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INTRODUCCION

El metanol es un alcohol utilizado como disol-
vente en la fabricacién de pinturas, cosméticos, mate-
rial fotografico y textil. También es empleado en la
extraccion de acético y ésteres durante la produccion
quimica intermedia de determinados compuestos. La
intoxicacién por metanol no es frecuente y general-
mente suele aparecer como brotes epidémicos; es ex-
tremadamente rara la aparicién de casos aislados, ge-
neralmente en relacién con alcohélicos crénicos tras
ingesta voluntaria sustitutiva del etanol (1).

CASO CLINICO

Varén de 26 afos que consulta por ingestion de
"alcohol de quemar" (alcohol metilico) hace aproxima-
damente 24 horas en cantidades indeterminadas. Desde
hace 8 horas refiere visién borrosa, somnolencia y co-
mo marcha inestable. Entre los antecedentes personales
destaca fumador de 20 cigarrillos/dia, hepatopatia virus
C, etilismo crénico e intento de suicidio previo.

A la exploracion presenta TA: 123/77, FC: 76, esta
eupneico, con buen estado general, consciente, reactivo;

Cabeza y cuello: boca séptica, no signos menin-
geos.

Térax: ritmico sin soplo, murmullo vesicular
conservado.

Abdomen: blando, depresible, sin signos de irri-
tacién peritoneal.

Neurolégico: midriasis media, nistagmo hori-
zontal con componente rapido izquierdo. Pares cra-
neales N. Marcha inestable. No déficits motor/sensi-
ble. Dismetria leve. ROT (+).

En la pruebas complementarias destaca al ingreso:

Hemograma: N. Bioquimica: glucosa: 119.

Gasometria: pH: 7,19, HCO3: 6,8 mmol/l,
Anién GAP: 30.

Tras anamnesis y exploracién, el paciente es
diagnosticado de intoxicaciéon metilica. Se inicia el
tratamiento con perfusién de bicarbonato, previa es-
tabilizacion hemodinamica; es posteriormente deriva-
do al hospital de referencia para administracién de
antidoto y hemodialisis.

DISCUSION

El caso que presentamos es el de un paciente
bajo los efectos del metanol, intoxicacién muy poco
frecuente. Es relativamente caracteristico en indivi-
duos con etilismo crénico. Sélo el 0,3% de las intoxi-
caciones aisladas corresponde a la ingesta accidental
o intento de autolisis (2).

Este alcohol suele ser absorbido por la piel y vi-
as respiratorias; alcanza el pico plasmético a los 30-
60 minutos. Una vez en sangre pasa al higado, don-
de es metabolizado por la alcohol-deshidrogenasa y
origina formaldehido, que posteriormente se convier-
te en acido féormico. El metanol no metabolizado
(20%) se elimina por via renal y pulmonar. El proceso
es lento y sus productos de degradacién son respon-
sables de la toxicidad, motivo por el cual existe un
periodo ventana de aproximadamente 12 a 24 horas.

La dosis toxica es de 10-30 ml (100 mg/Kg),
aunque ingestas de menor cantidad pueden provocar
sintomas; presenta una DL50 de 340 mg/Kg (60-240
ml). A través de la inhalacién, valores de 365-3.080
ppm provocan cefalea, visién borrosa, mareos.

La intoxicacion por metanol se caracteriza por el
desarrollo sintomatico en tres estadios progresivos, de
manera que en un inicio puede observarse una minima
depresion del sistema nervioso central, acompafada de
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un cortejo vegetativo (nduseas, voémitos, sudoracion).
Tras 6-8 horas se inicia una segunda fase coincidente
con la acidosis metabdlica, en la que encontramos, vo-
mitos, dolor abdominal, desorientacion y alteraciones
visuales (fotofobia, visién borrosa, midriasis bilateral
arreactiva a la luz y ceguera ocasional). Acidosis meta-
bélica descompensada, no acompanada de depresién
respiratoria o hipercapnia, indicativa del origen en la
formacién de acidos tras la metabolizacién del metanol
acido férmico y del etilenglicol a dcido oxalico. Otro
aspecto a tener en cuenta a nivel metabdlico, tanto en
la intoxicacién por metanol como por etilenglicol, es el
hiato anidnico y el hiato osmolar aumentados. Las alte-
raciones visuales tienen su origen en el acido férmico,
que produce una abolicién de la glucolisis retiniana y
un bloqueo de la accién de la alcoholdeshidrogenasa
encargada de reducir el retineno a vitamina A (3). En la
tercera fase, derivado de la lesién neuronal, necrosis re-
tiniana y de los ganglios basales, aparece hipotensién,
delirio, coma profundo vy respiracién de Kussmaul. El
desarrollo de apnea y convulsiones aparecen en la eta-
pa final, que sin tratamiento puede conducir a la muer-
te. En las intoxicaciones agudas también se ha descrito
la necrosis bilateral y simétrica en el putamen y hemo-
rragias en la sustancia blanca subcortical, muy similares
a las observadas en la intoxicacion por tricloroetano y
mondxido de carbono (4).

El diagnéstico se basa en la presencia de acidosis
metabdlica, con hueco aniénico y cloro normal, debido
a la retencién de 4cidos orgdnicos de origen desconoci-
do, acompanada de hipokaliemia. El hueco aniénico
puede ser normal en las primeras fases de la intoxica-
cién metilica. La ausencia de acidosis metabélica no ex-
cluye el diagnéstico, ya que puede presentarse transcu-
rridos 2 dias, y coexiste con metanolemias elevadas,
sobre todo si se ha ingerido alcohol conjuntamente.

El metanol se cuantifica por cromatografia de
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gases; no son fiables los métodos enzimdticos para la
deteccién de etanol. Existe un cribado de Toxi-Lab
que se basa en la conversién del metanol a formalde-
hido; no lo distingue del etilenglicol, aunque si del
etanol. Superando las 72 horas, metanolemias inferio-
res a 0,25 g/l pueden asociar signos de gravedad (5).

El tratamiento debe iniciarse con la estabilizacién
de via aérea y soporte circulatorio. Si la ingesta tuvo
lugar en un tiempo inferior a las 6 horas esta indicado
el lavado gdstrico con solucién bicarbonatada al 2-
10%. El carbén activado y el purgante salino resultan
ineficaces, asi como las medidas para forzar la diuresis
(6). La acidosis metabdlica se trata con suero bicarbo-
natado: 1-2 mEg/Kg cada 1-2 horas o incluso con ma-
yor frecuencia. El antidoto de eleccion, es el etanol, 20
veces mds afin a la alcoholdeshidrogenasa que el me-
tanol, de modo que bloquea y satura la metaboliza-
cién del alcohol metilico en competencia con la enzi-
ma. Su administracion debe ser precoz, incluso por via
oral, a dosis de 1 ml/Kg de una bebida con el 40-50%
de etanol. Por via intravenosa se requerira una prepara-
cién al 10 o al 95%, absoluto y apirégeno; solucién
hiperosmolar que puede ocasionar tromboflebitis si se
introduce por una via periférica. El objetivo serd llegar
a mantener unas cifras de alcohol en sangre de 1-1,5
g/l. Como alternativa tenemos la hemodialisis, cuatro
veces mas eficaz que la didlisis peritoneal. Elimina tan-
to el metanol como el formaldehido y el dcido férmi-
co; disminuye la vida media del metanol a 2,5 horas.
Para mantener los valores de metanol por debajo de
0,2-0,3 g/l pueden requerirse hasta 12 horas de trata-
miento con hemodidlisis. Otros tratamientos, exclusi-
vos de la intoxicacion por metanol, son la administra-
cién de folato a dosis de 50-70 mg cada 4 horas por
via intravenosa, que disminuye la vida media del for-
mato, asi como la administracion de 4-metilpirazol,
que inhibe la 1-25 alcoholdeshidrogenasa.
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