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Girifl
Akut böbrek yetmezli¤i (ABY), glomerüler filtras-

yon h›z›n›n (GFR) saatler-günler içerisinde h›zla
azalmas› ile karakterize bir sendromdur. Ço¤unluk-
la geri dönüfllü olmas›na karfl›n nefroloji prati¤inin
önemli mortalite nedenlerinden biridir. Renal (int-
rinsik) sebepler tüm ABY olgular›n›n %35-40’›n›
meydana getirmektedir. ‹skemik ya da nefrotoksik
nedenlerle geliflebilen akut tübüler nekroz (ATN),

renal ABY’lerin %90’›ndan sorumludur. Endojen ve-
ya ekzojen toksisiteye ba¤l› geliflebilen ATN’de; int-
rarenal vazokonstriksiyon, do¤rudan tübül toksisite-
si ve/veya intratübüler obstrüksiyon, böbrek yet-
mezli¤ine neden olan önemli mekanizmalard›r. Bu-
rada ekzojen bir toksin olan ve kibrit çöpünün uç
k›sm›nda yer alan potasyum klorat›n neden oldu¤u,
beyin sap› tutulumunun da efllik etti¤i, nadir rastla-
nan bir akut tübüler nekroz olgusu sunulmufltur.

Olgu
Bilinç bulan›kl›¤›, kusma nedeniyle acil servise

getirilen ve bir gün önce intihar amac›yla yaklafl›k
bir kutu kibrit çöpü yedi¤i belirlenen 21 yafl›ndaki
erkek hastan›n ilk muayenesinde, genel durum kö-
tü, konfüze, oryantasyon ve kooperasyon k›s›tl›, so-
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ÖZET
Akut tübüler nekroz, nefroloji prati¤inin önemli mortalite ne-

denlerinden biridir. Burada, intihar amac›yla bir kutu kibrit çöpü yi-
yen 21 yafl›ndaki erkek hastada potasyum klorat›n neden oldu¤u,
beyin sap› tutulumuyla seyreden bir akut tübüler nekroz olgusu su-
nulmufltur.
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ABSTRACT
Acute tubular necrosis is one of the most significant causes of

mortality in nephrological practice. In this paper, we present a ca-
se of acute tubular necrosis associated with involvement of brain
stalk, caused by potasium clorate in a 21-year-old male patient ea-
ting a box of match-sticks as an attempt of suicide.  
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lunum say›s› 34/dk, TA 120/70 mmHg, Nb 114/dk,
atefl 36.6 idi. Nörolojik muayenede sol göz ileri ba-
k›flta mediale deviye, iki yanl› 6. kraniyal sinir para-
lizi mevcuttu. Derin tendon refleksleri hipoaktif,
motor lateralizasyonu yok ve taban derisi refleksleri
iki yanl› fleksör idi. 

Laboratuvar de¤erlendirmede lökosit 27 000/ml,
Hgb 11.1 gr/dl, HCT %33, Plt 264 000, üre 59 mg/dl,
kreatinin 3.4 mg/dl, K 7.5 mEq/L, idrar dansitesi
1012, proteinüri 200 mg/L idi. EKG’de sivri T dalga-
lar› tespit edildi. Kan gaz›nda; pH 7.10, HCO3 4.6
mmol/L, pCO2 14.6 mmHg, pO2 120.7 mmHg, lak-
tik asit 5.1 mmol/L, BE-ECF -25.1 mmol/L, BE-B -22
mmol/L, Osm 287 mOsm, Anyon Gap 35 olarak tes-
pit edildi. Ultrasonografide her iki böbrek boyutu
normal, parankim ekolar› difüz olarak artm›fl (Grade
3 renal parankimal hastal›k) olarak de¤erlendirildi.

Kibrit çöpü içeri¤i araflt›r›ld›ktan sonra hastada
potasyum klorat toksisitesi oldu¤una karar verildi.
Ay›r›c› tan› amaçl› serum metil alkol, etil alkol, sali-
silat, barbitürat, benzodiazepin düzeylerine bak›ld›
ve negatif bulundu. 

Hiperpotasemiye yönelik uygulanan kalsiyum
glikonat, konsantre dekstroz + insülin infüzyonu, bi-
karbonat deste¤i ve salbutamol + terbutalin inhalas-
yonu ile asidoz ve hiperpotasemi kontrol alt›na al›n-
d›. Nörolojik bulgulara yönelik yap›lan incelemeler-
de EEG bulgusu olarak iki yanl› hemisferlerin arka
alanlar›nda delta band›nda yayg›n komplekse ben-
zer aktivite tespit edildi. Kraniyal MR incelemede
ponsta, periakuaduktal her iki serebral pedinkülde,
nükleus lentiformis ve kaudatusta, her iki talamus
posterior kesiminde, sol lateral ventrikül oksipital
horn komflulu¤unda, periventriküler beyaz cevher-
de, bilateral medial temporal kesimde T1 a¤›rl›kl›

kesitlerde izo-hipointens, T2 a¤›rl›kl› kesitlerde hi-
perintens iskemik de¤ifliklikler saptand› (fiekil 1). 

Nöroloji Servisi’nin önerisiyle antiödem tedavi ola-
rak oral dekzametazon (4x4 mg) tedaviye dahil edil-
di. Hiperpotasemi ve asidoz bulgular› t›bbi tedaviye
yan›t vermifl olmas›na ra¤men (pH 7.33, K 4.5 mg/dl,
HCO3 12.9 mmol/L) potasyum klorat›n diyalizabl ol-
mas› nedeniyle ertesi gün konvansiyonel hemodiya-
liz uyguland›. Takip eden günlerde hastan›n oligo-
anürik ve hiperkatabolik seyretti¤i gözlendi. Günler
içinde ürenin 248 mg/dl, kreatininin 10.2 mg/dl’ye
kadar yükselmesi, hiperpotasemi bulgular›n›n yeni-
den oluflmas› nedeniyle 4 kez hemodiyaliz ihtiyac›
olufltu. Yat›fl›n›n 19. gününde böbrek fonksiyonlar›
normale döndü. Nörolojik bulgular›n (özellikle 6. kra-
niyal sinir lezyon bulgular›) azalmas›na karfl›n devam
etmesi nedeniyle 10 seans hiperbarik oksijen tedavisi
uyguland›. Tedavi sürecinde göz bulgular› da sekelsiz
düzelen, kraniyal MR’› normalleflen (fiekil 2), aktivite-
si normale dönen hasta, tam iyilik hali, fizyolojik la-
boratuvar ve EEG bulgular›yla taburcu edildi.

Tart›flma
Dezenfektan oldu¤u için tar›m sanayiinde mikro-

organizmalara karfl› yayg›n olarak kullan›lan potas-
yum klorat, oksidan ve yan›c› özelli¤inden dolay›
kibrit yap›m›nda da yo¤un olarak kullan›lmaktad›r.
Kibrit çöpünün uç k›sm›n›; potasyum klorat (%55),
potasyum dikromat, karboksi metil selüloz, teknik
jelatin, cam tozu, çinko oksit, demir oksit, mangan
dioksit, niflasta olufltururken, çöp k›sm›n› mono-
amonyum fosfat meydana getirmektedir. 

Ekzojen bir toksin olan potasyum klorat›n, oral
ya da inhalasyon yoluyla al›nmas› yüksek mortalitey-
le sonuçlanabilen önemli bir intoksikasyon nedeni-
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fiekil 1. Tedavi öncesi kraniyal MR (‹skemik alan).
fiekil 2. Tedavi sonras› normal kraniyal MR bulgu-
lar›.



dir. Nitekim Marchand’›n 1987 y›l›nda yay›mlanan
bir yaz›s›nda klorat zehirlenmesi geçiren 25 olgudan
21’inin fatal seyretti¤i bildirilmifltir (1). Hiperpotase-
mi bulgular› ilk prezantasyon fleklidir. Hiperpotase-
mi nedeni olarak al›nan potasyum klorattaki potas-
yumun absorbsiyonu, akut böbrek yetmezli¤i, laktik
asidoz ve hücre y›k›m› say›labilir. Bizim olgumuzda
bu nedenlerin hepsinin hiperpotasemiye katk›da bu-
lundu¤u düflünülmüfltür. Toksikasyon seyrinde dis-
semine intravasküler koagülasyon, methemoglobi-
nemi, akut tübüler nekroz, hatta multiple organ dis-
fonksiyonu gözlenebilir ve bu komplikasyonlar er-
ken dönem ölüm nedenlerini oluflturmaktad›r (2,3).
Diyalizabl olmas› nedeniyle erken dönemde diyalitik
tedavi uygulamas› hayat kurtar›c›d›r. Derot ve arka-
dafllar› 1948 y›l›nda klorat toksisitesinde periton di-
yalizini tedavide kullanm›fllarken, Jackson ve arka-
dafllar› 1961’de hemodiyaliz tedavisinden yararlan-
m›fllard›r (4-6). 1960’l› y›llardan beri periton ve he-
modiyalizin yayg›n kullan›m› sonras› klorat zehirlen-
mesinde daha iyi sonuçlar al›nd›¤› bildirilmifltir (7). 

Yaklafl›k bir kutu kibrit çöpünü yiyerek intihar
teflebbüsünde bulunan ve ertesi gün genel durum
bozuklu¤u ile acil servise getirilen olguda nörolojik
bulgulara ilave olarak dikkat çeken en önemli özel-
lik hiperpotasemi ve yüksek anyon gap’li metabolik
asidoz idi. Laktik asidoz bulgular› da olan hastada,
kibrit çöpü içeri¤indeki en toksik ajan olan potas-
yum klorat intoksikasyonu düflünüldü. Serum ör-
nekleri al›nd›ktan sonra potasyum klorat›n diyalizabl
olmas› nedeniyle konvansiyonel hemodiyaliz uygu-
land›. Bafllang›çta nörolojik bulgular ön planda ol-
mas›na karfl›n, diyalitik tedaviye ra¤men ciddi ATN
ve hiperkatabolik seyir gözlendi. 

Yayg›n serebral iskeminin neden oldu¤u nörolo-
jik bulgular›n, klorat zehirlenmesinin erken faz›nda
s›kça görülen, hastam›zda da hafif düzeyde artm›fl
oldu¤u tespit edilen methemoglobinemi sonucu
(%1.18), oksijen sunumundaki azalmaya ba¤l› oldu-
¤u düflünüldü. Gözlenen laktik asidoz sebebinin de
doku iskemisi oldu¤una karar verildi. Bu nedenle
yap›lan diyaliz tedavisiyle metabolik parametreleri
düzelen hastaya serebral iskemi ve ödem nedeni ile
doku oksijenizasyonunu art›rmaya yönelik 2.2 ATA
(absolut atmosfer) bas›nç alt›nda 90’ar dakikal›k 10
seans hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi uyguland›.
Nörolojik hastalarda HBO’nun, hipoksiyi azaltan,
mikrosirkülasyonu düzelten, vazokonstriksiyonla se-
rebral ödemi azaltan, lokal olarak hasar görmüfl do-
kuyu koruyucu, serebral metabolizmay› düzeltici

mekanizmalar üzerinden etki gösterdi¤i bilinmekte-
dir (8-10). HBO tedavisinden faydaland›¤› gözlenen
hasta, düzelmifl MR bulgular› ve tam iyilik hali ile ta-
burcu edildi. 

Sonuç olarak, yaz›m›zda, ciddi toksik potansiye-
li bulunan kibrit çöpüne ba¤l› geliflen ATN olgusun-
da, hemodiyalize ilave olarak HBO tedavi yard›m›
ile düzelen beyin sap› iskemisinin bulunmas›, ol-
dukça nadir karfl›lafl›lan bir komplikasyon olarak
vurgulanm›flt›r. Klorat toksisitesi ço¤unlukla tar›m
sanayiinde kullan›lan formlar›na ba¤l› s›k bildirilmifl
olmas›na karfl›n, kibrit çöpüne ba¤l› toksisite bildi-
rimi nadirdir (11). Toksik orijinli oldu¤u düflünülen
yüksek anyon gap’li metabolik asidoz ve santral si-
nir sisteminin efllik etti¤i ciddi hiperpotasemi bulgu-
lar›yla müracaat eden bir hastada, ekzojen toksinler
aras›nda potasyum klorat olas›l›¤› da araflt›r›lmal›-
d›r. fiüphe halinde böbrek yetmezli¤i bulgular› silik
olsa dahi erken dönemde hemodiyaliz/filtrasyon
uygulamas›n›n hayat kurtar›c› oldu¤u hat›rlanmal›,
iskemi bulgular› için HBO’nun etkinli¤i ak›lda tutul-
mal›d›r. 
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