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Wstêp
Metanol (alkohol metylowy, spirytus

drzewny) jest substancj¹ szeroko stosowa-
n¹ do celów przemys³owych. Podobne w³a-
sno�ci organoleptyczne jak alkohol etylowy,
ten sam smak i zapach, sprzyjaj¹ powsta-
waniu zatruæ, do których dochodzi najczê-
�ciej przez spo¿ycie p³ynu zawieraj¹cego
metanol (m.in. zanieczyszczone metanolem
napoje alkoholowe). Jest dobrze rozpusz-
czalny w wodzie, dziêki czemu szybko
wch³ania siê z przewodu pokarmowego,
przez skórê i drogi oddechowe. Maksymal-
ne stê¿enie w surowicy osi¹ga po 30-60
minutach od spo¿ycia. Nie wi¹¿e siê z bia³-
kami osocza. Metabolizowany jest w w¹tro-
bie przez dehydrogenazê alkoholow¹ do
formaldehydu i kwasu mrówkowego (wyso-
ko toksyczne metabolity). Dawka toksycz-
na zale¿y od tego, czy zosta³ spo¿yty sam
metanol, czy te¿ w po³¹czeniu z etanolem.
Dawka �miertelna to 30-150 ml. [10]. Obja-
wy zatrucia pojawiaj¹ siê po kilkugodzinnym
okresie utajenia. Pocz¹tkowo objawy przy-
pominaj¹ zatrucie etanolem, z senno�ci¹,
dezorientacj¹, ataksj¹, mo¿e pojawiæ siê ból
brzucha, zawroty i bóle g³owy, nudno�ci,
wymioty. Po nagromadzeniu metabolitów
dochodzi do ciê¿kiej kwasicy metabolicznej

Przedstawiono przypadek 61-let-
niego mê¿czyzny, przeniesionego do
ROTK w Lublinie z Kliniki Endokryno-
logii z podejrzeniem zatrucia metano-
lem. U pacjenta stwierdzono �wie¿o
wykryt¹ cukrzycê ze skrajn¹ hipergli-
kemi¹ >1600 mg/dl oraz objawy �pi¹cz-
ki hiperglikemicznej nieketonowej hi-
perosmolalnej. W badaniach dodatko-
wych kwasica o cechach mieszanych
(metaboliczno-oddechowa), stê¿enie
metanolu 80 mg/dl, alkohol etylowy
0,47 g/l, kreatynina 3,5 mg/dl, mocznik
140 mg/dl, kwas mlekowy 4,11 mmol/l,
mioglobina >1000 ng/ml, HbA1C
>14,5%. W ostatnich dniach przed ho-
spitalizacj¹ pacjent spo¿ywa³ du¿e ilo-
�ci soków w kartonach oraz mleko (kil-
ka/kilkana�cie litrów na dobê). Z lite-
ratury znana jest mo¿liwo�æ metaboli-
zmu glukozy i aspartamu z wytworze-
niem metanolu. Rozwa¿ano mo¿liwo�æ
nadmiernego spo¿ycia aspartamu i
jego metabolitów jako przyczyny po-
jawienia siê zatrucia metanolem u tego
pacjenta.

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 zwiêkszonym niedoborem zasad - BE),
która w po³¹czeniu z zaburzeniami widze-
nia sk³ada siê na charakterystyczny obraz
zatrucia (pacjenci zg³aszaj¹ zamazane lub
zamglone widzenie, podwójne widzenie,
zmiany w percepcji kolorów, zdarza siê ogra-
niczenie pola widzenia, a czasami ca³kowi-
ta utrata wzroku). Dalsze objawy to zabu-
rzenia oddychania (oddech sp³ycony, przy-
spieszony), zaburzenia elektrolitowe, mio-
globinuria, drgawki, �pi¹czka, zaburzenia
hemodynamiczne (hipotensja, tachykardia
lub bradykardia, nag³e zatrzymanie kr¹¿e-
nia) [4]. Rozpoznanie zatrucia metanolem
stawia siê w oparciu o wywiad, obraz kli-
niczny oraz badania laboratoryjne. Oznaczo-
ne stê¿enie metanolu w osoczu lub surowi-
cy powy¿ej 20 mg/dl jest stê¿eniem toksycz-
nym. Stê¿enie powy¿ej 150 mg/dl uznawa-
ne jest za �miertelne. Ze wzglêdu na szyb-
kie wch³anianie metanolu nieskuteczna jest
dekontaminacja przewodu pokarmowego.
P³ukanie ¿o³¹dka oraz podawanie wêgla ak-
tywowanego nie znajduj¹ zastosowania.
Cele leczenia obejmuj¹ leczenie kwasicy
metabolicznej, hamowanie metabolizmu
metanolu i zwiêkszenie eliminacji istniej¹-
cego niezmetabolizowanego zwi¹zku oraz
jego toksycznych metabolitów.
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Opis przypadku
Przedstawiono przypadek 61-letniego mê¿czyzny,

przeniesionego do Regionalnego O�rodka Toksykologii
Klinicznej w Lublinie z Kliniki Endokrynologii z podejrze-
niem zatrucia metanolem (stê¿enie 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), nadci�nienie têtnicze, prze-
rost gruczo³u krokowego, zmiany zakrzepowe naczyñ
koñczyn dolnych, ¿ylaki odbytu, choroba zwyrodnienio-
wa stawów. Wg relacji rodziny pacjent od ok. tygodnia
czu³ siê �le, obserwowano cechy infekcji dróg oddecho-
wych, spo¿ywa³ kilka/kilkana�cie litrów p³ynów na dobê
(g³ównie soki w kartonach i mleko), prawdopodobnie nie
spo¿ywa³ alkoholu. W chwili przyjêcia pacjent w stanie
ogólnym bardzo ciê¿kim, przytomny, spl¹tany, nie na-
wi¹zuj¹cy logicznego kontaktu, poza otwieraniem oczu
i wysuwaniem jêzyka nie spe³niaj¹cy ¿adnych prostych
poleceñ, z cechami niewielkiej niewydolno�ci oddecho-
wej, praktycznie nieoznaczalnym ci�nieniem têtniczym.

W badaniach dodatkowych kwasica o cechach mie-
szanych (metaboliczno-oddechowa), stê¿enie metano-
lu 80 mg/dl, glukoza 805 mg/dl, kreatynina 2,7 mg/dl,
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.
Wdro¿ono intensywn¹ farmakoterapiê. W celu kompe-
tycyjnego hamowania utleniania enzymatycznego me-
tanolu podawano do¿ylnie 10% roztwór etanolu w 5%
roztworze glukozy (pocz¹tkowo 10 ml/kg przez 30 min.,
nastêpnie dawka podtrzymuj¹ca 1,5 ml/kg), utrzymuj¹c
stê¿enie etanolu w surowicy 100-200 mg/dl (1-2�)
[6,10]. Rozpoczêto leczenie hipoglikemizuj¹ce (Insulina
krótkodzia³aj¹ca w pompie infuzyjnej). Ze wzglêdu na
nieoznaczalne warto�ci ci�nienia têtniczego podawano
Noradrenalinê oraz Dopaminê (w pompie infuzyjnej). W
leczeniu stosowano ponadto: Heparynê, Deksametazon,
Cefuroksym, Metronidazol, Natrium bicarbonicum, Fu-
rosemid, Ranitydynê, PWE, 0,9%NaCl, KCl, Glukoza z
NaCl 2:1, Nootropil, tlenoterapiê. Ze wzglêdu na nasila-
j¹ce siê objawy niewydolno�ci oddechowej pacjenta za-
intubowano oraz pod³¹czono do respiratora. W bada-
niach kontrolnych obserwowano narastanie parametrów
niewydolno�ci 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 dializoterapi¹, ale
z uwagi na hipotoniê i cechy wstrz¹su nie mo¿na by³o
wdro¿yæ tej techniki leczenia. Rozwa¿ano mo¿liwo�æ
terapii technikami ci¹g³ymi, jednak stan pacjenta unie-
mo¿liwi³ zastosowanie takiej terapii. Wobec pogarszaj¹-
cego siê stanu pacjenta oraz po uzyskaniu warto�ci ci-
�nienia têtniczego (wlew Levonoru i Dopaminy) pozwa-
laj¹cych na rozpoczêcia leczenia nerkozastêpczego,
podjêto próbê hemodializy. Mimo zastosowanego lecze-
nia stan pacjenta pogarsza³ siê. Dosz³o do ponownej
redukcji ci�nienia têtniczego do warto�ci nieoznaczal-
nych, obserwowano bradyarytmiê, nastêpnie asystoliê,
nast¹pi³o zatrzymanie oddechu i kr¹¿enia. Rozpoczêto
zabiegi resuscytacyjne. Wobec ich nieskuteczno�ci
stwierdzono zgon pacjenta.

Dyskusja
Wobec niepe³nego wywiadu co do

ewentualnego zatrucia metanolem rozwa-
¿ano, poza obecno�ci¹ �pi¹czki nieketono-
wej hiperosmolalnej, mo¿liwo�æ endogen-
nego powstawania metanolu ze sk³adników
soków spo¿ywanych przez pacjenta. Z lite-
ratury znana jest mo¿liwo�æ metabolizmu
aspartamu z wytworzeniem metanolu
[3,7,11].

Aspartam to organiczny zwi¹zek che-
miczny nale¿¹cy do grupy estrów peptydo-
wych. Na produktach spo¿ywczych ozna-
czany jest kodem E951. Stosowany maso-
wo jako sztuczny �rodek s³odz¹cy (s³odzik)
w produktach spo¿ywczych. W organizmie
hydrolizowany jest do kwasu asparagino-
wego (40%), fenyloalaniny (50%) i metano-
lu (10%). Proces hydrolizy nasila siê wraz
ze wzrostem temperatury, w której siê od-
bywa. Wolny metanol powstaje z asparta-
mu po podgrzaniu go do temperatury po-
wy¿ej 30°C [2]. �wiatowa Organizacja Zdro-
wia dopu�ci³a spo¿ycie aspartamu w ilo�ci
40 mg/kg/dobê w Europie i 50 mg/kg/dobê
w USA [1]. W efekcie spo¿ycia 330 ml na-
poju s³odzonego aspartamem powstaje
20mg metanolu, soku owocowego - 40mg.
Maksymalna dawka dopuszczalna do spo-
¿ycia wynosi 7,8 mg/dobê [5,11]. Przy prze-
ciêtnym dziennym spo¿yciu produktów s³o-
dzonych aspartamem podane normy nie s¹
przekraczane. Jednak w przypadku opisy-
wanego pacjenta prawdopodobne wydaje
siê, ¿e spo¿ywanie nawet kilkunastu litrów
soków dziennie przez oko³o tydzieñ dopro-
wadzi³o do nadmiernego spo¿ycia asparta-
mu oraz wytworzenia metanolu w ilo�ci po-
woduj¹cej zatrucie. Narastaj¹ca hiperglike-
mia oraz rozwijaj¹ca siê kwasica metabo-
liczna w po³¹czeniu z zatruciem endogen-
nym metanolem z³o¿y³y siê na ca³okszta³t
obrazu klinicznego [9].

Na zlecenie Prokuratury Rejonowej w
Lublinie w Zak³adzie Medycyny S¹dowej
Uniwersytetu Medycznego w Lublinie wy-
konano oglêdziny oraz s¹dowo-lekarsk¹
sekcjê zw³ok opisywanego pacjenta. Stwier-
dzono, ¿e prawdopodobna jest �hipoteza
wyst¹pienia ostrej niewydolno�ci wielona-
rz¹dowej w wyniku gwa³townych powik³añ
cukrzycy (wcze�niej nie leczonej), których
wyst¹pienie mog³o zostaæ w pewnym stop-
niu sprowokowane b¹d� u³atwione podej-
rzewan¹ konsumpcj¹ alkoholu, byæ mo¿e
niespo¿ywczego�.

Przeprowadzono analizy toksykologicz-
ne próbki surowicy krwi pobranej za¿ycio-
wo w szpitalu oraz próbki krwi pe³nej po-
branej ze zw³ok, nie stwierdzaj¹c metanolu

oraz etanolu. W celu wykonania oznaczeñ
wykorzystano specyficzn¹ metodê 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-
ficzn¹ metodê spektrofotometryczn¹. W li-
teraturze opisywano przypadki stwierdzenia
ujemnego stê¿enia metanolu w przebiegu
zatrucia metanolem. Badaniem rozstrzyga-
j¹cym o rozpoznaniu by³o wówczas ozna-
czanie stê¿enia kwasu mrówkowego w su-
rowicy krwi [8]. Równie¿ znacznego stop-
nia hiperglikemia oraz nasilona kwasica
mo¿e wp³ywaæ na oznaczenia daj¹c wyniki
fa³szywie ujemne.

Wnioski
Przedstawiona praca udowadnia, ¿e

zatrucie metanolem mo¿e przebiegaæ w
sposób nietypowy. Stawiaj¹c rozpoznanie
nale¿y braæ pod uwagê równie¿ rzadkie me-
chanizmy zatrucia. Zwracamy tak¿e uwagê
na niedoskona³o�ci metod diagnostycznych
oznaczania stê¿enia metanolu, wyniki fa³szy-
wie ujemne nie wykluczaj¹ rozpoznania.
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