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METHANOL

Alcool organique CH3OH

• Utilisé dans l’industrie et dans la fabrication des 
plastiques.

• C’est un intermédiaire de synthèse organique, 
Retrouvé dans: 

• Dégraissants

Les intoxications aiguës 
proviennent par: 

Ingestion: volontaire

• Dégraissants
• Alcool à brûler 
• Anti-gel
• Alcool frelaté
• Solvants industriels (laques, vernis) 
• Carburant (championnat de champcar)
• Dénaturant de l’alcool éthylique

milieu professionnel,

Application 
transcutanée

 Forte odeur d’alcool éthylique

 Liquide incolore

Inhalation



ETAT DES LIEUX EN TUNISIE



ETAT DES LIEUX EN TUNISIE DURANT LES 20 
DERNIÈRES ANNÉES? 

Kairouan

Medenine
Bizerte





PHARMACO-CINETIQUE

 Le méthanol est une substance osmolaire. 

 Sa résorption est rapide en moins de 15 min. 

 Biodisponibilité digestive 100% 

 Le pic plasmatique est atteint en 30 à 60 min.

 La demi vie plasmatique augmente avec la quantité ingérée et 

l’association d’éthanol.

 Le métabolisme est lent, après ingestion, des taux significatifs de 

méthanol peuvent être retrouvés dans le corps jusqu’à plus de 7 jours.

 La dose létale du méthanol est estimée à 1 ml/kg



HEMODIALYSE & METHANOL

Méthanol : Profil toxicocinetique stable

 PM 32 Da

 Vd 0,7 l/kg Vd 0,7 l/kg

 Pas de liaison protéique

 Cl HD 95-280 ml/mn>1-30 ml/mn
par rein

 T ½ 2,2-3,8 h Vs 8-20 h

Intensive Care Med (2005) 31:189–195      Nephron Clin Pract 2010;115:c1–c6



PHYSIOPATHOLOGIE

Cytosole Mitochondrie                    Circulation                

Blockage

1 à 2 min12 à 24 H
Voie dérivée Acide 

folique  CO2

BAISSE DE LA CONCENTRATION D’AC 
FOLINIQUE

Am Academy CLIN TOX 2002

Ethanol
Fomepizole

Étape très lente



PHYSIOPATHOLOGIE



CLINIQUE

11-- IngestionIngestion
Méthanol  → aucun effet
Acide formique → toxicité +++

•Aucun symptôme au début                    Latence 30 à 120 min

• Des signes neurologiques mineurs faits de:

Céphalées, 

Somnolence, 

Ébriété, léthargie, 

Confusion et irritabilité, 



CLINIQUE

 Des signes gastro-intestinaux avec irritation des muqueuses, nausées, 
vomissements et douleurs abdominales.

 Une atteinte oculaire qui est assez fréquente et est de grande valeur diagnostique. 

Apparaît entre 12 et 24 heures après l’ingestion mais parfois plus tôt. 

Après une Latence 1 à 72 heures

Apparaît entre 12 et 24 heures après l’ingestion mais parfois plus tôt. 

Se manifeste au début par un flou visuel avec diminution de l’AV et du CV. 

 Évolution vers la cécité qui peut être irréversible dans 25% en absence de 

traitement

Cécité par névrite optique

Œdème papillaire

Troubles de la vision des couleurs

Trouble de l’oculomotricité intrinsèque (mydriase bilatéral)



CLINIQUE

 Des signes cardio vasculaires faits habituellement de tachycardie. Une 

bradycardie peut se voir lors de prises massives, une défaillance 

cardiaque et une hypotension sévère peuvent alors se produire.

 Une dépression du système nerveux central pouvant aller jusqu’au coma 

avec convulsions.avec convulsions.

 Des troubles respiratoires peuvent se voir à type de polypnée liée à 

l’acidose métabolique. Une défaillance respiratoire brusque peut 

s’installer dans la phase terminale.

 L’acidose métabolique peut être sévère dans les intoxications 

importantes. Elle conditionne le pronostic vital.



D’autres complications sont possibles à type:

D’hémolyse et de rhabdomyolyse

De lésions rénales (insuffisance rénale aigue et myoglobinurie)

D’atteinte pancréatique avec possibilité d’hypoglycémie.

CLINIQUE

D’atteinte pancréatique avec possibilité d’hypoglycémie.

D’insuffisance hépatique, au cours de prise létale de méthanol, 

dans le cadre

De pancréatite aigue

d’une défaillance multi viscérale précédant le décès.



CLINIQUE 

Symptomatologie voisine

 Inhalation  irritation muqueuses nasales et oculaires, trachéite, 

Inhalation ou  projection oculaire

bronchite, 

Oculaire  conjonctivite, lésions superficielles de la cornée, 

chemosis,  blépharospasme



DIAGNOSTIC - BILAN

 Interrogatoire : quantité? Heure de prise? Autres toxiques, 

médicaments, comorbidités (IHC, IRé, IRespi, oph)

Ex clinique: toxidrome compatible Ex clinique: toxidrome compatible 

Biologie : GDS + lactates, ionogramme, fonction rénale, TP, bilan 

hépatique, 

Bilan toxicologique: Méthanolémie, Ac folique, 

Calcul du trou osmolaire (acide de faible PM)

Calcul du TA



METHANOLEMIE

Dosage de méthanol plasmatique par chromatographie en phase 

gazeuse

Le dosage dans le sang permet d’affirmer rapidement une 

intoxication aiguë, cependant que le dosage dans les urines est un 

bon moyen d’évaluation de l’exposition sur le lieu de travail 

(inhalation).

Dosage en mg/dL ou en mMol/L

50mg/dL = 15,6mMol/L



PRONOSTIC

Profondeur de l’Acidose
Un pH < 7 à l’admission = critère de mauvais pronostic

 Coma

 Séquelles visuelles proportionnelles à la durée de l’acidose





Fig 2. To validate how strong different parameters correlated to death, we 
performed a ROC-curve test, where the area under the ROC curve estimates 
the correlation. For pH, the area was 0.906, demonstrating a strong correlation 
between pH and death. 



CONDUITE A TENIR (1)

Dans tous les cas :

Hospitalisation

Hydratation, traitement symptomatique

Traitement des intoxications associées (glucose si éthanol)

Antidote si méthanolémie + ou forte suspicion clinique

 Lavage gastrique si < H2.
 Pas de charbon



CONDUITE A TENIR (3) 

• 4-Méthyl Pyrazole (FOMEPIZOLE©)
• Inhibition compétitive de l’ADH
• Affinité > éthanol
• Diminue la toxicité neuro, oph, metabolique
• Diminue le recours à l’EER même sur acidose sévère

ANTIDOTE

• Diminue le recours à l’EER même sur acidose sévère
• Administration aisée, pharmacocinétique connue
• Pas ou peu d’effets secondaires

• Mais... Coute cher+++
• Peu disponible
• Pas d’étude prospective randomisée vs ethanol

Traitement de référence





Pour 60kg, dose charge = 9 ampoules 



CONDUITE A TENIR (2) 

• Historiquement : Ethanol
• Substrat compétitif de l’ADH
Efficace
Peu cher

ANTIDOTE

Peu cher
Disponibilité

Mais…..
• Effets secondaires : troubles neuro (ébriété, troubles 

de conscience) , hypoglycémie, toxicité hépatique
• Variabilité individuelle (alcooliques chroniques)
• Monitorage
• Pas d’étude prospective



CONDUITE A TENIR (2’) 

 Ethanol par voie IV (CURETHYL®), doses recommandées en éthanol pur 

pour atteindre une éthanolémie de 1 à 1,5 g/L 

Dose de charge : 600 mg/kg soit 3,1 mL/kg

ANTIDOTE

Dose de charge : 600 mg/kg soit 3,1 mL/kg

Dose d’entretien chez le non éthylique chronique : 66 mg/kg/h soit 0,34 

mL/kg/h (à augmenter à 169 mg/kg/h soit 0,87 mL/kg/h si HD associée).

Dose d’entretien chez l’éthylique chronique : 154 mg/kg/h soit 0,79 

mL/kg/h (à augmenter à 257 mg/kg/h soit 1,32 mL/kg/h au cours de l’HD 

associée).



VS





Fomepizole vs ethanol
In spite of the severe metabolic acidosis reflected by low pH, more patients 
who were administered fomepizole survived with sequelae instead of dying 
compared with patients with a similar pH treated with ethanol



CONDUITE A TENIR (5)

AVIS REA si
• Acidose métabolique
• Trouble neuro, oph
• Intox associées, comorbidités
• Au moindre doute• Au moindre doute

 Bicarbonates si acidose majeure : 400 à 600 mmol/24 h

 Acide folinique: (cofacteur de l’oxydation de l’Ac formique, est
souvent déficitaire): 50mg/6h limite lesions ophtalmo?)

 EER



PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE

Antidote Epuration Extra-Rénale



Fig 1: Early dialysis shows a rapidly decreasing serum concentration of both methanol and formate
Fig 2: Slow elimination of methanol before hemodialysis is initiated, explained by the effective inhibition
of the metabolizing ADH enzyme by fomepizole, whereas the elimination increases dramatically with
dialysis.







HEMODIALYSE & METHANOL

Hémodialyse > 8 heures 
Correction Acidose/ annulation [Meth] 

La plus précoce possible



PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE

Epuration extra-rénale





PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE

Quand et comment?

Epuration extra-rénale

La décision d’utiliser un antidote seul ou en combinaison avec la dialyse reste un 
sujet de controverse

Quand et comment?





Critical Care Medicine 2015



TAKE HOME MESSAGES 

• Intoxications aux alcools toxiques:  problème majeur de santé publique

• Antidotes jouent un rôle primordial à la phase précoce

• Fomépizole: traitement de référence• Fomépizole: traitement de référence

Nouvelles indications (intoxication au Paracétamol) 

• Ethanol +++, en l'absence de fomépizole

• Hémodialyse +++: 

Acidose sévère, Insuffisance rénale installée,  atteinte oculaire 

Protocoles adaptés à chaque pays en fonction des moyens disponibles

Nécessité d’acquérir le fomepizole


