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Tüm alkol alımları doz bağımlı olarak toksik 
etki oluşturabilir fakat toksik alkol tanımı meta-
nol, etilen glikol ve izopropil alkol için kullanılır.

1. Etanol:

Tahıl ve şekerli ürünlerin fermentasyonu ile 
oluşan düşük molekül ağırlıklı bir hidrokarbon 
türevidir. Dünyada çocuklar ve adolesanlar ta-
rafından en sık kullanılan psikoaktif ajan etanol-
dür. Etanol mide ve mukozadan çok hızlı emilir 
ve 20-60 dk’da kan-plazma pik seviyesine ula-
şır. İlk olarak karaciğerde etanol asetaldehite 
dönüştürülür. Bu enzim genetik olarak farklılık 
gösterebilen bir enzim olup kişiden kişiye me-
tabolizma hızı farklılık gösterebilir. Asetaldehit 
metaboliti toksik etkiyi oluşturan maddedir. 
Asetaldehit ,asetata asetaldehit dehidrogenaz 
ile dönüştürülür. Asetat zararsız olup daha son-
ra Asetil Coa’ya ve sonrasında karbondioksit ve 
suya dönüştürülerek etanol metabolize edilir 

(Şekil-1). Etanol santral sinir sistemine etki ede-
rek sedatif etki oluşturur. Etanol karaciğerde glu-
koneogenezi inhibe ederek hipoglisemi yapabi-
lir. Bu durum çocuklarda daha sık görülür.

Klinik Özellikler: Etanol alımı sonrası has-
talar acil servislere anlamsız hareketler, anlam-
sız konuşmalar, bilinç düzeyinde azalma, hatta 
koma kliniği ile başvurabilir. Alım miktarı zamanı 
ve ne tür içki aldığı anamnezde sorgulanmalı-
dır. Eşlik eden travma bulguları için detaylı fizik 
muayene yapılmalıdır. Ailede alkol kullanımı sor-
gulanmalıdır. Alkol kullanım alışkanlığı olan ebe-
veynlerin çocuklarında toksikasyon riski daha 
yüksektir. Çocuklar özellikle istismar açısından 
dikkatli değerlendirilmelidir. Çocuklarda etanol 
santral sinir sistemi depresyonu yanı sıra hipog-
liseminin sebep olduğu komatöz, hipotermi 
veya nöbet ile seyreden bir klinik oluşturabilir. 
Alınan doz artıkça kardiyovasküler toksik etkiler, 
laktik asidoz ve ani ölümlere yol açabilir.
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Şekil 1. Etanol metabolizması
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