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Zatrucie metanolem u 61-lethiego mezczyzny
ze sSwiezo wykryta cukrzycy - opis przypadku

Przedstawiono przypadek 61-let-
niego mezczyzny, przeniesionego do
ROTK w Lublinie z Kliniki Endokryno-
logii z podejrzeniem zatrucia metano-
lem. U pacjenta stwierdzono swiezo
wykryta cukrzyce ze skrajna hipergli-
kemia >1600 mg/dl oraz objawy $piacz-
ki hiperglikemicznej nieketonowej hi-
perosmolalnej. W badaniach dodatko-
wych kwasica o cechach mieszanych
(metaboliczno-oddechowa), stezenie
metanolu 80 mg/dl, alkohol etylowy
0,47 g/l, kreatynina 3,5 mg/dl, mocznik
140 mg/dl, kwas mlekowy 4,11 mmol/I,
mioglobina >1000 ng/ml, HbA1C
>14,5%. W ostatnich dniach przed ho-
spitalizacja pacjent spozywat duze ilo-
$ci sokéw w kartonach oraz mleko (kil-
kal/kilkanascie litréow na dobe). Z lite-
ratury znana jest mozliwos¢ metaboli-
zmu glukozy i aspartamu z wytworze-
niem metanolu. Rozwazano mozliwos¢
nadmiernego spozycia aspartamu i
jego metabolitow jako przyczyny po-
jawienia sie zatrucia metanolem u tego
pacjenta.

Wstep

Metanol (alkohol metylowy, spirytus
drzewny) jest substancjg szeroko stosowa-
ng do celdéw przemystowych. Podobne wia-
snosci organoleptyczne jak alkohol etylowy,
ten sam smak i zapach, sprzyjajg powsta-
waniu zatru¢, do ktérych dochodzi najcze-
Sciej przez spozycie ptynu zawierajgcego
metanol (m.in. zanieczyszczone metanolem
napoje alkoholowe). Jest dobrze rozpusz-
czalny w wodzie, dzieki czemu szybko
wchtania sie z przewodu pokarmowego,
przez skoére i drogi oddechowe. Maksymal-
ne stezenie w surowicy osigga po 30-60
minutach od spozycia. Nie wigze sie z biat-
kami osocza. Metabolizowany jest w watro-
bie przez dehydrogenaze alkoholowg do
formaldehydu i kwasu mréwkowego (wyso-
ko toksyczne metabolity). Dawka toksycz-
na zalezy od tego, czy zostat spozyty sam
metanol, czy tez w potaczeniu z etanolem.
Dawka smiertelna to 30-150 ml. [10]. Obja-
wy zatrucia pojawiaja sie po kilkugodzinnym
okresie utajenia. Poczatkowo objawy przy-
pominajg zatrucie etanolem, z sennoscig,
dezorientacja, ataksja, moze pojawi¢ sie bol
brzucha, zawroty i bdle gtowy, nudnosci,
wymioty. Po nagromadzeniu metabolitow
dochodzi do ciezkiej kwasicy metabolicznej

The aim of this paper is to present
a case of a 61-year-old male trans-
ferred to the Regional Center of Clini-
cal Toxicology from the Department of
Endocrinology with suspected metha-
nol poisoning. The patient presented
symptoms of diabetes with extreme
hyperglycemia >1600 mg/dl and
nonketotic hyperosmolar coma. Labo-
ratory tests showed metabolic/respira-
tory acidosis, methanol 80 mg/dl, etha-
nol 0.47 g/l, creatinine 3.5 mg/dl, urea
140 mg/dl, lactic acid 4.11mmol/l, my-
oglobin >1000 ng/ml, HbA1C >14.5%.
During a few days prior to the hospi-
talization the patient was drinking a
great amount of fruit juices and milk
(a dozen or so litres per twenty four
hours). The eventuality of metaboliz-
ing glucose and aspartame into metha-
nol is known from professional litera-
ture. The possibility of excessive con-
sumption of aspartame and its
metabolites causing methanol poison-
ing in the presented patient was con-
sidered.

(ze zwiekszonym niedoborem zasad - BE),
ktéra w potaczeniu z zaburzeniami widze-
nia sklada sie na charakterystyczny obraz
zatrucia (pacjenci zgtaszajg zamazane lub
zamglone widzenie, podwdjne widzenie,
zmiany w percepcji koloréw, zdarza sie ogra-
niczenie pola widzenia, a czasami catkowi-
ta utrata wzroku). Dalsze objawy to zabu-
rzenia oddychania (oddech sptycony, przy-
spieszony), zaburzenia elektrolitowe, mio-
globinuria, drgawki, $pigczka, zaburzenia
hemodynamiczne (hipotensja, tachykardia
lub bradykardia, nagte zatrzymanie kraze-
nia) [4]. Rozpoznanie zatrucia metanolem
stawia sie w oparciu o wywiad, obraz kli-
niczny oraz badania laboratoryjne. Oznaczo-
ne stezenie metanolu w osoczu lub surowi-
cy powyzej 20 mg/dl jest stezeniem toksycz-
nym. Stezenie powyzej 150 mg/dl uznawa-
ne jest za Smiertelne. Ze wzgledu na szyb-
kie wchtanianie metanolu nieskuteczna jest
dekontaminacja przewodu pokarmowego.
Ptukanie zotgdka oraz podawanie wegla ak-
tywowanego nie znajdujg zastosowania.
Cele leczenia obejmujg leczenie kwasicy
metabolicznej, hamowanie metabolizmu
metanolu i zwiekszenie eliminacji istniejg-
cego niezmetabolizowanego zwigzku oraz
jego toksycznych metabolitow.
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Opis przypadku

Przedstawiono przypadek 61-letniego mezczyzny,
przeniesionego do Regionalnego Osrodka Toksykologii
Klinicznej w Lublinie z Kliniki Endokrynologii z podejrze-
niem zatrucia metanolem (stezenie metanolu 44,5 mg/
dl), z cechami kwasicy metabolicznej (pH 6,971) i istot-
nej hiperglikemii ponad 1600 mg/dl. W wywiadzie (brak
dokumentacji medycznej), nadcisnienie tetnicze, prze-
rost gruczotu krokowego, zmiany zakrzepowe naczyn
konczyn dolnych, zylaki odbytu, choroba zwyrodnienio-
wa stawow. Wqg relacji rodziny pacjent od ok. tygodnia
czut sie Zle, obserwowano cechy infekcji drég oddecho-
wych, spozywat kilka/kilkanascie litrow ptynéw na dobe
(gtéwnie soki w kartonach i mleko), prawdopodobnie nie
spozywat alkoholu. W chwili przyjecia pacjent w stanie
ogolnym bardzo cigzkim, przytomny, splatany, nie na-
wigzujacy logicznego kontaktu, poza otwieraniem oczu
i wysuwaniem jezyka nie spetniajacy zadnych prostych
polecen, z cechami niewielkiej niewydolnosci oddecho-
wej, praktycznie nieoznaczalnym cisnieniem tetniczym.

W badaniach dodatkowych kwasica o cechach mie-
szanych (metaboliczno-oddechowa), stezenie metano-
lu 80 mg/dl, glukoza 805 mg/dl, kreatynina 2,7 mg/dI,
mocznik 140 mg/dl, kwas mlekowy 4,11 mmol/l, mioglo-
bina >1000 ng/ml, HbA1C >14,5%, amylaza w surowicy
354 U/l, amylaza w moczu 743 U/l, CRP 41,6 mg/l, Na
166 mmol/l, K 3,3 mmol/l, Cl 125 mmol/l, troponina 0,33
ng/ml, TSH 0,068 mIU/ml, D-dimery 5053,19 ng/ml.
Wadrozono intensywng farmakoterapie. W celu kompe-
tycyjnego hamowania utleniania enzymatycznego me-
tanolu podawano dozylnie 10% roztwér etanolu w 5%
roztworze glukozy (poczatkowo 10 mi/kg przez 30 min.,
nastepnie dawka podtrzymujgca 1,5 mi/kg), utrzymujac
stezenie etanolu w surowicy 100-200 mg/dl (1-2%)
[6,10]. Rozpoczeto leczenie hipoglikemizujace (Insulina
krétkodziatajgca w pompie infuzyjnej). Ze wzgledu na
nieoznaczalne warto$ci ci$nienia tetniczego podawano
Noradrenaling oraz Dopamine (w pompie infuzyjnej). W
leczeniu stosowano ponadto: Heparyne, Deksametazon,
Cefuroksym, Metronidazol, Natrium bicarbonicum, Fu-
rosemid, Ranitydyne, PWE, 0,9%NaCl, KCI, Glukoza z
NaCl 2:1, Nootropil, tienoterapie. Ze wzgledu na nasila-
jace sie objawy niewydolnosci oddechowej pacjenta za-
intubowano oraz podtgczono do respiratora. W bada-
niach kontrolnych obserwowano narastanie parametréw
niewydolnosci nerek (kreatynina 3,5 mg/dl), pH 7,137,
BE -(-9,6) mmol/l, etanol 0,47 g/l, glukoza 687 mg/dl.
Chorego zakwalifikowano do leczenia dializoterapia, ale
z uwagi na hipotoni¢ i cechy wstrzasu nie mozna bylo
wdrozy¢ tej techniki leczenia. Rozwazano mozliwo$é
terapii technikami ciggtymi, jednak stan pacjenta unie-
mozliwit zastosowanie takiej terapii. Wobec pogarszaja-
cego sie stanu pacjenta oraz po uzyskaniu wartosci ci-
$nienia tetniczego (wlew Levonoru i Dopaminy) pozwa-
lajacych na rozpoczecia leczenia nerkozastepczego,
podjeto probe hemodializy. Mimo zastosowanego lecze-
nia stan pacjenta pogarszat sie. Doszto do ponowne;j
redukcii cinienia tetniczego do wartosci nieoznaczal-
nych, obserwowano bradyarytmie, nastgpnie asystolie,
nastapito zatrzymanie oddechu i krazenia. Rozpoczeto
zabiegi resuscytacyjne. Wobec ich nieskutecznosci
stwierdzono zgon pacjenta.
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Dyskusja

Wobec niepetnego wywiadu co do
ewentualnego zatrucia metanolem rozwa-
zano, poza obecnoscig Spigczki nieketono-
wej hiperosmolalnej, mozliwo$¢ endogen-
nego powstawania metanolu ze sktadnikow
sokéw spozywanych przez pacjenta. Z lite-
ratury znana jest mozliwo$¢ metabolizmu
aspartamu z wytworzeniem metanolu
[3,7,11].

Aspartam to organiczny zwiazek che-
miczny nalezacy do grupy estrow peptydo-
wych. Na produktach spozywczych ozna-
czany jest kodem E951. Stosowany maso-
wo jako sztuczny srodek stodzacy (stodzik)
w produktach spozywczych. W organizmie
hydrolizowany jest do kwasu asparagino-
wego (40%), fenyloalaniny (50%) i metano-
lu (10%). Proces hydrolizy nasila sie wraz
ze wzrostem temperatury, w ktérej sie od-
bywa. Wolny metanol powstaje z asparta-
mu po podgrzaniu go do temperatury po-
wyzej 30°C [2]. Swiatowa Organizacja Zdro-
wia dopuscita spozycie aspartamu w ilosci
40 mg/kg/dobe w Europie i 50 mg/kg/dobe
w USA [1]. W efekcie spozycia 330 ml na-
poju stodzonego aspartamem powstaje
20mg metanolu, soku owocowego - 40mg.
Maksymalna dawka dopuszczalna do spo-
zycia wynosi 7,8 mg/dobe [5,11]. Przy prze-
cietnym dziennym spozyciu produktéw sto-
dzonych aspartamem podane normy nie sg
przekraczane. Jednak w przypadku opisy-
wanego pacjenta prawdopodobne wydaje
sie, ze spozywanie nawet kilkunastu litrow
sokéw dziennie przez okoto tydzien dopro-
wadzito do nadmiernego spozycia asparta-
mu oraz wytworzenia metanolu w iloci po-
wodujacej zatrucie. Narastajgca hiperglike-
mia oraz rozwijajaca sie kwasica metabo-
liczna w potgczeniu z zatruciem endogen-
nym metanolem ziozyly sie na catoksztatt
obrazu klinicznego [9].

Na zlecenie Prokuratury Rejonowej w
Lublinie w Zaktadzie Medycyny Sadowej
Uniwersytetu Medycznego w Lublinie wy-
konano ogledziny oraz sagdowo-lekarskg
sekcje zwtok opisywanego pacjenta. Stwier-
dzono, ze prawdopodobna jest ,hipoteza
wystagpienia ostrej niewydolnosci wielona-
rzadowej w wyniku gwattownych powikfan
cukrzycy (wczesniej nie leczonej), ktérych
wystapienie mogto zosta¢ w pewnym stop-
niu sprowokowane badz utatwione podej-
rzewang konsumpcja alkoholu, byé moze
niespozywczego”.

Przeprowadzono analizy toksykologicz-
ne probki surowicy krwi pobranej zazycio-
wo w szpitalu oraz prébki krwi petnej po-
branej ze zwtok, nie stwierdzajac metanolu
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oraz etanolu. W celu wykonania oznaczen
wykorzystano specyficzng metode chroma-
tografii gazowej (chromatograf gazowy Tra-
ce GC Ultra z 2 detektorami FID, 2 kolumny
kapilarne RESTEK BAC-1 i BAC-2). Labo-
ratorium szpitalne wykorzystuje niespecy-
ficzng metode spektrofotometrycznag. W li-
teraturze opisywano przypadki stwierdzenia
ujemnego stezenia metanolu w przebiegu
zatrucia metanolem. Badaniem rozstrzyga-
jacym o rozpoznaniu byto wéwczas ozna-
czanie stezenia kwasu mréwkowego w su-
rowicy krwi [8]. Réwniez znacznego stop-
nia hiperglikemia oraz nasilona kwasica
moze wptywaé na oznaczenia dajac wyniki
fatszywie ujemne.

Whnioski

Przedstawiona praca udowadnia, ze
zatrucie metanolem moze przebiega¢ w
sposob nietypowy. Stawiajgc rozpoznanie
nalezy bra¢ pod uwage rowniez rzadkie me-
chanizmy zatrucia. Zwracamy takze uwage
na niedoskonatosci metod diagnostycznych
oznaczania stezenia metanolu, wyniki fatszy-
wie ujemne nie wykluczajg rozpoznania.
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