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RESUMO/SUMNMARY

E descrito o caso clinico de uma crianga de 11 anos
com uma intoxicaco intencional por carbamatos e
metanol. O quadro clinico apresentou uma evolugio
bifésica, resultante da composicéo da
sintomatologia de cada um dos compostos
envolvidos. A institui¢do precoce da terapéutica
com descontaminagdo gastrica, bicarbonato,
atropina, etanol e hemodidlise permitiu a evolugéo
favordvel do quadro clinico.
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INTRODUCAO

As intoxicag¢des permanecem uma causa importante de
morbilidade e mortalidade na idade pediatrica e representam
uma das principais causas de internamento nas Unidades
de Cuidados Intensivos Pedidtricos!. Apesar de algumas
medidas tomadas no sentido de prevenir a ingestdo
acidental de produtos téxicos, permanecem no mercado
uma grande variedade de produtos capazes de produzir
quadros clinicos graves ap0s ingestdo acidental ou
intencional. Na idade pedidtrica a maioria das intoxica¢des
sdo acidentais e por um unico produto. Contudo, na
adolescéncia, as ingestdes passam a ser intencionais e
envolvem frequentemente mais de uma substancia,
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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 diagndstico e terapéutica.
O caso clinico que apresentamos é o de um adolescente
que ingeriu intencionalmente pesticida contendo
carbamatos e metanol, dois compostos altamente toxicos
e frequentemente mortais. A detec¢do precoce da
sintomatologia e a institui¢do da terapéutica adequadas
permitiram uma evolucdo favordvel do quadro clinico.

CASO CLINICO

Jovem do sexo masculino, raga caucasiana, 11 anos,
residente em meio rural, transferido para a nossa unidade
do Hospital Distrital de Santarém por intoxicac¢io
voluntéria com pesticida.
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Antecedentes Familiares: 1° filho de casal jovem, ndo
consanguineo. Irmdo de nove anos, saudédvel. Auséncia
de doengas heredo-familiares. Pais trabalhadores rurais
pertencendo a classe IV da escala socio-econémica de
Graffar.

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

Doenga actual: No dia do internamento ingere
intencionalmente quantidade indeterminada de dois
pesticidas: Sastac 30® (contendo carbamatos) e Lannate
L® (contendo carbamatos ¢ metanol). Uma hora apés a
ingestdo inicia sonoléncia, dificuldade na marcha e tosse
produtiva, pelo que recorreu ao Hospital Distrital de
Santarém. A entrada apresentava-se obnubilado, com
pupilas midticas. Sem alteragdes neuroldgicas focais. A
auscultagdo pulmonar revelava murmirio simétrico com
muitos fervores bilateralmente. Restante observagdo sem
alteracGes. A avaliacfo laboratorial inicial revelou acidose
metabdlica. Efectuou lavagem gdstrica com soro
fisiolégico, carvao activado (lgr/Kg por sonda
nasogdstrica) e bicarbonato de sédio por via endovenosa.
Simultaneamente foi iniciada a administragfo de atropina
inicialmente em bélus na dose de 0,02mg/Kg/dose, seguida
dv perfusdo continua na dose de 0,05mg/Kg/min.

A chegada 2 nossa unidade apresentava-se vigil,
orientado e colaborante. Apirético. Eupneico. Frequéncia
cardiaca de 120 bpm. Presséo arterial de 100/60 mmHg.
Exame neurolégico sem alteracdes & excepcdo de discreta
miose bilateral e simétrica. Restante exame objectivo sem
alteracGes. Da avaliagdo laboratorial inicial € de destacar
acidose metabdlica com hiato aniénico de 22 mmol/L,
doseamento da acetilcolinesterase sérica 1191 U/L (valor
normal > 3000 U/L), e acetilcolinesterase eritrocitiria de
9 U/min/mg Hg (valor normal 100-200 U/min/mg Hg).

Uma hora apéds o internamento inicia quadro de dores
abdominais e vémitos e posteriormente deteriorizagio do
estado de consciéncia entrando subitamente em coma com
pontuagido de 6 na escala de Glasgow.2 Nesta altura
apresenta o doseamento sérico de metanol de 32 mg/dl.
Iniciou terapéutica com etanol diluido a 20 % em soro
glicosado a 5% por sonda nasogdstrica na dose inicial de
0,8 gr/Kg e posteriormente na perfusdo de 0,1 gr/Kg/hora.
O ritmo de perfusdo foi ajustado de forma a manter niveis
séricos de etanol entre 100 e 150 mg/dl. Simultdneamente
iniciou piridoxina (3 mg/Kg/dia im) e 4cido folinico (4
mg/Kg/dia ev). Realizou duas sessdes de hemodidlise as 5
e 18 horas de internamento, necessitando nestas alturas de
aumentar o ritmo de perfusdo de etanol.
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Apresentou gradualmente sinais de atropinizagio, pelo
que suspendeu a perfusio de atropina apés 17 horas de
perfusdo. A administragio de etanol manteve-se até ao
quinto dia de internamento altura em que o nivel sérico de
metanol foi de 0 mg/dl (figural). A crianga alternou
momentos de lucidez com outros de obnubilagio e
confusio apresentando esporadicamente alucinagdes
auditivas e visuais. Este quadro desapareceu gradualmente
ap6s a interrup¢io da administragdo de etanol.
Ocasionalmente referiu dores abdominais e dores
musculares predominando nos membros inferiores. Poucas
horas ap6s o inicio da administrago de etanol verificou-
se uma elevacio dos niveis 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 U/L (valor
normal < 160 U/L).

Fig. 1 - Evolugdo dos niveis séricos de Etanol e Metanol ao longo dn
internamento

Teve alta no sexto dia de internamento, assintomdtico,
ap6s uma primeira consulta de pedopsiquiatria que
frequentou posteriormente. No segundo dia de
internamento e na altura da alta realizou exame
oftalmoldgico que néo revelou alteragdes.

DISCUSSAO

Na idade pediétrica a maioria das intoxica¢des sdo
acidentais e por um Unico produto permitindo o seu
diagnéstico rdpido e a instituicdo precoce das medidas
terapéuticas mais adequadas. Contudo, na adolescéncia,
as ingestdes sdo principalmente intencionais (tentativas de
suicidio ou consumo de drogas) e envolvem
frequentemente mais de uma substincia, colocando
problemas no seu diagnéstico e terapéutica e acarretando
uma maior morbilidade e mortalidade'.

O caso descrito corresponde a uma intoxicacido
simultinea por dois compostos altamente téxicos e
frequentemente mortais.
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Os carbamatos sfo frequentemente usados como
insecticidas pelo facto de serem rapidamente decompostos
apo6s aplicagfio e assim ndo se acumularem na natureza.
Estes compostos inactivam transitoriamente a
acetilcolinesterase permitindo a acumulagfo transitéria do
neurotransmissor acetilcolina nas terminag¢Ges nervosas pés
ganglionares parasimpdticas (receptores muscarinicos),
ganglionares simpéticas e parasimpéticas (receptores
nicotinicos) e jun¢do neuromuscular (receptores
nicotinicos)?. O metanol é largamente utilizado na indus-
tria como solvente e anticongelante. E um produto
altamente téxico e a ingestdo de cerca de 5 ml pode
provocar a morte de uma crianga ou provocar cegueira
num adulto*”7. O metanol é rapidamente absorvido e atinge
um pico sérico 30 a 90 minutos apés a ingestdo. Cerca de
30% da dose ingerida € excretada pelos pulmdes € 5% na
urina®. O restante é metabolizado pelo figado através da
enzima desidrogenase do dlcool com formagdo de
formaldeido e 4cido férmico. Este ultimo é um potente
inibidor da cadeia respiratéria, sendo o principal
responsdvel pela toxicidade do metanol. A sua degradagio
em didxido de carbono e dgua necessita da presenca de
compostos derivados do 4cido félico.

Neste caso a sintomatologia inicial representa
provavelmente uma combinagio dos efeitos téxicos
imediatos do metanol no SNC (sonoléncia, obnubilagio,
ataxia) e da toxicidade dos carbamatos (tosse produtiva,
dificuldade respiratdria, miose). De facto, as manifestagdes
clinicas da intoxica¢do por carbamatos resultam da
sobreestimulagdo dos receptores simpdticos e
parasimpdticos3. Dado o cardcter transitério da inibigdo
enzimdtica pelos carbamatos estas manifesta¢bes sdo
geralmente ligeiras e de curta duragio. Estes compostos
ndo atravessam bem a barreira hemato-encefélica pelo que,
ao contrdrio dos organofosforados, ndo provocam
sintomatologia com origem no sistema nervoso central
(SNC). Por outro lado, a sintomatologia da intoxicagiio
por metanol é bifdsica*%. A sintomatolos’
incluindo obnubilagio e sonoléncia. resulta da acgiio
directa do metanol no SNC. Cerca de 6 a 24 horas depois
surgem as manifesta¢des clinicas provocadas pela
acumulagdo dos produtos téxicos resultantes do
metabolismo do metanol e que incluem manifestagées
gastrintestii. .is (nduseas, vémitos, dor abdominal),
neuroldgicas (cefaleias, vertigens, coma) e visuais
(fotofobia, visdo turva, midriase). Do quadro clinico faz
parte classicamente a acidose metabdlica com hiato
aniduico elevado dada a acumulagfo de dcido férmico e
de lactato. A elevagio dos niveis de amilase é caracteristica
dada a coexisténcia frequente de pancreatite.

inicial,
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Neste caso, o aparecimento do coma algumas horas
apds a ingestdo, em plena terap€utica com atropina e na
presencga de acidose metabdlica grave, deve-se muito
provavelmente ao acumular do metabolito téxico dcido
férmico. A sintomatologia gastrintestinal inicial coincide
com a elevagdo dos niveis de amilase traduzindo a
coexisténcia de pancreatite. Na evolugdo do quadro é de
suspeitar que parte das queixas dolorosas sejam devidas
aos efeitos gastricos da administragdo continua de etanol.

O diagnéstico especifico da intoxicagdo por carbamatos
pode ser feito pelo doseamento da acetilcolinesterase
eritrocitdria ou (com menor especificidade) da
pseudoacetilcolinesterase sérica. A intoxicagdo por
metanol pode ser confirmada pelo doseamento deste alcool
no sangue. Entre nés este dltimo € apenas realizado no
Instituto de Medicina Legal nos dias iiteis o que dificulta
a obtenc¢do atempada dos resultados.

O tratamento especifico da intoxicagao por carbamatos
inclui a administragdo de atropina até serem detectados
sinais de atropiniza¢io como o desaparecimento das
secre¢des orais e bronquicas. A utiliza¢fo de pralidoxima
€ controversa e parece contraindicada, dada a auséncia de
efeitos benéficos descrita em estudos humanos e a
associagdo com uma maior toxicidade dos carbamatos em
estudos animais®$,

Uma vez que a toxicidade da intoxicagdo por metanol
se deve, na quase totalidade a acumulagdo de produtos
téxicos, nomeadamente 4cido férmico, o tratamento
consiste essencialmente em 48 1) administrar etanol para
atrasar a producio de metabolitos téxicos, 2)-favorecer o
metabolismo do téxico ja formado através da administragéo
de 4cido félico, 3)- hemodialise para remover o metanol e
metabolitos téxicos que se encontram em circulagio e 4)-
tratamento da acidose, de forma a dificultar a penetracao
do 4cido férmico no SNC*3. A enzima desidrogenase
alcodlica apresenta uma afinidade muito maior para o
etanol do que para o metanol pelo que a administragéo do
primeiro vai saturar os locais enzimaticos existentes e
atrasar a producio de produtos téxicos permitindo a
excrec¢do de metanol pelas vias respiratéria e renal. A dose
inicial deve ser de 0,7 a 0,8 gr/Kg seguida de uma perfuséo
oral ou endovenosa de cerca de 125 mg/Kg/hora de forma
a manter niveis séricos de 100 a 150 mg/d1*7-8. Este forma
de tratamento € contudo um pouco lenta dado que, na
presenca de bloqueio total da enzima desidrogenase do
dlcool, a vida média do metanol pode elevar-se até 52
horas>?. A hemodilise est4 indicada nos casos de niveis
séricos de metanol superiores a 25 mg/dl, na presenca de
acidose metabdlica grave ou se existir sintomatologia vi-
sual ou neurolégica. A relativa dificuldade em manter
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niveis adequados de etanol, com consequente
possibilidade de toxicidade pelo metanol, leva alguns
autores a considerar sempre a hemodidlise no tratamento
desta intoxicacdes®. Dado que também o etanol é removido
por este método, o ritmo da sua perfusgo tem de ser ajustado
no decorrer das sessdes de dilise*63-10, Outros autores
adicionam etanol ao liquido de diélise conseguindo assim
manter niveis séricos adequados sem alterar a perfusio de
etanol'!. E fundamental o controlo da glicemia dada a
possibilidade de hipoglicémia durante a administragio de
etanol. A figura 1 mostra a evolugdo das medidas
terapéuticas utilizadas. Neste caso, e apesar da sua
potencial gravidade, a instituigio precoce da terapéutica
adequada permitiu uma evolugéo favordvel do quadro
clinico, o que estd de acordo com o descrito em outros
casos!2. Mais recentemente foram desenvolvidos para
aplicagdo clinica inibidores da enzima desidrogenase do
alcool de que sdo exemplos o 4-metilpirazol. Os resultados
iniciais parecem prometedores dada a inibi¢do muito eficaz
que provocam impedindo a formagio de dcido férmico> 3.
As suas vantagens residem na possibilidade de
administra¢do oral ou endovenosa, rdpido inicio de acgao
e vida média prolongadal!3-'4. As principais reac¢des
adversas sio minimas e incluem cefaleias e nduseas, com
auséncia de efeito sedativo®1314,

A cegueira representa a mais grave sequela permanente
da intoxicagdo por metanol e resulta da atrofia do nervo
Gptico provocada pela acumulag@o local de dcido férmico*
6,15 Mais raramente estio descritos sequelas neurolégicas
semelhantes a doenga de Parkinson resultantes de necrose
hemorragica bilateral do putamen associada a necrose
extensa da substincia branca!>:16,
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