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Metil alkol intoksikasyonu

(Olgu sunumu)

Methanol intoxication (case report)
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S.B §igli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi 1. Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi.

OZET

Yaglar 20-30 arasinda ii¢ olgu kolonya igtikten sonra olugan gérme
kaybu, suur bulamikligi nedeniyle klinigimize yatinld, Her ii¢ olguda
da derin asidoz meveuttu. Oftalmolojik muayenelerinde bir olguda
retinada ddem saptand:, Hastalarin ligtine acil hemodiyaliz ve
etanol tedavisi uygulands. Ug giinliik tedavi sonucunda hastalarin
arteriyel kan gazi degerleri ve biyokimyalari diizeltilmesine ragmen
sadece bir hastanin gérme kaybt tam olarak diizeldi. Sonugta,
metanol intoksikasyonlarinda hizli ve etkin tedaviye ragmen gorme
kaybimin kalict olabilecegi goriildii.

Anahtar kelimeler: Metanol intoksikasyonu, ani gérme kayb.

SUMMARY

Three patients aged 20-30 years old who have acute visual loss
and unconsciousness after the ingestion of eau de cologne were
admitted to our department. All of three patients’ arterial blood
gas analysis showed severe metabolic acidosis which was corrected
with bicarbonate and ethanol. Emergency hemodialysis and
mechanical ventilation was appiled. After three-eigth days of
treatment, Two of three patients died. The reminder one can be
discharged with visual loss. In case of methanol intoxication, in
spite of promptly corrected metabolic imbalance, visual loss may
persist.
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GIRIS

Metanol intoksikasyonu, genellikle alkoliklerde
bilerek ya da kazara toksik maddenin alimi sonucu
ortaya c¢ikar, Metanol bir santral sinir sistemi
antidepresani olup, genellikle antifiriz ve boya
¢ikarict maddelerin iginde bulunur. Metanol,
gastrointestinal sistemden hizla emilir ve 30-50
dakika icinde kan seviyesi pik yapar, karacigerde
toksik metabolitlerine doniigiir. Eriskinde 30-60
ml alinmasi bile fatal olabilir. Norolojik,
gastrointestinal ve oftalmolojik semptomlar én
plandadir(1).

Klinigimize bagvuran ii¢ hasta nedeniyle
konuyu irdelemeyi amacladik.

LOLGU

Yirmi yaginda, erkek olgu bir bardak kolonya
(~250mL) ictikten sonra gérme kaybu sikayeti ile
yakinlan tarafindan reanimasyon klinigimize
getirildi. Daha 6nceden psikiyatrik sikayetleri
olan, ancak tedavi almadig: bildirilen olgunun
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kolonyayr ne zaman ic¢tigi 6grenilemedi.
Ik muayenede olguda, ajitasyon ve somnolans
epizotlar: goriildii. Kan basinci: 140/80mmHg,
kalp atim hiz1: 96 vuru dk-1 olan olguda tagipne
(33 vuru dk-1) ve sarhosluk hali mevcuttu.
Go6z muayenesi bilateral midriyazis oldugu ve
direkt ve indirekt 151k refleksinin bulunmadig:
goriildii. Fundus muayenesinde papillalarda
kabariklik ve hiperemi; peripapiller retinaya
uzanan 6dem saptandi.

Arteriyel kan gazi analizinde ciddi metabolik
asidoz bulundu: pH: 7.14, PaCO2:11,5mmHg,
Pa0O2:131mmHg, HCO3: 4,0mEq L-1, BE: -
21mmol L-1. Metabolik asidoz, bikarbonat ve
etanol ile diizeltilmeye calisildi. Nazogastrik tiipten
once 250 mL %30’luk etanol verildi ve sonra 24
saat siire ile 35 mL sa-1 (150mg/kg/h) hizda devam
edildi. Bu arada entiibe edilip mekanik
ventilasyona alinan olguya acil hemodializ de
uyguland. Iki giin siireli mekanik ventilasyon ve
li¢ giinliik toplam tedavi sonucunda kan gazlari
normale dondii: pH:7,41, PaCO2: 36,9 mmHg,
Pa0O2: 94,8 mmHg, HCO3: 17 mEq L-1, BE:
3mmol L-1. Bu arada olguya goz konsiiltasyonu
dogrultusunda, peripapiller retinaya kadar uzanan
odem tedavisi igin B1 ve B6 vitamini verildi.
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Suuru agik, koopere, spontan solunumu yeterli ve
hemodinamik parametreleri sabit olan olgunun,
cift tarafli gorme kaybi devam etti. Psikiyatrik
tedavi gormek iizere reanimasyon iinitemizden
taburcu oldu. Olgunun ileri donemlerindeki
takiplerinde (yaklagik bir ay sonra) optik atrofi
gelistigi gorilda.

2. OLGU

Otuzbir yaginda erkek olgu kolonya igtikten
sonra gérme kaybi ve suur kaybi sikayetleri ile
yakinlar tarafindan acil dahiliye servisine getirildi.
Siirekli alkol alan hastanin ne kadar ve ne zaman

Yapilan ilk muayenede; suur kapali,
kooperasyon yok, agrili uyarana cevap
alinamiyordu.

IR - / -, pupiller miyotik, kan basinci

olgiilemiyor, nabiz filiform ve i¢ ¢eker tarzda
solunumu mevcuttu, Hasta hemen entiibe edilerek
reanimasyon klinige alind.
Arterial kan gaz1 (AKG) analizinde ciddi metabolik
asidoz bulundu: pH: 6.75, PaC02:28.9mmHg,
PaO2: 44.6 mmHg, HCO3: 4 mmol L-1, BE: -
24.8mmol L-1 idi. Metabolik asidoz, bikarbonat
ve etanol ile diizeltilmeye calisildl. %30'luk etil
alkol, nazogastrik sondadan, 24 saat siireyle 35
mL sa-1 (150 mg/kg/h) gidecek sekilde verildi.
Mekanik ventilasyona alinan olguya acil
hemodiyaliz uygulandi. Iki giinliik mekanik
ventilasyon ve medikal tedavi sonrasinda AKG:
ph:7.42, PaCO2: 42 mmHg, Pa02: 162
mmHg, HCO3: 25.8 mmol L-1, BE: 0.8 mmol L-
1 idi. Bu arada olguya anti dem tedavisi (%20
mannitol 6x100ml, dekort 4x4 mg) ii¢ giin siirecek
sekilde baglandi. Ayrica destek tedavisi igin B1,
B6 vitaminleri ve folik asit baglandi. Sivi
replasmani ve dopamin infilizyonu sistolik kan
basinci 90 mmHg olacak gekilde siirdiiriildii.
Olgunun alinan genig biyokimyasi: Na+: 151.1
mmol L-1, LDH: 505 u L-1, CK: 443 u L-1, CK-
MB: 50 u L-1 seklinde idi. Idrarda (+++) eritrosit
tesbit edildi.

Yapilan tedavinin iigiincii giiniinde spontan
solunumu yeterli, AKG normal, elektrolitleri
normale donen hastamin, suuru kapali, IR-/-,
miyotik, agrili uyarana cevap vermiyordu.

Dérdiincii glinde kan basinc dopamin, dobutamin
infiizyonuna ragmen OAB 60 mmHg altinda
seyretmeye devam etti ve yavas ilerleyen
hiparnetremi ve middilate pupiller izlendi. Olgu
yatirildiginin 8. giinii kardiak arrest nedeniyle
kaybedildi.

3.0LGU

33 Yaginda kadin olgu agirt alkol, kolonya
alimi ve birkag giindiir siiren kusma, ishal oykiisii
nedeniyle acil dahiliye klinigine getirildi. Stirekli
alkol alan hastanin ne kadar kolonya igtigi
ogrenilemedi.

Yapilan muayenesinde hastanin suur agik, ajite,
pupiller miyotik olarak tespit edildi. Kisa bir siire
sonra suurun kapanmasi ve solunumun
yiizeyellesmesi nedeniyle reanimasyon klinigine
alind.

AKG’de pH:7.13, PaC02:15.6 mmHg, PaO2:
49.3 mmHg, HCO3: 5.3 mmol L-1, BE:-23.5
mmol L-1 idi. Biyokimyasi: Ure:31 mgdL-1,
kreatinin: 1.5 mgdL-1, AST:307 uL-1, ALT:116
uL-1, LDH:1021 uL-1, CK:6251 uL-1, CK-MB:
185 uL-1, K*:3.45 mmol L-1, Na*:142 mmol L-
1, APTT: 58.7 sn idi. Metabolik asidoz igin
NaHCO?3 infiizyonuna baglandi. Bu arada %30’luk
etil alkol 35mL sa-1 (150mg/kg/sa) gidecek
sekilde nazogastrikten verilmeye baglandi. Olguya
acil hemodiyaliz uygulandi. Hipotansiyon
nedeniyle sivi replasmam ve dopamin infiizyonuna
baglandi. Destek tedavisi icin B1, B6 ve folik asit
verildi. Tedavinin ikinci giintinde; suur kapali,
AKG: pH: 7.37, PaCO2: 41 mmHg, PaO2:88
mmHg, HCO3:24 mmol L-1, BE:-1.5 mmol L-1
idi. Biyokimyas1: Na+: 177 mmol L-1, K+:3.45
mmol L-1 ve fibrinojen: 627 mg/dL’ye yiikseldi.
Tedavinin tigtincii giinii idrar ¢ikisi progresif olarak
azalmaya bagladi, IR -/-, pupiller dilate idi.
Tedavinin dordiincii giiniinde kardiak arresti
gelismesi iizerine olgu kaybedildi.

TARTISMA
Metanol alindiktan 30-90 dakika sonra kandaki

miktar1 en yiiksek seviyeye ulagmaktadir.
Metanoliin, metabolizmasinda alkol dehidrogenaz
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onemli rol oynar. Major toksik metaboliti ise
formik asittir. Metanoliin yar1 émrii 14-18 saatken,
metanoliin alimindan toksik belirtiler goriilene
kadar 12-24 saat gegmektedir (2). Toksik belirti
olarak olgularin yarisinda bulanik gérme tarzinda
gorme bozuklugu baslamaktadir. Diger bulgular
bulanti-kusma, bag agris1, letarji, konfiizyon, felg
ve komadir. Ani solunum durmasi éliime yol
agabilir(1). Olgulartmizda kolonya igme zamani
6grenilemedi. Ilk bulgulart gérme kaybi sikayeti
idi. Ayrica konfiizyon, letarji ve tasipne mevcuttu.
Her ii¢ olguya spesifik tedavi olan metabolik
asidozu diizeltmek i¢in iv NaHCO3, metabolik
produksiyonunu 6nlemek i¢in oral ya da iv etanol,
zararl, toksik maddeleri ortadan kaldirmak icin
hemodiyaliz ve destek tedavisi i¢in B1,B2
vitaminleri ve folik asit verildi. Etanol ile tedavide
alkol dehidrogenaz enzimini satiire edecek kan
etanol diizeyi, yani 100-150 mgdL-1 kan diizeyi
saglamak amaglanir(1). Ayrica, bazi ¢alismalarda
hemofiltrasyonun hemodializ yapilamadiginda
alternatif bir tedavi oldugu bildirilmigtir(2).
Metanol entoksikasyonlarinda bilgisayarli
tomografi (BT) ile erken tani, bazi calismalarda
irdelenmistir. MR ve BT de putaminal bélgelerde
tipik simetrik diisiik dansiteli alanlar bulunmustur.
Yaklagik 18 ay boyunca degismedigi bildirilmis
ve bu bulgularin norelojik diizelme ile eg zamanl
kayboldugunu belirtmistir(3,4). Onemli kalic1
sekeli tam ya da tama yakin korliik olan metanol
entoksikasyonunda bu bulgunun fizyopatolojisi
ve tedavi yontemleri tartisilm:stir(5). Metanoliin
toksik metabolitleri optik siniri penetre etmekte
ve sitokrom oksidazi inhibe ederek once

retrobulber optik néropati tablosu olugmakta, daha
sonra papilla 6demi  geligmektedir (4).
Postmortem galigmalar da insanlarda demiyelizan
retrobulber optik néropati bulgularini
dogrulamigtir(5). Olgularimizda postmortem
caligma yapilamadi. Sadece bir olguda peripapiller
retinaya uzanan 6dem tespit edilebildi ve bu
bulgular gerilemedi.

Sonug olarak; metanol intoksikasyonunda
yapilan tiim tedavilere ragmen mortalite oraninin
yliksek oldugu ve diizelme gériilmesi halinde bile
goérme kaybinin kalici oldugu gosterilmistir.
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