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Intoxicacion grave por metanol con secuelas neurologicas:

reporte de caso

Severe intoxication of methanol associated with neurological

sequels: a case report
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RESUMEN

Introduccion: La infoxicacion por metanol constituye
una entidad clinica que puede cursar con mal prondstico
neurologico, cardiaco, renal, metabolico e incluso
letalidad. Actualmente, la frecuencia de aparicion es baja
o subestimada, obedeciendo sobre todo a intentos autoliticos
o intoxicaciones accidentales. El diagndstico precoz y la
instauracion temprana del tratamiento adecuado es vital
para evitar la morbimortalidad. Descripcion del caso:
Presentamos el caso de una intoxicacion aguda por metanol
manifestada por acidosis metabolica severa, compromiso
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ABSTRACT

Introduction: Methanol poisoning is a clinical entity
that can present with poor neurological, cardiac, renal,
metabolic and even lethal prognosis. Currently, the
Jrequency of occurrence is low or underestimated,
mainly due to suicidal attempts or accidental poisonings.
Early diagnosis and the early establishment of adequate
treatment are vital to avoid morbidity and mortality.
Case description: We present the case of an acute
methanol poisoning manifested by severe metabolic
acidosis, compromise of consciousness and neurological
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del estado de concienciay secuelas neurologicas; luego de
la instauracion del tratamiento, con resultados favorables
gracias al inicio temprano con terapia de reemplazo renal,
Conclusiones: La importancia de este caso es resaltar la
necesidad temprana de terapia de reemplazo renal ante la
sospecha de acidosis metabolica en el contexto de alcoholes.

Palabras clave: Infoxicacion, metanol, Didlisis renal,
acidosis, reporte de caso. (DeCS)

INTRODUCCION

La exposicion a metanol se asocia a gran morbimortalidad,
si bien es cierto no es la primera causa de intoxicacion en
nuestro medio, como se evidencia en los datos del SIVIGILA.
De los casos de intoxicaciones por sustancias quimicas
en Antioquia entre el 2010 y el 2016 se han reportado
tinicamente 10 casos alcanzando una tasa de 0.05% en 2015
(1). Este hecho hace pensar en subregistro, explicado a su
vez por el desconocimiento de las manifestaciones clinicas,
vias de exposicion y la falta de un diagnostico oportuno.
La ingesta de bebidas adulteradas es la principal causa de
exposicion a este toxico (1).

El metanol es un alcohol toxico producto del destilado
de la madera. Se encuentra en soluciones de limpieza,
combustibles de cocina y es utilizado como solvente en
manufactura quimica (2-3). La exposicion mds comin en
paises desarrollados se debe a la ingestion de liquidos
de limpieza y solventes (4). En paises en desarrollo, las
intoxicaciones son consecuencia de la ingesta accidental
de bebidas adulteradas dando lugar a brotes epidémicos,
seguido por la ingesta intencional (5-7).

La mortalidad en la intoxicacion grave oscila entre 20 y
50%. A nivel mundial aparecen descritos muchos casos
de intoxicaciones agudas. En Colombia, segin datos del
Instituto Nacional de Medicina Legal, de 1993 a 1994
se registraron 51 fallecimientos por esta intoxicacion,
principalmente en habitantes de calle comprobados por
andlisis toxicologico. Desde el afio 2003, las intoxicaciones
agudas por sustancias quimicas se definieron como
evento de interés en salud publica. La notificacion de esta
intoxicacion se ha venido incrementando desde el afio
20006 en el que se notificaron 44 casos; en 2007, 136 casos y
250 casos en 2008. El seguimiento por el Instituto Nacional
de Salud (INS) permitié identificar ciertas dificultades,
entre ellas: inadecuada caracterizacion, confusion con
la intoxicacion etilica, poco conocimiento acerca de la

sequelae after the establishment of the treatment.
Conclusion: In addition, our patient presented good
clinical outcomes due to the early establishment of renal
replacement therapy.

Key words: Methanol, poisoning, Renal Dialysis,
acidosis, case report. (MeSH)

sustancia, dificultades para el diagndstico oportuno y los
casos no confirmados por laboratorio que demuestran la
falencia en la disponibilidad de apoyo diagnostico (8).

Dentro de las complicaciones neurologicas asociadas a esta
intoxicacion estdn: trastornos visuales, necrosis hemorrigica
isquémica putaminal bilateral, parkinsonismo, edema
cerebral, convulsiones tempranas y coma; adicionalmente
hay otras secuelas que a pesar del tratamiento con
hemodidlisis temprana persisten en el tiempo una vez se
instaura el dafo, por ejemplo los trastornos del movimiento
por compromiso de los ganglios basales (9). Es fundamental
que el personal de urgencias realice un abordaje adecuado,
identifique diagnosticos diferenciales, haga un uso
adecuado de ayudas diagnosticas e instaure un tratamiento
precoz para disminuir la morbimortalidad.

Nuestro objetivo al reportar este caso fue resaltar la
importancia de la sospecha clinica de intoxicacion en el
servicio de urgencias.

CASO CLINICO

Paciente de género femenino de 28 afios, raza blanca,
residente en Medellin, desempleada, quien presenta como
unico antecedente el consumo cronico de alcohol hace 4
anos con ingesta de diferentes bebidas alcohdlicas de alto
grado, especificamente aguardiente hasta la embriaguez.

Ingresa al servicio de urgencias por cuadro de un dia de
evolucion con adinamia, hiporexia, cefalea, vision borrosa,
nduseas y vomito con deterioro del estado de conciencia.
Los sintomas iniciaron después de la ingesta de diferentes
tipos de bebidas alcohdlicas por cuatro dias de manera
intermitente asociado a consumo de cannabis y clorhidrato
de cocaina. Respecto al nexo de causalidad, no hubo
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informacion sobre manifestaciones sintomdticas en otras
personas con las que compartio el consumo.

En lavaloracion de urgencias se encontré una presion arterial
de 166/100 mmHg, una temperatura de 37°C, frecuencia
cardiaca (FC) 80 lat/min y frecuencia respiratoria (FR) 28 por
minuto, con una escala de coma de Glasgow (GCS) de 12/15y
glucometria de 192 mg/dL. En las siguientes doce horas desde
el ingreso, presenta deterioro del estado de conciencia con
una GCS de 9/15, pupilas midridticas arreactivas, FR 40 y FC
130, adicionalmente acidosis metabdlica severa con anion GAP
(AG) elevado, asociado a hiperlactatemia, injuria renal aguda
sin uremia, leucocitosis, hipercalemia moderada, cetonemia
negativa, hiperglicemia y en el electrocardiograma con
taquicardia sinusal (Tabla 1).

Se realizo intubacion orotraqueal y se llevo a tomografia
simple de crineo, en la cual no se observaron lesiones focales,
edema cerebral o lesiones ocupantes de espacio. Inicialmente

se consideraron como diagnosticos diferenciales las posibles
causas de acidosis metabolica con AG elevado: choque séptico,
cetoacidosis diabética, cetoacidosis alcohdlica, uremia y causas
toxicas como intoxicacion por hierro, fluoroacetato de sodio,
etilenglicol, isopropanol, salicilatos, monéxido de carbono,
entre otros. Pero por los hallazgos neuroldgicos al examen
fisico y el nexo epidemioldgico de consumo de alcohol de
dudosa procedencia, se orienta el caso como una posible
intoxicacion metilica y se inicia manejo con alcohol etilico
intravenoso al 96%, bolo de 80cc, seguido de infusion continua
a8cc/hryse trasladaala Unidad de Cuidados Intensivos (UCI).

Durantelas primeras 12 horasde estanciaen UCI es valorada
por toxicologia documentando: persistencia de la acidosis
metabolica severa con AG elevado (>30), hiperlactatemia,
disfuncion orgdnica multiple (compromiso neurolégico,
renal y respiratorio), ausencia de cetonemia pese al inicio
del tratamiento con etanol, reanimacion con cristaloides y
la administracion de bicarbonato de sodio intravenoso (1

Tabla 1. Paraclinicos relevantes de la atencion al caso

Ingreso a urgencias
31.01.2018

Control en urgencias previo TRR
31.01.2018

Control en UCI posterior TRR
3.02.2018

Gases arteriales

pH 6.67

pCO2=15 mmHg

p02=106 mmHg

BE-30 HCO3 1.8 Lactato 14.1 mEq/L

Gases arteriales

Cr2.97 BUN 13

k+5.35 Na+ 136

INR 1.12

Plaquetas 438.000 leucocitos 20.300
Hb 14 PCR < 0.5 Cuerpos cetonicos 0.4
CPK 110 lipasa 177

Cr0.9BUN 15K 4.4

EKG taquicardia sinusal

pH 6.68 p02 96 mmHg pCO2 41 mmHg
HCO3 4.9 Lactato 12.7 mEq/L

Gases arteriales
pH 7.51 p02 143 mmHg pCO2 35 mmHg
HCO3 27 BE 4.9 Lactato 2.3 mEq/L

Cr0.59BUN15K3.5

TRR: Terapia de Reemplazo renal, HCO3: bicarbonato, BE: Base-Exceso Cr : Creatinina (mg/dl), BUN: Nitrogeno ureico en sangre,
Hb : Hemoglobina (g/dl), CPK: Creatin Fosfo Quinasa (ng/ml), PCR : Proteina C reactiva (mg/dl)

Tabla 2. Evolucion Neurologica durante la hospitalizacion

Dial Dia2al3 Dia4 al 13
Alingreso: Baia sedacion por soporte con venti- Extubacion. Alertamiento conservado,
Cefalea, vision borrosa, somnolencia, GCS ]. . . P . p_ orientada. Temblor distal, marcha atdxica,

lacion mecdnica invasiva L L

(12/15) disminucion AV por ojo izquierdo.
12 hr después: Dia 13
Deterioro de GCS (9/15), midriasis, altera- No evaluable. Mejoria del temblor (grueso a fino) y de la
cion de la agudeza visual (AV) ojo izquierdo. ataxia al alta.
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Figura 1. Resonancia magnética nuclear de crineo simple y contrastada.

A. FLAIR. (Flechas rojas) Cambios por compromiso isquémico multiple con hallazgo de focos frontales y putamen bilaterales.
(Flechas negras) compromiso insular izquierdo y en giro de cingulo bilateral. B. Secuencia T2. Signo del Tenedor lentiforme.

meq/kg). Se considerd que el metanol en este punto se ha
transformado en dcido formico y no habria respuesta al
etanol por lo cual se inici6 hemodialisis intermitente en
consenso con nefrologia.

Adicionalmente, se administro dcido folinico 50 mg IV,
cada 6 horas y tiamina 100mg/dia. Luego de 12 horas de
hemodiilisis se evidencia correccion completa de laacidosis
metabolica, mejoria de funcion renal y mejoria del estado
de alerta. No se obtuvieron niveles de metanol. Presento
una neumonia aspirativa tratada con ampicilina-sulbactam;
al cuarto dia se logro extubar y comenzé a presentar
temblor, marcha atéxica y reduccion de la agudeza visual
del ojo izquierdo. Fue valorada por oftalmologia quien
encuentra hallazgos sugestivos de neuropatia dptica con
una agudeza visual de 20/70 que no mejora con refraccion.

Ante lasospecha de lesion en sistema nervioso central se realiza
resonancia magnética de crineo simple y contrastada, en la
cual se evidencia cambios por compromiso isquémico multiple
con hallazgo de focos frontales bilaterales, putamen, insula
izquierday giro de cingulo bilateral compatibles con toxicidad
asociada a metanol (Figura 1). Finalmente, dada una buena
evolucion, ausencia de sintomas de abstinencia y presencia
de sintomas neuroldgicos minimos (temblor distal, marcha
atdxicay disminucion agudeza visual en ojo izquierdo), al dia

trece se da de alta con ordenes de seguimiento ambulatorio
por toxicologia, oftalmologia y neurologia.

Se encuentra una valoracién posterior por oftalmologia
donde la paciente continuaba con agudeza visual
disminuida y se solicitaron campos visuales y potenciales
visuales. Posteriormente se pierde contacto con la paciente
ya que no asistio a citas de revision en la institucion.

DISCUSION

La principal via de exposicion en intoxicacion por alcoholes es la
oral, sin embargo hay reportes de absorcion inhalatoriay topica,
estailtima importante en nifos que tienen un estrato corneo
mas delgado (10-11). El metanol sufre una biotransformacion a
través de la alcohol deshidrogenasa hepdtica con produccion de
formaldehido, y posteriormente por efecto de la acetaldehido
deshidrogenasa, se produce 4cido formico; en cada paso del
metabolismo hay desequilibrios en la relacion NAD/NADH que
favorecen el aumento del dcido lactico.

Con respecto al dcido formico, este tiene una mayor vida
mediay se asociaa generacion de radicales libres y disfuncion
mitocondrial por inhibicion de la actividad de la citocromo C
oxidasa, impidiendo el metabolismo aerobico (12).
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Las concentraciones plasmdticas mdximas de metanol
ocurren entre 30 a 60 minutos después del contacto con
el toxico, con vida media aproximada de 2 a 13 horas, sin
embargo, con el antagonismo competitivo de la ADH con
etanol (por coingestion o usado como antidoto) el tiempo
de eliminacion puede prolongarse hasta 54 horas; esto es
relevante si solo se cuenta con infusiones de etanol como
manejo, pues deben ser lo suficientemente prolongadas
como para completar las cuatro vidas medias necesarias
para la eliminacion del toxico (13-15).

El inicio de sintomas especificos se da entre 12 a 24
horas posteriores a la exposicion, prolongdndose con la
coingestion de etanol, siendo los sintomas mds frecuentes
cefalea, alteraciones del estado de conciencia, alteraciones
visuales, fotofobia, taquipnea, ndusea, vomito y dolor
abdominal (16). La neurotoxicidad, incluyendo la pérdida
visual por compromiso de retina y nervio optico, visto en
la paciente, es una caracteristica distintiva de la toxicidad
por alcohol metilico. La toxicidad sobre la retina y el
edema del disco optico llevan inicialmente a midriasis,
con posterior miosis y pérdida visual (17). En la literatura
se describen caracteristicas para definir mal prondstico
en las que se encuentra la acidemia severa (pH <7) y el
deterioro marcado del estado de conciencia (GCS <8) como
principales predictores (18-20).

El compromiso cerebral se manifiesta como edema y/o
necrosis hemorrdgica y no hemorrdgica de la sustancia
blanca subcortical y de 1a regién putaminal bilateral visto en
la resonancia magnética nuclear en la secuencia T2 y FLAIR.
Este signo, llamado “signo del tenedor lentiforme” se presenta
por el compromiso putaminal periférico, explicado por la
intolerancia a la isquemia (18,19). El extrapiramidalismo es
una secuela documentada a largo plazo (20).

La presencia de acidosis metabélica con anion GAP elevado
aumenta la sospecha clinica y la confirmacion diagnostica
se realiza con la medicion del nivel sérico de metanol. El
electrocardiograma presenta cambios inespecficos desde
taquicardia sinusal hasta QTc prolongado, o alteracion de la
repolarizacion. Es importante destacar que en nuestro medio,
no contamos de manera rutinaria con medicién de osmolal gap
debido a que no se cuenta con el dispositivo y la tecnologia (21).

La disponibilidad de medicion de los niveles séricos de
metanol en nuestro medio no es oportuna, dado que en
ocasiones la muestra no es procesada en los laboratorios de
cada institucion y debe ser remitida, tardando el resultado
varios dias. Adicionalmente, en ocasiones es reportada de
forma cualitativa y no cuantitativa, afectando asi el inicio de la

terapia de reemplazo renal o de los antidotos. Se deben solicitar
niveles de etanol para garantizar concentracion efectiva como
antidoto y guiar la terapia. Se debe priorizar el estado clinico
y otros paraclinicos como los gases arteriales, concluyendo
que las medidas de manejo no deben retrasarse esperando
los resultados de la concentracion sérica.

El manejo de esta intoxicacion es la inhibicion competitiva
dela ADH con etanol o fomepizol que es dificil de adquirir en
Colombia. Estas medidas buscan impedir la transformacion
adcido formico. La eliminacion con técnicas extracorporeas
(como la hemodidlisis) buscan depurar el metabolito activo
y corregir las alteraciones metabélicas.

En esta paciente se presentaron predictores de mal prondstico
como los descritos en la literatura (acidosis metabolica severa
y coma), asociadas a una atencion tardia, entendiendo que
a pesar de que no habfa mejoria con el etanol se continué
la administracion del mismo y bicarbonato. Este punto
de la evolucién es importante, pues entendiendo la
biotransformacion del metanol, 1a acidosis es explicada por
la presencia de dcido formico.

Enlaliteratura se encuentra que la aplicacion del inhibidor de
la ADH simultdnea a la terapia extracorporea es recomendada.
Dado que ambos productos son dializables, la tasa de
administracion se debe modificar para evitar concentraciones
subterapeticas (22,23). La hemodidlisis intermitente es mas
efectiva que la dialisis continua en cuanto a la depuracion
del metabolito y la correccion de la acidosis metabélica, cuya
discontinuacion se hard al lograr correccion del pH sérico y
nivel de metanol < 20 mg/dl. Otra terapia adjunta a considerar,
es la administracion de 4cido folinico (a dosis de 1 mg/kg)
ya que es metabolizado a agua y dioxido de carbono por
un proceso dependiente de folato facilitando el proceso de
oxidacion. El inicio de tiamina debe ser considerado ante el
riesgo de encefalopatia de Wernicke (24).

En conclusion, existen consecuencias graves asociadas a
esta intoxicacion. Por lo tanto, la sospecha clinica es vital
para la deteccion y manejo temprano y deberia ser siempre
considerada en el diagnostico diferencial de todo paciente
con cefalea, alteracion visual y alteraciones metabdlicas. Con
la terapia adecuada y en el momento 6ptimo, los pacientes
con factores de mal prondstico muestran buenas tasas de
sobrevida, aunque con secuelas neuroldgicas irreversibles.

Como ensenanza, este caso refuerza la necesidad de
hacer un diagnéstico diferencial de las causas de acidosis
metabolica de origen toxico, sobre todo cuando existe un
nexo epidemiologico con alcoholes. De la misma forma,
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es necesario brindar prioridad al inicio de una terapia de
reemplazo renal temprana ante la no mejoria.
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