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AKUT METİL ALKOL İNTOKSİKASYONU 
(ÜÇ OLGU NEDENİYLE) 

Hayriye Küçükogıu•, Ayten Ceyhan••, Betül Yalçıner•, Sevim Baybaş .. • 

ut metanol intoksikasyonları (AMI) nadir de olsa kazalarla, suisidal nedenlerle ve kötüye 
kullanım durumlarında karşımıza çıkabilmektedir. Akut intoksikmyon oluştuğuııda ciddi 

asidoz gelişmekte, metanolun metabolitleri olanfor·maldehit ve formik asit toksik etki 
oluşturarak, belirgin visuel ve santral sinir sistemi semptom/an ortaya çıkarmaktadır. Bu 

yazıda AMI gelişen, esas olarak bilinç bozukluğu ve göıme kaybı ile prezenle olan ve görme 
kaybı akut tablo düzeldikten sonra da devam eden, ikisinin kranyal görüntüleme/erinde 

AM! için tipik olduğu kabul edilen bilateral simetrik putaıııinal lezyonlara mstlanan 3 olgu 
sunulmuş ve AMl'nun klinik prezentasyonu, tedavisi ve prognozu litera/ür bilgileri eşliğinde 

gözden geçirilmiştir. 

Anahtar kelimeler: Akut ınetanol intoksikasyonu, görme kaybı, BTl MRG 

Acute methanol intoxication: Report ofthree cases 

Acuıe methanol intoxication (AMI) is encountered in situations caused by accidental ıısage, 

suic-ide or alcohol abuse. Severe asidosis ınay be seen and forınaldehyde and.formic acid, 
metabolites of methanol, causes visual syınptoms by ajfecting ıhe ceııtral neruous .ıysıeııı. lıı 

this paper, 3 AMI cases with loss of vision and consciousness and typical bilaıeral syınıııelric 
putaıninal lesions in cranial images are presented, ancl clinical presentation, treatıneııt and 

prognosis of Alv!.l is discııssecl. 
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Metanol endüstride yaygın olarak kullanılan toksik bir 
madde olup alkol kullanınu olanlar tarafından ela tü­
ketilmektedir. Akut metil alkol intoksikasyonlanncla 
(AMI) göz, karaciger, böbrek ve kalpte hasar oluşmakta, 
alınan miktarlara baglı olarak koma ve ölüm ele gö­
rülebilmektedir. Bu çalışmada kronik alkol kullanınuna 
ek ohu·ak metil alkol alınuru takiben gelişen üç AMİ vakası 
literatür bilgileri ile birlikte sunulmuştur. 

klinigiınize nakledildi. Fizik muayenesi doğaldı. Nörolojik 
muayenesiı1de, her iki gözüyle yarım metı·eden parmak 
sayabilcligi, sagda santı-al skotomunun, solda qu­
adranopsisıniı1 oldugu saptandı. Pupillalar ınidriatik, di­
rekt ve indiı'ekt ışık refleksleıi bi.lateral zayı.ftı. Fun­
doskopide optik disklerin hafif soluk olduğu ve sı­

nufannın iyi seçildiği göıi.ilclü . Rutin laboratuvm tet­
kiklerinde hipokrom mikrositer anemi mevcuttu. Akciğer 
grafısi ile elektrokardiyografisi (EKG) nonnaldi. K.ranyal 
bilgisayarlı tomografide (BT) sol putamiı1al miliınetı·ik hi­
podens lezyon saptandı. Kranyal manyetik rezonans gö­
rüntülemede (MRG) sol putamencle, PD/r2 ağırlıklı se­
ıilercle hipeıintens, T1 ağırlıklı serilerde hipointens, toksik 
etkilenme ile uyumlu olabilecek miliınetrik lezyon gö­
ıüldü. Öykü ve klinik bulgular ile toksik optik nörit tarnsı 
alan hastaya B vitaminleri ağırlıklı ınultivitamin tedavisi 
uygulandı. Bir ay soma çıktıgında 1.5 metı·eclen parmak 
sayabiliyordu. 

OLGU SUNUMU 

OLGU 1: Yinni yıldır haftada yaklaşık 100 cc rakı kul­
lanınu olan, alkolik hepatit ve kolelitiyazis tanılı 42 ya­
şında erkek hasta, metil alkol içeren bilinmeyen miktarda 
kolonya içiminden üç gün soma gelişen başagrısı, her iki 
gözde ileri derecede gönne kaybı ve bu yakını1ıalan ta­
kiben oluşan pre-deliıyum ve deliıyum tablosu ile ya­
tınlclıgı klinikten, deliıyum tablosunun düzelı11esi sonucu 
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OLGU 2: Onsekiz yıldır 70 cc. alkoVgün, 2 yıldır aki­
neton, zaman zaman esrar, bir kez eroiı1 kullanımı olan ve 
metil alkol içeren kolonyadan biliım1eyen miktarda içtiği 

ögrenilen 31 yaşındaki erkek hastanın, akut olarak bu­
lanık görme, başağnsı, başdönmesi, bulantı ya-



Uesiııı 1: ulııı ...!yL' dil .i li< gurınııusıı . 

kınrnalarının oıtaya çıktığı , birkaç gün sonra deliıyum ve 
koma tablosunun geliştiği, koma tablosu açıldıktan sonra, 
her iki gözde ileri derecede görme kaybının farkecl ildiği 

öğrenildi. Fizik muayeneleri doğal olan hasta, nörolojik 
muayenesinde her iki 

Gözle 30 santimetı·eden parmak sayabiliyordu, pu­
pillaları ıniclriatik, dü·ekt ve indirekt ışık refleksleıi bilateral 
zayıftı , optik diskte bilate ral naza! solukluk saptandı. Rutin 
laboratuar tetkiklerinde gama glutaınil tı·ansferaz (GGT) 
enziminin yüksek olduğu göıülclü. Akciğer grafisi ve 
EKG'sincle bir özellik yoktu. Kranyal BT'sincle her ild pu­
taınencle simetrik, ö nden arkaya uzanan hipodens lezyon 
göıi.ilclü .K.ranyal MRG'sincle bilateral putamencle, in­
tcriorcb meclial teınporal beyaz cevhere uzanan, pos­
teıiorcla optik raclyasyoyu içine alan,Tl ağırlıklı serilerde 
hipointe ns, PO/ T2 ağırlıklı serilerde lı.iperintens lezyon 
ile, bilateral optik sinirle rde T2 ağırlıklı serilerde optik 
nö rit ile uyumlu o labilecek nı.iniınal sinyal aıtışı saptandı. 

Öykü, klinik ve MRG ile toksik optik nöıit tanısı alan has­
tarım, laboratı.ıar ve MRG bulgulan göz önüne alındığında 

hepatoserebral clegenerasyonunun ela okluğu dü­
şünüldü . B viranı.ini ağu-lıklı multivitarnin tedavisi uy­
guland ı. Bir ay sonra çıkış nörolojik muayenesinde de­
ği~i klik yoktu. 

O LGU 3: Altı yıldır günde 35cc rakı kullanımı o lan 36 
yaşında bayan hastanın metil alkol içeren bilinmeyen 
miktarda kolonya içim.ini takiben ilk olarak siyah-beyaz 
görme yakınmasının başladığı, ardından bilincinin bo­
zulduğu, daha sonra ela solunumunun durduğu öğrenildi. 

Eıırübe edilen ve metabolik asicloz nedeniyle he­
ınofüu·asyon yapılan hastada, koma tablosundan çık­
tıktan sonra he r iki gözünün ele görmediğinin farkeclilcliği 

ifode edileli. Fizik muayeneleri doğaldı. Nörolojik mu­
ayenesinde; h.ındoskopicle solda be lirgin optik d iskte bi-
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lateral solukluk tespit edileli. Pupillalan ıniclriatikti, direkt 
ve inclü·ekt ışık refle ksleri bilateral alınmıyordu , her iki 
gözün tamamen göımecliği saptandı. Kas gücü alt eks­
tı·enı.itelerde distallercle belirgin fıi.ist parezikti. Derin te n­
don refleksleri alt ekstremitelerde hipoaktif alınıyordu. 
Aynca sağ kolda uzun eldiven tarzında, her iki bacakra ise 
uzun çorap tarzında hipoestezi ve hipoaljezi mevcuttu. 
Akciğer grafisi ve EKG'si normaldi. EMG'clc alt eks­
tı·emitede ve clistal kaslarda belirgin motor ve duysal lifleri 
tutan aksona! tipte nöropati bulguları saptandı ve toksik­
hipoksik nöropati olarak değerlendirildi. Kranyal l'vlR.C'cle 
bilateral putamen dış bölümü, kapsüla eksterna ve eks­
tremayı içine alan toksik veya anoksik ödem-nekroz ile: 
uyumlu PD( r 2 ağırlıklı serile rde lı.iperintens, Tl ağırlık lı 

seıilerde hipointens simetıik lezyon saptandı. Öykü ve 
kliıı.ik bulgular ile toksil< optik nörit tanısı ahırı ve B vi­
ranı.inleri ağırlıklı ınultivitamin tedavisi uygulanan has­
tanın bir buçuk ay sonra çıkış nörolojik muayene bul­
gularında değişiklik yoktı.ı. 

TARTIŞMA 

Sincliıiın ya ela solunum yoluyla alınan metil alkol, l«ı ­

raciğercle formik asit ve formalclehide okside olmaktı ve 
toksik etkilerini, bu metabolitleri yoluyla yaptığına ina­
nılmaktadır (3,7). Alwt metil alkol intoksikasyonlarıncla 

karaciğer, göz, kalp ve böbrek hasar görmekte, beyin, 
akciğer ve gastı-ointestinal sistemde peteşi ve ödem o lu~­
makta, ciddi asicloz gelişebilmektccfü (3). intoksikasyon 
beliıtileri metil a lkol alımından saatle r sonra ya ela hirka<,: 
gün sonra oıtaya çıkabilmektedir (3,4). Letaıji , ba~ dön­
mesi, kusma, bularnk görme gibi tipik beliıtilerin y,ı­

nısıra,alınan nı.iktarlara bağlı o larak korna ve ölüm ge­
lişebilmektedir (3,4,8). En sık rastlanan semptonı.larclan 

biıi olan ve kalıcı olabllınesi nedeniyle özel bir önem ta­
şıyan görme kaybının retinadaki gangliyon hücrelerin in 
hasanna bağlı olarak oıtaya çıktığına inarnlmaktacl ı r 

(3,5,8). Ayrım optik sinir hasarının toksik okluğu dü­
şünülmekle birlikte tüm vakalarcla göıi.dmemesi ic.li­
yosinkraziyi ele akla getiımektedir (3). AiVIİ'nun te­
davisinde ana amacı, ınetanolün fonnalclehit ve formik a­
side dönüşümünün engelleru11esi oluşturur. Bu amaçla 
gastıik lavaj, sodyum bikarbo11Jt, etanol, idik asit kul­
lanılmakta, gereken vakalarcla peritoneal d iyaliz ve he­
modiyaliz uygularumıktadır (2,3,4,5,7). Tedaviye başlaım 

süresinin oftalmolojik sekel sıklığını ve serebral lezyonları 
azalrugı bilclü·ilmekteclir (4,7,8). Bizim suru11uş o l­
duğumuz üç vakacla ela bilinç bozukluğu ve görme kaybı 
en belirgin semptomlar olup görme kaybı akut in­
toksikasyon beliıtileri kalktıktan sonr:ı da devam etmiştir. 

Literatürde BT veya MRG'cle saptanabile n bilateral ptı­
taıninal nekroz alanlarının A.Mt için karakteristik olduğu 



bildiıilmekteclir (1,6). Olgu 2 ve olgu 3'te tipik oldugu ka­
bul edilen MRG lezyonlanna rastlannuş, aynca olgu 2'de 
MRG bulgularının hepatoserebral degenerasyonla da u­
yumlu olduğu düşünülmüştür. Olgu l'de görülen mi­
limetrik putaminal lezyon ise intoksikasyonla uyumlu 
bulunmuştur. 

Bilinç bozuklugu ve göıme kaybı ile prezente olan bu 
i.iç olgu AlVll' mın seyrek görülmesi nedeni ile özellikle 
benzer yakınmalarla gelen ve anamnez alınamayan has­
talarda AMl'nun ela hatırlanması açısından sunulmaya 
cleger bulurunuştur. 
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