CapiTuLo XiIlI

Intoxicacion por metanol

GENERALIDADES
Y EPIDEMIOLOGIA

| llamado metanol o alcohol de madera

se denomina también alcohol industrial,
alcohol de cocina o alcohol de “reverbero”. Es
un ingrediente comun en muchos solventes,
removedores de pinturas, soluciones de lim-
pieza, colorantes, resinas, adhesivos, produc-
tos de impermeabilizacion, cristales inastilla-
bles y productos fotograficos y otros materia-
les. El amplio uso que tiene el metanol en la
industria hace mayor el riesgo de exposicion
profesional, debido a que se puede presentar
inhalacién de vapores o absorcion por la piel
por manipulacién inadecuada.

Ademas de la exposicidén ocupacional, la into-
xicacion aguda se presenta principalmente por
adulteracién de licores que se expenden co-
mercialmente. El valor comercial con respec-
to al alcohol etilico es aproximadamente tres
veces menor y el metanol se comercia libre-
mente sin ningun tipo de restriccion legal. Otro
riesgo de los alcohdlicos crénicos es la cos-
tumbre de consumir “pipo” o alcohol antisép-
tico con gaseosa usando alcohol “contamina-
do” o alcohol de cocina.

En el caso de los nifios la via de ingreso es la
piel, pues las madres tienen la costumbre po-
pular de hacer fricciones de alcohol como tra-
tamiento de sintomas comunes, usando alco-
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hol de cocina o industrial por desconocimien-
to o ignorancia.

En Bogotd, segun el Instituto Nacional de Me-
dicina Legal, durante los afios 1996-2001 se
reportaron 99 muertes por intoxicacion meti-
lica comprobadas por analisis toxicoldgico;
esto demuestra la gran magnitud del proble-
ma en nuestro medio.

FISIOPATOLOGIA

El metanol se absorbe por via oral, piel, muco-
sas intactas y por via pulmonar; perfunde ra-
pidamente todos los érganos, especialmente
aquellos ricos en agua como cerebro, humor
acuoso Y rifion.

MECANISMO DE TOXICIDAD

El metanol es metabolizado en el higado, en
la mitocondria del hepatocito, por la alcohol-
deshidrogenasa a formaldehido y subsecuen-
temente por la aldehido-deshidrogenasa a aci-
do férmico. La acidosis sistémica es causada
por el acido férmico y por el acido lactico que
se genera por el estado de deterioro genera-
lizado del paciente; mientras que la ceguera
es causada principalmente por el formato.
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Tanto el etanol como el metanol compiten por
la enzima alcohol-deshidrogenasa, aunque
esta enzima prefiere metabolizar el etanol (afi-
nidad 20 veces mayor); por ello el tratamiento
para la intoxicacion por metanol se basa en el
uso de alcohol etilico.

FARMACOCINETICA

El metanol es absorbido y rapidamente distri-
buido por el agua del cuerpo. No se une a
proteinas. Es metabolizado lentamente por la
alcohol-deshidrogenasa. La vida media osci-
la entre 2 'y 24 horas. Apenas cerca del 3% es
excretado sin cambios por el rifidn y menos
del 10% a través del pulmon.

DOSIS TOXICA

La dosis letal del metanol esta estimada en
30-240 mL (20-150 gramos). La dosis toxica
minima es aproximadamente de 100 mg/kg.
Se pueden encontrar niveles elevados de me-
tanol en sangre luego de exposicion dérmica
extensa o por inhalacion. Una concentracion
sérica de 40 mg% es mortal.

CUADRO CLINICO

En las primeras horas (periodo de latencia):
Después de la ingestidn, los pacientes intoxi-
cados con metanol pueden presentar cefalea
precoz (generalmente de tipo pulsante), gas-
tritis, embriaguez, nduseas, vomito, poco dife-
renciables de la intoxicacion etilica. La acido-
sis no se presenta usualmente, porque el me-
tabolismo de las sustancias toxicas no ocurre
tan rapidamente. Se puede encontrar eleva-
cion de la brecha aniénica (anion-gap). El
periodo de latencia puede ser mayor cuando
el etanol es ingerido concurrentemente con el
metanol.

Después del periodo de latencia:

Por encima de 30 horas, se presenta acidosis
metabdlica severa, desérdenes visuales, ce-
guera, convulsiones, coma, y puede ocurrir la
muerte. Los pacientes describen alteraciones
visuales, como vision borrosa, fosfenos, esco-
tomas, colores alrededor de los objetos y
otros. En el examen del fondo de ojo se pue-
de evidenciar hiperemia del disco 6ptico o
papiledema. La midriasis precoz y no reactiva
es un signo de mal prondstico y significa pér-
dida irreparable de la funcién visual.

DIAGNOSTICO

El diagndstico se basa en la historia clinica,
los sintomas y los hallazgos de laboratorio.
Gases arteriales que demuestren acidosis
metabdlica son muy significativos de intoxi-
cacion por alcohol metilico. El calculo de la
brecha anidnica, puede ser usado para esti-
mar los niveles de metanol y predecir la seve-
ridad de la ingestion.

METANOL SERICO Y METABOLITOS

Niveles >20 mg/dL pueden ser considerados
toxicos, y niveles >40 mg/dL son considera-
dos fatales. Después del periodo de latencia,
niveles bajos o no detectables de metanol no
descartan una intoxicacion seria en un pacien-
te sintomatico, porque todo el metanol puede
haber sido metabolizado a formato o
formaldehido.

Concentraciones séricas elevadas de formal-
dehido pueden confirmar el diagnéstico y son
una mejor medida de toxicidad.

Metanol o formaldehido en orina indica elimi-
nacion del toxico.

1295



GUIAS PARA MANEJO DE URGENCIAS

OTROS ESTUDIOS DE LABORATORIO

Incluyen electrolitos, glucosa, BUN, creatinina,
osmolaridad sérica, gases arteriales, brecha
anioénica (anion gap), niveles de etanol y de
lactato. También puede ser enviado al labora-
torio de toxicologia analitica el alcohol o bebi-
da alcohdlica sospechosa para su analisis.

ATENCION PREHOSPITALARIA

Toda persona que haya ingerido licor o que
haya sido friccionada con alcohol y presente
cefalea, cualquier alteracion visual, dolor ab-
dominal y/o vémito debe ser remitida inme-
diatamente a urgencias para valoracion mé-
dica. El personal paramédico puede iniciar la
administracion de liquidos endovenosos y el
vendaje ocular precoz. No se recomienda ad-
ministrar bebidas alcohdlicas antes de la eva-
luacién médica y de la toma de muestras de
laboratorio iniciales por el peligro de equivo-
carse en el diagnostico.

TRATAMIENTO

El objetivo fundamental es evitar la degrada-
cion del metanol a formaldehido y a acido
férmico, ademas de extraer totalmente el toxi-
co y neutralizar sus efectos metabdlicos.

MEDIDAS DE EMERGENCIA Y SOPORTE

* Mantenimiento de la via aérea y asistencia
ventilatoria si es necesario.

+ Control de temperatura, tension arterial y
pulso.

» Oxigenoterapia.

* Vendaje ocular precoz.

+ Tratamiento del coma y de convulsiones.

+ Tratamiento de la acidosis metabdlica con
bicarbonato de sodio intravenoso (la correc-
cién de la acidosis debe ser guiada por
gases arteriales).
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TERAPIA CON ETANOL

Administrar etanol para saturar la alcohol-
deshidrogenasa y prevenir la formacion de
metabolitos toxicos del metanol. La terapia
esta indicada en los siguientes pacientes:

* Una historia de ingesta apreciable de meta-
nol, cuando los niveles séricos de metanol
no son evaluables inmediatamente y si la
brecha aniénica es mayor de 5 mOsm/L.

+ Acidosis metabdlica y brecha aniénica >5-
10 mOsm/L no atribuible al uso del etanol.

* Reporte de laboratorio cualitativo de meta-
nol positivo en sangre o formaldehido en
orina.

El médico de urgencias debe de estar prepa-
rado para atender esta intoxicacién con un alto
grado de eficaciay por ello se sugiere el es-
quema de etiloterapia usado en la Facultad
de Medicina de la Universidad de California,
San Francisco, asi:

» Dosis de carga: 0,5-1 mL de alcohol abso-
luto/kg de peso, durante 15-30 minutos.

+ Dosis de mantenimiento: 0,16 mL de alco-
hol absoluto/kg de peso/hora, durante 72
horas.

(Se cuenta con ampollas de alcohol absoluto
al 96% de 2mL, SmL, 10 mL. Para aplicacion
intravenosa se debe diluir la cantidad necesa-
ria en dextrosa al 5% a una concentracion de
10% o menos para evitar que la mezcla cause
flebitis por el efecto irritante del alcohol etilico
concentrado).

Ante la carencia de alcohol etilico puro o en
ampollas, se puede suministrar por via oral
licor en sus diferentes presentaciones dispo-
nibles como el whisky o vodka (40-45%),
aguardiente (30-35%) haciendo los calculos
correspondientes. En ancianos y en nifios es-
tas dosis de etanol pueden producirimportante
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disminucion de la glicemia, por lo que se debe
hacer control periodico de los niveles sangui-
neos de glucosa y suministrar suero gluco-
sado.

Ejemplo: paciente de 60 kilos de peso, re-
querira 60 mL de alcohol absoluto como do-
sis de carga, los cuales se deben diluir mini-
mo en 600 mL de DAD al 5%, para pasar IV
en 30 minutos; si no hay presentacion en am-
pollas se administrara 200 mL de aguardiente
al 30% por sonda nasogastrica (SNG), tenien-
do en cuenta que si 100 mL de aguardiente
contienen 30 mL de alcohol absoluto, los 60
ml que necesitamos estan contenidos en 200
mL. La dosis de mantenimiento por via intrave-
nosa sera de 0,16 mL por 60 kg cada hora, lo
que equivale a 9,6 mL en los liquidos de man-
tenimiento o a 33,3 mL (una onza o copita) de
aguardiente por SNG cada hora.

DESCONTAMINACION Y OTRAS MEDIDAS
Prehospitalaria: no inducir vémito.
Hospital: lavado gastrico.

Diuresis forzada: por medio de diuréticos como
la furosemida se consigue eliminar metanol.
Se debe hacer un balance estricto de las pér-
didas de liquidos y electrolitos.

Tiamina: cofactor importante para el metabo-
lismo de los carbohidratos, esta indicada en
intoxicacion por alcohol etilico y en etiloterapia.
Se administran 100 mg IV cada ocho horas
durante tratamiento IV y se continda con 300
mg/dia via oral por 10 dias mas.

Acido félico: es parte del complejo vitaminico
B. Puede favorecer el metabolismo del acido
formico y su eliminacion. El ser humano no
cuenta con suficiente acido félico para lograr
ese paso metabdlico, por lo cual se requieren
dosis altas de 50 mg (nifios 1mg/kg)

intravenosos cada cuatro horas por seis do-
sis minimo.

El tratamiento en casos graves debe ser rea-
lizado interdisciplinariamente por el toxicélogo,
el nefrélogo y el equipo de la unidad de cuida-
do intensivo.

HEMODIALISIS

Es el procedimiento mas rapido y efectivo.
Esta indicado cuando el paciente presenta pH
menor o igual de 7,2, brecha anidnica >10
mOsm/I, bicarbonato <10, niveles de metanol
sérico de 40 mg%, compromiso visual impor-
tante o deterioro general progresivo.

CRITERIOS DE REFERENCIA

Cuando el paciente presenta sintomatologia de
intoxicacion por alcohol metilico debe ser remi-
tido a un centro hospitalario de alto nivel de
complejidad para su manejo integral; posterior-
mente debe ser valorado por oftalmologia por
posibles secuelas. También debe ser evalua-
do por psiquiatria en el caso de haberse presen-
tado intento de suicidio o alcoholismo crénico.

PRONOSTICO

El metanol es una sustancia altamente toxica
y la absorcion, aun de poca cantidad, puede
llevar a la muerte si la consulta o el tratamien-
to no se dan a tiempo y de manera adecuada.
Puede dejar secuelas como ceguera irrever-
sible, lesiones neuroldgicas severas o, en el
peor de los casos, producir la muerte.

PROMOCION Y PREVENCION

Debido a que en la mayoria de los casos ésta
intoxicacion se presenta de manera acciden-
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tal se debe enfocar en las medidas de pre-
vencion como son:

* Brindar la proteccién adecuada a las per-
sonas que laboran en ambientes contami-
nados.

» Evitar el consumo de bebidas alcohdlicas
de dudosa procedencia.

* Erradicar la costumbre de friccionar con
alcohol los niflos que padecen de sintomas
generales como fiebre.

* Educar a la comunidad en general sobre
el peligro y los cuidados de manejo del al-
cohol industrial o alcohol de cocina o “re-
verbero”.
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