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RESUMEN

Se presentan los casos de dos pacientes con historiade alcoholismo crénicoque se intoxicaron con metanoly que
presentaron ceguera, acidosis metabélica severa, insuficiencia renal aguda y hemorragia en los ganglios basales en un

casoe isquemia en el otro.
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ABSTRACT

It is presented two patients with chronic consumption
of alcohol that were intoxicated with methanol and that
presented blindness, severe metabolic acidosis, acute renal
failure and basal gangliahemorrhage in one and ischemia
intheother.

Key words. Methanol. intoxication, alcoholism, metabolic
acidosis, cerebral hemorrhage, cerebral ischemia.

INTRODUCCION

El metanol, alcohol metilicoo alcohol de madera es
un alcohol téxico no apto para el consumo humano
que se le utilizacomo combustible, solvente industrial,
limpiavidrios, en pinturasy barnices, anticongelantes,
en la fabricaciéndel plastico, en la manufactura
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de formaldehidoy é&cido acético, en la industria

farmacéutica y estaen el liquidopara fotocopiadoras.t

El metanol se usa clandestinamente para adulterar
el alcoholetilico,por lo que esta intoxicacion es mas
frecuente enalcohdlicos.?

Se absorbe por via oral, inhalatoriay dérmica, se
metaboliza en el higado por la alcohol deshidrogenasa,
en formaldehido, y por la acetaldehidodeshidrogenasa,
enacidoférmico, quees el metabolito toxico.

La ingestion mas pequefia reportada que ha provocado
lamuerte hasidode 15a 30 mLde metanol al 40%.° La
vidamedia de eliminacion del metanol es de orden cero
yduralda30horas.*

CASO 1

Paciente vardnde 21 afios que estuvo bebiendo alcohol
dosdias antes delingreso. Undiaantes presentd vomitos
frecuentes, escalofrios, sudoracion profusa y vision
borrosa por lo que fuetraido al Servicio de Emergencia.
Ingresé con disnea,vomitos y ceguera y con trastorno
de laconciencia.
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Antecedentes de consumo diariode alcoholdesde hacia

dos afos, habiaestado hospitalizado en la Emergencia de
nuestro hospital en dos oportunidades en el Gltimo afio
por sobredosis de alcoholy consumo de drogas. Habia
usado ketaminay fumaba ocasionalmente. Seis afios
antes fue visto en el consultorio externo de Psiquiatria con
los diagndsticos de abuso de alcohol y marihuana y con
familia disfuncional. El padre fallecié de cancer hepético.

En el examen fisicose encontro: presion arterial, 90/60
mmHg; frecuencia cardiaca, 110 latidos/min; frecuencia
respiratoria, 20/min; temperatura axilar, 37°C.
Sudoroso, palido, sin edemas, sin adenopatias, respiraba
con dificultad. Roncantes difusosen pulmones; ruidos
cardiacos ritmicos, taquicardicos, sin soplos. Ruidos
hidroaéreos presentes, sin visceromegalia. Neuroldgico:
no respondia al estimulo doloroso, hipertonico, midriasis
bilateral de 8 mm, sin respuesta a la luz, sin signosde
focalizacion. Fondo de ojo: papila de bordes nitidos.

En los exdmenes auxiliares: hemoglobina, 14,10¢g/dL;
leucocitos, 15 700/mm? (abastonados, 2 %; eosinofilos,
1%; monocitos, 4%; segmentados, 68%;basdfilos, 0%;
linfocitos,25%); plaquetas,431 000/mmé?.Glicemia,
197 mg/dL; urea, 33 mg/dL; creatinina, 1,62 mg/dL;
aspartato aminotransferasa (AST, antes TGO),40 U/L;
alanina aminotransferasa (ALT, antes TGP), 26 UI/L;
lactato deshidrogenasa, 417 U/L (VN: 39-117 U/L);

fosfatasaalcalina, 109 U/L (normal hasta 390 U/L).

Tiempo de protrombina 15,11 s; indice internacional
normalizado (INR), 1,23,74,8%. Ademas, unaacidosis
metabdlica grave,con diferencia de aniones elevada y
con hiperlactacidemia. Un resumen de los examenes se
muestra enlaTabla 1.

El primer dia se dosé metanolen sangre siendo de
82,851 mg/L, por el métodode espectofotometria luz
visible a 580nm.

En la ecografia abdominal se vio higado aumentado de
ecogenicidad y rifiones de tamafio normal. Latomografia
axial computarizada de cerebromostréhemorragia en
losganglios basales izquierdos (Figura 1).

Al ingreso, se le realizdintubacién endotraqueal, y se
administrd bicarbonato de sodio al 8,4%, endovenoso,
dosistotal de bicarbonato de 480 mEq,y alcohol etilico
de 42 grados a 0,6 g/kg de dosisde ataquey a 154 mg/
kg/hpor gastroclisis. También se administro tiamina 100
mg EV'y se fue corrigiendo la acidosis segln los valores
de bicarbonato ensangre; v, se realizd hemodialisis en los
primeros dias.

Al segundo dia de hospitalizacién tuvoun Glasgow en 2 +
TET, la cuadriparesia se hizoflacida, y en el fondode
ojo hubodisminucidn del brillode la fovea. El paciente
evoluciond desfavorablemente, y falleci6 al tercerdia.

Tabla I. Caso | :examenes auxiliares, intoxicacion por metanol.

Dial Dia2

~05:51h 07:42h 13:33h 19:26h 04:51h 17:41h
- pH 6,767 6,933 7,152 7,471 7,473 7,401
e pCO; 27,1 19,5 18,1 20,8 26,1 50,7
> pO, 116, 235,2 100,2 110,3 161,4 473,1
- FiO; 0,21 - 0,5 0,5 0,5 -
- SatO; 91 99,3 95,8 98,8 99,6 -
= Na* 146 144 142 140 138 158
- K* 5,1 5,6 4,3 2,9 3,8 57
e CI 107 112 110 105 110 112
e Ca* 1,02 0,97 1,04 I 0,63 1,13
e HCOs5 3,9 42 6,4 15,3 19,3 31,8
* Lactato 13,5 8.7 6,6 52 3,1 7,4
= Aniones 40,2 334 30 22,6 12,5 19,9
e Osmolaridad 302 293 286 279 279 318
* Hematécrito 53 45 49 44 37 42
* Glucosa 279 208 140 132 229 245
« Creatinina 1,62 - - - 0,58
e Urea - 3l 31 13 10 6
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Figura I. Caso |.Tomografia cerebral: hemorragia de ganglios basales izquierdos con invasion ventricular y edema cerebral.

CASO 2

Paciente varonde 43 afiosque un dia antesdel ingreso
estuvo bebiendo alcohol. Dos horas antes de ingresar
presentd nauseasy vomitosde contenido alimentario,
dolor epigastrico, diaforesis marcada, disnea y cianosis,
motivo por el cual fue traido al Servicio de Emergencia,
donde refirié pérdida de la vision. Fue internadoen
la unidad de trauma choque, donde por mal patron
ventilatorio fue intubado.

Antecedentes de consumo de alcoholunaa dos veces
porsemana por muchos afios,sinprecisar cuantos.

En el examen fisico: presion arterial, 120/60 mmHg;
frecuencia cardiaca, 64 latidos/min; frecuencia
respiratoria, 26/min. En mal estado general, diaforético,
disneico, ventilando espontaneamente con mal
patron ventilatorio, con cianosisdistal y perioral. Sin
edemas, sin adenopatias. Roncantes difusosen ambos
pulmones. Ruidos cardiacos ritmicos, sin soplos.
Ruidos hidroaéreos disminuidos, dolor difuso a la
palpacién profunda, sin visceromegalia. Neurol6gico:
norespondia al estimulo doloroso, midriasis bilateral de

6 mm sin respuesta a la luz, sin signos de focalizacion.
Fondo de ojo: papila de bordes nitidos.

Examenes auxiliares: hemoglobina, 16 g/dL;leucocitos,
48 000/mm (abastonados, 3%; eosinofilos, 1%;
monocitos, 2%; segmentados, 74%; basofilos, 0%;

linfocitos, 21%); plaquetas, 535 000/mm?g. Glicemia,

370 mg/dL (luego de 4 ampollasde dextrosa33% en
bolo; despuéslas glicemias se normalizaron), urea 32
mg/dL; creatinina,1,72 mg/dL; AST, 30 U/L; ALT,

25 U/L; proteinas totales, 8,25 g/dL; albimina, 4,6 g/
dL; bilirrubinatotal, 0,62 mg/dL; bilirrubinadirecta,

0,18 mg/dL; tiempode protrombina, 12,9s; INR, 1,03.
Ademas, acidosis metabtlica grave con diferenciade
aniones elevado e hiperlactacidemia. Otrosexamenes se
muestran enlaTabla 2.

El primer diael dosaje de metanol ensangre fue 39,806
mg/L,por el método de espectofotometria luz visible a
580nm.Al tercerdiael valorde metanol fue de 32,513
mg/L, realizado porel mismo laboratorio.

La tomografia axial computarizada de cerebromostré
isquemia de ganglios basales (Figura 2).

Al ingreso se le realiz6intubacion endotraqueal y se le
conectd a ventilador mecanico, inicialmente se administrd
bicarbonato de sodioal 8,4%endovenosa, la dosistotal
debicarbonato fuede 740mEq, se dejoalcohol etilico de
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abla 2. Caso2:examenes auxiliares, intoxicacion por metanol.

Dial [d2 [a3 Dia4
3:16h 07:06h  I1:46h 05:56h 18:09h 07:07h 17:40h 06:50h

= pH 6,77 70l 7,25 7,36 7,46 7,45 7,50 7,42
= pCO, 263 187 12,5 35,6 46,0 44,0 487 40,0
= pO,; 181,8 21,8 247,0 110,0 165,0 166,0 150,0 31,6
- RO, 0,2l - 050 0,50 0,50 -
- Na' I51 147 148, 146 149 149 149 145
- K 50 54 3,7 2,9 3,0 35 35 38
- CF 109 107 17 113 100 103 101 101
- Ca” 1,00 1,00 0,70 0,90 1,00 0,89 1,00 1,10
= HCO; 39 48 53 20,0 33,6 31,4 38,4 26,0
= Lactato 12 11,6 52 4,0 2,9 0,9 06 2,4
= Aniones 43,1 406 29,4 15,9 18,4 18,1 13,1 21,8
= Hemoglobina 160 150 16,3 14,7 12,3 12,9 13,0
= Glucosa 242 210 94 107 144 129 132 122
= Urea 31 37 17 17 12 12
= Creatinina 1,72 = = - 0,58 = 0,62
96 grados a 0,6 g/kgde dosisde ataque y a 154 mg/kg/h DISCUSION

porgastroclisis por2 dias,también se administrd tiamina
100 mg EV/dy se fue corrigiendo la acidosis seginlos
valores de bicarbonato en sangre. A las 16 horas del
ingreso presentd signosde hipoperfusion por lo que fue
necesario administrar fluidos e inotrépicos por tres dias.
Se le realizd hemodialisis durante tres dias corrigiéndose
la creatinina. El paciente despert6 al segundo dia, peroal
tercer dia se mostrd somnoliento y, con el resultado de la
TAC, se administré manitol portresdias.

Evoluciona favorablemente, al quinto dia aparecieron
leve tremor, taquicardia y sudoracion leve por abstinencia
alcohdlica con CIWAS (Clinical Institute Withdrawal
Assessment forAlcohol) de6 a9, se leinicio clonazepam

0,5 mg/d. Permanecié hospitalizado un mes por neumonia
aspirativa que se manejo con ceftriaxona, 2 g¢/d, y
clindamicina, 1 200 mg/d, por 14 dias. Sali6 de alta con
déficit visual (ojoderecho 20/800 y ojoizquierdo 20/800).

Al afio de seguimiento, permanecia con disminucion
de la agudeza visualy al examen fisicose hall6 papila
palida en regién nasal superior dej ojo derecho, con
agudeza visual:ojo derecho 20/200y ojo izquierdo de
20/100, bradiquinesia leve, cuadriparesia rigida con
ruedadentada a predominio izquierdo y levedisartria.

Los sintomas de la intoxicacion por metanol suelen
aparecer12 a 24 horas despuésde la ingestionty la
demora se debe al tiempo que toma el metanol en
metabolizarsea acido formico,” el metabolito que
realmente provoca la toxicidad, Por lo tanto, el paciente
puede estar asintomaticoen las primeras horas o
presentar solo embriaguez, somnolenciay Vértigo,
semejante a unaintoxicacion poralcohol etilico. Alas 12
a 24 horas de la ingestion se presentan nauseas, vomitos,
dolorabdominal, puedellegara la hemorragia digestiva
altay pancreatitis; luegomareo, cefalea, parafinalmente
instalarse la acidosis metabdlica y los sintomas visuales.
Nuestros pacientes presentaron todas estas caracteristicas
excepto lapancreatitis y hemorragia digestiva.

El compromiso oftalmoldgico, como ya describimos,
fue vision borrosa seguida de ceguera'y midriasis
bilateral no reactiva, bien descritosen este tipo de
intoxicacion. Al inicio, pueden haber escotomas,
restriccion concéntrica del campovisualy en el fondo
de ojohiperemia del nervio éptico o edema de papila.®

El diagnéstico es dificil si se desconoce la ingestion.
Se puededosarel metanol en sangreperoeste examen
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Figura 2. Caso 2.TAC cerebral:isquemia en los ganglios basales.

no esta disponible en todo lugar, por lo que se debe
sospechar esta intoxicacién cuando encontramos
acidosis metabdlica con diferencia de aniones elevada
de causa desconocida. La acidosis metabdlica severa
se explica inicialmente por la formacion de acido
formico® y luegopor el aumento de lactatosecundario a
lainhibicion de la citocromo oxidasa.® Otraayuda en el
diagnostico es la diferencia osmolar (diferencia de la
osmolaridad medida y la calculada) mayor de 25 mosm/
kgH-0. ** Unestudio encontré quelamortalidad fuede
50% paraaquellos pacientes que tenianbicarbonato de
sodiomenor a 10 mEg/L.*

El antidoto es el etanol que tiene unaafinidad mayor por
la alcoholdeshidrogenasa de 10 a 20 veces comparado
con el metanol,®*por lo que satura la enzimay no
permite que el metanol pase a su metabolito toxico.
La dosisrecomendadas es de 600 mg/kgde ataquey

66 mg/kg/h de mantenimiento o 154 mg/kg/hsi el
pacientees alcohélico, por via oral, diluidoal tercio.
La hemodidlisis es un buen métodode eliminacion en
esta intoxicacion porque disminuye la vida media del
metanol a 2,5 horas**y se continGia hasta que se corrija
la acidosis 0 hastaque el metanol en sangresea menor
de 20 mg/dl. Si el paciente va a didlisis se debeduplicar
ladosis deetanol yaqueestetambién seelimina coneste

SIN CONIRASTE

procedimiento. En el primer casono se continu6 conla
hemodialisis debido a lahemorragia intracerebral.

Lo maés caracteristico en la tomografia y resonancia
magnéticade cerebro de pacientes intoxicados por
metanol es la necrosis putaminal bilateral y lesién de la
sustancia blanca.*® Factores como la acidosis metabélica
severay la hipoxia histotoxica estarian involucrados
en la fisiopatologia, sobretodo en zonas tan sensibles
como los ganglios basales.*®* Se ha demostradoen
animales que el metanol provoca vasoespasmo cerebral
secundario a un aumento del calciointracelular, lo que
conllevaria a edema,hemorragia y/o infartocerebral .’

Nuestro segundo paciente present6 isquemia extensa de
los ganglios basalesy quedd como secuelaun cuadro
extrapiramidal semejante al sindrome parkinsoniano.

El primer pacientepresentéhemorragia de los ganglios
basales secundario a metanol, se descart6 la posibilidad de
quelahemorragia seaporusoconcomitante de cocaina, ya
que esta provoca hemorragias lobulares y no de ganglios
basales.’* Tambiénse ha reportadoque la hemorragia
cerebral puede ser una complicacion de la hemodidlisis
pero seveenpacientes de mayor edad y con comorbilidades
como hipertension arterial y diabetes mellitus.*® Ademés,
las lesiones de ganglios basalesse han visto también en
intoxicados pormetanol queno vana hemodialisis.
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