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Metanol intoksikasyonunda
Kraniyal Bilgisayarh Tomografi
Bulgular:: Iki Olgu Sunumu

Cranial Computed Tomography Findings in Methanol Intoxication:
Two Case Reports

Tugce MENGI'@, Ural Can EKMEKCi2@, Bilgin COMERT®@, Ali Necati GOKMEN2®

0z

Akut metanol intoksikasyonunda bilgisayarli tomografi (BT) metanoliin merkezi sinir sisteminde olusturdugu
toksik etkilerini gosterebilir, tan1 koymada ve prognozu éngérmede faydali olabilir. Bu makalede iki akut
metanol intoksikasyon olgusunu nérogériintiileme bulgulart esliginde tartigtik.

Olgu 1: Altmis yedi yasinda erkek hasta, gérme kaybi ile bagvurdu. Kronik alkolizm &ykiisii ve yaklagik 12
saat dnce alkol tiiketimi mevcuttu. Glasgow Koma Skoru (GKS) 14 idi. Kraniyal BT’de bilateral putamende
hipodansite saptandi. Norolojik progresyonu olan hastanin kontrol kraniyal BT’sinde bilateral serebral
subkortikal beyaz cevherde diffiiz hipodens alanlar oldugu goriildii. [lk BT ile kontrol BT arasindaki siire 4 giin
idi. Yogun bakim {initesinden taburcu olurken Modifiye Rankin Skoru 5 idi.

Olgu 2: Altmis bes yasinda erkek hasta, bilin¢ bulaniklig: ile bagvurdu. Kronik alkolizm dykiisii ve yaklagik 16
saat once alkol titketimi mevcuttu. GKS 7 idi. Kraniyal BT de bilateral frontal lob subkortikal beyaz cevherde
hipodansite saptandi. Status epileptikusa giren hastanin kontrol kraniyal BT’sinde bilateral putamende ve
serebral subkortikal beyaz cevherde difftiz hipodens alanlar tespit edildi. Ilk BT ile kontrol BT arasindaki stire
1 giin idi. Izleminde nérolojik progresyonu olan hastaya beyin éliimii tanist koyuldu.

Akut metanol intoksikasyonunda hangi hastalarda sonlanimin kétii olacaginin éngoriilebilmesi yogun bakim
yonetimi acisindan &nemlidir. Norogoriintiileme bulgularinin ortaya cikis zamani, lezyonlarin anatomik
lokalizasyonu, kontrol gériintiilemede lezyonlarin progresyonu prognozu éngérme acisindan faydali olabilir.

Anahtar kelimeler: Metanol, Bilgisayarli tomografi, Putamen, Yogun bakim /

ABSTRACT

Computed tomography (CT) may show toxic effects of methanol on central nervous system in acute methanol
intoxication, which may be helpful in diagnosing and predicting prognosis. In this article we discussed two
cases of acute methanol intoxication with neuroimaging findings.

Case 1: A 67-year-old male patient presented with loss of vision. There was a history of chronic alcoholism and
alcohol consumption approximately 12 hours ago. Glasgow Coma Score (GCS) was 14. Cranial CT revealed
hypodensities in putamen bilaterally. Control cranial CT of the patient with neurological progression showed
diffuse hypodense areas in bilateral cerebral subcortical white matter. The time between first CT and control
CT was 4 days. Modified Rankin Score was 5 while being discharged from intensive care unit.

Case 2: A 65-year-old male patient presented with unconsciousness. There was a history of chronic alcoholism
and alcohol consumption approximately 16 hours ago. His GCS was 7. Cranial CT revealed the hypodensities
in bilateral frontal lobe subcortical white matter. In the control cranial CT of the patient experiencing status
epilepticus, diffuse hypodens areas were detected in bilateral putamen and bilateral cerebral subcortical white
matter. The time between first CT and control CT was 1 day. The patient with neurological progression in the
follow-up was diagnosed to have brain death.

In acute methanol intoxication, it is important to predict in which patients the outcome will be worse. The
time of onset of neuroimaging findings, the anatomic localization of the lesions and the progression of the
lesions in the control imaging may be useful in predicting the prognosis.
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Giris

Metanol berrak, renksiz, cok toksik bir stvidir (1). Boya sokiicii veya
cam ytkama svist da dahil olmak iizere ev iiriinlerinin bir bilegeni
olarak bulunur (2). Kazara veya intihar amacli metanoliin alimi
sonrast intoksikasyon ortaya cikabilir (3). Genellikle akut norolojik,
gorsel ve gastrointestinal semptomlar ile hastaneye bagvuru olur
(3). Bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintiileme
metanoliin merkezi sinir sistemine ait toksik etkilerini gosterebilir,
tan1 koymada ve prognozu éngérmede faydali olabilir (4).

Bu makalede akut metanol intoksikasyonu diisiiniilen iki olguyu
norogoriintiileme bulgular: egliginde tartistik.

Olgu 1

Altmis yedi yaginda erkek hasta, gece alkol alimindan sonra
sabah baglayan gérme kaybi yakinmasi ile acil servise getirildi.
Ovykiisiinden 40 yildir her giin alkol aliminm oldugu ve 7 yildir
evinde irettigi alkolii kullandigi, yaklasgtk 12 saat 6énce kendi
yaptigt rakidan 50 cL aldig1 6grenildi. Gelisinde kan basinc1 139/98
mmHg, kalp atim h1z1102 atim/dakika, solunum sayis1 28 soluk/
dakika olarak saptandi. Nérolojik muayene disinda diger sistem
muayenelerinde anlamli patolojik bulgu saptanmadi. Nérolojik
muayenede kooperasyon kisitli, kisi, yer ve zaman yonelimi
bozuk saptandi. Hasta ajite ve kisith koopere oldugu icin gérme
keskinligi ve gérme alani net degerlendirilememekle birlikte sol
gozde kismi ve sag gozde total gérme kaybr tespit edildi. Glasgow
Koma Skoru (GKS) 14 idi. Hastanemizde caligslmadigi icin kan
metanol diizeyi bakilamadi. Kan gaz1 incelemesinde pH: 6,94,
PaCO,: 26,6 mmHg, PaO,:109 mmHg, HCO3: 7 mmol/L, laktat:
5,1 mmol/L olarak saptandi. Metabolik asidoza yénelik intravendz
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(IV) bikarbonat tedavisi ve hemodiyaliz uygulandi. Takiplerinde
GKS’de diigme (GKS=7) olmast nedeniyle entiibe edildi. Metanol
intoksikasyonu 6n tanisi ile hasta Anestezi Yogun Bakim Unitesi'ne
(YBU) devir alind.

Acil serviste IV yiikleme dozu etanol (10 mL/kg %10 etanol)
uygulanan hastanin idame IV etanol tedavisine (1,5 mL/kg/
saat) devam edildi. Laktat diizeyi 3,6 mmol/L ve arteriyel
kan basinct 86/56 mmHg olan hastaya parenteral %0,9 NaCl
baslandi. Siv1 tedavisine ragmen ortalama arteriyel kan basinc <
65 mmHg olmasi nedeniyle vazopressor (noradrenalin) tedavisi
baslandi. GKS E,M,V; idi. Invazif kan basinci takiplerine gore
vazopressor dozu ayarlandi. YBU takiplerinde hastaya bir seans
daha hemodiyaliz uygulandi. Kontrol kan gazinda asidozu
olmayan ve anyon aci§1 normal sinirlarda saptanan hastanin etil
alkol tedavisi kesildi. Alkol alimindan yaklasik 24 saat sonra acil
serviste cekilen kraniyal BT de bilateral putamende hipodansite
ve difftiz serebral atrofi mevcuttu (Resim 1). Vital bulgulart
ve metabolik durumu diizelen hastanin bilincinde diizelme
olmamasi nedeniyle kraniyal BT tekrarlandi (ilk kraniyal BT ve
kontrol kraniyal BT arasindaki siire 4 giin). Bilateral serebral
subkortikal beyaz cevherde diffiiz hipodens alanlar oldugu ve
putaminal alandaki dansite azalmasinin belirginlestigi gorildii
(Resim 2). Norogoriintilleme bulgulart metanol intoksikasyonu
tanisin1 desteklemekteydi. GKS E,M,V, olan hastanin biling
durumu nedeniyle hava yolunu koruyamayacag: diistiniilerek
yatak bagi perkiitan trakeostomi ac¢ildi. Mekanik ventilatérden
ayirma denemeleri hiperkarbi nedeniyle basarisiz olan hastanin
ev tipi mekanik ventilator ile taburculugu planlandi. Yatiginin
40. giiniinde servise ev tipi mekanik ventilatér ile devir edildi.
Modifiye Rankin Skoru 5 idi.

Resim 1. Kraniyal BT (A) aksiyel kesitte ve (B) koronal kesitte diffiiz serebral atrofi ve putamende hipodansite (ok ile gisterilmistir).
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Resim 2. Kraniyal BT aksiyel kesitlerde oksipital ve frontal subkortikal beyaz cevherde diffiiz hipodansite. Putaminal alandaki hipodansite ise belirginlesmistir (ok ile gisterilmistir).

Olgu 2

Altmis bes yaginda erkek hasta, ani baslayan bulant1 ve kusma
sonrast gelisen biling bulaniklig1 yakinmasi ile acil servise getirildi.
Kronik alkolizm 6ykiisii olan hastanin yaklasgtk 16 saat 6nce
kacak alkol kullandigi 6grenildi. Ancak ne kadar alkol kullandig
ogrenilemedi. GKS E,M,V, idi. Komatéz hastanin sistemik
muayenesinde anlamli patolojik bulgu saptanmadi. Arteriyel
kan basinct 126/82 mmHg, kalp atim hizi 82 atim/dakika,
solunum sayist 30 soluk/dakika idi. Kan gazi incelemesinde
pH: 6,82, PaCO,: 21,6 mmHg, PaO,: 77,6 mmHg, HCO;: 5,3
mmol/L, laktat: 11,5 mmol/L olarak saptandi. Entiibe edilen
hastanin metabolik asidozuna yénelik IV bikarbonat infiizyonu
ve hemodiyaliz uygulandi. Sag kolda saniyeler siiren fokal nobet
gozlendi. Alkol alimindan yaklagik 17 saat sonra cekilen kraniyal
BT'de bilateral frontal lob subkortikal beyaz cevherde hipodansite
saptandi (Resim 3). Metanol intoksikasyonu 6n tanisi ile Dahiliye
YBU’ye devir alindi.

Metanol intoksikasyonu én tansi ile acil serviste IV yiikleme
dozu etanol (10 mL/kg %10 etanol) uygulanan hastanin idame IV
etanol tedavisine (1,5 mL/kg/saat) devam edildi. Jeneralize tonik
klonik tarzda nébeti olan hastada status epileptikus diisiiniilerek
[V diazepam 10 mg sonrasi valproat 30 mg/kg uygulandi. Nobet
nedeniyle nérogoriintiileme tekrarlandi (ilk kraniyal BT ve kontrol
kraniyal BT arasindaki siire 1 giin). Kraniyal BT'de bilateral
putamende, bilateral serebral subkortikal beyaz cevherde yaygin
hipodens alanlar saptandi, bulgularin ilerleyici oldugu diisiiniildii
(Resim 4). Ugiincii seans hemodiyaliz sonras: kontrol kan gazi
incelemelerinde asidozu olmamast ve anyon aciginin normal
sinirlarda olmast nedeniyle etil alkol tedavisi kesildi. Takiplerinde
nobet izlenmedi ancak GKS E,M,V, idi. Mevcut nérolojik tablo
nedeniyle hastanin mekanik ventilatére bagl kalacagi goz oniinde

Resim 3. Kraniyal BT aksiyel kesitlerde bilateral frontal lob subkortikal beyaz
cevherde hipodansite (ok ile gisterilmistir).
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Resim 4. Kraniyal BT aksiyel kesitlerde bilateral putamende, oksipital ve frontal subkortikal beyaz cevherde yaygin hipodens alanlar.

bulundurularak yatak bags1 perkiitan trakeostomi acildi. Izleminde
GKS’de progresyon (E,M,V,) olan hastanin beyin sap1 refleksleri
almamadi, apne testi pozitif saptandi. Kraniyal BT'de serebral
diizeyde yaygin 6dem ve hemorajik degisiklikler izlendi, BT
anjiografi’de intrakraniyal arteriyel ve ven6z dolasim saptanmadi.
Yatisinin 26. giintinde hastaya beyin 6liimii tanis1 koyuldu. Aile
bireylerinin donasyonu kabul etmedigi hastada yatisinin 26.
giintinde kardiyak arrest gelisti.

Tartisma

Metanol intoksikasyonunun klinik goriiniimii, hastadan hastaya
degisebilir. Bas agris1i, bas dénmesi, halsizlik, bulant1 ve kusma,
gorme kaybi sik goriilen bulgulardir (1). Birinci olgumuz alkol
alimindan 12 saat sonra gérme kaybi yakinmasi ile bagvurmus,
ikinci olgumuzda ise gastrointestinal semptomlar 16 saat sonra
ortaya ¢ikmistir. Her iki olguda da biling diizeyinde degisiklik
24 saat icerisinde goriilmiistiir. Metanol alimindan sonra latent
periyod 12-24 saattir. Latent periyot metil alkoliin formaldehit
ve formik asite doniistiigii periyoda kargilik gelir (1). Metanol
metabolizmasinda ilk basamak alkol dehidrogenaz ile formaldehite
oksidasyondur. Ikinci basamakta formaldehit, aldehit dehidrogenaz
ile formik aside okside olur (5). Metanoliin kendisi baslangic
semptomlarina neden olurken; kalict nérolojik sekellere metanol
metabolitleri, cogunlukla formik asit neden olur (3).

Metanol intoksikasyonu tanisi 6ykii ve nérooftalmolojik bulgulara
dayanir (4). Kacak alkol alim: 6ykiisii olmayan olgularda gaz
kromotografi metoduna gore toksik kan metanol diizeyi (> 20
mg/dL) tant koydurur (4). Artmis anyon gap ve osmolar gapin
eslik ettigi siddetli metabolik asidoz taniy1 destekler (4,6). Ancak
hem klinik 6zelliklerin spesifik olmamas: hem de bulgularin latent
periyod sonrast ortaya cikist tanida gecikmeye neden olmaktadir

(7). Ayrica tan1 koyulmasindaki gecikmenin diger bir nedeni ise
Tiirkiye'de bircok hastanede metanol diizeyi analiz imkaninin
olmamasidir.

Norogorintilleme bulgulari tani koymada yardimcidir. BT ve
manyetik rezonans goériintiileme ile metanoliin merkezi sinir
sistemindeki toksik etkileri ortaya koyulabilir (8). Metanol
intoksikasyonunda nérogoriintilleme bulgulart olarak serebral ve
intraventrikiiler hemoraji, serebellar nekroz, diffiiz serebral 6dem,
bilateral subkortikal beyaz cevher nekrozu veya 6demi, optik sinir
nekrozu tanimlanmigtir (1). En karakteristik nérogériintileme
bulgusu bilateral putaminal nekrozdur ve putaminal nekroza
eslik edebilir (4).
karbon monoksit zehirlenmesi, hipoksik iskemik hasar ve Leigh
hastaliginda da bazal ganglion tutulumu goriilebilmesi nedeniyle
ayirici tani icerisinde yer almaktadir (3).

kanama Hepatolentikiiler dejenerasyon,

Akut metanol intoksikasyonu tedavisinde alkol dehidrogenaz
enzimi afinitesi metanolden daha fazla olan fomepizol ve
etanol uygulanabilir. Béylece metanoliin toksik metabolitlerine
doniismesi onlenebilir (9). Diger terapotik prosediirler; gastrik
lavaj1, asidozun sodyum bikarbonat ile diizeltilmesini, folik asidi
ve hemodiyalizi icermektedir (1). Metanol intoksikasyonunda,
erken tani ile tedaviye hemen baglanirsa mortalite riskinde azalma
saglanabilir. Ancak hastalarda uygun tedaviye ragmen nérolojik
sekeller kalabilmektedir (3). Olgularimiza erken tani koyulup,
etanol ve hemodiyaliz ile etkin tedavi uygulanmis olmasina
ragmen, hastalarin kliniginde gerileme izlenmistir. Birinci olguda
norolojik disabilite, ikinci olguda ise beyin 6liimii gelismistir.

Prognoz; tiiketilen metanoliin miktari, metabolik asidoz derecesi
ve kanda biriken formik asit miktar1, bagvuru sirasinda koma veya
nobet varhg: ile iliskilidir (3,10). Ikinci olgumuzun takiplerinde
beyin 6liimii tanist koyulmustur. Bu olguda bagvuru sirasinda
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nobet gozlenmis, takiplerinde status epileptikus tablosuna
girmistir. Ayrica ikinci olguda metabolik asidoz birinci olguya gore

daha siddetli idi.

Noérogoriintilleme  bulgularinin = da  prognozu  dngdérmede
faydali distintilmektedir  (8). subkortikal
beyaz cevherdeki hem de putamendeki hasarin ciddi metanol

olabilecegi Hem
toksisitesinin gostergesi oldugu iddia edilmistir (11). Taheri ve
ark. (4) yaptiklart galismada 42 metanol intoksikasyonu olgusu
degerlendirilmis, olen hastalarda putaminal hemoraji ve insuler
subkortikal nekroz orani daha yiiksek bulunmustur. Sefidbakht
ve ark. (8) yaptiklart caligmada ise metanol intoksikasyonu olan 9
hastadan en ciddi radyolojik anormallikleri olan iki hasta metanol
intoksikasyonu nedeniyle eksitus olmustur. Birinci olgumuzun ilk
kraniyal BT’sinde putaminal tutulum mevcuttu, ikinci olguda ise
frontal subkortikal tutulum mevcuttu. Kontrol kraniyal BT'deki
bulgular ise her iki olguda da benzerdi, bilateral putamende ve

Yogun Bakim Derg 2019;10:70-74

serebral subkortikal beyaz cevherde yaygin hipodansite mevcuttu.
[lk kraniyal BT ve kontrol kraniyal BT arasindaki siire ilk olguda
4 giin, ikinci olguda ise 1 giin idi. Noérogoriintiileme bulgularinin
ikinci olguda daha hizli progrese olmasi ve bu olgunun takiplerinde
beyin 6liimii goriilmesi; nérogdriintiileme bulgularinin progresyon
hizinin prognoz ile iliskili olabilecegini diisiindiirdii. Akut metanol
intoksiyonunda ilk 24 saatte kraniyal BT genellikle normaldir (4).
Ancak ilk 24 saatte akut patolojik bulgularin saptandigi olgularda
prognoz daha siddetli olabilir (12). Olgularimizda ilk 24 saatte
goriintiilemede patolojik bulgular ortaya ¢ikmus, prognozlar: kétii
seyretmistir.

Akut metanol intoksikasyonunda hangi hastalarda sonlanimin
koti olacagmin éngoriilebilmesi yogun bakim yonetimi agisindan
onemlidir. Nérogoriintiileme bulgularinin ortaya c¢ikis zamana,
lezyonlarin  anatomik lokalizasyonu, kontrol goriintillemede
lezyonlarin progresyonu prognozu ongorme acisindan faydali
olabilecegini diisiiniiyoruz.
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