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DENEYSEL AKUT ETILEN GLIKOL TOKSIKASYONU OLUSTURULAN
KOPEKLERDE ELEKTROKARDIYOGRAM BULGULARI VE PLAZMA
Na, K, Ca ve Cl DUZEYLERI

Electrocardiographic Investigation and Na, K, Ca and Cl Levels of Plasma in Dogs
Experimentally Poisoined with Ethylene Glycol

Fikret CELEBI* Vehbi GUNES** Metehan UZUN* Abdullah DOGAN##*

OZET

Bu ¢alismada, kopeklerde deneysel olarak olusturulan akut etilen glikol (EG) toksikasyonda elektrokardiyografik bul-
gular arastirildi. Calismada 10 adet saghkh erkek kopek, agiz yoluyla 13 ml/kg dozda, bir defada verilen EG ile ze-
hirlendi. Toksikasyondan once kontrol olusturmak amaciyla kopeklerin normal elektrokardiografileri (EKG) yazdirildi
ve plazma Na, K, Ca ve Cl diizeylerini belirlemek icin kan 6rnekleri alindi. EKG kayitlani elektrokardiyografi cihaziyla
ve kan analizleri spektrofotometrik ve fleymfotometrik metotla toksikasyon siiresince 3, 6, 12, 24 ve 48. saatlerde
yapildi. EKG ve plazma analiz sonuglan t testi ile istatistiksel olarak degerlendirildi.

Yazdinlan EKG'lerde II derivasyona ait veriler degerlendirildiginde; P dalgasimin siiresinin 24. saatte anlamli bir
sekilde kisaldigi goriildi (p<0.05). T dalgasimin amplitiitiinde 12 ve 24. saatlerde belirgin azalmalar olustu (p<0.05).
Kalpte 3. saatten 24. saate kadar siniizodial duraklamaya bagl belirgin bir aritmi tablosu gozlendi. Dakika kalp atm
sayisinda 6, 12 ve 24. saatlerde istatistiksel olarak anlamh azalmalar meydana geldi (p<0.01). 48. saatte kalp atim
sayisinda istatistiksel agidan 6nemi olmayan bir artig belirlendi. Plazma Ca diizeylerinde 6 ve 24. saatlerde (p<0.05) ve
12 ve 48. saatlerde (p<0.01) anlamli azalmalar gézlendi. Plazma Cl ve K diizeyinde 6nemli bir degisiklik kaydedilmedi
(p>0.05). Plazma Na diizeyinde 3. (p<0.01) ve 6. saatlerde (p<0.05) belirgin artiglar goriildii.

Elde edilen sonuglar akut etilen gilkol toksikasyonu i¢in disiiniilebilecek spesifik degerler olarak yorumlanmaktan zi-
yade, klinikte EG toksikasyonunun tedavi siiresince yararlanilabilecek veriler seklinde degerlendirildi.

Anahtar Sozciikler: Etilen glikol, Toksikasyon, Kopek, Elektrokardiyografi

SUMMARY

In this study electrocardiographic (ECG) changes were investigated in dogs experimentally poisoned with ethylene
glycol (EG) to an acute degree. Ten healthy male dogs were orally poisoned with EG with a single dose of 13 ml/kg (per
kg body weight). Before toxication of the dogs, in order to establish control parameters, normal ECG were taken and lev-
els of Na, K, Ca and Cl in plasma samples were measured. At 3, 6, 12, 24 and 48. hours after toxication ECG were taken
and blood mineral levels were analysed. The results were statistically compared with the pre-toxication parameters using
the student t test.

When the II lead of ECG findings were analysed, the timing of the P waves was significantly shorter (p<0.05) at 24
hours after toxication. There was a significant reduction in the amplitude of the T waves at 12 and 24. hours after tox-
ication (p<0.05). Between 3 and 24. hours after toxication, cardiac arhythm due to sinusodial blockage was clearly ev-
ident. The number of heart rates was significantly reduced at 6, 12 and 24. hours (p<0.01). A statistically non significant
increase in the number of heart rates was observed at 48 hour after toxication. Significant reduction in the levels of plas-
ma Ca were found at 6 and 24. hours (p<0.05), and at 12 and 48 hours (p<0.01). No significant differences were recorded
in teh levels of plasma Cl and K (p>0.05). Na levels in plasma were significantly increased at 3. (p<0.01) and 6. (p<0.05)
hours.

The above results should not necessarily be interpreted as spesific to EG toxication, however, may be useful indicators
of progres during treatment of the toxication.
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GIRIS
1-2 Ethanediol olarak da bilinen, etilen glikol donmasina engel olmak i¢in kullanilan bir mad-
(EG) kozmetikte, verniklerde, boya ve cilalarda  dedir (1).

bir ¢oziicii olarak kulanilmakla beraber, baghica
antifriz olarak sivi yakitlarin ve diger sivilarin Bugiine kadar insanlarda ve hayvanlarda pek
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cok etilen glikol zehirlenmesi bildirilmistir. Bi-
linen ilk etilen glikol zehirlenmesi 1937 yilinda
goriilmiig ve 76 kisinin oliimiine neden olmus-
tr (2). Ozellikle kedi ve kopeklerde etilen gil-
kol toksikasyonuna sik¢a rastlanilmaktadir (1).
Kopeklerin EG toksikasyonuna maruz kalma-
lartnin en 6nemli nedenleri arasinda gevrelerin-
de kolayhkla ulasabildikleri EG iceren mad-
delerin bulunmast yer alir. Bu maddenin hog ve
tatliya yakin bir aromasinin olmasi, kopeklerin
ve diger hayvanlarmn etilen glikol iceren mad-
deleri istahla yiyip i¢melerine neden ol-
maktadir. Bu durum kopeklerde akut etilen gli-
kol zehirlenmelerinin en onemli sebebidir (3).
Kopeklerde oldiiriicti doz 4.4-13.2 ml/kg ara-
sinda degisirken, kedilerde 1.4 ml/kg'dir 4,5).

Karacigerde metabolize edilen EG, alkol de-
hidrojenaz etkisiyle once glikolaldehite ve gli-
kolik asite cevrilir. Daha sonra glioksilik asit
olugur. Bu iiriinden ise asil toksik maddeler olan
oksalik asit, formik asit ve glisin olusur. Ok-
salik asit iyonize Ca ile birleserek ozellikle
bobreklerde ve az miktarda diger dokularda bi-
riken Ca-oksalat kristallerinin olugumuna neden
olur. Olusan asidik iiriinler nedeniyle EG tok-
sikasyonunda 6nemli bozukluklardan birisi me-
tabolik asidosis, digeri ise Ca-oksalat kris-
tallerinin bobreklerde yaptigi tahribata bagli
olarak olusan akut renal yetmezliktir (3,6-10).
Klinik bulgular genel olarak sinir sistemi, gast-
rointestinal sistem ve bobreklerin fonksiyon bo-
sukluklan ile karakteristiktir. Anoreksi, ataksi,
depresyon, kusma, iiremi, oral iilser ve oligiiri
ortak goriilen bulgulardir 0

Bunun yaninda etilen glikoliin teratojenik et-
kisinden de soz edilmektedir. Ozellikle fotusun
kalp-damar sistemi iizerine olumsuz etkilerinin
oldugu bildirilmektedir (12). Ancak erigkin hay-
vanlarda kalp-damar sistemi ile ilgili herhangi
bir caligmaya rastlanmamigtir. EG tok-
sikasyonunda bobrek fonksiyonlarindaki bo-
zukluklarin 6zellikle plazma elektrolit dengesini
olumsuz etkilemesi, klinik buigularla kesin
teshise gidilmesinin zor olmasi (10), kesin
teshis yapilana kadar hastanin genel durumunun
agirlagmasi ve olaymn oliimle sonuglanmasindan
dolay1 deneysel olarak olusturulan EG zehir-
lenmesinde EKG de meydana gelen degisiklik-
lerin kaydedilmesi, toksikasyonun teshisine, kli-
nik seyri ve prognozu hakkindaki degerlen-
dirmelere faydali olacagi diisiiniilmiistir. Bu
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nedenle calisgmada akut EG toksikasyonuna

ugrotilmg ~ kopeklerde  EKG bulgular
degerlendirilmistir.
MATERYAL ve METOT

Deneylerde ortalama viicut agirliklan 25.5 kg
olan, 10 adet, saglhikl, erkek kopek kullanildi.
Denemeden once en az 15 giin siireyle kopekler
Kafkas Universitesi Veteriner Fakiiltesi Kli-
niklerinde gozetim altinda tutuldu. Bu siireg
icerisinde kopeklerin saghk kontrolleri yapildi,
hastaliklara karst korunma onlemleri alindi.
Tekli kafeslerde barindirilan hayvanlarin su ve
yiyecek ihtiyaglari adlibitum olarak karsilandi.

Etilen glikol toksikasyonu piyasadan temin
edilen, 13 ml/kg dozda agiz yoluyla bir defada
verilen antifirizle gergeklestirildi (3,4). Antifiriz
verilmesinden 1 giin once hayvanlarin gida
tiiketimi durduruldu, su i¢melerine izin verildi.
Antifiriz uygulamasini takiben kopeklerin he-
men kusmalarini Onlemek igin, antifiriz uy-
gulamasindan 30 dakika once antiemetik etkili
0.5 mg/kg dozunda kas i¢i metoklopromid ve-
rildi (13).

Antifiriz  uygulamasi  yapilmadan Once
kopeklerden alinan kan ornekleri ve EKG bul-
gulari kontrol degerleri olarak kabul edildi. Da-
ha sonra etilen glikol uygulamasini takiben 3, 6,
12, 24 ve 48. saatlerde EKG'ler yazdinldi. EKG
almak icin Logos 8821 model elekt-
rokardiografi cihazi kullanildi. EKG gekiminde
hayvanlarin  sakin  olmalarina, iirkiitiilme-
melerine 6zen gosterildi (14).

Bu sirada her EKG ¢ekiminin ardindan kan
analizleri igin V. cephlica antebrachi'den 2 mi
kan alindi. Kanlar heparinli tiiplere aktarihip
3500 devirde 10 dk santrifiij edildikten sonra
plazmalan ¢ikarildi ve analizler yapilana kadar
220 °C'de saklandi. Plazma &rneklerinde kal-
siyum (Ca), klor (Cl), potasyum (K) ve sodyum
(Na) diizeyleri belirlendi. Plazma Ca analizi
icin spektrofotometrik metot kullanildi ve Te-
can marka Eliza okuyucusunda degerler okun-
du. Plazma Na, K ve CI analizleri, ilgili kitler
kullanilarak fleym fotometre cihazinda yapildi
(15). Kontrol grubu ve toksikasyon olusturulan
hayvanlardan elde edilen veriler t-testi ile is-
tatistiksel olarak degerlendirilerek aralarindaki
faklarin anlamlihik diizeyleri belirlendi (16).
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BULGULAR

Deneysel  etilen  glikol  toksikasyonu
olusturulan kopeklerde toksikasyondan hemen
once ve toksikasyonu takiben 3, 6, 12, 24 ve 48.
saatlerde EKG ve kan Ornekleri alinip
degerlendirildi. Toksikasyondan &nce (kontrol)
ve toksikasyon siiresince yazdirilan EKG'lerden
II. derivasyona ait degerler Tablo 1'de
gosterilmistir. Toksikasyonu takip eden 6, 12 ve
24. saatlerde dakika kalp atim sayisinda bir
diismenin oldugu goriilmektedir. Toksikasyonu
takip eden 48. saatte dakika kalp atim sayisinda
ise artig belirlendi. Yazdirilan EKG traseleri in-
celendiginde genelde 6. saatten itibaren bag-
layan siniizodial aritmiler géze ¢arpmaktadir.
Bunun yaninda ilerleyen saatlerde siniizodial
duraklamaya bagli bradikardi olgularina rast
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lanildi. 48. saatten sonra ise tasikardi tablosu
goriildi. Normal ve toksikasyonu izleyen diger
saatlerdeki trase ornekleri Sekil Ia, 1b, Ic, 1d,
le ve if de verilmistir.

Kontrol ve toksik hayvanlarda plazma Ca,
Cl, K ve Na diizeyleri Tablo 2'de verilmistir.
Plazma Ca diizeylerinde toksikasyondan 6 saat
sonra bir diisiisiin, K diizeyinde ise ayni saat iti-
bariyle bir artisin oldugu belirlenmistir.

Etilen glikol toksikasyonunu takip eden 3, 6,
12, 24 ve 48. saatler igerisinde gerek EKG de
goriilen degisiklikler ve gerekse plazma Ca, K,
Cl ve Na diizeylerinde olusan farkliliklar ve bu
farklarin normal degerlerle olan istatistiksel an-
lamlilik diizeyleri s6z konusu tablolarda su-
nulmustur (Tablo 1 ve 2).

Tablo 1. Normal ve akut etilen glikol toksikasyonu olusturulmug kopeklerde toksikasyon siiresince II. de-

rivasyona ait EKG degerleri ve kalp atim sayilari.

Table 1. ECG recorded in lead II and heart rates in normal dogs and dogs with acute ethylene glycol tox-

ication.
Kontrol n:10 3. saat 6. saat 12. saat 24. saat 48. saat

P dalgasi siire (sn) 0.03610.0074 0.034+0.0078 0.04+0.0001  0.35+£0.007  0.026+0.005* 0.026x0.008
P dalgas) amplitiit (mV) 0.143+0.045 0.141+£0.073 0.101£0.011  0.1254£0.035 0.112+£0.042 0.175%0.085
QRS kompleksi siire (sn)  0.041£0.0069 0.042+0.0045 0.045+0.007 0.04£0.00001 0.0425+0.007 0.045+0.0122
R dalgasi amplitiit (mV) 1.01£0.511  0.965+0.591 0.85£0.070  0.82+£0.056  1.221+0.640 1.591+0.824
T dalgas: siire (sn) 0.074+0.013  0.045£0.010  0.03£0.028  0.04+£0.028  0.041£0.014  0.06+0.016
T dalgas: amplitiit (mV) 0.1714£0.024  0.158+0.086 0.03+0.005*  0.05+0.004*  0.11£0.109  0.175+0.035
PR arahigi (sn) 0.084+0.027 0.098+0.039  0.12+0.028 0.11£0.006  0.103£0.016  0.075+0.008
QT arahigi (sn) 0.20+0.072  0.231+0.030  0.23£0.014  0.24+0.005 0.24+£0.026  0.23£0.016
Kalp atim sayisi(atm/dk) ~ 100.16£8.97  92.57£20.43  73£14.14%*  70.5£4.49%* 76.5+12.34** 104.83£12.61

* Aymi satirdaki kontrol grubuna gore p<0.05, ** Ayni satirdaki kontrol grubuna gore p<0.01

Tablo 2. Normal ve akut etilen glikol toksikasyonu olusturulmug kopeklerde toksikasyon siiresince II. plaz-

ma Ca, Cl, K ve Na diizeyleri

Table 2. Plasma Ca, Cl, K and Na levels of normal dogs and dogs with acute ethylene glycol toxication.

Kontrol n:10 3. saat 6. saat 12. saat 24. saat 48. saat
Ca (mg/dl) 8.3+0.5 8.440.7 6.9+1.3% 5,941 2% 6.6+0.4* 6.1+0.09%*
CI (mEg/L) 117.19+4.54 114.84+2.83 111.4%7.07 107.66£10.19 116.5£11.57 106.88+8.77
K (mEqg/L) 5.65+0.45 5.6840.53 6.06x1.21 6.35£0.91 6.43+1.58 5.84%1.14
Na (mEq/L) 145.6143.48 155.57+4.94%*% 150.3544.38* 148.94+4.26 150.93£11.42 147£2.42

* Aymi satirdaki kontrol grubuna gore p<0.05, ** Aym satirdaki kontrol grubuna gore p<0.01



174

Kafkas Univ. Vet. Fak. Derg. Celebi, Giines,
1999, 5(2): 171-178 Uzun, Dogan

| l‘ \ y | S : ;

Sekil 1la. Képeklerde normal EKG (D 11, 25 mm/sn, 10 mm: 1 mV)
Figure 1a. Normal ECG recordings in dogs (LDD, 25 mm/sec, 10 mm: ImV)
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Sekil 1b. Kopeklerde etilen glikol toksikasyonundan 3 saat sonra EKG bulgulari, siniizodial hafif aritmi (D
I, 25 mm/sn, 10 mm: 1 mV)

Figure 1b. ECG recordings of dogs 3 hours after ethylene glycol toxication, sinusoidal light arrhythmia
(LDD, 25 mm/sec, 10 mm: ImV)
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Sekil 1c. Kopeklerde etilen glikol toksikasyonundan 6 saat sonra EKG bulgulari, siniizodial aritmi ve
diizlesmis T dalgalani (D IL, 25 mm/sn, 10 mm: 1 mV)

Figure lc. ECG recordings of dogs 6 hours after ethylene glycol toxication, sinusoidal arrhythmia and flat-
tened T Waves (LDD, 25 mm/sec, 10 mm: ImV).
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Sekil 1d. Kopeklerde etilen glikol toksikasyonundan 12 saat sonra EKG bulgular, siniizodial aritmi ve
sintizodial duraklamaya (D II, 25 mm/sn, 10 mm: 1 mV)

Figure 1d. ECG recordings of dogs 12 hours after ethylene glycol toxication, sinusoidal arrhythmia and si-
nusoidal arrest (LDD, 25 mm/sec, 10 mm: 1mV).
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Sekil. 1le. Kopeklerde etilen glikol toksikasyonundan 24 saat sonra EKG bulgular:: siniizodial aritmi ve
siniizodial duraklamaya bagh bradikardi (D II, 25 mm/sn, 10 mm: 1 mV)

Figure le. ECG recordings of dogs 24 hours after ethylene glycol toxication, sinus arrhytmia and sinus brad-
ycardia due to sinusodial arrest (LDD, 25 mm/sec, 10 mm: ImV).
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";Sekil 1f. Kopeklerde etilen glikol toksikasyonundan 48 saat sonra EKG bulgulari, tagikardi (D I, 25 mm/

sn, 10 mm: I mV)

Figure 1f. ECG recordings of dogs 48 hours after ethylene glycol toxication, tachycardia (LDD, 25 mm/sec,

10 mm: ImV).

TARTISMA ve SONUC

Toksikasyondan sonra elde edilen EKG bul-
gulari, kontrol grubu ile kargilastirildiginda
Tablo I'de de goriilecegi gibi P dalgasinin
siiresinde 24. saatte normale gore bir kisalma
sozkonusudur. Ancak P dalgasinin siiresiyle il-
gili olarak toksikasyonun diger donemlerinde
herhangi bir degisiklik kaydedilmemistir. P dal-
gasinin amplitiidiiyle ilgili olarak da etilen gli-
kol toksikasyonunun ilk 48 saatlik siireci
icerisinde istatistiksel anlamda herhangi bir
degisiklige rastlanmamugtir. T dalgasinin amp-
litiidiinde ise 6 ve 12. saatlerde kontrol grubuna
gore anlamh bir diisiistin oldugu
gozlemlenmistir (p<0.05). Bunun diginda EKG
verilerinde istatistiksel ag¢idan kontrol grubuna
gore onemli bir farklihk tespit edilememistir.
Ancak Q-T arahginin toksikasyonun 12 ve 24.
saatlerinde istatistiksel olarak Onemli olmasa
da, kontrol grubuna gore biraz uzadigi goze
carpmaktadir. Dakika kalp atim sayisinda ise
kontrol grubuna gore etilen glikol tok-
sikasyonunun 6, 12 ve 24. saatlerinde onemli
bir diisiisin oldugu goriilmektedir (p<0.01).
Toksikasyonun 48. saatinde ise dakika kalp
atim sayist normalin {stiine ¢iknug ve

tagikardi tablosu sekillenmistir (Tablo 1).

Kopeklerin  II.  derivasyonuna ait trase
ornekleri incelendiginde; toksikasyonu takiben
3. saatte (Sekil 1b) EKG'de solunuma bagh
oldugu diisiiniilen hafif bir aritmiden bagka
onemli bir degisiklik goriilmemektedir. 6. saatte
(Sekil 1c) kalp ritminde siniizodial du-
raklamadan kaynaklanan siniizodial aritmi ve
bradikardi tablosu ile birlikte, T dalgalarinin da
diizlestigi goriilmektedir. 12. saatte ise (Sekil
1d) yine normale gore bradikardi tablosunun ve
sintizodial aritminin olustugu anlagiimaktadir.
24. saatte (Sekil le) siniizodial aritmi ve
siniizodial duraklama ile birlikte bradikardi ta-
blosu goze carpmaktadir. Bu tiir tablolarin kalp
dokusunda meydana gelen kanamalar, nek-
rozlar ve defektlerin neden oldugu sinus
diigiimii disfonksiyonu ve vagal tonus artisinin
etkisi ile ortaya gikabilecegi bildirilmektedir
(17). Nitekim Gokge ve arkadaglarimin (13)
yaptiklar1 ¢aligmada etilen glikol toksikasyonu
sonucu Olen hayvanlarin otopsilerinde kalpte
epikart iizerinde petesi ve yangi odaklarimin
olustugunu bildirmektedirler. Kalp dokusunda
meydana gelebilecek yangi ve lezyonlarin bu
duruma neden olabilecegi diisiiniilmektedir.
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48. saatte ise (Sekil 1f) normale gore bir
tagikardi tablosu kaydedilmigtir. Bobrek fonk-
siyonlarindaki yetersizliklerin kardiyovaskiiler
sistemde kan basinciyla ilgili aksakliklara neden
olabilecegi bilinen bir gergektir (18). Etilen gli-
kol toksikasyonunun ilerleyen dénemlerinde ge-
rek bobrek yetersizligi, gerekse elektrolit den-
gesindeki bozulma ve asiri sivi kaybina bagh
olabilecek hipovolemik tabloya neden olmasi;
bu asamada kalbin dakika atim sayisini artiran
neden olarak diistiniilebilir.

Normal ve akut etilen glikol toksikasyonu
olugturulmus kopeklerde plazma Ca, Cl, K ve
Na diizeylerinde ilk 48 saat siiresince meydana
gelen degisiklikler Tablo 2'de verilmistir. Bu-
radan da anlasilacagi gibi plazma Ca diizeyinde
3. saatten itibaren normale gére belirgin bir
diisiisiin oldugu goze c¢arpmaktadir. Plazma Cl
seviyesinde dikkate deger bir degisiklik
olusmazken, plazma Na diizeyinde tok-
sikasyonu takiben 3 ve 6. saatlerde istatistiksel
olarak anlamli bir artigin oldugu belirlenmistir
(p<0.01, p<0.05). Plazma K diizeyinde ise 6, 12
ve 24. saatlerde istatistiksel Gnemi olmayan
(p>0.05) artiglar dikkati cekmektedir.

Toksikasyon sonucu gériilen kusma ve
bobrek dokusunda olugsan hasarla beraber
goriilen oligiiri, siv1 ve elektrolit kaybina neden
olmaktadir (3). Elektrolitlerin kaybi ve hi-
povolemik durum, ilgili elektrolitlerin etkin ol-
duklan fizyolojik fonksiyonlarda bozukluklara
neden olabilmektedir. EKG'de ve dakika kalp
atim sayisinda elde edilen farkliliklarin soz ko-
nusu elektrolit dengedeki bozulmanin ve sivi
kaybinin bir sonucu olabilecegi diisiiniilmek-
tedir.

Saghkh kopeklerde plazma Ca diizeyi 8.7-
11.8 mg/dl dir (19). Bu ¢alismada da kontrol
grubundan elde edilen plazma Ca diizeyleri
8.3+0.5 mg/dl olarak belirlenmigtir. Etilen gli-
kol toksikasyonundan sonra plazma Ca
diizeyinde 6. (p<0.05), 12. (p<0.01), 24.
(p<0.05) ve 48. saatlerde (p<0.01) anlaml: azal-
malar kaydedilmigtir (Tablo 2). Akut etilen gli-
kol toksikasyonu sonucu ilk klinik belirtilerin
yaklagik olarak 3-6 saat sonra ortaya ¢ikugi bil-
dirilmektedir (4,7,8,10). Etilen gilkoliin or-
ganizmada metabolize edilmesi sonucu son
trlinlerden biri olan oksalik asidin Ca iyonlarim
baglayarak Ca-oksalat kristallerinin olugmasina
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neden oldugu belirtilmektedir (3). Plazma Ca
diizeyindeki diisiislerin sebebinhin bu du-
mmdan kaynaklandigi diisiiniilebilir. Akut eti-
len glikol toksikasyonunun ilerleyen saatlerinde
sekillenen agir asidozis tablosunun ve artan eti-
len glikol metabolitlerinin bobrek dokusunun
dejenerasyonuna neden oldugu ifade edil-
mektedir (7,8). Bu durum bébrek fonk-
siyonlarin etkileyerek elektrolit dengesinin de
bozulmasina neden olabilir. Plazma Ca
diizeyindeki azalma toksikasyonun 6. saatinden
itibaren baglamig ve toksikasyon siiresince
diisiik diizeyini devam ettirmigtir. Ca'un ok-
salatlari tarafindan baglanmasi plazma diizeyini
toksikasyon siiresince diigiirmiig olabilir. Cesitli
aragtirmacilar hipokalsemi durumlarinda Q-T
araliginda uzama, dakika kalp aum sayisinda
azalma ve T dalgasinda diizlesme veya in-
versiyon olabilecegi bildirmektedirler (17,20,
21). Nitekim yapilan ¢alismada da etilen glikol
toksikasyonu sonucu hipokalsemi tablosunun
goriildiigii evrelerde istatistiksel olarak anlamli
bulunmasida Q-T arahiginda bir uzamanin ol-
dugu goze carpmaktadir. Yine T dalgasimin
amplitiidiinde 6 ve 12. saatlerde goriilen an-
lamli diisiiglerin sebebinin hipokalsemi ola-
bilecegi diigiiniilmektedir.

Kopeklerde plazma Cl diizeyinin normal
degerleri 99-110 mEqg/L olarak bildirilmektedir
(19). Etilen glikol toksikasyonu olugturulmus
kopeklerde plazma Cl diizeylerinde Gnemli
farkliliklar kaydedilmemistir.

Potasyuamun  kopeklerde normal plazma
diizeyleri 3.7-5.6 mEg/L olarak ifade edil-
mektedir (19,21). Bu degerin 5.8 mEq/L'nin
iizerine ¢ikmasi hiperkalemi olarak degerlendi-
rilir (17). Benzer sekilde Thrall ve arkadaslari
(3) da 6.6-7.5 mEq/L sinirlar1 arasindaki plaz-
ma K diizeylerini hiperkalemi olarak degerlen-
dirmektedir. Etilen glikol toksikasyonunu takip
eden 48 saatlik siire icinde plazma K diizeyleri,
kontrol degerieri ile kargilastinldiginda ara-
larinda anlaml bir farklilik belirlenememistir.
Ancak bu calismada 6 ve 24. saatler arasinda el-
de edilen plazma K diizeylerinin Thrall ve ar-
kadagslarmin (3) belirttigi yukanidaki degerlere
oldukga yakin olmasi bir hiperkalemi tab-
losunun olustugunu diisiindiirmektedir. Boyle
bir tabloda EKG'de P dalgasinda bir kiiciil-
menin ve dakika kalp aum sayisinda ise bir
azalmanin meydana gelebilecegi bildirilmek-
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tedir (17). Nitekim dakika kalp atim sayisindaki
diisiiglerin plazma K diizeylerinin arttigi sa-
atlerle paralellik  gostermesi, kalp atim
sayisindaki bu azalmanm hiperkalemiden kay-
naklanabilece@i kanaatini  giiglendirmektedir.
Yine baska bir caligmada, hiperkalemi tab-
losunun kobaylarda akut flor zehirlenmesi so-
nucunda da meydana geldigi ve bunun kalp
aum sayisinda azalmaya neden oldugu bil-
dirilmektedir  (22).  Etilen  glikol  tok-
sikasyonunun 24. saatinde P dalgasimin bo-
yunda dnemli bir kisalma oldugu belirlenmistir.
Bu kisalmanin da artan plazma K diizeyinden
kaynaklanabilecegi diigtiniilmektedir.

Etilen glikol toksikasyonu sonucu viicutta
olusan  metabolik  asidozis  durumunun
diizeltilmesinde toksikasyonun ilk donemle-
rinde (3 ve 6. saatler) bobreklerden fazla mik-
tarda H iyonu aulimina karsilik organizmada
Na'un tutuldugu belirtilmektedir (3.5.7). Bu
calismada da s6z konusu saatlerde Na'un plaz-
ma diizeyinde artig tespit edilmistir. Plazma Na
diizeyinin kopeklerde 155 mEg/L'nin iistiine
ctkmasi hipernatremi olarak kabul edilmektedir
(19). Etilen glikol toksikasyonundan sonraki 3.
saatte Na diizeyi 155.7 mg/dl'ye ¢ikmug, 6. sa-
atte ise 150.55 mg/dl diizeyinde kalmigtir (Tab-
lo 2). Toksikasyonun ilerleyen saatlerinde de
plazma Na diizeyi kopekler i¢in normal plazma
degerleri olarak bildirilen 137-149 mEg/L'nin
(3,19) iist sinirinda seyretmistir. Ayrica etilen
glikol zehirlenmesi sonucu ortaya ¢ikan kusma,
ishal ve bobrek fonksiyon bozuklugu plazma
Na diizeyinin yiikselmesine neden olmaktadir
(5,7). Asirt su kaybi sonucu meydana gelen hi-
povolemik  durum, kalp atim  sayisin
hizlandirabilir (17,21). Toksikasyonun ilerleyen
saatlerinde azalan kalp aum sayisin tekrar
normale donmesi, hatta normalin lstiine
cikmasi saghkh bir gidise atfedilmekten ¢ok
olusan hipovalemik tablonun bir sonucu olarak
yorumlanabilir.

Kopeklerde akut etilen glikol toksikasyo-
nunda ortaya cikan, yukanda agiklanmaya
cahgilan elektrokardiyografi bulgulari, pek gok
toksikasyon ~ olayinda da  goriilebilecek
degisikliklerdir (22). Yine elektrolit dengesini
olumsuz etkileyebilecek birtakim ilaglar, hor-
monlar ve degisik hastaliklarda da EKG
iizerinde benzer degigikliklere neden olu-
nabilmektedir (17,21). Buradan da anlagilacag
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gibi EKG'den elde edilen bulgular, akut etilen
glikol toksikasyonu igin spesifik degildir. Bu
nedenle klinikte sadece EKG bulgularindan
yola gikilarak etilen glikol toksikasyonunun tes-
pit edilmesinin miimkiin olmadig1 anlagilmak-
tadir. Ancak etilen gilkol toksikasyonuna maruz
kalan hastanin diger laboratuvar tetkikleri ile
beraber EKG bulgularinin da izlenmesinin, tok-
sikasyonun tedavi siireci ve prognozu hakkinda
faydal olabilecegi diistiniilmektedir.
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