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Etylenglykol forekommer i kylarvitska, lasoljor och broms-
vétskor men ocksa i vissa spolarvitskor och 16sningsmedel. De
viktigaste toxiska effekterna dr metabolisk acidos och njurpa-
verkan. Acidosen beror framfor allt pa att de organiska syrorna
glykolsyra och oxalsyra bildas, men viss mjolksyrabildning bi-
drar ocksa (Figur 1).

Etylenglykolforgiftning ar en viktig differentialdiagnos vid
oklar metabolisk acidos. Den definitiva diagnosen far man om
man kan pavisa etylenglykol i blodet. Endast ett fatal sjukhus i
Sverige utfor dock akutanalys av etylenglykol, och dnnu firre
har denna service under jourtid.

Det férekommer dessutom att patienten inkommer i sa sent
skede att all etylenglykol hunnit metaboliseras. Etiologin till
acidosen ar darfor ofta svar att faststilla, och diagnosen far da
baseras pa en oklar anamnes, ospecifik symtomatologi och in-
direkta laboratoriemaissiga indicier.

Vivill har gora Likartidningens lidsekrets uppmirksam paen
analysartefakt som innebér att etylenglykolmetaboliten glyko-
lat feltolkas som laktat. Kinnedomen om att viss laboratorie-
apparatur har denna svaghet kan utnyttjas som ett indirekt
men starkt indicium pé etylenglykolforgiftning, forutsatt att
ingen annan orsak till laktatacidos kan detekteras.

Giftinformationscentralen (GIC) har de senaste aren kon-
sulterats angaende ett tiotal patienter som uppvisat en uttalad
metabolisk acidos och hoga laktatvirden av oklar genes, dir
diagnosen visat sig vara svar etylenglykolfoérgiftning. I det fol-
jande beskrivs tva av dessa fall.

FALLBESKRIVNINGAR

Fall 1. En 58-arig man hittades medvetslos utomhus och férdes
till akutmottagningen. Vid ankomsten var han djupt medvets-
16s men cirkulatoriskt och respiratoriskt stabil, med en syre-
mittnad pa 98 procent och ett blodtryck pa 175/75 mm Hg.
Man gav férsoksvis antidoterna flumazenil och naloxon utan
effekt och gjorde darefter en akut datortomografi av skallen,
som var normal.

Ett artdrblodgasprov pavisade en uttalad metabolisk acidos
med pH 6,91, pCO,, 2,1 kPa och BE -27 mmol/L.

Patienten lades in pa intensivvardsavdelningen. Dir togs od-
lingar fran blod och likvor, varefter antibiotikum, buffertlos-
ning och vitska tillférdes intravendst. Blodproven var normala
betriffande glukos och kreatinin och negativa nér det géller
etanol och metanol. Laktatet var 18 mmol/] och osmolalitets-
gapet 58 mosm/kg.

GIC foreslog i detta ldge att man skulle betrakta laktatviardet
som »falskt« och behandla med etanol och akut hemodialys,
som vid forgiftning med etylenglykol. D4 traditionell intermit-
tent hemodialys inte fanns direkt tillginglig pa sjukhuset, fick
patienten kontinuerlig dialys pa intensivvardsavdelningen. Ett
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Figur 1. Schematisk bild av metabolismen av etylenglykol. Etanol re-
spektive fomepizol blockerar det férsta steget i nedbrytningen, var-
vid bildningen av de toxiska metaboliterna upphor.
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prov for etylenglykolbestdmning i serum togs efter GIC-kon-
takten och analyserades pa ett annat sjukhus. Provet visade sig
vara hogt, 59 mmol/1.

Efter cirka ett och ett halvt dygns behandling med etanol-
infusion och kontinuerlig dialys vaknade patienten och bekraf-
tade att han druckit glykol. Syra-basrubbningen var dd norma-
liserad, och en ny etylenglykolanalys visade en mycket lag kon-
centration, varfér antidotbehandlingen och dialysen avbrots.
Njurfunktionen blev som férvintat paverkad, med ett maxi-
malt serumKkreatininvirde pa 476 umol/1 sex dagar efter an-
komsten. Patienten 6verfordes till en vardavdelning dir han
successivt aterhdmtade sig.

Fall 2. En 20-arig man med medvetandesinkning infordes till
akutmottagningen under oklara omsténdigheter. Han hade va-
rit trott under dagen och haft krikningar och diarré. Artar-
blodgasprov under pagaende syrgastillforsel visade pH 6,96,
pCO, 1,7, pO, 17,9 kPa och BE -33 mmol/l. Patienten 6verfor-
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ESAMMANFATTAT

Etylenglykolfdrgiftning dr en
av differentialdiagnoserna vid
oklar metabolisk acidos. Ti-
digt insatt antidotbehandling
och dialys ar avgdrande for
prognosen.

Manga sjukhus i landet utfor
inte langre akutanalys av ety-
lenglykol. Dessutom férekom-
mer det att patienten inkom-
mer i sd sent skede att all ety-
lenglykol hunnit omvandlas

till toxiska metaboliter, bl a
glykolat.

Vid etylenglykolforgiftning
uppmats ibland ett falskt for-
hojt laktatvarde beroende pa
att laktat och glykolat har en
snarlik molekylstruktur och pa
att viss analysapparatur inte
kan sarskilja de tva. Detta
analysfel kan paradoxalt nog
vara anvandbart i diagnosti-
ken.
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Figur 2. Kemiska strukturformler for laktat och glykolat.

des till intensivvardsavdelningen och var vid ankomsten dit
blek och kall. Kroppstemperaturen var 35,8°C, blodtrycket
115/85 mm Hg, pulsen 120 och andningsfrekvensen 37/minut.
Blodproven visade laktat 36 mmol/], etanol 0, kreatinin 162
pmol/1 och serumosmolalitet 355 mosm/kg. Patienten be-
handlades mot misstinkt sepsis med antibiotika, vitska och
buffert. Han var cirkulatoriskt stabil utan inotropt stéd. Lum-
balpunktion och EEG utférdes och var utan anmérkning.

Behandling med kontinuerlig dialys paborjades 11 timmar
efter patientens ankomst pa indikationen svarkorrigerad lak-
tatacidos av oklar genes. Sex timmar efter dialysstarten togs
kompletterande intoxprov, som skickades till ett annat sjukhus
for akutanalys. Svaret ankom néagra timmar senare och visade
S-metanol O och S-etylenglykol 1 mmol/l. Kontakt togs med
GIC, som bedémde att det hogst sannolikt rorde sig om en ety-
lenglykolforgiftning i sent skede och att det skyh6ga laktatvar-
det troligen var en artefakt pa grund av interferens med glyko-
lat. GIC rekommenderade akut mikroskopi av patientens urin-
sediment med fragestillningen oxalatkristaller, samt byte av
dialysform till hemodialys under en fyratimmarsperiod. Urin-
sedimentet innehdll rikligt med kalciumoxalatkristaller, vilket
bekréftade att det rorde sig om en etylenglykolfoérgiftning.

Knappt tva dygn efter ankomsten var patienten vaken och
berittade att han druckit 1 dl koncentrerad glykol tidigt pa an-
komstdagens morgon. Serumkreatininet steg till maximalt 569
umol/1 dag fyra. Patienten var da ndrmast anurisk, och inter-
mittent hemodialys kravdes i ytterligare fem dygn. En dryg
vecka senare skrevs han ut for polikliniska kontroller.

DISKUSSION

Forklaringen till att man kan se en falskt forhéjd laktatniva vid
etylenglykolforgiftning dr att metaboliten glykolat kan stora
den enzymatiska analysmetoden for laktat, eftersom dessa tva
amnen har en snarlik molekylstruktur (Figur 2) [1]. Den appa-
ratur for laktatbestimning som finns &r dels sddan som analy-
serar laktat i plasma och ofta anvinds pa kemiska laboratorier
(t ex Vitros 250 och Stat-Pack Rapid Lactate Test), dels sddan
som analyserar helblod och ofta dven anvinds fér blodgasbe-
stimning pa akutmottagningar och intensivvardsavdelningar
(t ex Radiometer ABL och i-STAT). Vissa apparater i den sist-
nidmnda kategorin forvéxlar laktat och glykolat. Det géller t ex
Radiometer ABL 625 och 700, liksom Chiron 865 och Bayer
860 [1-3], dock inte i-STAT eller Bayer Rapidlab 865 [3]. Mitfe-
let beskrevs forsta gdngen 1999 [1, 4].

Kliniska konsekvenser och laktatgap

Det har foreslagits att man, paradoxalt nog, kan ha diagnostisk
nytta av analysartefakten i det kliniska arbetet. I fall med ovan-
tat hogt laktatvirde beriknas ett sa kallat laktatgap [4]. Detta
tar man fram genom att analysera laktatnivan pa nytt med en
apparatur som man vet inte forvixlar laktat och glykolat. En
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uttalad diskrepans mellan de tva uppmatta laktatkoncentra-
tionerna talar starkt for etylenglykolforgiftning.

Har man inte omedelbar tillgang till flera analysmetoder, bor
kinnedom om denna mojliga felkéilla dnda gora att man kan
misstdnka glykolférgiftning i de fall dir man stélls infor en cir-
kulatoriskt stabil patient med ett skyhogt laktatviarde (som i
fallen ovan).

Laktatgapet har anvints med framgang i andra fall dar GIC
varit inblandad och dven i fall utomlands [2, 3]. Det finns ocksa
en publicerad rapport dir bristande kinnedom om denna ana-
lysartefakt bidrog till att en patient blev laparotomerad péa
grund aven misstinkt mesenterialkirlsischemi, som senare vi-
sade sig vara etylenglykolforgiftning [5].

Indicier pa etylenglykolforgiftning

Utover ett oviantat hogt laktatvirde, som analyserats med icke
glykolatkénslig metod, samt ett laktatgap, finns det flera labo-
ratorieméssiga tecken pa etylenglykolf6érgiftning som man
maste beakta om man saknar akut glykolanalys. Dessa indirek-
taindicier dr sirskilt betydelsefulla for diagnostiken da patien-
ten kommer in for behandling sent i férloppet, nér all etylen-
glykol hunnit metaboliseras.

1. Oxalatkristaller i urinsedimentet. Ett positivt test ger
diagnosen [6], men ett negativt resultat utesluter inte forgift-
ningitidigt skede. Observera att det finns tva sorters oxalatkris-
taller [7], dels den kuvertformade dihydrattypen, dels den nal-
formade monohydrattypen, som man ibland forbiser (Figur 3).

2. Okat osmolalitetsgap. Ett kraftigt forhojt gap (>20-25
mosm/kg) ar ett starkt indicium péa diagnosen, om man dven
beaktat en eventuell forekomst av etanol och metanol [8].

Ett normalt gap utesluter dock inte etylenglykolforgiftning i
sent skede, eftersom etylenglykolmetaboliterna inte ar osmotiskt
aktiva. Osmolalitetsgapet far man fram genom att dra den unge-
farligt beraknade osmolaliteten (2 x Na + glukos + urea + etanol)
fran den uppmétta serumosmolaliteten (S-osmolalitet) [8].

3. Svarkorrigerad metabolisk acidos. Om base excess sti-
ger ovanligt langsamt eller inte alls, trots tillférsel av buffert,
talar detta timligen starkt for en pagaende metabolism av ety-
lenglykol (eller metanol).

4. Hypokalcemi. Den kan uppsta i ssmband med bildning av
kalciumoxalatkristaller (Figur 1), men utgor i detta samman-
hang ett ospecifikt och svagt indicium [7].

5. Liatt-mattligt forhojt S-kreatinin. Detta ir ett ospeci-
fikt tecken som dock ger stod for en misstanke om etylengly-
kolforgiftning i sent skede.

Kommentarer till fallen
Nir det giller den forsta patienten pekade bade det ovéintat

Oxalatkristaller i U-sediment

Dihydrat

Monohydrat

Figur 3. Mikroskopibilder av de tva oxalatkristalltyperna som kan
forekomma i urinsediment hos patienter med etylenglykolforgiftning
i sent skede.
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hoéga laktatviardet och det stora osmolalitetsgapet pa etylengly-
kolintag som forklaring till acidosen. Man kan notera att osmo-
lalitetsgapet fick sin forklaring genom det senare anlédnda sva-
ret pa S-etylenglykol. Ett fullgott antidotalternativ till etanol-
infusion hade varit fomepizolinfusion [9], som ju ocksa blocke-
rar det forsta steget i metabolismen (Figur 1). Man bedémde
dock att de negativa effekter som den mindre kostsamma men
mer komplicerade etanoladministrationen kunde framkalla,
skulle vara féorsumbara i detta fall. Att GIC rekommenderade
hemodialys och inte kontinuerlig dialys berodde pa att elimi-
neringen av etylenglykolen och dess metaboliter gar betydligt
snabbare med traditionell hemodialys.

I det andra fallet talade det hoga laktatvirdet hos den cirku-
latoriskt stabila patienten, utan tecken pa lokal ischemi, for
etylenglykolforgiftning. En kraftigt forh6jd serumosmolalitet
och ett latt forhojt kreatininviarde gav stéd for detta. Misstan-
ken stirktes ytterligare av att acidosen var svarkorrigerad. Ety-
lenglykolen var nitt och jaimnt pavisbar i serum (I mmol/1),
men provet togs sjutton timmar efter patientens ankomst och
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