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Metil Alkol (Metanol) İntoksikasyonu

Methyl Alcohol (Methanol) Intoxication
Tuğçe Koca*, Ahmet Hilal

Öz:  Metanol odunun destrüktif distilasyonundan elde edilen berrak, renksiz ve 
yüksek derecede toksik bir maddedir. Genellikle endüstriyel çözücülerde, boyalarda, 
verniklerde, benzin karışımlarında ve otomobillerde çözücü ve antifriz olarak kulla-
nılan metanol, tadı ve kokusundan dolayı içilemeyen bir alkol türüdür. Distile alkollü 
içkilerin üretimi sırasında yan ürün olarak ortaya çıkabilmektedir. Metanolün kazara ya 
da intihar amacıyla alınması intoksikasyona neden olabilmektedir. Sıklıkla oral yoldan 
intoksikasyonlara neden olur, nadiren de inhalasyonla veya cilt yüzeyinden emilimle 
vücuda alınmaktadır. Metanol intoksikasyonu zaman zaman epidemiler halinde ortaya 
çıkmaktadır. Metil alkolün metabolitleri toksiktir. Metanol intoksikasyonunda semp-
tomların çoğu metabolik asidoz ile ilişkilidir.Semptomlar genellikle santral sinir siste-
mi, gözler ve gastrointestinal sistem ile ilgilidir ve latent bir periyodun ardından orta-
ya çıkar. Körlük ve ölüm gibi çok ciddi sonuçları olabilmektedir. Prognoz metabolik 
asidozun derecesiyle koreledir. İnsanda metil alkolün toksik dozu geniş bir aralıktadır. 
Radyolojik incelemelerde ve otopsi çalışmalarında bazal ganglion kanaması ve nek-
rozu, putamende hemoraji elde edilen bulgulardır. Otopsi yapılan olguların kanındaki 
metanol düzeyleri oldukça farklılık göstermektedir. Alkollü içki fiyatlarında artış ile 
birlikte bireylerin kendi içkilerini üretmeye başlaması veya sahte içkiye yönelmeleri 
intoksikasyon vakalarında ve ölümlerde ciddi bir artışa neden olmuştur. İntoksikasyon 
olgularının ve ölümlerin daha fazla artmaması için toplumun bilgi düzeyini arttırmaya 
yönelik gerekli düzenlemelerin yapılması gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: Metanol, Metanol İntoksikasyonu, Ölüm

Abstract:  Methanol is a clear, colorless and highly toxic substance obtained 
from destructive distillation of wood. Methanol, which is generally used as solvent and 
antifreeze in industrial solvents, paints, varnishes, gasoline mixtures and automobiles, 
is a type of non-drinking alcohol due to its taste and odor. It can be produced as a by-
product during the production of distilled alcoholic beverages. Accidental or suicidal 
ingestion of methanol can cause intoxication. Methanol often causes oral intoxications. 
Methanol intoxication occasionally occurs in epidemics. Metabolites of methyl alcohol 
are toxic. Most of the symptoms of methanol intoxication are associated with metabolic 
acidosis. Symptoms are usually related to the central nervous system, eyes and 
gastrointestinal tract and occur after a latent period. It can have serious consequences 
such as blindness and death. Prognosis is correlated with the degree of metabolic 
acidosis. The toxic dose of methyl alcohol in human is in a wide range. Hemorrhage and 
necrosis in the basal ganglia and hemorrhage in the putamen are the findings obtained 
in radiological examinations and autopsy studies. Methanol levels in the blood of the 
autopsy cases are quite different. In our country, there has been a significant increase 
in the number of intoxication cases and deaths as individuals started to produce their 
own drinks or turned to fake drinks due to the increasing prices of alcoholic beverages. 
In order not to increase the number of intoxication cases and deaths, the government 
should make the necessary arrangements and take precautions as soon as possible.

Keywords: Methanol, Methanol Toxicity, Death

DOI: 10.17986/blm.2020.v25i2.1336

Tuğçe Koca: Araş. Gör. Dr., Çukurova 
Üniversitesi Tıp Fakültesi Adli Tıp Anabilim Dalı, 
Adana 
Eposta: tugcekoca02@gmail.com 
ORCID iD: https://orcid.org/0000-0001-5936-9089 

Ahmet Hilal: Prof. Dr., Çukurova Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Adli Tıp Anabilim Dalı, Adana 
Eposta: ahmethilal@gmail.com  
ORCID iD: https://orcid.org/0000-0001-8316-8105 

Bildirimler
* Sorumlu Yazar

Çıkar Çatışması
Yazarlar bu makale ile ilgili herhangi bir çıkar 
çatışması bildirmemişlerdir.

Finansal Destek
Yazarlar bu makale ile ilgili herhangi bir malî 
destek kullanımı bildirmemişlerdir.

Etik Beyan
Bu çalışma derleme niteliğinde bir makale olduğu 
için etik kurul onayına ihtiyaç bulunmamakta 
olup Helsinki Bildirgesi’ne kriterleri göz önünde 
bulundurulmuştur.

Adli Tıp Bülteni, 2020; 25(2): 128-138

Derleme

The Bulletin of Legal Medicine
Adli Tıp Bülteni

Geliş: 12.09.2019
Düzeltme: 11.12.2019
Kabul: 27.01.2020

p-ISSN: 1300-865X
e-ISSN: 2149-4533
www.adlitipbulteni.com



- 129 -Koca ve Hilal / Adli Tıp Bülteni, 2020; 25 (2): 128-138

1. Giriş
Metanol ilk olarak 1661’de Robert Boyle tarafından 

odun damıtmasıyla izole edilirken, kimyasal bileşimi ilk 
olarak 1834’te Dümas ve Peligot tarafından keşfedildi (1).

Metil alkol (metanol) bilinen en basit yapılı alifatik 
alkoldür. Endüstride solvent olarak kullanılır (2).

Metil Alkol (Metanol CH3OH) renksiz, uçucu, etil 
alkole benzer kokuda ve yanık lezzete sahip bir sıvıdır. 
Molekül ağırlığı 32 g/mol olan saf metanol renksiz ve 
berrak bir görünüme sahiptir. Kaynama noktası 65°C’dir. 
Yanıcıdır ve alevlenme noktası 10°C’dir. Havada %7.3-
36.5 oranında olduğunda patlayıcıdır, 464°C’de yanar. 
Metil alkolün sinonimleri: metanol, metil hidroksit, metil 
hidrat, denatüre alkol, odun ruhu, odun naftasıdır. Metil 
alkol endüstride lak, vernik çözücüsü, otomobillerde an-
tifriz maddesi olarak ve birçok organik maddenin (plastik 
boya, film gibi) hazırlanmasında kullanılır. Alkol denatü-
rasyonunda (etil alkole %5-10oranında metil alkol katılır) 
kullanılır (3-5).

Metil alkolün alternatif bir yakıt olma potansiyeli 
vardır ve bunun sonucunda üretiminin istikrarlı bir şe-
kilde artacağı öngörülmektedir. Metanol birkaç farklı 
karbon bazlı hammadde, örneğin; doğal gaz, nafta, ağır 
yağ fraksiyonları ve kömür kullanılarak üretilebilir (4,5). 
Endüstriyel ürünlerde kullanımı, alternatif otomotiv ya-
kıtı olarak gündeme girmesi nedeniyle maruz kalınma 
riskinin yükselebileceği bildirilmektedir (5-7).

21 Mart 2017 tarih ve 30014 sayılı Resmi Gazetede 
yayınlanan Türk Gıda Kodeksi Distile Alkollü İçkiler 
Tebliği’ne göre distile alkollü içki; insan tüketimi için 
hazırlanan, alkol miktarı +20 ºC’da hacmen en az %15 
olan, aroma katılmış veya katılmamış doğal fermentas-
yon ürünlerinin doğrudan distilasyonu ve/veya bitkisel 
maddelerin maserasyonu veya tarımsal kökenli etil alkol 
veya tarımsal kökenli distilat veya distilat içkilerine Türk 
Gıda Kodeksi doğrultusunda aroma maddeleri, şeker 
veya diğer tatlandırıcı ürünlerin katılması, karıştırılması 
ile üretilen içkidir.

Distile alkollü içkiler üretilirken alkol fermantasyonu 
ile meydana gelen alkollü sıvının damıtığında su ve etil 
alkol dışında başlıca metanol, aldehitler (asetaldehit, ase-
tal), esterler (etil asetat, metil asetat) ve yüksek alkoller 
(2-bütanol, n-propanol, izobütanol, n-bütanol, 2-metil-
1-bütanol, 3-metil1-bütanol) bulunmaktadır. Büyük bir 
kısmı belirli bir dozun üzerinde toksik ve sağlığa zararlı 
olan bu bileşiklerin miktarları son üründe sağlık açısın-
dan güvenli kabul edilen sınırlarda tutulmalıdır. Üretim 
esnasında damıtma yöntemiyle, bu bileşiklerin kaynama 
noktaları farkından faydalanılarak bileşiklerin birbirlerin-
den ayrılmaları sağlanır. Damıtık bu amaçla; baş, orta ve 
son (kuyruk) ürün olarak adlandırılan 3 bölüme ayrılır. 

Etil alkole göre daha düşük kaynama noktasına sahip 
asetaldehit, asetal, metil asetat, etil asetat ve metanolün 
bulunduğu baş ürün ile daha yüksek kaynama noktasına 
sahip yüksek alkollerin (2- bütanol, n-propanol, izobüta-
nol, n-bütanol, 2-metil-1-bütanol, 3-metil-1-bütanol) bu-
lunduğu son ürün ayrılarak etil alkolden zengin orta ürün 
alınıp rakıya işlenir. Ancak etil alkol dışındaki bileşikler 
de orta ürünün alınma zamanına bağlı olarak bir miktar 
rakıya geçer. Damıtık alkollü içkilerde bulunan metanol, 
fermantasyon sırasında pektolitik enzimler aracılığıyla 
pektinden oluşur. Pektin kuru üzüm ve yaş üzümde daha 
çok kabukta ve çekirdekte bulunmaktadır. Alkol üretimi 
sırasında üzüm cibreleri, kabuk, çekirdek ve sap ile bir-
likte fermantasyona tabi tutulduklarından; bu kısımlarda 
bulunan çözünebilir pektik maddeler şıraya geçer ve pek-
tolitik enzimler tarafından hidrolize uğrayarak metil alkol 
oluşmasına neden olurlar (8).

Tütün Mamülleri ve Alkollü İçkiler Piyasası 
Düzenleme Kurumu (TAPDK) verilerine göre ülkemizde 
dağıtılan tam denatüre ve T-tipi denatüre etil alkol ürün-
leri belli oranlarda metil alkol içermektedir. Halk arasın-
da bilinen adıyla mavi ispirto ya da temizlikte kullanılan 
beyaz ispirto saf metil alkol değildir, aslında etil alkol ol-
makla birlikte denatürasyon işlemi nedeniyle metil alkol 
de içermektedir (9).

Evde bulunabilecek metanol içeren ürünler otomotiv 
ön cam yıkama sıvıları ve buz çözücüler, evsel ispirto 
ocağı yakıtları, boyalar, cilalar, vernikler, ahşap boyaları, 
boya incelticiler ve sökücüler ile diğer çeşitli çözücü ve 
temizleyicilerdir. Ayrıca, etanolün tüketilmemesi amacıy-
la içine özel olarak eklenebilir, bu tür ürünlere denatüre 
alkol denir (9,10).

Metanol odunun destrüktif distilasyonu ile elde edil-
diğinden diğer alkollere göre maliyeti daha düşüktür. Bu 
nedenle sahteciler tarafından alkollü içkilere karıştırıl-
ması sonucu ya da suisidal amaçlı olarak metanol içer-
diği bilinen ürünlerin tüketilmesi, çocuklar tarafından bu 
ürünlerin kazara alınması ölümlere neden olabilmektedir 
(11,12). Nadiren inhalasyonal ve cilt toksisitesine bağlı 
intoksikasyonlar da bildirilmiştir (13-16). 

Ülkemizde Turla ve ark. 1992-1997 yılları arasında 
yaptıkları çalışmada metanol intoksikasyonuna bağlı 124 
ölüm olgusu bildirirken, İnanıcı ve ark. 1994-1998 yılları 
arasında yaptıkları bir başka çalışmada 205 ölüm olgusu 
bildirmiştir (17-19). 

Eke ve ark. yapmış oldukları 2001–2004 yıllarını kap-
sayan çalışmada, 4 yıllık süre içinde yapılmış olan adli 
otopsi olgularının retrospektif olarak incelenmesiyle al-
kol intoksikasyonu kaynaklı toplam 40 ölüm olgusunun 
18’inde etil alkol, 22’sinde metil alkol saptamıştır. Metil 
alkol intoksikasyonu saptananlarda metanol kaynağının 



- 130 - Koca ve Hilal / Adli Tıp Bülteni, 2020; 25 (2): 128-138

3 olguda ispirto, 10 olguda kolonya, 1 olguda ispirto ve 
kolonya olduğu, 8 olguda kaynakla ilgili bilgiye ulaşıla-
madığı bildirilmiştir. Alkol düzeylerinin etil alkol olgula-
rında 279-516 mg/dl aralığında, metil alkol olgularında 
74-485 mg/dl aralığında olduğu belirtilmiştir (20).

Gülmen ve ark. Adana’da 1997-2003 yıllarında otop-
sisi yapılan olguları kapsayan retrospektif bir çalışmada 
41 vakanın ölümünün doğrudan metanol zehirlenmesin-
den kaynaklandığını saptamıştır (21).

Sönmez ve ark. tarafından yapılan, acil servise gelen 
intoksikasyon olgularını değerlendirdikleri 4 yıllık peri-
yodu kapsayan bir çalışmada ilaçlar en fazla kullanılan 
madde olarak bulunmasına rağmen metil alkol (%33) en 
ölümcül madde olarak bulunmuştur (22).

Adli tıp uygulamalarında metil alkol entoksikasyonu-
na bağlı ölüm olguları oldukça sık görülmektedir. Ancak 
2016 yılından itibaren bölgemizde metanol intoksikasyo-
nu bağlı ölümler dönemsel pikler göstermektedir (23,24). 
Metanol intoksikasyonundan ölümlerin yanında çok sayı-
da hasta sakat kalmaktadır. Ölümlere ve sakat kalmalara 
yol açan metanol intoksikasyonlarını tekrar hekimlerin 
gündemine getirmenin gerekliliğini göstermektedir. 

2. Metabolizma
Metanol gastrointestinal sistemden kolayca emilir ve 

hızlı bir şekilde vücut sıvılarına dağıtılır. Plazma prote-
inlerine bağlanmaz. Metanol 0 dereceli kinetikler vasıta-
sıyla etanolün onda biri kadar bir oranda alkol dehidroge-
naz (ADH) ile yavaşça metabolize edilir. Bildirilen yarı 
ömür, metanol serum konsantrasyonuna (serum seviyesi 
yükseldikçe, yarı ömür uzar) ve metabolizmanın engelle-
nip engellenmediğine (örneğin etanol veya fomepizol ta-
rafından) bağlı olarak 2.5-87 saat arasında değişir. Sadece 
yaklaşık %3’ü böbrekler tarafından değişmeden ve %10-
20’den daha az oranda solunum yoluyla atılır (25).

Alkoller kimyasal veya fiziksel oksidasyona duyarlı-
dır. Dolayısıyla, etanol ve metanol detoksifikasyonunun 
ana yolu, alkolleri asitlere oksitleyen alkol dehidrogenaz 
ve aldehit dehidrogenaza dayanır. Metil alkol karaciğerde 
alkol dehidrogenaz enzimi etkisiyle NAD/NADH katali-
zörlüğünde formaldehite okside olur (26).

Etanol, alkol dehidrogenaz için yarışmalı bir substrat-
tır ve metanolün formaldehite metabolizmasını yüksek 
derecede engeller (27). Formaldehitin metanolden 33 kat 
daha toksik olduğu bilinmektedir. Ancak formaldehitin 
yarılanma ömrü çok kısa (yaklaşık 1-2 dk) olduğundan 
kanda varlığı gösterilemez. Formaldehit kısa sürede for-
mik aside dönüşür. Formik asit metanolden 6 kat toksiktir 
ve folata bağlı enzimler aracılığıyla CO2 ve H2O’ya dö-
nüştürülerek vücuttan atılır (10,26,28) (Şekil 1). Endojen 
formik asitin yarı ömrü 1.9-9.3 saat arasındadır; diyaliz 
sırasında yarı ömür 1.5-3.1 saate düşer (25).

3. İntoksikasyon
Metil alkol intoksikasyonun en sık nedeni etil alkole 

denatüran madde olarak katılmasıdır. Alkolik kişilerin is-
pirto gibi denatüre alkol ürünlerini içki olarak tüketmeleri 
buna örnektir (29).

Kronik alkoliklerin alkol içeren her şeyi içme eğili-
miyle metanol içeren ürünleri alması sonucu ya da kişile-
rin yasal olmayan yollarla hazırlanmış normalde metanol 
içermemesi gereken alkollü içecekleri tüketmesi sonu-
cu zehirlenme meydana gelebilir. Metanol zehirlenmesi 
gençlerde intihar hareketi olarak veya en yaygın olarak 
metanol bir etanol ikamesi olarak kullanıldığında yanlış-
lıkla ortaya çıkabilir (27).

Endüstride ise zehirlenme, metil alkol buharı-
na maruz kalma ve cilt teması yoluyla olmaktadır. 
ACGIH (Association Advancing Occupational and 
Environmental Health, ABD) tarafından önerilen solu-
num için iş yeri maruz kalma sınırı (TLV-TWA) 8 saatlik 

Şekil 1. Metanolün metabolik biyotransformasyonu ve klinik belirtileri (28).
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bir zaman ağırlıklı ortalama olarak 200 ppm’dir, STEL: 
250 ppm’dir ve yaşam veya sağlık için derhal tehlikeli 
olduğu düşünülen seviye (IDLH) 6000 ppm’dir (25,30-
32). Yine ACGIH verilerine göre cilt temasında müsaade 
edilen azami konsantrasyon 200 ppm (270 mg/m³)’dir 
(31-33).

Metil alkol zaman zaman epidemiler şeklinde toplu 
zehirlenmelere ve toplu ölümlere de yol açmaktadır (27, 
34-36). Dünyada en ünlüsü,1951’de Atlanta’da gerçekle-
şen ve %35-40 metanol içeren 90 galonluk yasadışı vis-
kinin tüketilmesi neticesinde 323 zehirlenme ve 41 ölüm 
ile sonuçlanan hadisedir (10,27,37). Ülkemizde ise 2004 
yılında 21, 2005 yılında 23, 2015 yılında 28 kişinin tü-
ketilen sahte rakıdaki metanol nedeni öldüğü ve onlarca 
kişinin hastanelik olduğu bildirilmiştir (23,38,39).

Kaya ve ark. Mayıs 2016’dan 2017’ye kadar geçen 
sürede Adana Adli Tıp Kurumunda otopsisi yapılan olgu-
ları retrospektif olarak incelendikleri çalışmada 78 olgu-
nun ölümünün metanol intoksikasyonu nedeniyle gerçek-
leştiğini bildirmiştir (24).

Metanol tüm temas yollarından (deriden, solunum yo-
lundan veya gastrointestinal yoldan) kolayca ve hızlıca 
absorbe olan, kolayca tüm membranlardan geçen ve böy-
lece su miktarlarına göre tüm doku ve organlara eşit mik-
tarda dağılabilen bir sıvıdır. Endojen üretimden ve diyet 
kaynaklarından elde edilen normal kan konsantrasyonu 
0.00015 g/dL veya daha azdır (3,40).

İnsanlar için ölümcül doz kesin olarak bilinmemek-
tedir, ancak kanıtlar bunun geniş bir aralıkta değişebile-
ceğini göstermektedir. Minimum ölümcül doz genellikle 
yaklaşık 100 ml olarak belirtilir (10). Çeşitli çalışmalarda 
ölümcül oral metanol dozunun 30-240 ml (25,41), 1gr/kg 
(41), 300-1000mg/kg (42), 0.5 ml/kg (43) olduğu kabul 
edilmektedir. Kandaki minimum öldürücü konsantrasyon 
0.04 g/dL’dir (3).

Bennett ve ark. 323 vakalık çalışmalarında %40’lık 
metanolden sadece 15 ml alımın ardından ölümcül bir 
intoksikasyon gerçekleştiğini (37), Ziegler çalışmasında 
metil alkol saf alındığında, bir çay kaşığının körlüğe, bir 
onsun ölüme neden olduğunu bildirmiştir (44). Öte yan-
dan, 500 ml’denn daha fazla oral alıma rağmen ölüm veya 
körlüğün meydana gelmediği bir vaka bildirilmiştir (10). 
Metanol zehirlenmesinden kaynaklanan oküler morbidite 
iyi bilinmektedir. 4 ml kadar tüketimin ardından körlük 
vakaları bildirilmiştir (9,10).

Metanol alımı öncesinde etanol alınması ya da birlikte 
alınmaları belli bir metanol dozu için toksisiteyi etkile-
diği gibi bu konuda zeminde yatan folat eksikliğinin de 
önemli olduğu görüşü vardır. Bunlar insanda minimum 
toksik doz sınırının genişliğini açıklayabilecek faktörler-
dir (10,45).

Farklı maruziyet yollarını takiben, en yüksek metanol 
konsantrasyonu kan, aköz ve vitröz hümörde ve safrada 
ve de beyin, böbrekler, akciğerler ve dalakta bulunur (40).

Metanolün kendisi esasen toksik değildir; sarhoşluğa 
neden olabilir ancak sitotoksik özelliklere sahip değildir. 
Toksisiteden asıl sorumlu olan metanolün metabolitle-
ridir (10). Metanol formaldehit ve sonra formik aside 
dehidrojenasyon ile metabolize edilir. Bu iki metabolit, 
oldukça reaktiftir, doku proteinlerine kolayca bağlanır ve 
sitokrom oksidaz sisteminin inhibisyonu yoluyla oksida-
tif metabolizmaya müdahale ettiği bilinmektedir (10,46).

Toksisitenin çoğu formaldehit ile ilişkilendirilmiş olsa 
da, formik asidin bu etkilerden daha fazla sorumlu olduğu 
anlaşılmaktadır. Serum formik asit konsantrasyonlarının 
metanol seviyelerine göre klinik bulgularla daha iyi ko-
rele olduğu gösterilmiştir (10). Metanol zehirlenmesinin 
oküler belirtilerin tek başına formik asit uygulanarak hay-
van modellerinde çoğaltılabildiği gösterilmiştir (40,47). 
İnsan ve insan olmayan primatlar formik asiti oksitleme 
kapasiteleri sınırlı olduğu için metanolle indüklenen nö-
rotoksisiteye yüksek derecede hassastır (40).

Başlangıçta formik asit birikimi doğrudan asidoza ne-
den olabilir. Mitokondride solunum zincirinin en ucunda 
sitokrom oksidaz kompleksinin inhibisyonu “histotoksik 
hipoksiye” yol açar. Oksidatif fosforilasyonda bozulma-
ya neden olduğundan laktik asit birikimine neden olur ve 
asidoz derinleşir. Laktat, formik asitin hücre içi solunum 
ile etkileşime girmesi ve anaerobik metabolizmayı teşvik 
etmesi şeklinde üretilir. Laktat konsantrasyonları arttıkça 
ve doku hipoksisi arttıkça, pH daha da düşer ve daha fazla 
ayrışmamış formik asit oluşumuna yol açar. Hem format 
hem de laktik asit, metanol zehirlenmesinde görülen an-
yon açığı artışına katkıda bulunur (48).

4. Klinik
Metanol zehirlenmesinin semptomları ve belirtileri 

genellikle santral sinir sistemi, gözler ve gastrointestinal 
sistem ile sınırlıdır. Semptomların çoğu metabolik asidoz 
ile ilişkilidir (10,25,48).

Metanol zehirlenmesinin kliniği tipik olarak hafif 
santral sinir sistemi depresyonu ve ardından kısmen me-
tanol dozuna bağlı olarak yaklaşık 12-24 saat süren latent 
bir süre içerir. Gecikme süresi metanolün formaldehite 
yavaş dönüşmesinden kaynaklanır. Bununla birlikte, bu 
aralık oldukça değişken olabilir ve bir saatten az olabi-
leceği gibi 72 saate kadar da uzayabilir. Latent dönem 
metanol etanol ile aynı anda alındığında daha uzundur 
(10,25,48).

Metanolün oral alımından sonraki ilk birkaç saat 
içinde asidoz genellikle görülmez, çünkü toksik ürünle-
re metabolize olmamıştır. Osmolar boşlukta belirgin bir 
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yükselme olabilir; 10 mOsm/L’lik bir osmolar boşluk, 
metanolün toksik konsantrasyonlarıyla koreledir (25).

30 saate kadar süren latent bir süreden sonra, şiddetli 
anyon açığı metabolik asidoz, görme bozuklukları, kör-
lük, nöbetler, koma, miyoglobinüri ile akut böbrek yet-
mezliği ve ölüm meydana gelebilir. Metil alkol zehirlen-
mesinde primer toksik faktör metabolik asidozdur. Bu tip 
zehirlenmede sarhoşluk önemli bir semptom değildir (9).

Görme bozuklukları yaygındır ve göz kararması, bula-
nık görme, parlama, fotofobi, görme alanı kusurları veya 
hastaların “bir kar fırtınası görmek” şeklinde ifade ettikleri 
görme kusurundan ışık algısının total kaybına kadar uza-
nır. Büyük bir epidemide, en azından hafif asidozu olan 
tüm hastalar ve asidozu olmayan hastaların yarısından 
fazlasında bazı görsel belirtiler görüldüğü bildirilmiştir. 
Anormal pupil ışık refleksleri; azalan bir reaksiyondan sa-
bit ve dilate pupillere kadar uzanmaktadır (10,25,49,50). 
Funduskopik inceleme, optik disk hiperemisi veya soluk-
luğu, venöz genişleme, peripapil ödem ve retinal veya op-
tik disk ödemini gösterebilir. Bilinci açık hastalarda 6 saat 
içinde görme bozuklukları oluşabilir (25,49).

Baş ağrısı, baş dönmesi, uyuşukluk ve konfüzyon ge-
nellikle hafif-orta dereceli metanol zehirlenmesinde gö-
rülür. Metanol, etanol ile karşılaştırıldığında çok az öfori 
ortaya çıkar. Şiddetli metanol zehirlenmesi vakalarında 
koma ve kasılmalar oluşması, beyin ödemi varlığına işaret 
eder. Körlüğe ek olarak, şiddetli metanol zehirlenmesin-
den kurtulanlar rijidite, bradikinezi, hafif tremor, maske 
yüz, uyuşukluk ve hafif demans ile karakterize Parkinson 
benzeri bir ekstrapiramidal sendrom geliştirebilirler. Bu 
klinik etkiler genellikle putamenlerde ve subkortikal be-
yaz cevherde nekrozun ve bazen hemorajinin radyografik 
kanıtlarıyla ilişkilidir. Bazı yazarlara göre bu hemoraji-
lerin diyaliz sırasında kullanılan heparin nedeniyle mey-
dana geldiği öne sürülmekle birlikte diyaliz yapılmayan 
hastalarda da putaminal hemoraji geliştiği gösterilmiştir. 
Şiddetli metanol zehirlenmesinin nadir görülen diğer nö-
rolojik komplikasyonları olan transvers miyelit, kognitif 
defisit ve psödobulbar palsi ise hipoksi ve hipotansiyonun 
yokluğunda da ortaya çıkabilmektedir (17,48,51).

Metanol tipik olarak bulantı, kusma ve karın ağrısına 
neden olabilir. Karın ağrısı, pankreatit gelişiminin bir so-
nucu olarak şiddetli olabilir, ancak gastrointestinal semp-
tomların olmaması ciddi toksisiteyi dışlamaz. Yüksek 
serum amilaz ile tanımlanan akut pankreatit, şiddetli me-
tanol zehirlenmesinin yaygın bir komplikasyonudur ve 
otopsi çalışmalarında pankreatit teyit edilmiştir. Hepatik 
aminotransferazların yükselmesi genellikle hafif ve geçi-
cidir (10,48).

Miyoglobinüri metanol zehirlenmesinin nadir görülen 
bir komplikasyonudur. Bununla birlikte, miyoglobinüri 

varlığı böbrek fonksiyon bozukluğuna neden olabilir 
(48,52).

Önemli asidozlu olgularda Kussmaul solunumu 
gözlenebilir. Bradikardi, şok, uzun süreli koma, nöbet, 
persistan asidoz ve anüri kötü prognostik bulgulardır. 
Metanol zehirlenmesi salgınları sırasında ölüm genellikle 
solunum yetmezliği ve ani solunum durması sonucu or-
taya çıkar (10).

5. Laboratuvar Özellikleri
a. Asit-Baz Bozuklukları
Artmış anyon açıklı ciddi metabolik asidoz ve artmış 

osmolar gap varlığı kuvvetle metanol veya etilen glikol 
zehirlenmesi olduğunu gösterir. Bununla birlikte, bazı 
klinik durumlar da benzer laboratuvar anormallikleri üre-
tebilir. Örnekler diyabetik ketoasidoz, alkolik ketoasidoz, 
çoklu organ yetmezliği, kronik böbrek yetmezliği ve kri-
tik hastalıktır (10,48,50).

b. Osmolal Gap(OG)
Osmolarite (litre çözelti başına osmol) ve osmolali-

te (kilogram çözücü başına osmol) çözelti içinde çözü-
len partikül sayısının ölçümüdür. Osmolal gap, ölçülen 
osmolalite ile hesaplanan osmolarite arasındaki farka 
dayanarak serumdaki ölçülmemiş ozmotik açıdan ak-
tif bileşenlerin hızlı bir tahminidir. Fizyolojik durumda, 
yaklaşık 10 mOsm/kg H2O’luk bir osmolal gap vardır. 
OG için anlamlı değer 10-15 mOsm/kg H2O’dan daha 
büyüktür. Metanol içilmesi, önemli bir osmolal boşluk 
(OG) üretebilir. Desilitre başına her miligram metanol 
için OG yaklaşık 0.34 mOsm/kg yükselir. 50 mg/dL’lik 
bir metanol konsantrasyonu (500 mg/L), OG’i 17 mOsm/
kg H2O yükseltir. Metanol metabolitlerinin OG’e katkısı 
azdır bu nedenle maksimum OG, metabolizmadan önce 
metanolün emilimini takiben meydana gelir. Metanol me-
tabolizması ilerledikçe, OG azalır ve anyon açığı artar. 
Metanol zehirlenmesi sırasında, OG genellikle 20 mOsm/
kg H2O değerini aşar, ancak sürecin sonlarında, metanol 
metabolizması sırasında toksik formik asit konsantras-
yonları geliştiği için OG normal olabilir. (48).

c. Hematolojik ve Biyokimyasal 
Anormallikler
Ciddi toksisite için rutin laboratuvar incelemeleri se-

rum metanol ve etanol konsantrasyonları, anyon ve os-
molar boşlukların hesaplanması ile serum elektrolitleri, 
serum kalsiyum, tam kan sayımı, serum kan üre azotu ve 
kreatinin, idrar analizi, serum ozmolaritesi, hepatik ami-
notransferaz enzimleri, serum amilaz ve serum kreatin 
kinazı içerir (48,50). Serum metanol konsantrasyonları-
nın klinik etkilerle ilişkisini zorlaştıran çeşitli faktörler 
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numune zamanlaması, bireysel değişkenlik, toksik meta-
bolitlerin konsantrasyonu ve etanol alımıdır (48,50).

20 mg/dL’nin (200 mg/L) altındaki pik metanol kon-
santrasyonları genellikle asemptomatiktir. Ancak meta-
nol konsantrasyonunun yorumlanması, içilmesinden iti-
baren geçen süreyi, etanolün birlikte alınması ve asit baz 
durumunu dikkate almayı gerektirir. 50 mg/dL’nin (500 
mg/L) üzerindeki pik metanol konsantrasyonları, özellik-
le artmış anyon açıklı metabolik asidoz varsa ciddi zehir-
lenmeye işaret eder (48,52).

Etanolün birlikte alınması, belirli bir metanol kon-
santrasyonuyla ilişkili toksisiteyi azaltır ve metanol ma-
ruziyeti ile korele olan işaret ve semptomların ekspresyo-
nunu geciktirir (48,53).

6. Tedavi
Zehirlenen tüm hastaların başlangıç yönetiminde ol-

duğu gibi, hava yolu açıklığının, yeterli ventilasyonun ve 
yeterli sistemik perfüzyonun sağlanması için genel ön-
lemler alınmalıdır. Gastrik lavaj, kalan zehirleri çıkarmak 
için geleneksel olarak önerilebilir, ancak metanol gastro-
intestinal sistemden çok hızlı bir şekilde emildiği için an-
cak alımdan hemen sonra uygulandığında faydalıdır (10).

Metanol intoksikasyonu için tedavinin temeli, alkol 
dehidrogenazın fonksiyonunu bloke eden ve böylece 
toksik metabolitlerin oluşumunu önleyen bir antidotun 
uygulanmasıdır. Hastalarda ayrıca metabolik asidoz ve 
elektrolit anormalliklerinin düzeltilmesi ve hemodiyaliz 
de gerekebilir. Şu anda ADH metabolizmasını bloke et-
mek için kullanılan iki antidot vardır: yarışmalı bir ADH 
substratı olan etanol ve yarışmalı bir ADH inhibitörü olan 
fomepizol (28,54).

Etanol, akut metanol zehirlenmesinin tedavisinde ge-
leneksel bir antidottur. Alkol dehidrogenaz için metanol-
den yaklaşık on kat daha fazla afiniteye sahiptir, kan seru-
mundaki konsantrasyonu yaklaşık 22 mmol’un üzerinde 
olduğunda metanolün formaldehite dönüşümünü etkili 
bir şekilde engeller. Fomepizol (4-metilpirazol) ADH’ye 
metanolden birkaç kat daha fazla afiniteye sahip başka 
bir etkili antidottur (39,45). Fomepizol yakın zamanda 
(2013) DSÖ Temel İlaçlar Listesine eklenmiştir, ancak 
ulaşımı henüz sınırlıdır (29,45,55). Amerika Birleşik 
Devletleri’ndeki çoğu ortamda tercih edilen antidot ola-
rak etanolün yerini almıştır (29,55).

Etanol ADH için bir substratken, fomepizol (4-me-
tilpirazol) yarışmalı olarak ADH enzimini inhibe ederek 
metabolit oluşumunu engeller. (Şekil 2) Yüksek doz eta-
nolün istenmeyen etkileri fomepizolde bulunmadığından, 
şiddetli zehirlenmelerde tercih edilen antidottur (56).

Şekil 2. Antidotlar tarafından metanolün zararlı etkile-
rinin ortadan kaldırılması: (I) etanol ve fomepizol hem 
metanol metabolizmasını hem de toksik metabolitlerin 
oluşumunu engeller. Bu tedavi yaklaşımı çok önemlidir. 
(II) Folinik asit formik asit metabolizmasını arttırabilir; 
bununla beraber klinik uygulamada bu etki (I)’dekinden 
çok daha az önemlidir (56).

Fomepizolü etanol yerine antidot olarak tercih etme-
nin birkaç nedeni ADH’ye etanolden daha yüksek afini-
tesi olması, minimal yan etki, fomepizol kan seviyeleri-
nin izlenmesine gerek olmaması, hastanede yoğun bakım 
ünitesinde yatış gerektirmemesidir (29,55).

Bilinen veya şüpheli metanol zehirlenmesi olan 
hastalarda fomepizol ya da etanol ile antidot tedavisine 
başlama endikasyonları; ≥20 mg/dl plazma metanol kon-
santrasyonu (litre başına 6.2 mmol) ya da toksik miktarda 
metanol alımını ile birlikte litre başına >10 mOsm/L’lik 
bir osmolal gap olması ya da şüpheli metanol alımı ile 
birlikte arteriyel pH seviyesi <7.3, serum karbondioksit 
seviyesi <20 mmol/L, osmolal boşluk >10 mOsm/L kri-
terlerinden en az ikisinin bulunmasıdır (29,48,55).

Etanol tedavisinin klinik amacı, 100 ila yaklaşık 150 
mg/dl arasında bir terapötik serum etanol seviyesine ulaş-
maktır. Metanol zehirlenmesi için önerilen etanol dozları; 
yükleme dozu olarak intravenöz 0.6-1 g/kg (%10 glukoz 
çözeltisi içinde 7.5-12.5 ml etanol/kg) veya oral olarak 
%40 etanol çözeltisinden 2.5 ml/kg’dır (29,48,55).

Fomepizol hemodiyalize girmeyen hastalar için 
15mg/kg başlangıç yükleme dozu ve her 12 saatte bir 
10mg/kg idame dozu olacak şekilde 100 ml %0.9 NaCl 
ya da %5 dekstroz içinde 30 dk’lık infüzyonla uygula-
nır. Fomepizol kendi metabolizmasını indüklediği için 
tedavinin 48. saatinden sonra doz 15 mg/kg’a yükseltilir. 
Hemodiyalize giren hastalar için ilacın ilk dozdan 6 saat 
sonra ve ardından her 4 saatte bir verilmesi dışında, he-
modiyaliz geçirmeyen hastalara verilen dozlarla aynıdır 
(29,48,55).
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Hemodiyaliz, metanolü ve toksik metabolit formik 
asidini kandan uzaklaştırır. Genel olarak, oküler belirti-
ler gösteren tüm vakalarda ve böbrek yetmezliği gelişen 
tüm olgularda semptomlara bakmaksızın diyaliz kulla-
nılmalıdır. Hemodiyaliz endikasyonları; 50 mg/dL (15.6 
mmol/k) veya daha fazla bir serum metanol konsantras-
yonunu, metabolik asidozun varlığı, nöbet, koma ve gör-
sel rahatsızlıkları içerir (27,28,48).

Kanıtlardan ziyade klinik deneyime dayanan kılavuz-
lara göre plazma metanol konsantrasyonu desilitre başına 
20 mg’ın altına düşene kadar tedavinin sürdürülmesi-
ni gerektirir (litre başına 6.2 mmol metanol), tedavinin 
sonlandırılabileceği kesin nokta tanımlanmamışsa da, 
plazma metanol konsantrasyonu desilitre başına 25-30 
mg (litre başına 9.4 mmol metanol) olduğunda tedavinin 
kesilmesinin güvenli olacağı belirtilmektedir (29,48).

Formik asit metabolizması ve folik aside bağımlı 
enzim sistemleri arasında daha önce tarif edilen ilişki, 
folik asidin metanol zehirlenmesinde terapötik bir katkı 
maddesi olarak rol oynayabileceğini göstermektedir. Bu 
nedenle bilinen veya şüpheli metanol zehirlenmesi olan 
tüm hastalara folik veya folinik asit her 4 saatte bir 50-
100 mg doz intravenöz olacak şekilde uygulanmalıdır 
(10,48). Ayrıca normal pH değerlerine ulaşabilmek için 
çok yüksek miktarlarda bikarbonat (NaHCO3) vermek 
gerekebilir (9,48).

7. Prognoz
Metanol zehirlenmelerinin mortalitesi yüksektir. 

Başvuru sırasında metabolik asidozun derecesi (düşük 
serum bikarbonat, yüksek anyon açığı, serum laktat ve 
format konsantrasyonları), negatif serum etanol, ciddi 
asidotik olduğunda respiratuar kompansasyon eksikliği 
ve koma kötü prognozu ön gören risk faktörleridir (45).

Hastaneye girişten teşhise kadar geçen süre oldukça 
önemlidir. Giriş sırasındaki serum metanol konsantrasyo-
nu ile mortalite arasında tutarlı bir korelasyon yoktur, an-
cak kötü sonucu olan hastalar sıklıkla daha yüksek serum 
metanol konsantrasyonuna sahiptir. Son olarak, ciddi an-
lamda kötü hastalarda görülen stres kaynaklı hiperglisemi 
de kötü prognostik faktör olarak öne sürülmüştür (45).

Hassanian-Moghaddam ve ark. 2007 yılındaki çalış-
malarında mortalite oranının hastaneye gelişinde koma-
töz durumda olan hastalarda %90 iken komatöz olmayan-
larda %20 olduğunu, daha sonra ölen hastaların ve sağ 
kalanların ilk arter kan gazı değerlerinde ortalama pH’da 
anlamlı bir fark olduğunu bildirmiştir (57).

Bir başka çalışmada tedavi edilmemiş metanol zehir-
lenmesinin %28 ölüm oranı ve hayatta kalanlarda %30 
görme eksikliği veya körlük oranıyla ilişkili olduğu bil-
dirilmiştir (29).

McNally tarafından yapılan 725 vakanın incelemesin-
de, 90’ının total körlük yaşadığı ve 85’inde akut zehirlen-
me sırasında bir dereceye kadar görme bozukluğu olan 
335 kişinin yaşamını sürdürdüğü bununla birlikte, görme 
bozukluğunun iyileşmesinin sağ kalanlar arasında yaygın 
olduğu bildirilmiştir (10).

Chew ve ark. tarafından bildirilen epidemide, hepsi 
bir dereceye kadar asidik ve 15’i akut fazda görme bo-
zukluğu olan 26 kişi olduğu, ancak sadece ikisinin kalıcı 
görme kaybı yaşadığı bildirilmiştir (58).

Metanol intoksikasyonu sonucu sağ kalan bireylerde 
sonraki 6 ay içerisinde mortalite oranının normal popü-
lasyondan daha yüksek olduğu gösterilmiştir (59).

8. Postmortem Bulgular

a. Makroskopik ve Histopatolojik 
Bulgular
Metanol intoksikasyonu sonucu ölen olgularda mak-

roskopik incelemede internal ve eksternal postmortem bul-
gular anoksi/hipoksiyi düşündüren bulgulara benzer özel-
liktedir. Olgularda serebral ödem ve konjesyon, intrasereb-
ral kanama, pulmoner ödem, mide mukozasında erozyon 
ve hemoraji saptanabilmektedir. Nadiren subendokardiyal 
kanama gösterilmiştir. Karaciğerde hepatosteatoz, mikro-
nodüler, makronodüler ve mikst tip siroz gibi kronik alko-
lizme bağlı değişiklikler gözlenmektedir (25,60).

Gözlenen yaygın histopatolojik özellikler; sereb-
ral konjesyon ve ödem, bazal ganglion kanaması, bazal 
ganglion nekrozu, histolojide putamende kapiller tıka-
nıklık, hiperemi ve putamenin hemorajik nekrozu tespit 
edilebilir. Olgularda, optik siniri çevreleyen dokuda ka-
namalar görülebilmektedir. Akciğerlerde alveoler ödem 
ve hemorajiler, karaciğerde mikroveziküler ve makrove-
ziküler yağlı değişiklik ve böbreklerde glomerüloskleroz, 
tübüler dejenerasyon, hidropik değişiklikler ve interstis-
yel kanamalardır (20,27,60,61).

Japonya’da Mittal ve ark. ölümle sonuçlanan 28 va-
kalık çalışmalarında vakaların %85.7’sinde parietal kor-
tekste nöronların büzülmesi ve dejenerasyonu görüldüğü-
nü bildirmiştir. Aynı çalışmada putamen dejenerasyonu 
ve nekrozu (%7,14), optik kiazmada hemoraji (%3.5) ve 
süngerimsi dejenerasyon (%7,14) gözlendiği, tüm olgu-
larda ciddi renal tübüler dejenerasyon ve yamalı nekroz 
görüldüğü bildirilmiştir (62).

b. Postmortem laboratuvar örneklerinin 
alınması, saklanması ve taşınması
Metanol intoksikasyonu olgularında non-spesifik 

otopsi bulguları dışında patognomonik bulgu saptanama-
dığından tanı sürecinde en önemli basamak toksikolojik 
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incelemelerdir. Bu nedenle uygun örneğin seçilmesi, ör-
neklerin uygun yöntemlerle ve uygun miktarda alınması, 
uygun şekilde saklanması ve laboratuvara gönderilmesi 
gerekmektedir. Adli toksikolojik analizde kullanılacak 
postmortem kan örneği ideal olarak femoral veya juguler 
ven bölgesinden ve yeterli miktarda (yaklaşık 10-30 mL) 
alınmalıdır. Çürüme ve kan örneklerinin bozulması du-
rumunda alkol tayininde vitröz sıvının kullanılması öne-
rilmektedir. Kan örnekleri % 0.5-2 (w/v) oranında NaN3, 
NaF gibi koruyucu maddelerin uygulandığı temiz ve ağzı 
kapaklı tüplere alınmalı, üzeri etiketlenerek kime ait ol-
duğu (isim, yaş, cinsiyet), örneğin cinsi, alındığı tarih ve 
saat yazılmalıdır. Otopsiden alınan örneklerin laboratu-
vara ulaştırılmasına kadarki süreçte güvenlik zincirine 
uyulmalı, saklama ve transportu soğuk zincirde gerçek-
leştirilmelidir. İdeal olanı örnekler alındıktan hemen son-
ra laboratuvara ulaştırılıp toksikolojik analiz yapılması 
olsa da zaman zaman analize kadar bir süre beklemesi 
gerekebilir. Böyle bir durumda birkaç gün içinde analizi 
yapılacak antemortem veya postmortem örnekler 4°C de; 
daha uzun süre bekleyecek örnekler ise (-20)-(-80) °C’de 
saklanmalıdır (20,63-65).

c. Postmortem laboratuvar bulguları
İnsanda metanol zehirlenmesi sırasında kan metanol 

ve formik asit konsantrasyonları oldukça değişkendir. 
Postmortem metil alkol düzeylerinin çeşitli çalışmalarda 
74-485 mg/dl aralığında (20), 55-479 mg/dl aralığında 
(66), 151-300 mg/dl aralığında (18), 18,2-465 mg/dl ara-
lığında(24), 50-755 mg/100 ml aralığında (67) ve 0-826 
mg/100 ml (23) aralığında olduğu bildirilmiştir.

Mittal ve ark. çalışmalarında kandaki ve iç organlar-
daki metanol seviyelerinin değişken olduğunu, ortalama 
metil alkol seviyesinin 155,87 mg (maksimum 420,4 mg) 
olduğunu, 7 vakanın kanında metil alkol saptanmadığını; 
ancak, tüm bu durumlarda, vissera ve mide içeriklerinde 
metil alkolün varlığını ortaya koyduklarını bildirmiştir 
(62).

Yarılanma süresinin bu kadar geniş aralıkta değişme-
siyle ilgili olarak içilen orijinal bileşiğin hacmi ve meta-
nol yüzdesi, hayatta kalma süresi, tıbbi müdahale uygu-
lanıp uygulanmadığı, eşzamanlı etanol kullanımı, ölümle 
materyalin alındığı zaman arasında geçen süre, materyal 
alımı ve incelemeye kadar geçen süre gibi birçok faktör 
neden olarak ileri sürülebilir (20,68,69).

Tıbbi müdahale olmaksızın gerçekleşen ölümlerdeki 
postmortem metanol ve formik asit seviyeleri ölümü açık-
layacak kadar yüksektir. Ancak tıbbi müdahaleye rağmen 
ölümle sonuçlanan olgularda postmortem metanol ve 
formik asit seviyelerinin ölümcül dozun altında bulun-
ma ihtimali söz konusudur. Bu durumlarda, antemortem 

örneklerin analizi, elde edilen sonuçların yorumlanması-
na yardımcı olmak açısından önemlidir. Ayrıca, kullanı-
lan tıbbi müdahale teknikleri de dahil olmak üzere eksik-
siz bir vaka geçmişi ve biliniyorsa sağkalım süresi ana-
litik sonuçların yorumlanmasını kolaylaştırır. Bireylerin 
ölü bulunduğu aşırı dozda metanol alımı durumunda ise 
ölüm sonrası metanol ve formik asit konsantrasyonları 
ölüm nedenini açıklamak için yeterlidir (69). 

Hastane yatışı olan ve hemodiyaliz uygulanan olgu-
ların postmortem düşük kan metanol seviyelerine kıyasla 
çok yüksek beyin sapı metanol düzeylerine sahip olduk-
ları gösterilmiştir. Hemodiyalizin toksik kan metanol 
konsantrasyonlarını etkili bir şekilde azalttığı bilindiğin-
den beyin metanol konsantrasyonları kan seviyelerinden 
birkaç kat daha yüksek olabilir. Bu nedenle daha uzun 
sağkalım süresi olan olguların kan analizine ek olarak 
otopsiden sonra beyin metanol analizinin yapılması da 
önerilmektedir (68).

Ayrıca metanol alımı ile ölüm arasında önemli bir 
zaman boşluğu olan ve kanda metanol negatif saptanan 
olgularda vitröz humor veya kan örneklerinde formik 
asit tayini ile metanol zehirlenmesi doğrulanabilmektedir 
(70).

9. Sonuç
Ülkemizde son yıllarda otopsi yapılan veya hastaneye 

başvuran metenol zehirlenmesi vakalarının çoğunluğu, 
alkolü kendi üreten ya da ucuz olduğu için sahte olarak 
tanımlanan alkollü içecek kullanan kişilerden oluşmak-
tadır. Alkollü içki ücretlerinin artması ile birlikte sahte 
(bandrolsüz) içki satışında veya evde kendi başlarına da-
mıtılmış alkol üretenlerin sayısında artış gözlenmektedir. 
Ruhsatlı etil alkol dağıtımcısı ve satışçılarının yanı sıra 
metil alkolün kaçak bir şekilde piyasa sürülmesi de metil 
alkol zehirlenme vakalarında artışa neden olmaktadır. Bu 
nedenle kimyasalların etkin bir şekilde denetiminin yapıl-
masıyla, vatandaşların denetimsiz ürünleri kullanmasının 
önüne geçilebilir ve metenol zehirlenmeleri önlenebilir.
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