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TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA NA INTOXICAGAO
POR METANOL

RELATO DE CASO

H. CARRETE JR.*, R.G. NOGUEIRA**, N. ABDALA*, D.R. NALLI*

Resumo - Tivemos a oportunidade de acompanhar com exames de TC caso de intoxicagao por metanol. O paciente
foi submetido a0 exame no momento da internagio e apds seis dias, pela persisténcia de quadro neurolégico grave.
Observou-se nesta Gltima a presenca de leses putaminais simétricas e da substincia branca subcortical, apesar do
tratamento adequado. A comprovagio tomogrifica de lesoes cerebrais evidenciou efeito téxico do metanol e pode
orientar o prognéstico neurolégico.
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Computed tomography in methanol intoxication: case report

SUMMARY - We had the opportunity to follow a methanol intoxication case with CT scans, at the 1st and 6th day
after admission. Symmetrical putaminal and white matter lesions were seen on the last CT examination, and occurred
with the worsening of neurological manifestations, despite the appropriated treatment. The CT demonstration of
brains lesions disclosed the toxic effect of the methanol and could be a guideline to the neurological prognosis.
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O dlcool metilico é muito utilizado na inddstria quimica e sua principal fonte de extragio é
a vegetal. Estd presente em grande nimero de produtos industriais como removedores, solventes,
anticongelantes e, mais recentemente, vem sendo amplamente utilizado com combustivel automotor.
Causa grave intoxicacdo que, sendo rapidamente diagnosticada, pode ser revertida por medida
terapéutica especifica, com a introducéo intravenosa do élcool etilico. O produto final de sua
metabolizagio € o 4cido férmico, principal responsével pelas lesbes causadas nos nervos 6pticos,
cérebro e rins.

Relatamos o caso de paciente com intoxicacdo por metanol com lesoes cerebrais evidenciadas
pela tomografia computadorizada de crinio (TC).

RELATO DE CASO

NMJ, admitido no Pronto Socorro do Hospital Sao Paulo. Paciente do sexo masculino de 30 anos de idade,
com queixas de mal estar geral, epigastralgia, vomitos, parestesias dos membros inferiores e distiirbios visuais. Ao
exame fisico apresentava taquicardia, hipertensao arterial e exame de fundo de otho normal. Evoluiu com confusio,
perda completa da visdo, acidose metabélica e choque. A TC no dia da internagdo foi normal (Figura 1). O exame
toxicolégico mostrou 0,45 mg/ml de metanol sérico. Mesmo submetido a tratamento para corregao da acidose
metabélica, hemodiilise e dlcool etilico endovenoso, evoluiu com piora clinica e, no sexto dia apds a internagio, foi
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Figura 1. Paciente, a internagao. 1C axial com contraste, no nivel
dos niicleos da base, sem alteragées.

feito novo exame de TC, que revelou lesées
hipodensas putaminais simétricas e da
substincia branca subcortical em ambos
hemisféricos cerebrais (Figura 2). O 6bito
ocorreu no sétimo dia apds internacao, nao
tendo sido possivel a necrépsia.

COMENTARIOS

Os primeiros indicios da
ocorréncia da intoxicagio por metanol
foram observadas no final do século
passado, quando se comecou a
produzir a substincia na forma pura.
Em 1923, apés grande nimero de
casos de envenenamento ocorridos em
Hamburgo, Reif? apresentou
evidéncias convincentes de seus
efeitos toxicos.

A intoxicacdo por metanol
ocorre ap6s ingestdo, inalagdo ou
absorcdo pela pele. A dose letal
minima é de cerca de 80g em pacientes
ndo tratados e, com metade desta dose,
jd se observaram danos relacionados
a visao?. O metanol é metabolizado por

Figura 2. Paciente, no sexto dia de internagio. A esquerda, TC axial sem contraste, no nivel dos niicleos da
base, com hipodensidades simétricas putaminais e da substincia branca subcortical. A direita, TC axial sem
constraste, no nivel supraventricular, com hipodensidades simétricas da substéncia branca subcortical.
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oxidagdo em formaldeido, que € rapidamente convertido em 4cido férmico, sendo este o responsavel
pela acdo téxica sobre os diversos 6rgaos>5%°. O periodo entre 0 momento da ingestdo e as
manifestagdes clinicas € devido ao tempo de metabolizagio, que chega a ser de até 24 horas®. O
dcido férmico inibe o complexo enzimdtico citocromo-oxidase na extremidade final da cadeia
respiratéria mitocondrial. Este evento provoca “hipéxia histotéxica” e consequente desenvolvimento
de acidose metabdlica, que € exacerbada pelo acimulo de 4cido litico proveniente da depressiao
respiratoria aerébica. A acidose progressiva leva a faléncia circulat6ria®’.

Os sintomas iniciais da intoxicagao sio mal estar geral, fraqueza, cefaléia, nduseas, vomitos,
dor abdominal, dispnéia e distirbios visuais. As alteragbes visuais sdo geralmente relatadas como
visdo “borrada”, ou como mudangas na percepcao de cores e, em alguns casos, evoluindo até a
amaurose. Nos casos graves ocorre agitacdo, confusdo e coma. O exame oftalmolégico é anormal
na maioria dos casos. A taxa de mortalidade nos casos nio tratados ¢ alta. Todd e col. relatam 26%
de casos fatais em série de 30 pacientes'. Bharati descreveu periodo fatal minimo de 7 horas e
meia e maximo de 12 dias, em série de 28 pacientes com evolugio fatal®.

Nos relatos de necrépsia descreve-se degeneragio e necrose no putamen e na substincia
branca subcortical. A preferéncia de acometimento do putamen € discutivel, provavelmente ocorrendo
por aciimulo de 4cido férmico em suas dreas, em decorréncia da lentidao do fluxo nas veias de
Rosenthal*. Outras condigbes patoldgicas, em que ha ocorréncia simultinea de edema cerebral e
hipéxia, tais como intoxicagdo por monéxido de carbono, hipotensao pés-operatdria e pés-anestésica,
tentativas de estrangulamento, hipoglicemia, parada cardiaca e crises convulsivas, causam lesdes
semelhantes. A hip6xia, comum a todas estas condigoes, explica as lesdes putaminais™*. Segundo
Feigin e col.30 efeito da hip6xia simultdnea ao edema cerebral resulta em lesdo seletiva da substancia
branca.

As lesdes cerebrais sao visibilizadas na TC por hipodensidades dos nicleos putaminais e da
substincia branca subcortical, habitualmente simétricas e de extensdo varidvel®. O diagnéstico
precoce da intoxicagdo por metanol € pertinente para ser possivel o tratamento imediato e especifico,
evitando o aparecimento de lesdes cerebrais irreversiveis. No caso apresentado, a TC inicial foi
normal, ndo auxiliando no diagndstico. Apesar do tratamento intensivo das complicagdes
respiratérias e metabélicas, assim como da institui¢do do tratamento especifico com dlcool etilico,
na evolugio o paciente desenvolveu lesdes cerebrais localizadas nos nicleos putaminais e substincia
branca subcortical em ambos hemisférios cerebrais. Estas lesdes foram documentadas no exame
tomogréfico realizado seis dias apds a ingestio do téxico e consideradas consequéncia do efeito do
dcido férmico sobre essas dreas.

Esse caso indica que a TC pode ser utilizada como exame de avaliagdo do progndstico
neurolégico na intoxicagido por metanol, fornecendo substrato para a andlise do resultado do
tratamento especifico, mesmo quando instituido em momento apropriado.
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