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imya endüstrisinde sıklıkla kullanılan 
metanol (odun alkolü), çözücü ve miyar 
özelliği taşıyan bir maddedir.1 Kendisi 

toksik bir madde değildir,2,3 hafif bir sarhoşluk 
yapar fakat sitotoksik özelliği yoktur.4,5 Toksik 
olan metanolün metabolitleridir.6 

Metil alkol adli tıpta kaza ya da intihar amaçlı 
alımıyla gündeme gelir.7 Kronik alkolikler, kaza ile 
alkol içeren her şeyi içme isteğiyle metanol içeren 
ürünleri alabilir, kişiler sahte rakı gibi normalde 
metil alkol içermemesi gereken bir ürünü bilmeden 

içebilir ya da metil alkol olduğunu bilerek intihar 
amaçlı olarak alabilirler. Metil alkol zaman zaman 
epidemiler şeklinde toplu zehirlenmelere ve toplu 
ölümlere de yol açmaktadır.8-10 

Ülkemizde daha önce yapılan çalışmalarda İs-
tanbul’da 1990-1994 yıllarını kapsayan 5 yıllık 
sürede toplam 47 metil alkol entoksikasyonu sonu-
cu ölüm saptanmış,7 Turla ve ark.larının çalışmala-
rında 1992-1997 arasında 124 olgu (%1.23)11 ve 
İnanıcı ve ark.larının çalışmasında 1994 1998 ara-
sında 205 olgu (%1.56)12 bildirilmiştir. Edirne’den 
yapılan bir çalışmada ise 8 yıllık dönemde 13 olgu 
saptanmıştır.13 

Bu çalışmada metil alkol entoksikasyonunun 
bir çok yönüyle gözden geçirilmesi ve ülkemizdeki 
boyutuyla birlikte toplu bir bilgi sunumu amaç-
lanmıştır. 
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Özet 
Metanol (odun alkolü), çözücü özelliği olan, uçucu ve renksiz 

bir sıvıdır. Metanolün metabolitleri toksik etkilidir. Kaza ya da intihar 
amaçlı olarak ve en çok oral yolla alınır. Metal alkol zehirlenmesinde 
primer toksik faktör metabolik asidozdur. Toksik metabolitlerinden 
formik asitin metabolik asidozun şiddeti ile doğru orantılı olduğu ve 
mortalite ve göz bulgularının da metabolik asidoz derecesiyle paralel-
lik gösterdiği bilinmektedir. İnsanlar için fatal doz ve hatta morbidite 
sınırları oldukça geniştir. 

Son yıllarda gerek hayvan deneylerinde gerekse insanlarda yapı-
lan araştırmalarda, metanol zehirlenmesinde histopatolojik olarak, 
bilateral putaminal kistik veya hemorajik erozyonlardan söz edilmek-
tedir. Hukuksal boyutunda bu davaların genellikle takipsizlikle sonuç-
landıkları görülmektedir. Sonuç olarak metil alkol zehirlenmesi ülke-
mizde yıllardır gündemdeki yerini koruyan ve çözüm bulunamamış 
konular arasında yer almaktadır. 
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 Abstract 
Methanol (wood alcohol) is a colorless and volatile solvent. 

Methanol itself is harmless, but its metabolites are toxic. Generally it 
is ingested accidentally or for suicide. Primer toxic factor is metabolic 
acidosis. The toxic metabolite formic acid levels correlate with the 
degree of acidosis. And also mortality and visual symptoms have been 
shown to correlate with the degree of acidosis. The lethal and the 
morbidity dose range have great variations. 

Many authors histopathologically describe bilateral putaminal 
hemorrhaging and cystic lesions for methanol intoxication in animal 
and human research. Legally, the related lawsuits are usually resulting 
as abatement of the action with lack of grounds. As a result, methanol 
intoxication has not been losing its currency in our country for years. 
And there are problems that are waiting resolution for methanol 
intoxication. 
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Kaynakları 
Metil alkol, odunun distilasyonundan elde edi-

lir.14 Bu yüzden odun alkolü de denilmektedir. 
Bazı ülkelerde yaygın olarak benzine katılır.15 

Ucuzluğu nedeniyle sahtekarlar tarafından al-
kollü içkilere karıştırılması nedeniyle ülkemizde 
ölümlere neden olduğu bildirilmiştir.16 Ayrıca ö-
zellikle tüketimi kontrol altına almak için dünyada 
olduğu gibi ülkemizde de etil alkole eklenmekte-
dir.17 Denatüre alkol olarak anılan bu ürünler, kro-
nik alkol kullanımında tehlikeli sonuçlara yol aça-
bilmektedir.17,18 Tütün Mamülleri ve Alkollü İçki-
ler Piyasası Düzenleme Kurumu (TAPDK) verileni 
göre19 ülkemizde evsel ispirto ocağı yakıtı, matba-
ada boya temizliği, ayakkabıcılıkta tutkal temizliği 
için kullanıma verilen tam denatüre alkoldür. Tıbbi 
kullanım için verilenlerde ise, temizlik amacıyla 
kullanılanlara T-tipi denatürasyon uygulanırken, 
diğer amaçlar için denatüre olmayan alkol veril-
mektedir. Dolayısıyla tam denatüre ve T-tipi 
denatüre etil alkol ürünleri belli oranlarda metil 
alkol içermektedir. Halk arasında bilinen adıyla 
mavi ispirto ya da temizlikte kullanılan beyaz is-
pirto saf metil alkol değildir, aslında etil alkol ol-
makla birlikte denatürasyon işlemi nedeniyle metil 
alkol de içermektedir. 

Dolayısıyla: günlük kullanımda karşımıza çı-
kan ve metil alkol içeren maddelerden; yapıştırıcı-
larda %0-1, fren hidrolik sıvısında %4, denatüre 
alkol içerisinde %2-5, boya incelticilerde %3-28, 
cam temizleyici sıvılarda %1-38, model uçak ya-
kıntında %43-77, pipo tatlandırıcılarında %75, 
buzlanmayı önleyici sıvılar içerisinde %17-99, 
teksir ve fotokopi makinesi sıvısında %60-99, kar-
büratör sıvısında %99 ve antifriz içerisinde %100 
oranında metil alkol bulunmaktadır.14 

Ülkemizde yapılan çalışmalarda metil alkol ze-
hirlenmelerinde, İnanıcı ve ark. %40.5 alkollü içki-
ler ve %11.2 kolonyayı,12 Azmak ve ark. %46 olgu-
da içki, %23’ünde kolonya, %14.5’ünde ispirtoyu,13 
Solakoğlu ve ark. 6 olguda kolonya, 1 olguda ise 
rakıyı20 kaynak olarak göstermişlerdir. Elmas ve 
ark. ise metil alkolü, %34 olguda alkol bağımlılığı 
bulunan kişilerin içki amacıyla aldığı, %19’unun 
içki amacıyla kolonya içtiği, %8.5’unun içki ama-
cıyla aşırı alkol aldığı ve %2.1’inin yanlışlıkla etil 
alkol zannederek aldıklarını7 bildirmişlerdir. 

Fiziksel ve Kimyasal Özellikleri 
Metil alkol (CH3OH), oda sıcaklığında buhar-

laşabilen uçucu ve renksiz bir sıvıdır.15 21.2oC’da 
buhar basıncı 100mm/Hg, özgül ağırlğı 0.81 kay-
nama noktası 64.7oC’tır.6 En sık oral yolla alın-
makla birlikte, endüstride buharına maruz kalmak-
la ve bol miktarda bulaştığı giysilerden cilt yoluyla 
alımı ile de21 zehirlenme olabilmektedir.15 

Metabolizma 
Ağızdan alındığında, etil alkol gibi 

gastrointestinal sistemden hızlı emilir.6 Gıda varlı-
ğı ya da yokluğuna göre değişmek üzere, kan dü-
zeyi alımından ortalama 30-60 dk sonra en üst 
düzeye ulaşır. Gıda ile birlikte alınması bu süreci 
yavaşlatır.15 Vücutta dokulara oldukça homojen bir 
şekilde dağılır,15 dağılım hacmi 0.6 L/kg’dır.6 

Metanolün, vücut su kütlesinde dağıldığı ve pratik-
te yağda çözünmediği kabul edilir.6 Yıkımı nitelik 
bakımından etil alkole benzer ancak nispeten çok 
yavaştır.1 Metil alkol karaciğerde alkoldehidro-
genaz enzimi etkisiyle NAD/NADH katalizörlü-
ğünde formaldehide okside olur.14 Metaboliti olan 
formaldehit metanole göre 33 kat daha toksiktir.6 
Yarılanma ömrü 1-2 dk gibi çok kısa olan formal-
dehitin bu nedenle6 varlığı gösterilemez. Formal-
dehit kısa sürede metanolden 6 kat toksik olan 
formik aside dönüşür.6 Formik asit ise folata bağlı 
enzimlerin yardımıyla CO2 ve H2O’ya dönüştürü-
lerek vücuttan uzaklaştırılır (Şekil 1).1,22  

Başlıca karaciğerdeki yıkım dışında 
metanolün %3-5’i akciğerlenden solunum yoluyla, 
%12’si böbreklerden idrar ile atılır.22 Metanolün 
yarılanma ömrü hafif zehirlenmede 14-20 saat, 
tedavi edilmeyen şiddetli zelirlenmede 24-30 saat-
tir, etanol tedavisi ile 30-35 saate uzatılabilir, diya-
liz ile ise 2.5 saate düşürülebilir.6 

Toksikoloji 
Metil alkolün her iki metaboliti de oldukça re-

aktiftir, doku proteinlerine kolaylıkla bağlanırlar ve 
sitokrom oksidaz sisteminin inhibe ederek oksidatif 
mekanizmayı etkilerler.23,24 Önceleri metanolün 
toksisitesinden daha çok formaldehitin sorumlu 
olduğu düşünülmüştür. Günümüzde metabolik asi-
doz ve göz bulgularından esas olarak formik asidin 
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sorumlu olduğu gösterilmişse de,25 Smith ve ark. 
tarafından 26 karaciğerde NAD/NADH oranlarının 
düşmesi ile laktik asit oluşması ve asidoza katkısı 
da etken olarak öne sürülmüştür. 

Formik asit düzeyleri metabolik asidozun şid-
deti ile doğru orantılı olup,6 mortalite ve göz bul-
gularını da metabolik asidoz derecesiyle paralellik 
gösterdiği saptanmıştır.27 

İnsanlar için ölümcül dozu kesin olarak bilin-

memekle birlikte, ölümcül doz ve hatta morbidite 

sınırlarının oldukça geniş olduğu bilinmektedir.17 

Genellikle kabul edilen en az ölümcül doz yaklaşık 

50-100 ml,17 1-2 ml/kg,14 ya da 80 mg/dL4’dir. 

Ancak %40’lık metanolden oral yolla sadece 15 ml 

alınması (ya da 6 g saf metanol),6,28 ya da 1 ons 

metanol alınması ile de29 ölüm bildirilmiştir. Di-

ğer yandan %40’lık metanolden 500-600 ml alın-

masıyla bile ölüme ya da körlüğe yol açmadan 

sonuçlanan olgu da yayınlanmıştır.30,31 Bildirilen 

en az toksik doz 4 ml27 olup, körlükle sonuçlanmış-

tır.2 Gıda ve endojen kaynaklar 1.5 mg/L kadar 

metanolden sorumlu olabilmektedir.32 

Metanol alımı öncesinde etanol alınması ya da 

birlikte alınmaları belli bir metanol dozu için 

toksisiteyi etkilediği gibi bu konuda zeminde yatan 

folat eksikliğinin de önemli olduğu görüşü vardır.17 

Bunlar insanda minimum toksik doz sınırının ge-

nişliğini açıklayabilecek faktörlerdir.17 Ülkemizde 

yapılan çalışmalarda da metil alkolün ölümü mey-

dana getiren doz sınırı 50-500mg/dl,7 42-755 

mg/dl,12 50-600 mg/dl,11 50-755mg/dl33 ve 50-

500mg/dl13 gibi oldukça geniş bulunmuştur. Olgu-

lar en fazla 30-40 yaşları arasındadır.7,11-13,33 ve 

%80-90 gibi büyük bir bölümünü erkekler oluş-
turmaktadır. 

Klinik Bulgular 
Akut zehirlenmede yaklaşık 24 saat (40 dk.dan 

72 saat’e uzayabilmektedir) süren ve hiçbir semp-
tomun olmadığı sessiz bir periyod vardır.3-5,34-38 Bu 

semptomsuz dönem metanolün formaldehite yavaş 
metabolizasyonu nedeniyle görülür.17 Bu dönem 
sonunda tipik olarak görme bozuklukları ve belir-

gin metabolik asidoz gelişir14 ve tedavi edilmezse 
ölüme dek gider. Metil alkol zehirlenmesinde 
primer toksik faktör metabolik asidozdur. Bu tip 

zehirlenmede sarhoşluk önemli bir semptom değil-
dir. 

Metanol toksisitesinde hedef organ retinadır.1 
Metanol yüksek dozlarda geri dönüşümlü ya da 

kalıcı körlüğe yol açabilir.1 Oküler toksisiteden 
sorumlu olduğu düşünülen formik asidin, optik 
sinirde sitokrom oksidazı inhibe ederek 

aksoplazma akımını bozduğu gösterilmiştir.32 Göz 
semptomları arasında gözde ağrı, görme bulanıklı-
ğı, görüş alanında daralma, fotofobi, karyağdı 

manzarası sayılabilir.1,17 Göz muayenesinde 
pupillada dilatasyon ile birlikte ışık reaksiyonu ve 
akomodasyonda azalma ya da kayıp saptanır.14 

Tedavi edilmemiş vakalarda fundoskopik bakıda, 
kör noktada genişleme, optik diskte hiperemi ya da 
belirgin pupilla ödemi görülebilir.9,28,39 Körlük, 

ölümden önce hemen daima ortaya çıkmaktadır. 
Solakoğlu ve ark. çalışmasında bilinci açık ve ya-
şayan tek hastalarında (toplam 7 olgu) tam körlük 

saptamışlardır.20 

Halsizlik, bulantı, kusma, karın ağrısı gibi 
semptomlar da görülebilir ancak çok yaygın değil-
dir.6,17 Metanol de etanol gibi mideye doğrudan 

irritan etkilidir ve hemorajik gastrite neden olabilir. 
Bazı olgularda saptanan serum amilaz yüksekliği 

  
             Alkol Dehidrogenaz Aldehit Dehidrogenaz  Peroksidaz? 
 ve diğer enzimler* Folat (Koenzim) 

Metanol Formaldehit  Formik asit CO2+H2O 
 Hızla sınırlı Hızlı Çok yavaş 

 
 
 

Şekil 1. Metanol (*: Ksantin oksidaz, gliseraldehit-3-fosfat hidrogenaz, katalazlar, peroksidaz, aldehitoksidaz ve glutatyona bağımlı 
formaldehit dehidrogenaz enzim sistemleri) metabolizması.14,15,17 
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karın ağrısının nedeninin pankreatit de olabilir. Bu 

otopsi çalışmalarında gösterilen pankreatit olgula-
rıyla doğrulanmıştır.10,28 

Belirgin asidoz olan olgularda hiperventilas-

yon ile birlikte Kussmaul solunumu görülebi-

lir.6,14,17 Baş ağrısı, halsizlik, yorgunluk hissi görü-

len diğer genel semptomlardır.6,17 

MSS depresyonu kısmen ikinci planda kal-

maktadır. Nörolojik semptomların spektrumu ge-

niştir. Ayakların yerden kesilmesi hissinden, 

konvülziyonlar ve komaya kadar değişebilir.6 Yine 

Solakoğlu ve ark. 7 hastanın 5 tanesinde gözlen-

mişlerdir.20 

Bradikardi, miyokard depresyonu ve hipotan-

siyon zehirlenmenin şiddetli olduğunun işaretleri-

dir.6 

İntrakranyal kanamaya bağlı olarak ense sert-

liği ve diğer meningeal belirtilerde görülebilir. 

Ancak Phang ve ark.larının 45 hastanın altısında 

saptadıkları40 intrakranyal kanamanın doğrudan 

metanol etkisinden mi yoksa diyaliz sırasında 

heparinizasyon sırasında meydana gelip gelmediği 

tartışmalıdır. 

Laboratuar İncelemeleri 
Tam kan sayımı ile ilgili olarak, Swartz ve 

ark. ağır zehirlenmede MCV’nin düştüğünü sapta-

mışlardır. Ancak mekanizma açık değildir.8 

Hastanın asidozda olup olmadığı saptamak i-
çin arteryel kan gazı incelemesinde tipik olarak 
anyon açıklı metabolik asidoz bulguları saptanır.14 

(Na+ + K+)-(HCO3- +Cl-) olarak hesaplanan an-
yon açığı normalde K+ var ise 12-16 mEq/1 iken 
K+ dahil edilmezse 8-12 mEq/l’dir.14 Derin anyon 

açıklı metabolik asidoza neden olan diğer durumlar 
arasında etilen glikol, etanol, üremi, diyabet, 
paraldehit, salisilalar ve açlık sayılabilir.14 

İdrar analizi ile dansite saptanabilir ve diğer 

zehirlenmelerde oluşabilecek kristaller ayırt edile-
bilir.6 Etilen glikol entoksikasyonunda idrarda 
kalsiyum oksalat kristalleri görülmesi tipik- 

tir.14 

Serum ve idrarda keton bakılması diyabetik 

ketoasidoz, alkolik ketoasidoz, açlık ketoasidozu 
gibi başka tanıları ekarte eder. 

Ayrıca kan metanol düzeyi gaz kromatografik 
yöntemlerle saptanabilir.6,13 

Tedavi 
Öyküde şüphe varsa, hasta semptomatik olsun 

ya da olmasın metanol, etanol ve etilen glikol için 
kan örnekleri alınmalıdır. Öykü kuvvetle muhtemel 
ya da hastada metabolik asidoz ve/veya anyon 

açığı varsa kan düzeylerini beklemeden tedaviye 
hemen başlanır.14 Metanol tedavisinde amaç 
metanolün toksik metabolitlerine dönüşümüyle 

yarış etmektir (Şekil 1).14 Etanolün alkol 
dehidrogenaza affinitesinin daha yüksek olması 
nedeniyle metanol intoksikasyonu tedavisinde 

etanol kullanılır.14 Böylece yeterli idrar çıkışı sağ-
lanabilirse metanol, toksik metabolitlerine dönüş-
meden önce idrar yoluyla atılabilir. Etanol yükle-

me dozu olarak 100-150 mg/dl hızla verilir. Bunun 
için en iyisi 0.8 g/kg yükleme dozu verip 130 
mg/kg/saat idame dozu ile kan metanol düzeyi 0 

oluncaya kadar devam etmektir. Bu bazen günlerce 
sürebilir. Diyaliz uygulanıyorsa idame dozu 250-
350 mg/kg/saat’e çıkılabilir. Oral (%30 konsant-

rasyonda) ya da damar içi yolla (%5-10 konsant-
rasyonda) verilebilir ise de tercih edilen damar içi 
yoldur. 

Hemodiyaliz metanol ve toksik metabolit-
lerinin uzaklaştırılmasında çok etkilidir. Diyaliz 

metanol düzeyi sıfıra ininceye kadar ve asidoz 
bitinceye kadar sürdürülür. Schwarz ve ark. yaptık-
ları çalışmada metanol düzeyi 100 ml/dl’yi geçtik-

ten sonra diyaliz yapılmasını önermişlerse de8 ge-
nel görüş olarak 25-%0 ml (30,32)’yi geçen 
metanol düzeylerinde ve hastada ağır asidoz, teda-

viye dirençli sıvı ve elektrolit bozukluğu göz bul-
guları ve böbrek yetersizliği varlığı durumunda6 

ise metanol düzeyine bakılmaksızın hemodiyaliz 
önerilmektedir. 

Ayrıca normal pH değerlerine ulaşabilmek i-
çin çok yüksek miktarlarda NaHCO3 vermek gere-
kebilir.14 
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Prognoz 
Daha önce de belirtildiği gibi, metil alkol ze-

hirlenmesinde mortalite, asidozun şiddeti ile oran-

tılıdır.27 Mortalite konusundaki en önemli bilgiler 
büyük bir epidemiden elde edilmiştir. Bu verilerde 
PCO2 20mml/l’den düşük olanlarda tedaviye rağ-

men mortalite %19 iken, PCO2 10 mmol/l’den 
düşük olanlarda mortalite %50’ye kadar yüksel-
miştir.28 Mc Nally tarafından rapor edilen bir ça-

lışmada ağız yoluyla metil alkol alan 725 zehir-
lenme olgusunun %54’ünün (s:391) öldüğü, yaşa-
yanların ise %12 (s:90) kör olduğu ve %12’sinde 

(s:85) de görme bozukluğu geliştiği bildirilmişitr.41 
Chew ve ark. ise 26 yaşayan hastanın tümünün 
değişen derecelerde asidotik olduklarını, bunlardan 

15 tanesinin akut fazda görme kaybı olduğunu 
fakat sadece 2 tanesinde kalıcı görme kaybı geliş-
tiğini bildirmişlerdir.42 Tremor, spastisite ve 

parkinson benzeri sendrom gibi kalıcı nörolojik 
sekeller de olabilir.43-45 Prognoz ile ilgili diğer 
veriler Tablo 1’de gösterilmiştir. 

Postmortem Bulgular 
Japonya’da Mittal ve ark. ölümle sonuçlanan 

28 vakalık çalışmalarında %85.7 olguda paryetal 
kortekste nöron dejenerasyonu ve kanama, %7.1 

olguda putamende harabiyet ve nekroz, %71. olgu-
da optik kiyazma da süngerimsi harabiyet, 
hepatositlerde %67.8 olguda yağlanma, böbrekler-

de tüm olgularda tübüler harabiyet ve düzensiz 
nekroz tespit etmişlerdir.46 Son yıllarda gerek hay-

van deneylerinde gerekse insanlarda yapılan araş-

tırmalarda, metanol zehirlenmesinde bilateral 
putaminal kistik veya hemorajik erezyonlara rast-
lanıldığı sıkça belirtilmektedir.47-53 Vasilieev V. 

ark. hastanede 2 günden fazla tedavi gören hasta-
larda tipik olarak, bilateral bazal ganglionlarda 
serebral infarktlar, parietal ve oksipital loplarda 

hemorajik infarktlar, serebellar tonsil nekrozu ve 
frontal lop ve bazal ganglionlarda subkortikal 
perivasküler boşluklar saptamışlardır. 3 haftadan 

fazla hospitalize edilenlerde de serebral infarktüs 
görülmüştür.53 Tıbbi tedavi almayanlarda ise küçük 
çaplı intrakranyal kanamalar, beyin dokusunda 

hiperemi, optik sinir kiazmasında iskemik hasar ve 
beyin ödemi saptanmıştır. 

Ülkemizde bu konuda yapılan çalışmalarda da 
7,11,13 benzer oranlarda, beyinde hiperemi (%36.2, 

%43.6, %40.22), ödem (%4.2, %6.5, %5.53) ve 
intrakranyal kanama (%4.2, %2, %1.7) bildirilmiş-
tir. Aynı çalışmalarda akciğerlerde ödem ve 

hiperemi, karaciğerde hiperemi staz ve yağlanma 
en sıklıkla rastlanan bulgulardır. Böbreklerde 
parankimatöz dejenerasyon ise oldukça enderdir. 

Metanol Zehirlenmesinde  
Hukuksal Boyutu 

Ülkemizde Gıda maddelerinin ve Umumi sağ-

lığı ilgilendiren Eşya ve Levazımın Hususi Vasıfla-
rının gösteren Tüzüğün (04.08.1952 kabul, 
18.10.1952 Resmi Gazete tarihli ve 3/15481 Ka-

rarname numaralı) 21. bölümünde “Alkollü İçki-

 
 
 
Tablo 1. Metil alkol zehirlenmesinde çeşitli kaynaklara göre prognoz.5,8,15,20 

 
 Hasta sayısı Yaşayan Ölü Sonuç bilinmiyor Görme normal Görme kaybı 

Bennett ve ark. 323 282 41 - 7 7 
Tonning ve ark. 49 49 - - 49 7 
Kane ve ark. 18 24 8 - 7 - 
Gonda ve ark. 35 2 7 4 15 8 
McCoy ve ark. 2 ? - - 2 - 
Tobin ve Lianos 1 1 ? ? ? ? 
McMartin ve ark. 2 2 1 - 1 - 
Lins ve ark. 4 2 2 - 2 - 
Swartz ve ark. 46 19 - - 22 2 
Solakoğlu ve ark. 7 1 6 - ? 1 (yaşayan) 
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ler” başlığını altında şarap, meyve şarapları, bira, 

distile alkollü içkiler ve likörler bulunmaktadır. Bu 
tüzüğün 482. maddesinde, bu alkollü içkilerin ta-
mamının birleşiminde değişik miktarlarda etil alkol 

kullanılması gerektiği belirtilmiştir.55,56 

501. maddesinde şaraplara ilişkin olarak mey-
ve şarabı haricinde içerisine alkol katılmasına izin 
verilen şaraplara ilave edilecek alkolün, saf ve 
Türk kodeksine uygun vasıfta olması gerektiği 
bildirilmiştir. 523. maddede distile alkollü içkiler-
de de etil alkol kullanılması gerektiği, 524/A-3. 
maddede de rakı için içerisinde metil alkol katıla-
cak olan alkollü içkiler, Türk Ceza Kanunu 395. 
madde bağlamında taklit ve tağşiş edilmiş sayılır-
lar.57 

Yine aynı tüzüğün 32. bölümüde tuvalet le-
vazımı başlığı altında değerlendirilmesi gereken 
kolonyada da tüzüğün 668. maddesine göre metil 
alkol bulunmamalıdır ve 669. maddeye göre bu 
maddeyi içeren ekstreler de taklit ya da tağşiş 
edilmiş sayılırlar.57 1 Haziran 2005’ten itibaren 
yürürlüğe girecek olan yeni Türk Ceza Yasasında 
ise bu olgular 185. (zehirli madde katma) ve 186. 
madde (bozulmuş veya değiştirilmiş gıda veya 
ilaçların ticareti) kapsamında değerlendirilecek-
tir. 

Bu konuda Birgen ve ark.nın yaptıkları bir ça-
lışmada57 1994-1996 yılları arasında metil alkol 
zehirlenmesi nedeniyle öldüğü belirlenmiş 95 ol-
gudan, soruşturma evrakına ulaşılabilen 68 olguda, 
17’si olayda kimseye atfı kabil bir kusur olmadığı, 
15’i alkol zehirlenmesi sonucu ölüm nedeniyle 
tatbikata mahal olmadığı, 15’i olayda kasıt veya 
ihmal bulunmadığı, 11’i suç ve suçlu bulunmadığı, 
6 olayda şüpheli bir durum bulunmadğı, 4’ünde 
metil alkol zehirlenmesi nedeniyle tatbikata mahal 
olmadığı gibi gerekçelerle takipsizlik kararı alındı-
ğı saptanmıştır.57 Çalışmada muhtemel failleri 
meçhul kalmış bu olguların aydınlatılmasının ka-
mu yararına olduğu vurgulanmıştır. 

Sonuç 
Genel olarak bakıldığında, metil alkol günü-

müzde birçok alanda karşımıza çıkabilen bir mad-

dedir. Günlük kullanımda bulunan maddeler içeri-

sinde yer alan metil alkolün, kazara alımının, inti-
har ya da sahtekarlık amaçlı kullanımının dolayı-
sıyla tam olarak engellenmesi mümkün gibi gö-

zükmemektedir. Ülkemizde yıllar içinde metil 
alkol entoksikasyonun hemen hemen belli bir dü-
zeyde görüldüğü saptanmıştır. Metil alkol her ne 

yol ve ne amaçla alınırsa alınsın, ölümcül de olabi-
len kötü klinik sonuçlar doğurmaktadır. Metil alkol 
zehirlenmelerini engellemede işin hukuki boyutu-

nun da hiç caydırıcı olmadığı görülmektedir. Ne 
olursa olsun bu konuda yapılacak sahtekarlıkların 
insan yaşamına tehtid olarak algılanması ve buna 

göre önlemler alınması gereklidir. 
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