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É descrito o caso clínico de uma criança de 11 anos
com uma intoxicação intencional por carbamatos e
metanol. O quadro clínico apresentou uma evolução
bifásica, resultante da composição da
sintomatologia de cada um dos compostos
envolvidos. A instituição precoce da terapêutica
com descontaminação gástrica, bicarbonato,
atropina, etanol e hemodiálise permitiu a evolução
favorável do quadro clínico.
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IM1~ODUÇÃO
As intoxicações permanecem uma causa importante de

morbilidade e mortalidade na idade pediátrica e representam
uma das principais causas de internamento nas Unidades
de Cuidados Intensivos Pediátricos1. Apesar de algumas
medidas tomadas no sentido de prevenir a ingestão
acidental de produtos tóxicos, permanecem no mercado
uma grande variedade de produtos capazes de produzir
quadros clínicos graves após ingestão acidental ou
intencional. Na idade pediátrica a maioria das intoxicações
são acidentais e por um único produto. Contudo, na
adolescência, as ingestões passam a ser intencionais e
envolvem frequentemente mais de uma substância,

POISONING WITH METHANOL
AND CARBAMATES

We describe the case of a eleven years old boy
with a simultaneous intentional poisoning with
methanol and carbamates. The symptomatology
was biphasic due to the addition of the
symptomatology of both intoxications. Therapeutic
measures included gastrointestinal decontamination,
sodium bicarbonate, atropine, ethanol administration
and hemodialysis.
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colocando problemas no seu diagnóstico e terapêutica.
O caso clínico que apresentamos é o de um adolescente

que ingeriu intencionalmente pesticida contendo
carbamatos e metanol, dois compostos altamente tóxicos
e frequentemente mortais. A detecção precoce da
sintomatologia e a instituição da terapêutica adequadas
permitiram uma evolução favorável do quadro clínico.

CASO CLÍNICO
Jovem do sexo masculino, raça caucasiana, 11 anos,

residente em meio rural, transferido para a nossa unidade
do Hospital Distrital de Santarém por intoxicação
voluntária com pesticida.
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Antecedentes Familiares: 1° filho de casal jovem, não
consanguíneo. Irmão de nove anos, saudável. Ausência
de doenças heredo-familiares. Pais trabalhadores rurais
pertencendo à classe IV da escala socio-económica de
Graffar.

Antecedentes Pessoais: Criança saudável até ao dia do
internamento. Sem internamentos anteriores. No último
ano os pais referem mau rendimento escolar e dificuldades
de relacionamento com os colegas e familiares.

Doença actual: No dia do internamento ingere
intencionalmente quantidade indeterminada de dois
pesticidas: Sastac 30® (contendo carbamatos) e Lannate
L (contendo carbamatos e metanol). Uma hora após a
ingestão inicia sonolência, dificuldade na marcha e tosse
produtiva, pelo que recorreu ao Hospital Distrital de
Santarém. À entrada apresentava-se obnubilado, com
pupilas mióticas. Sem alterações neurológicas focais. A
auscultação pulmonar revelava murmúrio simétrico com
muitos fervores bilateralmente. Restante observação sem
alterações. A avaliação laboratorial inicial revelou acidose
metabólica. Efectuou lavagem gástrica com soro
fisiológico, carvão activado (lgr/Kg por sonda
nasogástrica) e bicarbonato de sódio por via endovenosa.
Simultaneamente foi iniciada a administração de atropina
inicialmente em bólus na dose de 0,O2mg/Kg/dose, seguida
& perfusão contínua na dose de 0,O5mg/Kg/min.
À chegada à nossa unidade apresentava-se vigil,

orientado e colaborante. Apirético. Eupneico. Frequência
cardíaca de 120 bpm. Pressão arterial de 100/60 mmHg.
Exame neurológico sem alterações à excepção de discreta
miose bilateral e simétrica. Restante exame objectivo sem
alterações. Da avaliação laboratorial inicial é de destacar
acidose metabólica com hiato aniónico de 22 mmol/L,
doseamento da acetilcolinesterase sérica 1191 U/L (valor
normal > 3000 UIL), e acetilcolinesterase eritrocitária de
9 U/min/mg Hg (valor normal 100-200 U/min/mg Hg).

Uma hora após o internamento inicia quadro de dores
abdominais e vómitos e posteriormente deteriorização do
estado de consciência entrando subitamente em coma com
pontuação de 6 na escala de Glasgow.2 Nesta altura
apresenta o doseamento sérico de metanol de 32 mg/dl.
Iniciou terapêutica com etanol diluído a 20 % em soro
glicosado a 5% por sonda nasogástrica na dose inicial de
0,8 gr/Kg e posteriormente na perfusão de 0,1 gr/Kg/hora.
O ritmo de perfusão foi ajustado de forma a manter níveis
séricos de etanol entre 100 e 150 mg/dl. Simultâneamente
iniciou piridoxina (3 mg/Kg/dia im) e ácido folínico (4
mg/Kg/dia ev). Realizou duas sessões de hemodiálise às 5
e 18 horas de internamento, necessitando nestas alturas de
aumentar o ritmo de perfusão de etanol.

Apresentou gradualmente sinais de atropinização, pelo
que suspendeu a perfusão de atropina após 17 horas de
perfusão. A administração de etanol manteve-se até ao
quinto dia de internamento altura em que o nível sérico de
metanol foi de O mg/dl (figural). A criança alternou
momentos de lucidez com outros de obnubilação e
confusão apresentando esporadicamente alucinações
auditivas e visuais. Este quadro desapareceu gradualmente
após a interrupção da administração de etanol.
Ocasionalmente referiu dores abdominais e dores
musculares predominando nos membros inferiores. Poucas
horas após o início da administração de etanol verificou-
se uma elevação dos níveis de transaminases que atingiram
um pico sérico ao segundo dia de internamento (TGO 90
U/L e TGP 40 U/L). A amilasemia elevou-se até ao quinto
dia de internamento com amilase total de 286 UIL (valor
normal < 160 UIL).

Teve alta no sexto dia de internamento, assintomático,
após uma primeira consulta de pedopsiquiatria que
frequentou posteriormente. No segundo dia de
internamento e na altura da alta realizou exame
oftalmológico que não revelou alterações.

DISCUSSÃO
Na idade pediátrica a maioria das intoxicações são

acidentais e por um único produto permitindo o seu
diagnóstico rápido e a instituição precoce das medidas
terapêuticas mais adequadas. Contudo, na adolescência,
as ingestões são principalmente intencionais (tentativas de
suicídio ou consumo de drogas) e envolvem
frequentemente mais de uma substância, colocando
problemas no seu diagnóstico e terapêutica e acarretando
uma maior morbilidade e mortalidade1.

O caso descrito corresponde a uma intoxicação
simultânea por dois compostos altamente tóxicos e
frequentemente mortais.

Fig. / — Evoluçtio d,v ,lílei~ çérjcos de Etanol e Metanol ao longo
internanlento
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Os carbamatos são frequentemente usados como
insecticidas pelo facto de serem rapidamente decompostos
após aplicação e assim não se acumularem na natureza.
Estes compostos inactivam transitoriamente a
acetilcolinesterase permitindo a acumulação transitória do
neurotransmissor acetilcolina nas terminações nervosas pós
ganglionares parasimpáticas (receptores muscarínicos),
ganglionares simpáticas e parasimpáticas (receptores
nicotínicos) e junção neuromuscular (receptores
nicotínicos)3. O metanol é largamente utilizado na indus
tria como solvente e anticongelante. É um produto
altamente tóxico e a ingestão de cerca de 5 ml pode
provocar a morte de uma criança ou provocar cegueira
num adulto47. O metanol é rapidamente absorvido e atinge
um pico sérico 30 a 90 minutos após a ingestão. Cerca de
30% da dose ingerida é excretada pelos pulmões e 5% na
urina6. O restante é metabolizado pelo fígado através da
enzima desidrogenase do álcool com formação de
formaldeido e ácido fórmico. Este último é um potente
inibidor da cadeia respiratória, sendo o principal
responsável pela toxicidade do metanol. A sua degradação
em dióxido de carbono e água necessita da presença de
compostos derivados do ácido fólico.

Neste caso a sintomatologia inicial representa
provavelmente uma combinação dos efeitos tóxicos
imediatos do metanol no SNC (sonolência, obnubilação,
ataxia) e da toxicidade dos carbamatos (tosse produtiva,
dificuldade respiratória, miose). De facto, as manifestações
clínicas da intoxicação por carbamatos resultam da
sobreestimulação dos receptores simpáticos e
parasimpáticos3. Dado o carácter transitório da inibição
enzimática pelos carbamatos estas manifestações são
geralmente ligeiras e de curta duração. Estes compostos
não atravessam bem a barreira hemato-encefálica pelo que,
ao contrário dos organofosforados, não provocam
sintomatologia com origem no sistema nervoso central
(SNC). Por outro lado, a sintomatologia da intoxicação
por metanol é bifásica46. A sintomatoloc~ uicial,
incluindo obnubilação e sonolência. rLsulta da acção
directa do metanol no SNC. Cerca de 6 a 24 horas depois
surgem as manifestações clínicas provocadas pela
acumulação dos produtos tóxicos resultantes do
mr’tabolismo do metanol e que incluem manifestações
gastrintestii. .is (náuseas, vómitos, dor abdominal),
neurológicas (cefaleias, vertigens, coma) e visuais
(fotofobia, visão turva, midríase). Do quadro clínico faz
parte classicamente a acidose metabólica com hiato
anióiiico elevado dada a acumulação de ácido fórmico e
de lactato. A elevação dos níveis de amilase é característica
dada a coexistência frequente de pancreatite.

Neste caso, o aparecimento do coma algumas horas
após a ingestão, em plena terapêutica com atropina e na
presença de acidose metabólica grave, deve-se muito
provavelmente ao acumular do metabolito tóxico ácido
fórmico. A sintomatologia gastrintestinal inicial coincide
com a elevação dos níveis de amilase traduzindo a
coexistência de pancreatite. Na evolução do quadro é de
suspeitar que parte das queixas dolorosas sejam devidas
aos efeitos gástricos da administração contínua de etanol.

O diagnóstico específico da intoxicação por carbamatos
pode ser feito pelo doseamento da acetilcolinesterase
eritrocitária ou (com menor especificidade) da
pseudoacetilcolinesterase sérica. A intoxicação por
metanol pode ser confirmada pelo doseamento deste alcool
no sangue. Entre nós este último é apenas realizado no
Instituto de Medicina Legal nos dias úteis o que dificulta
a obtenção atempada dos resultados.

O tratamento específico da intoxicação por carbamatos
inclui a administração de atropina até serem detectados
sinais de atropinização como o desaparecimento das
secreções orais e brônquicas. A utilização de pralidoxima
é controversa e parece contraindicada, dada a ausência de
efeitos benéficos descrita em estudos humanos e a
associação com uma maior toxicidade dos carbamatos em
estudos animais3’8.

Uma vez que a toxicidade da intoxicação por metanol
se deve, na quase totalidade à acumulação de produtos
tóxicos, nomeadamente ácido fórmico, o tratamento
consiste essencialmente em 4-6,8 1)- administrar etanol para
atrasar a produção de metabolitos tóxicos, 2)-favorecer o
metabolismo do tóxico já formado através da administração
de ácido fólico, 3)- hemodiálise para remover o metanol e
metabolitos tóxicos que se encontram em circulação e 4)-
tratamento da acidose, de forma a dificultar a penetração
do ácido fórmico no SNC4’5. A enzima desidrogenase
alcoólica apresenta uma afinidade muito maior para o
etanol do que para o metanol pelo que a administração do
primeiro vai saturar os locais enzimáticos existentes e
atrasar a produção de produtos tóxicos permitindo a
excreção de metanol pelas vias respiratória e renal. A dose
inicial deve ser de 0,7 a 0,8 gr/Kg seguida de uma perfusão
oral ou endovenosa de cerca de 125 mg/Kg/hora de forma
a manter níveis séricos de 100 a 150 mg/dl47’8. Este forma
de tratamento é contudo um pouco lenta dado que, na
presença de bloqueio total da enzima desidrogenase do
álcool, a vida média do metanol pode elevar-se até 52
horas5’9. A hemodiálise está indicada nos casos de níveis
séricos de metanol superiores a 25 mg/dl, na presença de
acidose metabólica grave ou se existir sintomatologia vi
sual ou neurológica. A relativa dificuldade em manter
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níveis adequados de etanol, com consequente
possibilidade de toxicidade pelo metanol, leva alguns
autores a considerar sempre a hemodiálise no tratamento
desta intoxicações9. Dado que também o etanol é removido
por este método, o ritmo da sua perfusão tem de ser ajustado
no decorrer das sessões de diálise46’810 Outros autores
adicionam etanol ao líquido de diálise conseguindo assim
manter níveis séricos adequados sem alterar a perfusão de
etanol11. É fundamental o controlo da glicemia dada a
possibilidade de hipoglicémia durante a administração de
etanol. A figura 1 mostra a evolução das medidas
terapêuticas utilizadas. Neste caso, e apesar da sua
potencial gravidade, a instituição precoce da terapêutica
adequada permitiu uma evolução favorável do quadro
clínico, o que está de acordo com o descrito em outros
casos12. Mais recentemente foram desenvolvidos para
aplicação clínica inibidores da enzima desidrogenase do
alcool de que são exemplos o 4-metilpirazol. Os resultados
iniciais parecem prometedores dada a inibição muito eficaz
que provocam impedindo a formação de ácido fórmico5’13.
As suas vantagens residem na possibilidade de
administração oral ou endovenosa, rápido início de acção
e vida média prolongada13”4. As principais reacções
adversas são mínimas e incluem cefaleias e náuseas, com
ausência de efeito sedativo5’13’14.

A cegueira representa a mais grave sequela permanente
da intoxicação por metanol e resulta da atrofia do nervo
óptico provocada pela acumulação local de ácido fónnico4
6,15 Mais raramente estão descritos sequelas neurológicas

semelhantes a doença de Parkinson resultantes de necrose
hemorrágica bilateral do putamen associada a necrose
extensa da substância branca15’16
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