oranlar1 kendi imkani ile
basvuran hastalardan ytiksek idi.

En sik goriilen hastaliklarin HT ve psikiyatrik bozukluk oldugu saptandi. Ek
ilag kullanim orani ise %33,6 olarak saptandi.

Hastalarimizin ilgili brans konsiiltasyonlar1 incelendiginde en sik goz
hastaliklart ve dahiliye konsiiltasyonlar1 yapildigi saptandi. Yasayan
hastalarda goz hastaliklarina; eksitus olanlarda ndroloji, dahiliye,
reanimasyon ve beyin cerrahisine daha fazla oranda konsiiltasyon yapildig
saptandi.

En sik basvuru sikayetinin bulanik gérme ve biling bozuklugu oldugu
saptandi. Calismamizda eksitus olan hastalarda en sik biling bozuklugu
gelistigi saptandi.

Eksitus olan hastalarin SKB, DKB ve satilirasyon degerlerinin anlamli olarak
diisiik; nabiz sayist ve solunum sayilarinin ise anlamli yiiksek oldugu
saptandi.

Calismamiza alinan hastalarin %18,1°1 entiibe olarak hastanemize sevk
edilmis olup, toplam 21 hastamizin entiibasyon ve mekanik ventilasyon
ithtiyac1 olmugtur.

Calismamizda eksitus olan hastalarin WBC, glukoz, BUN, kreatinin, direk
biliriibin, LDH, AST, ALT, sodyum, potasyum, amilaz ve CRP diizeyleri
anlamli olarak yiiksek; klor diizeyi ise anlamli olarak diisiik saptandi. Eksitus
olan hastalarimizin pH ve HCO3 diizeyi anlamli diislik; baz ac1g1, anyon gap

ve laktat diizeyi ise anlamli yiiksek saptandi.
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10.

11.

12.

13.
14.

Hastalarin metil alkol diizeyi ortalamasi 64,5+79,9 mg/dl ve etil alkol diizeyi
ortalamasinin 18,2+17,1 mg/dl oldugu saptandi; gruplar arasinda metil alkol
ve etil alkol diizeyleri agisindan farklilik saptanmadi

Hastalarimizin santral goriintiilemeleri incelendiginde en sik beyin BT
istendigi saptanmistir. Beyin parankiminde en sik beyin ddemi ve iskemi
saptanmistir. Eksitus olan hastalarin beyin 6demi ve intrakranial kanama
siklig1 anlamli olarak yiiksek saptanmistir. MR bulgular degerlendirildiginde
en sik serebral iskemi saptandi. Eksitus olan hastalarda beyin 6demi sikligi
anlaml yiiksek saptandi. Diffiizyon MR’de hastalarin %92,3’tinde diffiizyon
kisithiligr saptandi. Yasayan ve eksitus olan hastalarin OSKC’lerinin benzer
oldugu saptanda.

Hastalarin  %89,7°sine hemodiyaliz ve %219,8’sine  hemofiltrasyon
uygulandigl, %77,6’sina etil alkol, %15’ine fomepizol verildigi, %78,1’ine
NaHCOs verildigi saptandi. Eksitus olan hastalarda NaHCOj3 uygulama siklig1
anlamli yiiksek saptandi. Hemodiyaliz tedavileri incelendiginde ortalama
hemodiyaliz siiresinin 5,4+2,6 saat oldugu saptandi

Hastalarimizin hastane yatig giin sayis1 ortalamasi 5,8+5,5 oldugu saptandi.
Hastalarimizin %33,7’si gorme sekeliyle ve %6,2’si norolojik sekelle taburcu
edildi.
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