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Toksikolojik, Klinik ve Adli Tıp Yönleriyle
Etilen Glikol Zehirlenmesi

ÖÖZZEETT  Eti len gli kol (EG) gü nü müz de baş ta an tif riz ol mak üze re gün lük ya şan tı mı zın pek çok
ala nın da kul la nım ala nı na sa hip bir al kol olup, çok kü çük mik tar lar da alı mı bi le in san sağ lı ğı için
teh li ke ya rat mak ta dır. Ül ke mi ze ait is ta tis tik sel ve ri le re ula şı la ma mak la bir lik te, Ame ri ka Bir -
le şik Dev let le ri’n de yıl da 40 ile 60 ki şi nin EG ze hir len me si so nu cu ha ya tı nı kay bet ti ği tah min
edil mek te; EG ze hir len me si ne ma ruz ka lan la rın dün ya üze rin de ki mor ta li te oran la rı nın yüz de
1 ile 22 ara sın da de ğiş ti ği bil di ril mek te dir. Ge nel lik le ağız yo lu ile alı nan EG, dün ya nın pek çok
ül ke sin de ilaç la ra ka rı şa rak top lu ölüm le re ne den ol muş tur. EG ile ze hir len me ler en sık ka za
so nu cu mey da na gel mek te, onu in ti har lar ta kip et mek te dir. EG kul la nı la rak iş len miş ci na yet ler
ise na dir ola rak bil di ril miş tir. EG, de ri ve so lu num yo lu ile za yıf ola rak ab sor be ol ma sı na kar -
şın, sin di rim ka na lın dan ko lay ca emi le bil mek te dir. EG ken di si tok sik ol ma sa bi le me ta bo lit le ri
in san sağ lı ğı için son de re ce teh li ke li ol mak ta dır. Bu me ta bo lit ler ya şam için teh li ke li olan me -
ta bo lik asi doz tab lo su nun de rin leş me si ne, akut re nal yet mez lik, ak ci ğer öde mi, hi po tan si yon ve
ko ma gi bi tab lo la rın ge liş me si ne yol aç mak ta dır. EG ze hir len me si te da vi sin de kla sik ola rak eta -
nol kul la nıl mış ise de, gü nü müz de te da vi de 4-me til pi ra zol ’ün uy gu lan ma sı FDA (Ame ri kan Gı -
da ve İlaç İda re si) ta ra fın dan ka bul edil miş tir. EG ze hir len me si so nu cu ölen ki şi le rin
otop si le rin de ki en önem li bul gu ise be yin, kalp, ak ci ğer ler ve böb rek le ri içe ren çe şit li do ku lar -
da ve özel lik le de prok si mal böb rek tu bu lus la rın da çök müş bu lu nan kal si yum ok sa lat kris tal le -
ri nin göz len me si dir. 

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: Eti len gli kol; ze hir len me; ta rih; far ma ko ki ne tik; te da vi; otop si 

AABBSS  TTRRAACCTT  Eth yle ne glycol (EG) is a wi dely used al co hol in our da ily li ves es pe ci ally wit hin an-
tif re e ze which in ta ke even in very small qu an ti ti es can be ha zar do us for the hu man he alth. Tho -
ugh we are unab le to re ach the sta tis tics for Tur key, it has be en es ti ma ted for USA that 40-60
pe op le lo o se the ir li ves every ye ar as a re sult of EG in to xi ca ti on and the mor ta lity ra ti o of the EG
re la ted in to xi ca ti on is bet we en per cent 1 to 22 worl dwi de. EG which is mostly ta ken orally ca -
u sed ho lo ca usts in many co un tri es all over the world by way of mi xing with drugs. EG in to xi ca -
ti on is mostly ac ci den tal but fol lo wed by su i ci des. Ho mi ci de with EG on the ot her hand is
re por ted to be qu i te sel dom. Alt ho ugh EG is we akly ab sor bed by in ha la ti on and thro ugh the skin,
its ab sorp ti on thro ugh the di ges ti ve system is very easy. EG it self is not to xic ho we ver its me ta -
bo li tes are very ha zar do us for the hu man he alth. The se me ta bo li tes de e pen to the me ta bo lic aci-
do sis tab le and trig ger the de ve lop ment of acu te re nal fa i lu re, lung ede ma, hypo ten si on and co ma
tab les. In the EG tre at ment, even used et ha nol as a clas si cal tre at ment met hod, 4-methyl pyra zo -
le ap pro ved by FDA (Fo od and Drug Agency) as tre at ment met hod of EG in to day. The most im-
por tant fin ding in the au topsy of the EG re la ted in to xi ca ti ons wo uld be the crystal li zed cal ci um
oxa la te se di ments in tis su es co ve ring the bra in, he arth, lungs and kid neys, es pe ci ally in the pro -
xi mal re nal tu bu lus. 
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TARİHÇESİ VE KULLANIM ALANLARI
tilen glikol (EG) (= mono-etilen glikol; etan-
1,2-diol; 1,2-etanadiol; 1,2-dihidroksiethan;
etilen alkol; etilen dihidrat), doğada bulun-

mayan, etilen oksidin hidratasyonu ile elde edilen,
ilk kez 1859 yılında Fransız kimyager Charles
Wurtz tarafından hazırlanmış, C2H6O2 (HOCH2
CH2OH) formülüne, 62.07 g/mol moleküler ağır-
lığa, -13°C erime ve 197.6°C kaynama noktalarına
sahip, saf halde kokusuz, renksiz, berrak, uçucu ol-
mayan, tatlı, şurup kıvamında ve sıvı şeklinde bir
alkoldür.1,2 İkinci Dünya Savaşı sırasında, makine-
lerin soğutma işleminde kullanılmıştır.2

Günümüzde, uçaklardaki ve gemilerdeki so-
ğutma sistemlerinde,3-5 araba, ev radyatörü ve ha-
valandırma sistemi antifrizi olarak,1-9 hidrolik fren
sıvısında,2,7,8,10 araba ön camları ve jet motorlarında
buz çözücü olarak,2 bazı araba ön cam yıkama su-
larında,2 yangın söndürücülerde,2 polyester elyaf ve
plastik madde üretiminde,8 alkolsüz içecekler için
plastik şişe üretiminde,11 ıstampa mürekkebi ola-
rak,5,8 tükenmez kalemlerde,5 biyolojik doku ve or-
ganların düşük sıcaklıkta saklanmasında,12 kondan-
satörlerin imalinde,13 basımevlerinde,5 doğal gaz
üretiminde,14 bazı aşıların içersinde yer almasa da
imalatında,15 güneş enerji sistemlerinde,9 ev temiz-
lik ürünleri ve deterjanlarda,2,7,8,16 boyalar, lake ci-
lalar ve parlatıcılarda,2,16 duvar kağıdı soyma işlem-
lerinde,17 pestisitlerde2 ve kozmetik maddeler içer-
sinde2,7,16 kullanılmaktadır. Etilen glikol monome-
til eter (EGME) ve Etilen glikol monoetil eter
(EGEE) sıklıkla kullanılan EG ürünleri olup; dünya
üretimi konusunda kesin bir veriye ulaşılamasa da,
Amerika Birleşik Devletleri, Batı Avrupa ve Japon-
ya’da yıllık 79.000 ton EGME ve 205.000 ton EGEE
üretildiği bildirilmekte; Amerika Birleşik Devlet-
leri’nde üretimin gerçekleştiği bu iş yerlerindeki
492.320 işçinin potansiyel olarak bu ürünlere
maruz kaldığı tahmin edilmektedir.18

TOKSİK ETKİSİ 
EG kendisi toksik olmasa da, metabolitleri toksik
olan bir alkoldür.19 Ağız, deri veya solunum yolu
ile solunan hava ile vücuda girebilmekte; ağızdan
alımı son derece tehlikeli olmaktadır.8 EG; akut (15

günden az etkilenme), sub-kronik (15 gün ile 364
gün arasında etkilenme) veya kronik (365 günden
fazla etkilenme) zehirlenmelere de neden olabil-
mektedir.5

EG’ün %95’lik solüsyonunun bir erişkin için
minimum letal dozu, vücut ağırlığı esas alınarak,
1.4 ml/kg olarak kaydedilmektedir.5 Ölümün mey-
dana gelebilmesi için, EG’ün ağız yolu ile minimum
alınması gereken miktar 100 ml olarak tanımlan-
makta;7,20 yapılan çeşitli araştırmalardan elde edi-
len sonuçlara göre, ölümle sonuçlanan olguların
ağız yolu ile aldığı EG miktarının 150 ml-1500 ml
(2.379 mg/kg-23.786 mg/kg) arasında değişmekte
olduğu; buna karşın literatürde, ağız yolu ile 2000
ml’nin üzerinde antifriz aldıktan sonra yaşayan,20

3000 ml EG antifrizi aldıktan sonra hemodiyaliz
sonrasında sekelsiz olarak iyileşen olgular da bu-
lunduğu bildirilmektedir.21

Toksik etkinin görülmesi için gerekli EG kan
düzeyinin 20-150 mg/dl;22,23 nefrotoksik etkinin gö-
rülmesi için gerekli EG kan düzeyinin 76 mg/dl;22

letal kan düzeyinin 30-430 mg/dl olduğu bildiril-
mektedir.19 Ancak, düzenli olarak 27 mg/kg EG’e
maruz kaldığı tahmin edilen uçak buz çözücüsü
olarak çalışan kişilerde, böbrek veya diğer etkile-
rin görülmeyebildiği;22 bir şişe antifriz içtikten
sonra yaşayan bir olguda, EG’ün kan düzeyinin 888
mg/dl olarak saptandığı;24 yaşayan başka bir olguda,
1889 mg/dl EG kan düzeyi tespit edildiği de kayde-
dilmiştir.21

Amerika Birleşik Devletleri’nde yılda 40-60
kişinin EG zehirlenmesi sonucu hayatını kaybet-
tiği tahmin edilmektedir.7 Tüm zehirlenmelerin
yaklaşık %0.3’ünün ve tüm zehirlenmeye bağlı
ölümlerin %3’ünün EG zehirlenmesi sonucu mey-
dana geldiği öngörülmekte;25 Amerikan Zehir
Kontrol Merkezleri Derneği Toksik Maruziyet De-
netim Sistemi (American Association of Poison
Control Centers Toxic Exposure Surveillance
System)’nin yıllık raporlarından yapılan aktarım-
larda; 1998 yılında 6281 zehirlenme ve 27 ölüm;
2002 yılında 40 ölüm; 2007 yılında 4966 zehir-
lenme, 16 ölüm olgusunda EG’ün etken olduğu bil-
dirilmektedir.7,25,26 Buna karşın, 1970-2000 yılları
arasında Polonya’da yapılan bir araştırmada, EG ze-



hirlenmesine maruz kalanlar arasında mortalite
oranının 1980’de %60, 1990’da %34.1, 2000’de
%27.3 olarak saptandığı;27 2000-2002 yılları ara-
sında Çek Cumhuriyeti’nde yapılan bir araştır-
mada, EG zehirlenmesine maruz kalanlar arasında
mortalite oranının %9 olduğu;28 Dünya üzerindeki
EG mortalite oranlarının %1 ile %22 arasında de-
ğiştiği bildirilmektedir.29 Literatür araştırmasında,
EG zehirlenmesi etkilenme ve mortalite oranları ile
ilgili Türkiye’de yapılmış bir araştırmaya rastlan-
mamıştır. 

ZEHİRLENME YOLLARI
Zehirlenmelerin bir çoğu renksiz, kokusuz ve ber-
rak bir madde olması nedeniyle su zannedilerek
alımı sonucunda kaza orijinli olarak ortaya çık-
makta;7 ortada bırakılan antifriz gibi EG ürünleri,
tatları nedeniyle çocukları cezbedebilmektedir.25

1997 yılında EG zehirlenmesine maruz kalanların
1548’inin çocuk olması ve bunlardan 826’sının 6
yaşın altında olması çocukların nasıl bir ciddi risk
altında olduklarını göstermektedir.30 Maraffa ve
ark., EG ürünlerinin çok azının çocuk kilidi olan
şişelerde pazarlandığını ve yine çok azının üze-
rinde tehlikeleri açık olarak anlatan etiketler bu-
lunduğunu bildirmektedir.17 EG’ün tatlı tadı, sarhoş
edici etkisi ve etil alkolden daha ucuz olması nede-
niyle, bazen alkollü içeceklerde yasal olmayan şe-
kilde, etanol yerine EG de kullanılabilmektedir.20,31

EG ile ilk toplu ölümler 1937 yılında Amerika Bir-
leşik Devletleri’nde gerçekleşmiş;32 1969’da Cape-
town’da (Güney Afrika) o tarihlerde yaygın ilaç
sulandırıcısı olarak kullanılan di-etil glikol zehir-
lenmesi sonucu 8 çocuk ölmüş;32 1986’da Hindis-
tan’da 21 çocuk;32 1990’da Nijerya’da 47 çocuk;32

1990-1996 yılları arasında Bangladeş’te 236
çocuk;32 1996 yılında Haiti’de en az 30 çocuk;33,34

1998 yılında Hindistan’da 26 çocuk ilaçlar içerisine
karışan EG nedeniyle hayatlarını kaybetmişti.35

2006’da Çin’de intavenöz uygulanan armillarisin-
A preparatlarındaki, trimetilen glikol yerine, daha
ekonomik olan dietilen glikolün kullanılması so-
nucu, 12 hasta yaşamını yitirmişti.36

Tüm EG zehirlenmelerinin yaklaşık 1/8’ini
EG’ün kasıtlı alımına bağlı zehirlenmeler oluştur-
maktadır.25 Kasıtlı EG alımlarının çoğunluğu ise in-

tihar amacıyla antifriz içilmesi şeklinde gelişmek-
tedir.25,31,37-42 EG’ün cinai amaçlı kullanımı litera-
türde pek fazla yer almamıştır. İstisnai olarak,
Porter ve ark. çoğunu intihar ve intihara teşebbüs-
lerin oluşturduğu 41 olguluk serileri içersinde bir
cinayet olgusu tanımlamışlar;26 Armstrong ve ark.,
Amerika Birleşik Devletleri’nde, bakıcısı tarafın-
dan EG kullanılarak öldürülen 75 yaşındaki bir
erkek olguyu sunmuşlardır.7 Shields ve ark. Ken-
tucy’de yaptıkları bir otopsi çalışmasında, tüm in-
tiharları kapsayan 2864 olgunun içerisinde, yalnız-
ca 5 EG ile intihar olgusu (%0.17) saptadıklarını
bildirmişlerdir.41

FARMAKOKİNETİĞİ
EG, deri ve solunum yolu ile zayıf olarak absorbe
olmasına karşın, sindirim kanalından kolayca emi-
lebilmektedir.2,8 Buna karşın, etilen glikol monoe-
til etilen asetatın, deriden emiliminin, solunum
yolu ile emiliminden daha iyi olduğu bildirilmek-
tedir.17 EG, ağız yolu ile alımını takiben, hızla bar-
saklardan emilmekte ve 1-4 saat içersinde serum-
daki seviyesi pik yapmaktadır.7,8,21 Solunum yoluyla
maruziyetlerde de EG kan değerleri yükselmekte-
dir.7 EG, proteinlere bağlanmayan, suda çözülebi-
len, yaklaşık 0.5-0.8 L/kg seviyelerinde olmak
üzere tüm vücut sıvılarına eşit olarak dağılabilen,
62 g/mol moleküler ağırlığa sahip bir alkoldür.2,21

EG’ün, vücuda girdikten sonra yaklaşık %80’i ka-
raciğerde hızlı bir şekilde metabolize olmakta; geri
kalan kısmı ise böbrekler yolu ile atılmaktadır.2,7

Tedavi edilmeyen olgularda EG’ün yarılanma ömrü
3 ± 8 saattir.2,7,21 EG, “nikotinamid adenin dinük-
leotid (NAD)” varlığında “alkol dehidrogenaz” ile
glikol aldehite; glikol aldehit, “aldehit dehidroge-
naz” ile glikolik asite (=glikolat=);  glikolik asit,
“laktat dehidrogenaz” ve “glikolik asit oksidaz” ile
glioksolik asite, glioksolik asit ise “piridoksin” ara-
cılığı ile glisine, “tiamin” aracılığı ile α-hidroksi-β-
ketoadipata, oksalik asite ve formik asite dönüş-
mektedir.21,42-44 EG, kendisi toksik olmayıp;45 gliko-
lat seviyesinden itibaren ortaya çıkan metabolitler
ve özellikle de glikolaldehit, glikolik asit, glikook-
salik asit, formik asit ve oksalik asit toksik etkinin
ortaya çıkmasında rol almaktadırlar.7,21,43,44 Bu me-
tabolizma sırasında, glikolik asitin, glioksolik asite
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dönüşümü nispeten yavaş olması, glikolik asit biri-
kimine neden olmakta;8,43 biriken glikolik asit ok-
sidadif fosforilizasyon gibi diğer metabolik yolları
inhibe etmekte;8 anyon açıklığını artırarak meta-
bolik asidoza neden olmakta ve asıl zehirlenme tab-
losunu ortaya çıkartmaktadır.2,21,42,46,47 Asidozun bir
kısmı ise laktik asidoz ile ilgili olup; laktat, EG’ ün
aldehite dönüşümü sırasında, ortamdaki NAD’nin
NADH’a dönüşmesi ve NADH’ın piruvatı laktata
çevirmesi ile ortaya çıkmaktadır.8,21

SEMPTOMLARI, KLİNİK VE 
LABORATUAR BULGULARI

EG’ün serum seviyesi ile klinik tablo arasındaki
ilişki sınırlı olup; hasta hastaneye ulaştığında,
serum seviyesi düşük bulunsa bile, EG’ün metabo-
lize olmaya başlamış olabileceği göz ardı edilme-
melidir.21 EG’ün toksik metabolitleri, klinik olarak
gözlemlenen multi-sistem organ lezyonlarından so-
rumludur.8 EG entoksikasyonunun klinik gelişimi
genel olarak üç fazda incelenmekle birlikte;7-9,21,46

her zehirlenen kişinin bu fazları sırasıyla izleyeceği
şeklinde bir kural bulunmamakta; etil alkol ve
diğer alkol ve aldehitlerin varlığında, bu fazların
gelişiminde gecikmeler görülebilmekte ve klinis-
yenlerin kafası karışabilmektedir.8

EG’ün ağızdan alımını takip eden ilk 30 dakika
ile 12 saat arasındaki dönemde merkezi sinir sis-
temi depresyonuna bağlı olarak, etil alkol entoksi-
kasyonlarında olduğu gibi, geveleyerek konuşma,
öfori, aşırı sarhoşluk hali, baş dönmesi, uykuya eği-
lim; bazen,  bulantı, kusmalar ve bayılmalar; bazen
karın ağrısı, hipotansiyon; daha ciddi olgularda, bi-
linç kaybı, ataksi, nistagmus, refleks kaybı, miyok-
lonik hareketler, serebral ödem, koma ve solunum
depresyonu, bazı olgularda ensefalopati, bazı olgu-
larda ise akut baziller tıkanma ve beyin ölümünün
klinik dönemini taklit eden nörolojik defisitler gö-
rülebilmekte;7-9,21,46,47 bu dönem 12 saatin sonunda
EG’ün glikol aldehit ve glikol aside dönüşümü ile
sona ermektedir.21 Etilen glikol zehirlenmesi baş-
langıçta etil alkol zehirlenmesini taklit etse de, bu
hastalarda ağız kokusu alınmamaktadır.8 Özellikle
bu dönemde hastanın sekelsiz döndürülmesi müm-
kün olup; eğer ciddi bir şekilde müdahalede bulu-
nulmazsa hasta kaybedilmektedir.42,48

EG alımını izleyen 12-24 saat arasındaki ikinci
fazda, kardiyo-pulmoner sistem belirtileri ön plana
çıkmakta;21,42 hastada taşikardi, kan basıncında
yükselme, kompansatuar takipne, “Kussmaul” so-
lunumu, akciğer ödemi veya erişkin tip solunum sı-
kıntısı sendromu ve konjestif kalp yetmezliğinin
eşlik ettiği metabolik asidoz, hipokalsemiye bağlı
hiperrefleksi gelişebilmektedir.7,8,21,46 Köpeklerde
EG’ün kardiyak sistem üzerindeki etkilerini araş-
tırmak için yapılan bir çalışmada, 13 mg/kg olarak
EG solüsyonu (antifiriz) verilerek yapılan elektro-
kardiyografi (EKG) gözlemlerinde, ilk 3 saat so-
nunda hafif olarak başlayan sinüs aritmisine, 6.
saatte düzleşmiş T dalgalarının, 12. saatte sinüs ar-
restinin, 24. saatte sinüs bradikardisinin eklendiği,
48. saatte ise taşikardi geliştiği gözlenmiştir.49

EG’ün ağızdan alımını takip eden 24. saat ile
72 saat arasındaki faz, final dönemi olarak kabul
edilmektedir.7,9,21,46 Bu dönem yan ağrısı, akut tu-
bular nekroz, belirgin hipokalsemi ve renal yet-
mezlik bulguları ile karakteristiktir.8,9,21,42 Bu fazda,
EG’ün akut ve sub-kronik renal toksititesi, serbest
olarak glomerüllerden filtre edilen ve daha sonra
proksimal tubulus hücreleri tarafından geri emile-
rek saklanan, EG metabolitlerinin %2’sinden daha
azını oluşturan oksalik asit metabolizması ile iliş-
kilidir.42,50 Oksalik asit (oksalat), proksimal tubulus
hücrelerinde, kalsiyum oksalat monohidrat kristal-
leri şeklinde birikmekte; biriken kristalize kalsi-
yum oksalat monohidrat, proksimal tubulus hücre-
lerinde apoptozis ve nekrozlara; böbrek lümeninde
oluşan kristal birikimi ise, idrar akımının fiziksel
blokajına ve hidronefroza; sonuç olarak da oligoü-
rik ve anürik akut renal yetmezliğe neden olmak-
tadır.8,21,45,50 Kalsiyum oksalat monohidrat kristal-
lerinin birikimi yalnızca böbrek ile sınırlı kalma-
makta; beyin, kalp, akciğer ve pankreas gibi organ-
larda da birikim gözlenebilmektedir.8,42,45 Kalsiyum
oksalat aynı zamanda leptomenengial damarlarda
çökerek kimyasal leptomenenjite ve pallaidal he-
matomlara neden olabilmektedir.42,51 EG zehirlen-
mesine maruz kalmış kişilerde aşırı hiperoksa-
lürinin yanı sıra, hematüri ve proteinüri de izlen-
mektedir.8,45

EG zehirlenmelerinde, kan serum değerle-
rinde belirgin değişiklikler meydana gelmektedir.

Mahmut AŞIRDİZER ve ark. TOKSİKOLOJİK, KLİNİK VE ADLİ TIP YÖNLERİYLE ETİLEN GLİKOL ZEHİRLENMESİ

Turkiye Klinikleri J Foren Med 2010;7(2)82



Arteryal pH ve serum bikarbonat veya glikolat se-
viyeleri ile klinik prognoz açısından sıkı bir ilişki
bulunduğu belirtilmektedir.21 Glikolat seviyesinin
artışına bağlı olarak metabolik asidozun geliştiği;
oksalatın, kalsiyum oksalat şeklinde dokularda bi-
rikimi ile ilişkili olarak hipokalsemi ve hiperoksa-
lemi gözlendiği bildirilmiş;21,36,45 yüksek olasılıkla
anemi ve lökosit proliferasyonuna yol açtığı kay-
dedilmiştir.36 Nadiren pansitopeni ve lökositoz ile
birlikte kemik iliği supresyonu da tanımlanmakta-
dır.8 Köpeklerde yapılan bir çalışmada, kan plaz-
masında yapılan ölçümlerde EG alımını takip eden
3. saatten itibaren, kalsiyum ve klor düzeylerinin
deneyin sonlandırıldığı 48. saate kadar lineer bir
şekilde düşüş eğilimi gösterdiği, potasyum düzeyi-
nin yükselerek 24. saatte pik yaptıktan sonra azal-
maya başladığı, sodyum düzeyinin ilk 3. saatte pik
yapıp daha sonra normal seviyelere yaklaştığı be-
lirlenmiştir.49

EG zehirlenmesine maruz kalan kişilerde; bu-
lantı, kusma, hematemez, kramplar, non-spesifik
karın ağrıları, fokal mide mukozası kanamaları
nadir görülebilecek gastrointestinal sistem bulgu-
ları olarak tanımlanmış;52-54 EG’ün mezenterik is-
kemiye yol açabileceği bildirilmiş ve bir EG
zehirlenmesi olgusunda tedavi sonrası dönemlerde
akut kolon iskemisi ve perforasyonu geliştiği kay-
dedilmiştir.53

Karaciğerde kalsiyum oksalat birikiminin ha-
sara yol açtığı, yağlı infiltrasyon ve parankimal
nekroza neden olduğu;53 etilen glikol monoetil eti-
len asetatın, hepatotoksik bir madde olduğu bildi-
rilmektedir.18 Yapılan bir çalışmada, doğada EG
zehirlenmesine maruz kalmış 3 kazın doku örnek-
lerinin incelenmesinde, karaciğer ve böbrek doku-
larında nitrotirozin ve iNOS immunoreaktifleri
saptanmış; ciddi renal tubuler nekroza eşlik eden
aşırı apoptozis beklenmedik bir bulgu olarak kay-
dedilmiştir.55

EG alımından iki hafta kadar sonra ortaya çı-
kabilen kafa sinirlerindeki nöropatiler, geç bulgu
olarak belirtilmektedir.8

Glikol eterler gibi endüstriyel solventler, hay-
van deneylerinde gonodotoksin olarak tanımlan-
mış, 2-methoksietanol ve 2-etoksietanol gibi bile-

şiklerin hayvanlarda üreme sistemini etkilediği
gösterilmiştir.56

EG zehirlenmelerinde ölümlerin bir kısmı ilk
faz sırasında görülse de, ölümlerin çoğu ikinci ve
üçüncü fazda meydana gelmektedir.7,8,21,42

TANISI VE AYIRICI TANISI
EG zehirlenmeleri, acil servis çalışanlarının karşı-
laştığı en büyük güçlüklerden biri olup; zehir-
lenme tanısının gecikmeksizin konulması ve
tedaviye zamanında başlanması, mortalite ve mor-
bidite oranlarını azaltacak; hastanın tedavisinde
maksimum yarar sağlayarak tedavi maliyetini dü-
şürecektir.57-59

EG zehirlenmesinin tanısı özellikle komada
gelen, derin metabolik asidozu olan hastalarda;
anamnez ve laboratuar bulgularının uygun olması
ile konulmaktadır.42 Tanının konulmasında, örne-
ğin gaz kromatografisi gibi bir yöntemle serum EG
düzeyinin belirlenmesi, altın standart olarak ta-
nımlansa da; dünyadaki ülkelerin büyük bölü-
münde, özellikle de Türkiye’nin de içerisinde
bulunduğu gelişmekte olan ülkelerde, pek çok has-
tanede bu ölçümün yapılamaması ve ülkede mev-
cut toksikoloji laboratuarları ile koordine
olamamaları nedeniyle acil hastayı kurtarıcı so-
nuçlar alınamamaktadır.8,33,59-61 Bu nedenle, FDA
(Gıda ve İlaç İdaresi) ve Dünya Sağlık Örgütü, 1994
yılında, düşük maliyetli, güvenli, kullanımı kolay
olan ince-tabaka kromatografisini özellikle ham
materyallerdeki EG ve dietilen glikol saptanabil-
mesi için geliştirmeye çabalamışlardır.33 Gaz kro-
matografisinin yaygın olarak kullanılamaması
nedeniyle, EG alımının tespiti için yerine geçen
başka testlerden faydalanılmaya çalışılmakta ise de;
gerek tanı sırasında, gerekse tedavinin doğru şe-
kilde yönlendirilmesi için zamanlı EG düzeyi ölçü-
münün gerekli olduğu belirtilmektedir.61

EG zehirlenmesinin tanısında kullanılan yön-
temlerden diğerleri ise, kan kalsiyum düzeyinin,
anyon açıklı asidozun (pH <7.0 ve bikarbonat dü-
zeyi <7 mEq/L), osmolar açık ve laktat düzeyinin
belirlenmesidir.21,58,62 Kanda oksalat düzeyi artışı ve
kalsiyum seviyesinde düşüş gözlenebilir.8 Hastanın
asidozda olup olmadığı saptamak için araştırılan
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anyon açıklı asidozun belirlenmesinde, arteryel
kan gazı incelemesi yapılarak, [(Na+ + K+) - (HCO3

-

+Cl-)] formülü ile hesaplama yapılmaktadır.21,46,63

Anyon açığı EG metabolize oldukça büyümekte ve
kişinin bazal elektrolit dengesi, kişisel metabolizma
hızı ve beraberinde enzim inhibitörü olan etil al-
kolün alınıp alınmadığı gibi faktörlere göre değiş-
mekle birlikte, genellikle EG alımını takip eden 12
saatten sonra ortaya çıkmakta olup; EG alımının
hemen sonrasında yapılan ölçümlerde, henüz EG
glikolik aside dönüşmediği için, asidoz saptanama-
yabilmektedir.21,62,64 Bu nedenle, anyon açığının
normal değerlerde olması, EG zehirlenmesini
ekarte etmek için yeterli olmayacaktır.64 Derin
anyon açıklı asidoza neden olan diğer durumların;
metanol, etanol, paraldehit, salisilat, demir, izonia-
zid, parasetamol, teofilin zehirlenmeleri; üremi,
açlık, diyabetik ve alkolik ketoasidoz olduğu kay-
dedilmiştir.8,63

Osmolar açık ölçümü, pek çok acil serviste
ucuz ve yaygın ulaşımı nedeniyle, EG zehirlenmesi
tanısının en önemli kriterlerinden biri olarak kul-
lanılmaktadır.8,46,59 EG alımının hemen sonrasında,
anyon açığının normal değerlerde bulunabilmesine
karşılık, osmolar açık yüksek seviyelerde olup;
EG’ün metabolize olması ile birlikte düşmektedir.62

Osmolar açık, çabuk hesaplanabilmesi ve 10 m
Osm/kg seviyesinin üzerine çıkması ile birlikte eti-
len glikol, metanol, isopropanol, etilen oksit veya
aseton entoksikasyonunu gösteren önemli bir delil
olması nedeniyle değerli olarak kabul edilmekte ise
de, hastaneye geç müracaat eden olgularda normal
osmolar açık bulunabilmesi ve popülasyonda nor-
mal osmolar açık düzeyinin değişiklik gösterebil-
mesi nedeniyle duyarlılığı düşük bir faktör olarak
tanımlanmaktadır. Bu nedenle, osmolar açık sevi-
yesinin normal değerlerde olması, EG zehirlenme-
sini ekarte etmek için yeterli olmayacaktır. Keza
osmolar açık, alkolik asidozun yanı sıra, diabetik
ketoasidoz ve dolaşıma ait şokta da yükselmekte,
aminoasitler gibi endojen maddelerin varlığında
yalancı yükselme görülebilmektedir.8,21,59

Laktat düzeyinin yükselmesi, klinik tanının
konulmasındaki faktörlerden biri olarak tanımlan-
mışsa da; kan gazı analizatörleri laktat elektrotları-
nın EG metabolitleri ile çapraz reaksiyona

girmesinin zehirlenme tanısını geciktirebildiği bil-
dirilmektedir.65,66 Özellikle laktat metodu kullanan
laboratuarların, “yüksek oran” ikazını gördükle-
rinde, bunun muhtemel EG zehirlenmesine bağlı
glikolik asit yüksekliği ile ilişkili olabileceğini dü-
şünmelerinin yanı sıra, yüksek anyon açıklı meta-
bolik asidozun bilinmeyen başka bir nedeni ile de
ilişkili olabileceğini dikkate almalıdırlar.67

EG zehirlenmelerinin tanısında gaz kromato-
grafisinin yanı sıra gerek toksikoloji gerekse adli tıp
laboratuarlarında, yüksek çözünürlüklü nükleer
manyetik rezonans tekniğinin (NMR) kullanılabi-
leceği; bu teknik sayesinde EG ve metanol zehir-
lenmelerinde ve çeşitli metabolik hastalıklarda,
serum ve idrardaki anormal organik asit metabolit-
lerinin tespit edilebileceği;68,69 bu teknik ile bir ana-
lizde birden fazla toksik maddenin neden olduğu
zehirlenmelerin belirlenebileceği bildirilmiştir.69,70

EG zehirlenmelerinde, tanının erken konula-
bilmesi prognoz açısından önemli olup; taşınabilir
i-STAT® laboratuarının çok kolay ve çok çabuk (3-
5 dakika içersinde) ve çok küçük kan örneklerin-
den tanıya gitme imkanı sunduğu; böylece hasta
başında klinik tanının doğrulanmasına ve daha
hasta hastaneye ulaşmadan tedavinin başlanmasına
imkan sunacağı belirtilmiştir.71

Hastaneye geç ulaşan EG zehirlenmelerinde,
osmolar açık düzeyinin normal olması ve serumda
EG saptanamamasına rağmen, ciddi akut böbrek
hasarı saptanabilmektedir. Açıklanamayan ciddi
akut böbrek hasarı ile karşılaşan klinisyenler, EG
zehirlenmesi olabileceğini düşünerek, şüpheli ol-
gularda böbrek biyopsi örnekleri ile oksalat nefro-
patisini desteklemelidir.58,62

EG entoksikasyonunda, ağız yolu ile EG alı-
mını takip eden 24 saat içerisinde, kan ve idrarda
kalsiyum oksalat kristalleri görülmesi tipiktir.8,46,63

Kalsiyum oksalat kristallerinin beyin ve böbrek gibi
organlarda birikimi mikroskobik olarak gösterile-
bilir.8 EG zehirlenmelerinde iki tip kalsiyum oksa-
lat kristali görülmekte olup; halter şeklindeki
monohidrat formu EG zehirlenmelerinde yaygın
görülmekte ise de,  büyük miktarda C vitamini alan
veya ürat içeren gıdalarla beslenen kişilerin de id-
rarlarında monohidrat kalsiyum oksalat kristalleri
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görülebilmekte; buna karşın, sekiz yüzeyli şekle
sahip dihidrat formları, yapıları gereği yüksek ok-
salat konsantrasyonu gerektirdiğinden, EG zehir-
lenmeleri için daha spesifik olarak kabul edilmek-
tedir.21

EG içeren antifriz zehirlenmesinin klinik ta-
nısında kullanılan yöntemlerden biri, hastanın id-
rarının Wood ışığı altında incelenmesi ve floresan
boyar maddesi katılmış antifrizin idrarda floresan
verip vermediğinin gözlenmesidir.8,60 Ancak yapı-
lan çalışmalar, floresan yokluğunun EG zehirlen-
mesini ekarte etmediği gibi, floresan varlığının da
EG zehirlenmesi olarak kabul edilerek tedaviye
başlanılmasının yanlış olacağını; böylece Wood
ışığı kullanımının EG zehirlenmesi tanısında yeri
olmadığını ortaya çıkarmıştır.60,72,73

Tüm anlatılanlar ışığı altında, klinisyenler EG
zehirlenmesi tanısını koyarken, olay yeri incele-
mesi bulgularını (antifriz şişesinin bulunması, psi-
kiyatrik hastalık ve intihara teşebbüs öyküsü,
intihar notu), klinik bulguları ve laboratuar bulgu-
larını birlikte değerlendirmelidir.71

Klinik olarak, EG zehirlenmelerinin etil alkol
zehirlenmelerine benzer bulgular gösterebileceği,
ancak EG zehirlenmesine maruz kalan kişilerde
alkol kokusunun alınmayacağı;7 ayırıcı tanıda dia-
betik ve alkolik ketoasidoz, üremi, laktik asidoz, as-
pirin ve metanol zehirlenmeleri gibi klinik anti-
teler ile karışabileceği göz önünde bulundurulma-
lıdır.42

TEDAVİSİ VE PROGNOZU
EG tedavi yöntemi, metanol zehirlenmelerine ben-
zer bir yol izler.43,63 Resüsitasyon, stabilizasyon ve
dekontaminasyon tedavi sürecinin ilk hedeflerini
oluşturmaktadır.43 EG zehirlenmesindeki bu tedavi
süreci; toksik metabolit oluşumunun engellenmesi
için, alkol dehidrogenaz (ADH)’ın inhibisyonu; bi-
karbonat ile asidozun ayarlanması; zararlı metabo-
lik seyirin değiştirilmesi için, folat, tiamin ve
pridoksin gibi özel enzimatik kofaktörlerin kulla-
nımı ve hemodiyaliz ile toksin ve metabolitlerinin
uzaklaştırılması prensibine dayanmaktadır.43,58 Gas-
trointestinal irritasyon bulguları yanı sıra ataksi,
konvülsiyon, koma, kardiyovasküler sorunlar ve

böbrek yetmezliği gelişebileceğinden ve bu semp-
tomlar etilen glikol alımından 3 gün sonrasına
kadar çıkabileceğinden, hastaların yoğun bakım
ünitelerine yatırılarak takip edilmesi uygundur.74

Yazarlardan bazıları EG’ün ağızdan alımını
takip eden ilk 1-2 saat içersinde gastrik lavajın ya-
rarlı olabileceğini önerirlerken;43,48,58 bazı araştırı-
cılar, EG emiliminin midede ilk 30 dakikadan sonra
başlaması nedeniyle gastrik lavajın yararlı olmaya-
cağını belirtmişlerdir.21,75 Gastrik lavaj sırasında,
standart nazogastrik tüpler yerine, “Ehrlich” tüpü-
nün kullanımının ve hızlı absorbsiyondan kaçın-
manın, muhtemel aspirasyon riskini azaltacağı
vurgulanmış; aktif kömür uygulamasının ve müs-
hil kullanımının, farklı ilaç entoksikasyonunun söz
konusu olmadığı durumlarda, yararlı olmayacağı
bildirilmiştir.21,43,58

EG’ün agresif tedavisinde bikarbonat verilmesi
esastır.58 EG metabolitleri her saat aşırı asit biriki-
mine neden olmakta olup, bunlardan bir kısmı bi-
karbonat ile kontrol altına alınabilirken, diğerleri
bikarbonat ile kontrol edilememekte ve bikarbo-
nata dirençli ciddi metabolik asidoz tablosunu or-
taya çıkartmaktadır.43 EG zehirlenmelerinde,
serum pH seviyesinin 7.3’ün altına inmesi, sodyum
bikarbonat verilmesinde endike olup;21,43 bikarbo-
nat merkezi sinir sisteminden formik asitin uzak-
laştırılmasına ve iyonları tutarak böbrek yolu ile
atılımın hızlanmasına neden olmaktadır. Yüksek
doz bikarbonat kullanımı gerektiğinde, hipernat-
remi ve akciğer ödemi riski akılda tutulmalıdır.43

Hipokalsemi, kardiak QT intervalinin uzamasına
neden olarak hastanın kötüleşmesine neden olaca-
ğından alkali tedavisi değerlendirilmeli;58 ancak,
asemptomatik hipokalsemi, kalsiyum yüklenmesi
ile birlikte, kalsiyum oksalat formasyonunu artırma
riski bulunduğundan tedavi edilmemelidir.21,58

Stabilizasyon sürecinde, solunum yolunun
açık tutulması, sıvı takviyesi, standart antikonvül-
sanlar ile nöbetlerin kontrol altına alınması, kan
basıncının korunması ve böbrek fonksiyonlarının
devamlılığının sağlanması gerekli olup;21,48 hasta-
nın sıkıntılarını hafifletmek için dekstroz, oksijen,
naloksan ve tiamin verilmelidir.43 EG zehirlenme-
lerinde, özellikle tiamin ve pridoksin eksikliği bu-
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lunan alkoliklerde, tiamin (100 mg/gün) ve pri-
doksin (100 mg/gün) verilmesi, oksalik asit oluşu-
munu azaltacak ve toksik metabolitlerin ortaya çı-
kışını azaltacaktır.43,58 Zorlu diürez uygulanması,
miksiyon oranı ve özellikle böbrek hasarı gelişmiş
hastalarda akciğer ödemi gelişim riski üzerinde
önemli bir katkı sağlamamaktadır.43

Etanol ve fomepizol (4-metilpirazol, 4-MP)
hepatik oksidasyonu engelleyip ADH’ı inhibe ede-
rek EG metabolizmasını yavaşlatmakta;8,21,44,48,76

EG’ün yarılanma ömrünü 15-20 saate (ortalama 17
saate) kadar uzatmaktadır.8,21 Etanol’ün 100-200
mg/dl’si (ortalama 100 mg/dl, çocuklarda intrave-
nöz olarak 30 dakikadan fazla sürede 2 mg/dl) ve
4-MP’ün 15 mg/kg yükleme dozu ve 48 saat bo-
yunca 12 saatte bir 10 mg/dl’lik, 48 saatten sonra
her 12 saatte bir 15 mg/dl’lik idame dozu (çocuk-
larda intravenöz olarak 30 dakikadan fazla bir sü-
rede 15 mg/kg başlangıç ve 12 saatte bir 10 mg/kg
idame dozu) bu etki için yeterli olarak tanımlan-
mıştır.21,43,44,58,75,76 Etanol ve 4-MP oral ya da intra-
venöz yolla uygulanmaktadır.43,44,48

EG’ün standart ve geleneksel tedavisinde, eta-
nol önemli bir yer tutmuştur.76-80 ADH’ın etanole
afinitesi, EG’den 100 kez fazla olup; etanol varlı-
ğında ADH reseptörleri hızla etanole bağlanarak
doygun hale gelmektedir.43,76 EG tedavisinde yük-
sek doz etanol kullanımı gerekmekte olup; bu sı-
rada etilen metabolizması kinetiğinin tahmin
edilememesi sonucunda etanol entoksikasyonu ge-
lişebileceğinden, hedeflenen tedavi seviyesini be-
lirlemek için serum alkol düzeyleri başlangıçta 1-2
saatte bir, ilerleyen dönemlerde ise 2-4 saatte bir
düzenli şekilde izlenmelidir.21,43,44 Özellikle alkolik
veya uzun süre tedavi gerektiren diyaliz hastala-
rında etanolün daha yüksek doz kullanılmasına
bağlı olarak hepatotoksititenin artabileceği ve hi-
poglisemi gelişebileceği, dirençli durumlarda he-
modiyaliz uygulanması gerekeceği dikkate alınma-
lıdır.21,43,44 İntravenöz etanol tedavisi sırasında, fle-
bitler ve aşırı sıvı yüklemesi, oral etanol tedavisi sı-
rasında, gastrointestinal bozukluklar gelişebil-
mekte, etanol tedavisinin sistemik etkileri sonucu
merkezi sinir sistemi depresyonu, karaciğerde yağlı
infiltrasyon, hipoglisemi, solunum depresyonu ve
aspirasyon görülebilmektedir.21,76 Etanol tedavisine

başlanabilmesi için, öykünün bulunması, klinik
tablo ve laboratuar kanıtlarının EG zehirlenmesini
göstermesi gerekmekte olup; klinik uygulamalarda
sıklıkla ayırıcı tanı yapılmadan ihtiyati olarak eta-
nol tedavisine başlanılması bir hata olarak görül-
mektedir.43 Üstelik etanol tedavisi, tedavi sürecinde
düzenli etanol seviyesi ölçümüne ve doz ayarlama-
sına gerek göstermesi nedeniyle ucuz da değildir.76

Etanol tedavisinin bu olumsuzlukları karşı-
sında yeni bir tedavi yöntemi aranmış, erken çalış-
malarda pirazol’ün iyi bir ADH inhibitörü olduğu
hayvan deneylerinde gösterilmiş ise de, kemik iliği,
karaciğer ve böbrek toksisitesi nedeniyle klinik uy-
gulamada kullanılamamıştır.76 Buna karşın 4-MP,
hızlı bir etkiye sahip olması, etanol ile tedavide gö-
rülen sarhoşluk ve hipoglisemiye neden olmaması,
doz aşımını önlemek amacıyla düzenli etanol sevi-
yesi ölçümüne ihtiyaç göstermemesi, plazma dü-
zeyi ölçümüne gerek bulunmaması, yarılanma
ömrünü daha fazla uzatması, ciddi yan etkilerinin
bulunmaması, son organ hasarlarını azaltması, di-
yaliz ihtiyacını azaltması veya ortadan kaldırması
nedeniyle günümüzde yetişkinler için FDA tara-
fından onaylanmış tercih edilen bir tedavi yönte-
midir.21,43,44,71,76-79,81-83 Yapılan çalışmalarda,
4-MP’ün EG zehirlenmesine maruz kalan çocuk-
larda ve bebeklerde de 4-MP seviyesi ölçülmek
kaydıyla güvenli olarak kullanılabileceği belirtil-
mektedir.75,84,85

4-MP’ün yan etkileri arasında, baş ağrısı, dö-
küntü, taşikardi, anksiyete ve baş dönmeleri sa-
yılmakta ise de, bunların 4-MP’den çok, alkol
alımına bağlı olarak meydana gelmesinin daha
muhtemel olduğu bildirilmektedir.76 Güneş ve
ark.nın köpekler üzerinde yaptıkları çalışmada,
deneysel olarak EG entoksikasyonuna maruz bı-
rakılan köpeklerden ilk grubuna 4-MP, 2. gruba
etanol tedavisi uygulanmış; etanol verilen grupta
şiddetli oranda MSS depresyonu bulunması, bu
nedenle köpeklerin su tüketimini azaltarak hid-
rasyon dengesini sağlayamamaları, daha yoğun iş
gücü gerektirmesi, idrarla EG’ ü yeterince atama-
maları ve histopatolojik bulgular nedeniyle 4-
MP’nin etanole göre daha üstün bir antidot
olduğu gösterilmiştir.86
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4-MP’ün etanol tedavisine göre sayılan üs-
tünlükleri ve 4-MP ile tedavi yönteminin, etanol
ile uygulanan tedavi yönteminden ucuz olması
nedeniyle,76,81 etanol tedavisinin demode olduğu
belirtilmekte olup;81 araştırıcılar, 20 mg/dl’den
yüksek alkol seviyesi bulunan, metabolik asidozlu
(bikarbonat seviyesi < 20 mRq/L) veya idrar-
serum osmolar açık seviyesi 10 mOsm/L’den
büyük olan EG ve metil alkol entoksikasyonla-
rında, 4-MP’ün kullanımını önermektedirler.76

Buna karşılık Wallmann ve ark., 4-MP’ün yapılan
iki çalışmada, EG zehirlenmesi tedavisinde hasta-
ların hemodiyalize gitmesini önlemediğini bildir-
mektedirler.87

Pounjafar ve ark., EG zehirlenmesine maruz
kalmış sıçanların 1-2,butandiol ile tedavilerinde ol-
dukça etkin ve güvenilir sonuçlar aldıklarını kay-
detmişlerdir.88

Metabolik asidoz tablosu kötüleşen, akut
renal yetmezlik, akciğer ödemi, hipotansiyon
ve/veya koma tablosu gelişmiş, EG seviyesi 4.03
mmol/L’den veya 50 mg/dl’den yüksek hastalarda,
EG’ü ve toksik metabolitlerini ortadan kaldırmak
için hemodiyaliz gerekmektedir.21,43,48,58,62,71 He-
modiyaliz EG ve metabolitlerinin temizlenme-
sinde oldukça etkili olup; EG’ün klirens hızı
200-250 cm3/dakika’dır.21,58 Keza 4-MP’ün, hemo-
diyaliz sırasında da 4 saatte bir düzeyi kontrol
edilmek kaydıyla EG ve metanol zehirlenmele-
rinde kullanılabileceği;21,89,90 diyaliz sırasında 4-
MP’ün seviyesinin geliştirilen bir gaz
kromatografisi yöntemi ile ölçülebileceği bildiril-
mektedir.84

Gebe kadınlar üzerinde EG tedavisi ile ilişkili
anekdotlar sınırlı olup; bunlara göre, standart eta-
nol tedavisinin fetal gelişim üzerinde bir ters etkisi
bulunduğunun kanıtı bulunmamaktadır.43

Klinik gelişimde, koma veya nöbetler bulunan
ve serum pH düzeyi 7.0’den düşük hastalarda ölüm
riskinin arttığı, uzayan asidoza rağmen acil diyaliz
uygulanmayan hastalarda nörolojik sekellerin daha
fazla görüldüğü bildirilmektedir.91 EG zehirlenmesi
sonucu oluşan böbrek hasarının, anüri gelişen has-
talarda birkaç ay içinde düzelebildiği belirtilmek-
tedir.21

POSTMORTEM BULGULAR VE 
EG ZEHİRLENMESİNİN 
ADLİ TIP AÇISINDAN ÖNEMİ

Hekimler genel olarak zehirlenme kuşkusu bulu-
nan olgularda her bir olay türüne göre daha farklı
ve dikkatli bir tutum göstermelidir.92 EG zehirlen-
mesine bağlı ölümlerde postmortem tanı; olay yeri
inceleme bulgularının, klinik öykünün, otopsi bul-
gularının, histolojik ve toksikolojik araştırma so-
nuçlarının birlikte değerlendirilmesi ile konulmak-
tadır.7

Olay yeri incelemesinde, olay yerinde EG kay-
nağı olabilecek antifriz şişesi gibi bulguların var-
lığı, psikiyatrik hastalık ve intihara teşebbüs
öyküsü, intihar notu olup olmaması değerli olup;71

olay yeri incelemesi sırasında, tüm zehirlenme ol-
gularında olduğu gibi, kan, idrar, mide içeriği, kus-
muk materyali, dışkı, gerekiyorsa saç ve tırnak gibi
dokulardan ve vücut sıvılarından örnek alınmalı;
her türlü ilaç, ilaç şişesi-kutusu, boş bardak, tabak,
kaşık, çatal ve yiyecek artıkları incelenmek üzere
laboratuara gönderilmelidir.93

Antemortem olarak çekilecek kranyal
BT’lerde EG’ün tipik beyin lezyonları görülebil-
mekte olup;94 otopside, beyin, kalp, akciğerler ve
böbrekleri içeren çeşitli dokularda ve özellikle de
proksimal böbrek tubuluslarında kalsiyum oksalat
kristalleri;8,94-96 beyin ödemi; akciğer ödemi; akci-
ğerler, plevra, perikard ve kalpte peteşial kanama-
lar görülmektedir.8,95

Otopsi sonrasında, biyolojik sıvılarda EG tes-
piti için toksikolojik analizlerin yapılması gerekli
olup; adli toksikoloji laboratuarlarının EG aranma-
sını rutin toksikolojik incelemeler arasına alması
önemlidir.7 Ülkemizde Adli Tıp Kurumu Merkezi
ve Grup Başkanlıkları’nda otopsiyi yapan adli tıp
uzmanlarının istemi halinde EG tetkiki yapılabil-
mekte olup; rutin toksikolojik analizde bakılan
kimyasallar içersinde yer almamaktadır.

Zehirlenmelerin, adli tıp açısından ayrı bir
önemi olup; yürürlükten kalkan eski Türk Ceza Ka-
nunu’nda, bir kişinin zehirlenerek öldürülmesi ağır-
laştırıcı unsur olarak tanımlanmış;92 yeni Türk Ceza
Kanunu’nun 185. maddesinde ise “içilecek sulara
veya yenilecek veya içilecek veya kullanılacak veya
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tüketilecek her çeşit besin veya şeylere zehir katarak
veya başka suretlerle bunları bozarak kişilerin haya-
tını ve sağlığını tehlikeye düşüren kimseye iki yıl-
dan onbeş yıla kadar hapis cezası verileceği” hükme
bağlanmıştır.97 Bu çerçevede, Ceza Muhakemesi Ka-
nunu’nun 89. maddesinin 1. fıkrasında “zehirlenme
şüphesi olan hâllerde organlardan parça alınırken,
görünen şekli ile organın tahribatı tanımlanır; ölüde
veya başka yerlerde bulunmuş şüpheli maddeler, gö-
revlendirilen uzman tarafından incelenerek tahlil
edilir” hükmü yer bulmuştur.98

SONUÇ
EG zehirlenmeleri acil ve hızlı tedavi sürecini ge-
rektiren, tedavideki gecikmelerin ölümle sonuçla-
nabileceği ciddi bir zehirlenme tablosudur. Tanının

konulmasında gecikme yaşanması durumunda, EG
hızla metabolitlerine dönüşmekte ve özellikle oksa-
lik asit başta olmak üzere dönüştüğü metabolitler
yaşam için tehlikeli olan metabolik asidoz tablosu-
nun derinleşmesine, akut renal yetmezlik,  akciğer
ödemi, hipotansiyon ve koma gibi tabloların geliş-
mesine yol açmaktadır. EG tedavisinde bikarbonat,
tiamin ve pridoksin desteğinin yanı sıra EG’ün me-
tabolitlerine dönüşümünün yavaşlatılmasında bir
ADH inhibitörü olan 4-MP’ün uygulanması FDA ta-
rafından kabul edilmiş bir yöntemdir. EG zehirlen-
mesi sonucu ölen kişilerin otopsilerindeki en önemli
bulgu ise beyin, kalp, akciğerler ve böbrekleri içe-
ren çeşitli dokularda ve özellikle de proksimal böb-
rek tubuluslarında çökmüş bulunan kalsiyum
oksalat kristallerinin gözlenmesi olacaktır.
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