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Chronic Methanol lntoxicatıon Due to Absorbtion from th'e 
Skin 
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ÖZET 
Bilimsel Zemin: Met il alko l, endüstride, otomobil antif irizinde, 
kolonyada, yı kama solüsyonlarında ve boya sanayinde s ı k kullanılan, 

ilaç değeri olmayan, toksikoloj ik yönden önemli olan alifatik yapılı bir 
alkoldür. Sindirim, solunum veya cilde uygulanmasıyla çabuk abzorbe 
edilir. Metanol intoksikasyonu akut dönemde metabolik asidoz, koma 
ve ölüme yol açabilirken, kronik dönemde kümülatif toksisiteye bağ l ı 

baş ağ rıs ı, baş dönmesi, vizüel bozukluklar (körlük) ve ekstrapiramidal 
belirtilere neden olabilir. 
Amaç: Metanolün ciltten abzorbsiyonuna bağlı total körlük, optik atrofi 
ve bilateral putaminal nekroz gelişen bir olgu, kronik dönemde metanole 
maruziyete bağlı oluşan kümülatif toksisiteyi gösterdiğ i ve daha önce 
metanolün deri yoluyla abzorbsiyonuna bağl ı yayınlanm ış bir erişkin 
vaka olmadığ ı için sunulmuştur. 
Bulgular: 50 yaşındaki olgumuzda, dirsek çıkığı nedeniyle pamuğa 
emdi rilm iş şeki lde bir buçuk ay boyunca 4-5 litre ispirto ku l lanımına 

bağl ı t otal körlük gelişmişti. Muayenesinde optik at rofi ve kranial MRG'de 
bilateral posterior putamende nekroz mevcuttu. 
Sonuç: Metanolün tekrarlayan uygulama larında kümülatif toksisiteye 
bağl ı optik sinir ve santral sinir sisteminde kalıcı hasar geliştiği için 
tota l kö rlük ve putaminal nekroz ile gelen hastalarda öyküde 
sindi rim ve inhalasyon yolu ile maruziyet tariflenmiyorsa, körlükten en 
az 2 ay önce cilde metanolün uygulanıp uygu lanmadığının sorgulanması 
gereklidir. 
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olarak, total diseksiyon veya eş zamanl ı bilatera l diseksiyonun da 
prognozu etkilediği görüldü. 

ABSTRACT 
Bilateral Putamina/ Necrosis and Optic Atrophy Caused by Chronic 
Methanol lntoxicatıon Due to Absorbtion from the Skin 
Background: Methanol a clear, colourless and highly toxic substance, 
is used as an industrial solvent in automobi/e antifreeze, in some eau 
de co/ogne, paint removers, windshie/d washer f/uid and various 
solvents. it is we/1 absorbed through the intact skin by inhalation and 
ingestion. Acute methano/ poisoning produces severe metabolic acidosis, 
cama and death. Methanol can alsa have cumulative toxicity after 
repeated exposure. Headache, vertigo, dizziness, visua/ disturbances 
(blindness), extrapyramida/ signs are characteristics of chronic methanol 
intoxication. 
Objective: We report a case with blindness, optic atrophy and bilateral 
putaminal necrosis caused by methano/ intoxication due to absorbtion 
from the skin. The case we present in this article shows cumulative 
toxicity after repeated percutaneous exposures and is not reported 
previously in adults so far. 
Case: We present a 50-year o/d woman with elbow dislocation who 
used methanol as dressing for the treatment of this dislocation about 
one and a half month percutaneously whose MRG showed bilateral 
putaminal necrosis and had clinical findings consistent with optic 
atrophy and blindness. 
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Conclusion: The presented case with clinical and MRI findings consistent 
with methanol intoxication has an unusual route of intoxication not 
reported in the literature before. Methanol can cause optic atrophy 
and bilateral putaminal necrosis and have cumulative toxicity after 
repeated exposures. Optic atrophy and bilateral putaminal necrosis 
are the diagnostic characteristics of methanol intoxication. lf there is 
not acute exposure by ingestion and inhalation and we must ask about 
dermal exposures at least 2 months before blindness occurred and 
neuroradiological studies must be performed in cases when such 
toxicity is suspected. 

GiRiŞ 

Metil alko l sind irim, inhalasyon veya daha nadir 

olarak cilde uygulama sonucu abzorbe olan, göz, solunum 

yolu ve mukoz membranlara irritan olan, cildi kurutmak 

için dezenfeksiyon amaçlı da kulla nılan alifatik yapılı bir 

alkoldür .<1·21 Metanol zehirlenmesi genellikle intihar amaçlı 

1 · d ı· (3l veya kazayla metano e maruzıyet sonucu mey ana ge ır. 

ilk uygulamadan 8-36 saat sonra sistemik zehir lenme 

belirti leri ortaya çıkar; oluşturduğu intoksikasyon belirti leri 

ise ciddi olup ölümle sonuçlanabilir. Tekrarlanan 

maruziyetlerde kümülatif toksisiteye bağlı optik sinir ve 

santral sinir sisteminde kalıcı hasarlara yol açabilir .(1> 

Perkutan ve inha lasyon yolu ile ortaya çıkan metanol 

toksisitesi nadirdir.(20
·
21

> Daha fazla oranda deri yüzeyi 

toksisiteye maruz kalmayı artt ı rdığı için perkütan 

toksisite infantlarda bildirilm iştir. (22 > Literatürde daha önce 

erişkinle rde perkutan maruz ka lmaya bağlı metanol 

intoksikasyonu ve santral sinir sistemi tutulumu olgusu 

bildirilmemiştir. 

OLGU SUNUMU 

50 yaşında kadın hasta, hastanemize 15 gündür olan 

bilateral körlük, baş ağrıs ı , bulantı, halsizlik şikayeti ile 

başvurdu. Hikayesinden yaklaş ı k iki ay kadar önce sağ 

dirsek çıkığ ı nedeniyle mahallindeki doktorun hastaya 2-3 

gün ispirtoyla kolunu pansuman yapması nı önerdiği, fakat 

hastanın bir buçuk ay boyunca her gün üç-dört saat pamuğa 

emdirilmiş ispirto ile pansumana devam ettiği öğrenildi. 

Bu süre içerinde hasta toplam 4-5 litre ispirto tüketm işti. 

Uygulama bittikten ortalama iki ay sonra hastada ani 

gelişen baş ağrısı, halsizlik, dengesizlik, bulantı şikayeti ve 

bunlardan bir gün sonra görme kaybı şikayeti ortaya ç ı ktığı 

öğrenildi.Başvurduğu bir merkezde beş günlük kortikosteroid 

tedavisinden sonra sağ gözündeki görme kaybı düze lmiş 

fakat tedavi bitiminden üç gün sonra tekrar görme 

prob lemi gelişmişti. Hastanın yapılan muayenesinde 

bilateral dilate pupiller, solda daha belirgin bilateral direkt 

ve indirekt ışık refleksi zayıflığı, göz dibinde bilateral optik 

atrofi (Resim 1) saptandı. Görme keskin l iği muayenesinde 

sağ göz 20 cm'den parmak sayabiliyor, sol göz 1 O cm'den 

ış ığ ı seçebiliyordu. Bunun dışı nda yapı lan diğer nöroloj ik 

Resim 1. Olguya ait göz dibinde optik atrofi görüntüsü 

muayenesi normaldi. Kan basıncı 120/80 mmHg, ka lp 

atım ı 80/dakika, solunum sayı s ı 12/dakika, vücut s ı ca kl ığ ı 
36°C'ydi . Yapı lan laboratuvar incelemelerinde tam kan 

sayımı, biyokimyasal parametreleri, erit rosit sedimantasyon 

hız ı , idrar tetkiki, vit amin B12 düzeyi, tiroid fonksiyon 

testleri, beyin omurilik s ıv ı tetkikleri, serum bakır düzeyi, 

24 saatlik idrarda bakır, seruloplazmin düzeyleri, 

vaskülit tetkikleri, ekokardiografi, bilateral karotis- vertebral 

arter doppler ultrasonografi, EEG normaldi. Yapılan 

kran iya l Manyetik Rezonans Görüntü leme (MRG) 

incelemesinde bilateral putamenin posterior bölümünde 

geçirilm i ş intoksikasyona sekonder olarak gelişen 

nekroz alanı saptand ı (Resim 2). Flash VEP'de P100 latansında 

hafif uzama saptandı. Flash VEP latansları sağ göz için 

112 ms, sol göz için 107 ms olarak ölçüldü. Hastaya beş 

gün boyunca 1000 mg/gün metil prednizolon intravenöz 

yolla uygulandı. 60 mgr/gün oral tedaviye geçildi . VitB 12 

intramusküler enjeksiyonları 5 gün süre ile hergün 

yapıldı, sonra haftalık enjeksiyonlara geçildi . Vit B 1 ve B6 

oral tedavi verildi. Prednizolon tedavisinden sonra sol göz 

el hareketlerini seçebiliyor, sağ göz 50 cm 'den 

parmak sayabiliyordu. Hasta taburcu edildikten 3 ay sonra 

kontrole geldiğinde muayenesinde değişikl ik saptanmadı, 

faka t kranial MRG'deki lezyonlarında küçülme görü ldü 

(Resim 3) . Olayın üstünden 2 ay geçtiğ i ve metanolün 

ekstrete olma ol asılığı yüksek olduğundan serum metanol 

düzeyi bakıl madı. 



Resim 2. T2A serilerde bilateral putamenin posterior bölümünde 
hiperintens görünümde geçirilmiş intoksikasyona sekonder nekroz 
alanları 

Resim 3. 3 ay sonraki T2A serilerde putamenin posterior bölümünde 
görülen nekroz alanları nda küçülme. 

TARTIŞMA 

Metanol oral, perkutanöz veya inhalasyon yoluyla abzorbe 

olan toksik bir alkoldür . Yüksek uçuculuğu ve hızl ı 

buharlaşmasından dolayı ciltten abzorbsiyonu nisbeten 

daha azdır. Metanol vücuda alındıktan sonra çabuk 

biyoyararlanımından dolayı bütün s ı v ı kompartmanlara 

dağılır. %2-12'si böbrekten değişmeden, daha az mi ktarı 

da akciğerden atı lır.P 6> Büyük çoğunluğu karaciğerde alkol 

dehidrogenaz ile yavaş metabolize olarak formaldehide, 

formaldehid dehidrogenaz ile formik aside dönüşür. Üçüncü 

basamakta formik asit karbondioksit ve suya metabolize 
olur.'4 ,7·

15
> 

Formaldehitin retinaya karşı olan toksik etkisi gösterilmiştir; 

buna rağmen formaldehit 1-2 dakika içinde formik asite 

dönüştüğü için, formik asit metanol intoksikasyonunun 

ana metaboliti gibi gözükmektedir.'151 Formik asit sitokrom 

oksidazı inhibe ederek mitokondriyal elektron taşıma sistemi 

ve ATP sentezini bozar ve sistemik asidoza neden olur. 

Formik asidin optik siniri etkilemesine bağlı körlük gelişir _ (4.7> 

Perkutan yolla toksisite yüksek .'cilt yüzey a l anı o lan 

infantlarda bildiri l miş, fakat yetişkin lerde bildirilmem iştir. 

Aufderheide ve ark . 'ları buharlaşmış metanole geçici 

maruziyete bağl ı inhalasyon ve perkutanöz yolla akut 

intoksikasyon gelişen, sadece başağrısı semptomu olan, 

muayeneleri normal olan 2 vaka bildirmişlerd i r. ' 15> Kahn ve 

ark . ' l arı ateş düşürü l mesi amacıyla metanol ile periferik 

soğutma yapılan 8 aylık bir çocukta akut intoksikasyonu 

bildirm i şlerdir.' 11 ı Bizim vakamızda olduğu gibi cilde 

metanolün kronik uygulanımına bağl ı intoksikasyon vakası 

bugüne kadar bi ldirilmemiştir . 

Metanol intoksikasyonunun klinik belirtileri hastadan hastaya 

değişir . <61 8-36 saatlik latent periyoddan sonra, metil alkol 

metanole göre daha toksik olan formaldehit ve formik 

asite metabolize olur. '41 Metanolün sindirim, inhalasyon 

veya cilde uygu lanmasına bağ l ı akut toksik etki olarak uyku 

hali, yorgunluk, göz ve mukoz membranlarda hafif irritasyon 

gelişir. ' 1 • 2 · 3 ı Latent periyoddan sonra başağrısı, baş 

dönmesi,kaslarda güçsüzlük,ağrı , halsizlik, metabolik asidoz, 

abdominal ağrı, bilinç değ işikliği, görme bozukluğu, koma 

ve ölüm gibi akut yan etkiler görülür.'11 Kümülatif toksisiteye 

bağl ı gelişen kronik yan etkiler akut dönemdekilere benzerdir, 

fakat daha az ciddidir. En yaygın ka l ıcı bel irt iler optik 

nöropati, körlük, toksik ensefalopati, parkinsonizm ve 

pol inöropatidir.Bunun dışında taşikard i , brad ikard i, 

hipotansiyon, ka lp yetmezliği, akut böbrek yetmezliğ i , 

egzema, dermatit, takipne, dispne, solunum yetmezliği, 

pulmoner ödem, pankreatit ve hemorajik gastrit gibi sistemik 

yan etki leri de olabilir.<1
-
7

> 

Metanol toksisitesinin mekanizmasında ana rolü formik 

asit oynar.'4·
5

.?> Optik sinir ve bazal ganglionlara çok toksik 
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olan metanolün bu bölgelerde yüksek konsantrasyonda 

biriktiği düşünülmüştür . (2.3'6'7'8> Stratum korneum lipofilik 

materyaller için rezervuar görevi görmektedir. Ratlarda 2-

etoksietanol, 2-fenoksietanol ve 2-butoksietonolün perkutan 

yolla penetrasyonu ve metabolizmasıyla ilgili yapılan 

çalışmada incelenen maddeler lipofilik olmadığı için metanol 

ciltten abzorbsiyona yardım için kul lanılmıştır. Lipofilik 

yapıda olan metanol stratum korneuma penetre olduktan 

sonra, ciltten kolay buharlaşmayı ortadan kaldırarak 
abzorbsiyonu uzatmıştır_(ıa., 9> 

Sharpe ve ark.'ları metanol intoksikasyonu olan 4 vakanın 

postmortem histopatolojik incelemesinde retrolaminer optik 

sinirde miyelin hasarını göstermişler; selektif miyelinoklastik 

etkinin serebral ve distal optik sinir sirkülasyonunun 

watershed alanlardaki histotoksik anoksiyle i lişk i l i olabileceği 

görüşüne varmışlard ı r_(ısı Jukstobulber demyelinizasyon, 

ortograde aksoplazmik akı mda kompresif obstrüksiyon 

yaparak optik diskte ödeme yol açar.Görme kaybı sıçrayıcı 

iletimdeki kesilmeyle ilişkili olabilir_(s.7ı Martin ve ark. ile 

Hayreh ve ark.'larının yaptı ğı hayvan deneylerinde metil 

alkol intoksikasyonunda optik diskteki ödemin aksoplazmik 

akımdaki stazdan kaynaklandığı gösterilmiş; maymunların 

histopatolojik incelemesinde optik sinir aksan larında şişme, 

nörotübüllerde distorsiyon, oligodendrosit ve astrosit 

sitoplazmalarında şişme saptanm ış fakat retinada hiçbir 

değişiklik gözlenmemiştirY 5> 

Nörolojik tutulum metanol intoksikasyonunun bilinen bir 

sonucudur.(23
•
24> Putaminal lezyon lar sık olup, literatürde 

bildirilen vakalar vardır.<25.261 Putamenin selektif tutulumunun 

nedeni bilinmemekle birlikte, kan-beyin bariyerinin yıkımına 

bağlı olarak toksik formik asit molekülleri nin putamene 

difüzyonunun artmış olabileceği öne sürülmüştür_ rısı Bu 

lezyonlar parkinsonizm gibi ekstrapiramidal belirtilere neden 

olabileceği gibi, tamamen asemptomatik kalabilir .r23
•
25

•
27> 

Karbonmonoksit ve siyanid gibi birçok maddenin de bazal 

ganglionlara selektif toksisitesi vardır_ (7,9> Putaminal bölge 

metanol gibi benzer b irçok maddenin en sık tuttuğu 

bölgedir_(7
,
9> Kan beyin bariyerindeki bozu kluğa bağl ı toksik 

formik asit molekülleri putamene difüze olmaktadır_ r,sı 

Metanol intoksikasyonunda en sık görülen patolojik bulgu 

putamendeki nekrozdur, daha az sıklıkla serebral ve 

subaraknoid hemoraji, ödem, serebeller kortikal lezyonlar 

tanımlanmıştır.r2-3• 6• 7> Bu karakteristik bu lgular hasta 24 

saatten fazla yaşarsa görülebilir.(2·
3

·
6.7> Bilateral putaminal 

nekroz Wilson hastalığı, Leigh hastalığı, hipoksik-iskemik 

durumlarda olabilir.r2-
3

·
61 

Karbon monoksit ve strok da metanol gibi mitokondrial 

fonksiyonu bozarak doku hasarı yapmaktadır.(7) Karbon 

monoksit intoksikasyonunda radyolojik incelemede 

konrastlanma ilk hafta içinde ve 6. hafta sonunda 

görülmezY0
•
11

•
12> Strokta ise enfarkttaki kontrastlanma ilk 

haftadan sonra başlar, 2 ve 3. haftada pik yapar ve sonra 

azal ı r. 2 ay sonra kontrast tutulumu ise nadirdir. Metanol 

intoksikasyonunda ise, latent periyoddan sonra kontrast 

tutan lezyonlar beyinde görülmeye başlar .(13• 14> Bu hücresel 

disfonksiyona neden olan metabolik inhibisyon ve kan­

beyin bariyerindeki bozulmayla ilgilidir_(?) 

Sonuç olarak, optik atrofi ve bilateral putaminal nekroz 

metanol intoksikasyonunun karakteristik tanısal özellikleridir. 

Eğer körlük o luşumundan önce sindirim ve inhalasyon 

yoluyla akut metanole maruziyet yoksa, öyküde yaklaşık 

2 ay önce cilde metonol uygulanıp uygulanmadığı sorulmal ı, 

nöroradyolojik inceleme yapılmalıdır. Literatürde daha önce 

benzer vaka bildiri lmemi şt i r. 
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