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RESUMEN Y PALABRAS CLAVE

El metanol es un tipo de alcohol téxico presente en bebidas alcohélicas adulteradas o mal
destiladas, disolventes o de venta al publico en estado puro. En pequeiias cantidades puede
provocar una intoxicacidon que conlleve grandes secuelas, como la ceguera; o incluso la
muerte. Su toxicidad deriva principalmente de sus metabolitos, formaldehido y &cido
formico, produciendo este Gltimo inhibicién de la respiracién mitocondrial que desencadena
hipoxia tisular. Ademas, tanto el metanol como sus metabolitos desencadenan importantes
acidosis metabdlicas que producen en el paciente gran afectacidon neurolégica, sintomas
gastrointestinales y alteraciones respiratorias entre otros. Tiene dos antidotos indicados,

etanol y fomepizol, ademas de medidas descontaminantes, eliminatorias y de soporte.

A nivel mundial la intoxicacion por metanol ocasiona grandes epidemias, no obstante, en
nuestro medio es relativamente infrecuente, existiendo casos por sobredosis, suicidas y de
intoxicacién laboral o doméstica accidentales principalmente. En este trabajo se analizan
retrospectivamente los casos de intoxicacién aguda por metanol registrados en el Servicio
de Urgencias del Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa de Zaragoza entre 1999 y 2024.
Se recogen 19 casos confirmados, con variables demograficas, clinicas, bioquimicas,
toxicoldgicas y evolutivas. Para el analisis se calcularon las medias, medianas, modas vy

desviaciones estandar de variables cuantitativas, y frecuencias de las cualitativas.

Como conclusion, el perfil mas frecuente es el de varén joven, con gran prevalencia de
antecedentes de drogadiccion (63,2%) o psiquidtricos (68,4%). La via mas frecuente fue la
oral (57,9%) y el contexto el de sobredosis. Todos los pacientes presentaron sintomatologia
neuroldgica, y el 84,2% acidosis. Se utilizé etanol como antidoto en el 26,31% de los casos.
La tasa de mortalidad fue del 21%, no pudiendo hacer asociaciones estadisticamente

significativas con los valores evolutivos por el tamafo muestral.

Los hallazgos del estudio evidencian la necesidad de mantener un alto grado de sospecha
clinica ante cuadros neuroldgicos con acidosis, especialmente en pacientes jovenes o con

antecedentes de toxicomania. A pesar de su baja frecuencia en nuestro medio, la



intoxicacién por metanol presenta una elevada letalidad que justifica su estudio y la

optimizacion de protocolos de diagndstico y tratamiento.

Palabras clave: metanol, intoxicacién, acidosis metabdlica, etanol, fomepizol, sobredosis,

toxicologia

Methanol is a toxic type of alcohol found in adulterated or poorly distilled alcoholic
beverages, solvents, or sold in its pure form to the general public. Even small amounts can
cause poisoning with severe consequences such as blindness, or even death. Its toxicity
mainly derives from its metabolites, formaldehyde and formic acid, the latter of which
inhibits mitochondrial respiration and leads to tissue hypoxia. In addition, both methanol
and its metabolites trigger significant metabolic acidosis, which causes major neurological
impact, gastrointestinal symptoms, and respiratory alterations, among others. There are
two antidotes indicated for its treatment, ethanol and fomepizole, along with

decontamination, elimination, and supportive measures.

Globally, methanol poisoning can cause large-scale epidemics; however, in our setting it is
relatively uncommon, with most cases being due to overdose, suicide attempts, or
accidental occupational or domestic exposure. This study retrospectively analyzes cases of
acute methanol poisoning recorded at the Emergency Department of the Lozano Blesa
University Hospital in Zaragoza between 1999 and 2024. A total of 19 confirmed cases were
reviewed, gathering demographic, clinical, biochemical, toxicological, and outcome-related
variables. For the analysis, means, medians, modes, and standard deviations were

calculated for quantitative variables, and frequencies for qualitative ones.

In conclusion, the most frequent profile was the young male, with a high prevalence of drug
abuse (63.2%) or psychiatric history (68.4%). The most common route of exposure was oral
(57.9%), and the most frequent context was overdose. All patients presented neurological
symptoms, and 84.2% developed acidosis. Ethanol was used as an antidote in 26.31% of
cases. The mortality rate was 21%, although statistically significant associations with

outcome variables could not be established due to the small sample size.



The findings of this study highlight the need to maintain a high degree of clinical suspicion
in cases of neurological impairment with acidosis, especially in young patients or those with
a history of substance abuse. Despite its low incidence in our environment, methanol

poisoning carries a high fatality rate, justifying its study and the optimization of diagnostic

and treatment protocols.

Keywords: methanol, intoxication, metabolic acidosis, ethanol, fomepizole, overdose,

toxicology.



INTRODUCCION
1. Qué es el metanol.
A. Formulacidn:

El metanol, también conocido como CH3 — OH, alcohol metilico o “alcohol de
guemar” se trata del alcohol mas sencillo que puede obtenerse de hidrocarburos
saturados normales, en su caso el metano (CH4); debido a que su composicion
molecular solo contiene un &tomo de carbono.! Se trata principalmente de un
proceso de hidrogenacion catalitica de mondéxido de carbono (CO + 2H2 - CH30H).
Cuando se produce esta transformacion se modifica la nomenclatura, agregando una
“I” al nombre del hidrocarburo, pasando de metano a metanol, significando asi su
condicion de alcohol. Otros hidrocarburos saturados serian el etano (C2H6) vy
propano (C3H8), de los que obtendriamos etanol y propanol respectivamente. Esto
es relevante porque debido a su similitud molecular comparte propiedades
fisicogquimicas con estos compuestos, a pesar de que su nivel de toxicidad es
completamente distinto.! El aspecto del metanol es el de una sustancia acuosa e
incolora, de olor penetrante o acre similar al etanol. Dicho olor caracteristico no se
aprecia de forma significativa en dosis pequefias, incluso aquellas capaces de

provocar una intoxicacion; y es por esto por lo que la peligrosidad del compuesto

puede no ser percibida por aquellos que lo manipulan.?
B. Usos:

El metanol es un tipo de alcohol presente en diversos productos quimicos, tanto de
uso doméstico como industrial (productos de limpieza, pinturas, barnices,
disolventes, liquido refrigerante, etc.), ademas de en algunos tipos de combustibles;
y que también puede obtenerse debido a un proceso de incorrecta fermentacion y
destilacién en busqueda de alcohol etilico o incluso de su intencionada sustitucién
por parte de los fabricantes para el abaratamiento de los costes de produccion 3. La
produccién tradicional de bebidas alcohdlicas se produce gracias a levaduras,

hongos o bacterias, que transforman azucares fermentables en etanol y didxido de
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carbono; como la levadura Saccharomyces cerevisiae, una de las mas utilizadas*; no
obstante la contaminacién con otros microorganismos junto con la fermentacién de
sustratos ricos en pectinas pueden producir la formacién de metanol®. Esto ocurre
porque ciertos microbios contienen pectin esterasa (también conocida como pectin
metil-esterasa), que consiste en una enzima hidrolasa que transforma las pectinas
en acido pectinico y metanol. Ademas debido a que el metanol tiene un punto de
evaporaciéon menor al etanol, durante el proceso de destilacion puede ser
concentrado?. Es por todo esto por lo que se puede producir una produccion

accidental de metanol que convierta un producto de consumo en téxico.

C. Donde podemos encontrarlo en nuestro medio:

Sorprendentemente el metanol en pequefias cantidades estd presente en nuestro
organismo, por un proceso similar al que se explicaba previamente, los alimentos
gue contienen pectinas pueden metabolizarse y producir metanol, que se elimina

sin causar danos.

No obstante, como ya he mencionado antes el metanol es un componente de
diversos productos quimicos, haciendo que se trate de un toxico de facil acceso, ya
gue no existe ningln tipo de registro ni control sobre su compra. Dentro de que es
una intoxicacién poco frecuente, los casos de ingesta accidental son mas comunes
en zonas de menor nivel socioecondmico donde se comercializan bebidas
alcohdlicas clandestinas o adulteradas, produciendo verdaderas epidemias.®> En
Espana, sin embargo, las intoxicaciones han tenido mayoritariamente un origen
autolitico o accidental, si bien en los uUltimos afnos se ha hecho cada vez mas
frecuentes las intoxicaciones recreativas por inhalacidn de disolventes.® Por lo tanto,
aunque en nuestro medio es menos probable el consumo de bebidas adulteradas?,
el metanol puede ser adquirido de forma pura, comercializado como combustible a
través de supermercados, tiendas de ferreteria y tiendas de pintura entre otras.

Ademas de metanol puro, esta presente y accesible en disolventes universales.



Reiteradas fuentes mencionan también su presencia en liquido
anticongelante/refrigerante, pero; debido a una nueva normativa europea que entré
en vigor en mayo del 2019, es complicado encontrar este tipo de producto

comercializado en Espafia que contenga metanol actualmente.

2. Intoxicaciones por metanol.

A. Descripcién de las formas mas frecuentes de intoxicacién.
Segun la via de intoxicacion:

- Inhalado: la inhalacién recreativa de productos quimicos es conocida como
“sniffing” o “snorting” si es a través de la nariz; o “huffing” o “bagging” si es
a través de la boca’. Los productos pueden ser pulverizados en una bolsa e
inhalados de la misma, inhalados a través de una tela empapada.?
Estos casos, aunque menos frecuentes, son problematicos debido a que las
sustancias como los disolventes no solo contienen metanol, si no un
conjunto misceldneo de quimicos, irritantes y toxicos. En la siguiente tabla
(1) he resumido el contenido de diversos disolventes comercializados en

Espafia (datos obtenidos de fichas técnicas de los diferentes productos).

NOMBRE COMERCIAL COMPONENTES (de mayor a menor concentracion)
Disopol Tolueno, acetato de metilo y metanol

Eurotex Tolueno, acetato de metilo, metanol

MPL Xileno, acetato de metilo, metanol,

(2butoxietoxi)etanol, acetona

butilo, xileno, butan-1-ol, etilbenceno

Titan Tolueno, metanol, acetato de metilo, acetato de n-

Lepanto Tolueno, metanol, acetato de metilo

Tabla 1. Composicion de disolventes universales comunes en Espafia
Componentes como el tolueno (metilbenceno) al ser inhalado produce una

sensacion de euforia y esto es lo que buscan los usuarios que inhalan

disolvente universal de forma recreativa.’



Ingerido: Tras ser ingerido el metanol es absorbido rdpidamente a través del
tracto gastrointestinal, pasando al compartimento acuoso corporal con un
volumen de distribucion de aproximadamente 0.7L/kg, haciendo que la
concentracidn plasmatica aumente rapidamente.° Debido a que la
toxicidad del metanol depende ampliamente de sus metabolitos3
procedimientos como la emesis forzada, o el lavado gdstrico no estan
contraindicados a diferencia de en casos de intoxicaciones por cdusticos o
derivados del petréleo!. No obstante, la descontaminacidn digestiva sera
util unicamente durante la primera hora debido a la ya mencionada
velocidad de absorcién.*?

Cutdneo: El metanol puede penetrar a través de la piel hasta cierto grado y
se han registrado casos de intoxicacidn tras contacto extenso, aunque es
raro.!3 Existen casos de intoxicacion ocupacional que combinan la via
inhalada con la via cutdnea como el caso de dos bomberos expuestos a
metanol vaporizado durante un rescate!4; o de intoxicacion crénica por
aplicacion de “farmacos” no autorizados que contenian metanol®®, siendo

este Ultimo caso excepcional.

B. Intoxicaciones masivas por metanol

En lo referente a las intoxicaciones en Espafia es resefiable el “Caso del Metilico”,

que tuvo lugar en Galicia en 1963 (segun la noticia de RTVE). El Libro del Dr. Nogué

“Intoxicaciones agudas. Bases para el tratamiento en un Servicio de Urgencias”

recoge este suceso dentro de su apartado de catastrofes tdxicas. Se conoce la cifra

de 51 fallecidos y siete casos de ceguera irreversible de manera oficial, a pesar de

gue se cree que la magnitud fue alin mayor. Es un significativo ejemplo de epidemia

por adulteracion intencionada de las bebidas alcohdlicas por afdan de un mayor

beneficio por parte de sus fabricantes y distribuidores, algo que afortunadamente

ya no es comun debido a las exhaustivas leyes y controles que deben pasar los

productos de consumo, incluidas las bebidas alcohdlicas o espirituosas; como bien
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consta en la “Guia de Apoyo para la Aplicacidn del Sistema de Andlisis de Peligros y
Puntos de Control Criticos (APPCC) en la Elaboracién, Envasado, Embotellado y
Almacenamiento de Bebidas Espirituosas”, realizada por Espirituosos Espafia basada

en un Real Decreto de 1995.

A nivel internacional, en los Ultimos 12 meses previos a la finalizacion de este trabajo,
es decir a partir de mayo de 2024, la organizacion “Médicos sin Fronteras” (MSF)
recoge 54 incidentes de sospecha de intoxicacion por metanol, con 1482 mil
personas afectadas; siendo la mas actual el 15 de mayo de 2025 en India, con 56
afectados y 24 fallecidos. También son recientes las 5 incidencias recogidas en abril,
con un total de 36 afectados, de los cuales 15 fallecieron. Tres de estos sucesos
ocurrieron en Bangladesh, uno en Kenia y otro en India (informacion recopilada por
“Médicos sin Fronteras” a base de noticias, publicaciones y comunicacién personal,
susceptible a ser imprecisa). Los datos que presenta MSF evidencian una mayor
prevalencia de intoxicaciones en Asia, siendo predominantes en Indonesia, India,

Camboya, Vietnam y Filipinas.

Hay un caso sucedido en noviembre con 12 afectados y 6 fallecidos que Ilama la
atencidn. Ocurrid en Laos y segun el periddico “The Guardian” publica se trata de
una intoxicacion en un hostal turistico que acogia principalmente a mochileros y les
ofrecia una actividad llamada “boozy tubing” o “tipsy tubing”, que consiste en beber
mientras se flota por los canales de piedra caliza de las montafias. Al parecer estas
fiestas acuaticas fueron prohibidas temporalmente en 2012 debido precisamente a
las intoxicaciones masivas por metanol tras su adulteracién pero han vuelto a ser

permitidas.

“Médicos sin Fronteras” estima que miles de personas sufren intoxicaciones por
metanol anualmente, con unas tasas de mortalidad de entre el 20 y el 40% si no se
recibe el tratamiento preciso. Se cree que esto es una subestimacién del problema

real por falta correcto diagndstico e incapacidad de detectar los brotes epidémicos.



3. Fisiopatologia del metanol.
A. Via de metabolizacidn:

Para comprender la toxicidad del metanol debemos comprender la fisiopatologia y
el proceso de metabolizacién de dicho quimico. Debemos tener en mente la enzimas
alcohol deshidrogenasa y aldehido deshidrogenasa, responsables de Ia
transformacion del alcohol en formaldehido y acido férmico son los compuestos que

causan la sintomatologia asociada con la intoxicacién.®

Este proceso se lleva a cabo en un 90% en el higado, donde la enzima hepatica
alcohol deshidrogenasa oxida el alcohol metilico a formaldehido.” El formaldehido
es una sustancia propiamente téxica, pero en este contexto no se identifica como
causante de la toxicidad debido a que los sintomas descritos en la exposicidon a este
quimico se deben a la irritacion directa de las vias respiratorias, piel y/o el tracto
gastrointestinal al contacto con el compuesto.® En la intoxicaciéon por metanol, el
formaldehido es nuevamente oxidado por la aldehido deshidrogenasa,
convirtiéndose en acido formico.?’ El cido férmico puede ser convertido en CO2 y
agua gracias a la 10-formil tetrahidrofolato sintetasa con folato como cofactor?’,
pero si este proceso no es lo suficientemente efectivo debido a un exceso de acido
férmico y/o a un déficit preexistente de folatos (como ocurre con pacientes con
alcoholismo crénico?®); el compuesto acumulado produce una acidosis metabdlica
severa®® e inhibicion del citocromo C oxidasa, impidiendo asi la finalizacion de la
cadena de transporte de electrones?. Esto resulta en la incapacitacién de la
obtencion de ATP a través de la respiracion mitocondrial, produciendo
consecuentemente una disfuncion celular hipdxical’. Esta situacion crea la
necesidad de una ruta metabdlica alternativa, es decir, de un proceso de glucdlisis
anaerdbica para la obtencion de energia'®. Como consecuencia se produce una
acumulacién de lactato, que junto con el propio acido férmico son responsables de
la acidosis metabdlica.'’ La acidosis lactica de por si puede causar una reduccion de

la contractilidad cardiaca y disminucién de la respuesta vascular a los vasopresores.??
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Paralelamente a la acidosis, drganos mas vulnerables a la hipoxia tisular dada su alta
demanda metabdlica de oxigeno; como pueden ser la retina, el nervio dptico o
estructuras del sistema nervioso central??, se enfrentan a la muerte celular®®. Este
dafio en retina y nervio éptico justifica la pérdida de visidn y la necrosis la de los

ganglios basales el dafio neuroldgico e incluso la muerte.??

El metabolismo del metanol junto con un resumen visual de los signos y sintomas
que producen cada uno de los metabolitos intermedios aparecen en la figura 1, una
imagen basada en el articulo “Methanol Poisoning Leading to Brain Death: A Case

Report”.?3

SIGNOS Y SINTOMAS ) -~
ACIDOSIS METABOLICA CON DANO ENRETINA'Y
ANION GAP ELEVADO NERVID GPTICO
A A
INGREMENTO DEL : :
Bap Uﬂ""”“ CONSUMO DEL '";fﬂ'gmg‘
c BICARBONATO B
i ALCOHOL DESHIDROGENASA . .:.."'--..r ---------- -
METANOL FORMALDEHID) ey ACIDO FORMICO T) 002 +H20

METABOLISMO DEL METANOL

Figura 1 Metabolismo del metanol, signos y sintomas.?3

4. Cuadro clinico
A. Sintomatologia:

A diferencia del etanol, que suele provocar sintomatologia poco alarmante excepto
cuando es consumido en copiosas cantidades, los metabolitos que se generan a
partir del metanol, formaldehido y acido férmico, tienen un perfil téxico mas
peligroso que varia desde nauseas hasta ceguera total o coma® con ingestas
significativamente menores. Es tal el riesgo que la ingestion de aproximadamente 1
g/kg de metanol es considerada letal, y casos de toxicidad grave han sido registrados
con ingestiones tan pequefias como “una cucharadita” (lo que equivaldria a unos

5ml).2* En otras fuentes se habla de casos de mortalidad con tan solo 30 ml de
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metanol puro y cegueras con 10ml.> Cuando se mezcla etanol con metanol, siendo
este ultimo significativamente mas barato, se busca una clinica combinada que se
presenta similar a una embriaguez por etanol, cursando con adormecimiento y
mareo; pero parece que el metanol por si solo no daria esta clinica®, aunque hay
autores que ponen esta afirmacion en duda.® Ademads de las alteraciones del estado
de consciencia, la coingestidon con metanol puede exacerbar otras manifestaciones
como las convulsiones o la hiperpnea, presente tipicamente en las acidosis
metabdlicas como mecanismo compensatorio; que recibe el nombre de respiracion

de Kussmaul-Kien.%
B. Alteraciones analiticas:

Al pertenecer a un grupo de alcoholes denominados “alcoholes téxicos” en los que
también se incluyen el etilenglicol y el alcohol isopropilico entre otros'®, las
intoxicaciones con los compuestos que pertenecen a este grupo quimico cursan con
ciertas similitudes clinicas. Presentan un anion gap elevado, con acidosis metabdlica
asi como una elevacion de la brecha osmolar en suero.?> No con todos los alcoholes
téxicos, pero si en el caso del metanol tenemos estos efectos debido al proceso de
metabolizacidn de la sustancia, ya que son los metabolitos los que causan dicha

acidosis metabdlica y la disfuncién celular.?

Por lo tanto ante un paciente con una intoxicacidon por metanol se podra apreciar
una importante acidosis metabdlica en una gasometria arterial no explicable por la
cantidad de lactato.> Los valores normales de lactato son aquellos menores de
2mmol/L, considerandose hiperlactacidemia valores entre 2mmol/Ly 4mmol/L. Se
puede diagnosticar la hiperlactacidemia severa si existen valores superiores a este
rango; no obstante en la practica clinica para completar el diagndstico se busca
acidosis (pH menor o igual a 7.35), no atribuible a la retencién de CO2 (pCO2 menor

o igual a 42mmHg) que acompafien a valores de lactato superiores a 2mmol/L.%

En las intoxicaciones por metanol se presentan complicaciones como el Shock?®, que

se define como el estado clinico de fracaso circulatorio agudo, con inadecuada
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oxigenacién de los tejidos.?” En la intoxicacidon por metanol de grandes ingestas,
debido a la alteracién orgdnica previamente descrita, se puede desencadenar
afectacion de la contractilidad miocardica, provocando asi arritmias y hasta fallo
cardiaco.?® Normalmente es considera que una acidosis metabdlica con un pH <7.2
tiene efectos hemodindmicos negativos; habiendo numerosos estudios que
correlacionan la acidosis metabdlica severa con consecuencias cardiovasculares.?’
Esto podria justificar la presencia de shock hemodinamico distributivo como
complicacién en la intoxicacién por metanol?®, siendo este ademads
caracteristicamente refractario a la administracion de vasopresores.>?” Debido a la
fisiopatologia de la intoxicacidon por metanol y su dafo al sistema nervioso descrito,
se puede plantear como etiologia alternativa a la causa hemodindmica de un
paciente en shock tras la exposicién o consumo de esta sustancia. El shock
neurogénico es el resultado de una disrregulacion del sistema nervioso auténomo
debido a dafio en la médula espinal, que provoca a su vez una disminucion del tono
vascular simpdtico concluyendo asi en un estado de descompensacién
hemodindmica. En un estudio epidemioldgico realizado en Perd en 2022 sobre el
perfil epidemiolégico de las intoxicaciones por metanol; se recogian como
complicaciones un 13,16% de shocks distributivos refractarios versus tan solo un
2,63% de shocks neurogénicos.?® La principal diferencia diagndstica entre los dos
origenes de shock seria que en el shock neurogénico debido a la influencia vagal
desregulada el paciente presenta bradicardia; mientras que si se trata un shock

distributivo, lo que encontraremos a la exploracion fisica sera taquicardia.

Se teoriza la utilizad de un analisis de formiato, que es la presentacion en forma de
sal o éster del 4cido fdrmico, que podria presentar niveles altos en suero con varias
horas de antelacién al comienzo de los sintomas.” En un estudio realizado en Polonia
en 2014 se establecid una correlacidn positiva entre la presencia de metanol y acido
formico en sangre y orina en una serie de casos de intoxicaciones por metanol
debido a alcohol desnaturalizado y etanol adulterado.?® No obstante, cuando los

niveles de etanol también eran elevados la correlacidn resulté ser negativa, a pesar
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de presencia confirmada de metanol en sangre; aunque en estos pacientes en los
cuales no se detectd la presencia de acido férmico tampoco se observd acidosis
metabdlica.?° Se observaron concentraciones mas elevadas de acido férmico en los
pacientes sin presencia de etanol sérico (acido férmico de 0,32 a 1,48 g/1).>° En este
estudio la concentracidon dcido formico tuvo un rango de 0,0 a 1,12 g/I*° y se objetivd
la presencia superior a 0,46 g/l del metabolito en todos los pacientes que acusaban
clinica.?® A pesar de tratarse de una muestra pequefia, estos resultados son similares
a un estudio previo, publicado en la revista de “The European Society of Intensive
Care Medicine”, en el que los pacientes con intoxicacidon por metanol confirmada por
su presencia en sangre, la concentracién de acido férmico en la sangre se presenté
en el rango de 0,01 a 1,48 g/1.3° A pesar de estas investigaciones, debido a que
existen distintos criterios clinicos y analiticos que conducen a la sospecha de la
intoxicacion por metanol>!® (cosa que revisaremos en el apartado de “Sospecha
diagnostica”); y que una vez establecido el diagndstico los protocolos de actuacion
no contemplan alteraciones del manejo en base al posible hallazgo analitico de acido

férmico'? (desarrollado en el apartado “Tratamiento”).

C. Intoxicacién combinada

Por otra parte, en casos de intoxicacién combinada segun la sustancia concomitante

podemos encontrar:

- Tolueno: este compuesto provoca sintomatologia por afectacion del sistema
nervioso como euforia seguida de depresién®, dolor de cabeza, mareo, letargia,
confusion, debilidad, pérdida de memoria y de apetito o nduseas.3! Ademas, si
se inhala puede causar neumonitis y destruccién del parénquima pulmonar,
produciendo edema pulmonar. Tiene también repercusion renal, debido a que
sus metabolitos provocan acidosis metabdlica, que se suma a la propia del

metanol; y a la hipopotasemia que causa. Esta disminucion de potasio
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contribuye a la debilidad muscular y puede desembocar en paralisis y/o

rabdomidlisis.?

- Alcohol: La intoxicacion etilica aguda es muy frecuente en nuestro medio
segln una monografia realizada en 2021 el Ministerio de Sanidad.?? El etanol
produce toxicidad del sistema nervioso central y esto crea una dificultad
afiadida para diagnosticar una intoxicacion por metanol, debido a que no
gueda claro si el metanol produce efectos similares en las primeras horas de
su consumo.? La sintomatologia de la intoxicacién por etanol incluye sensacién

de euforia, desinhibicién, sedacion y somnolencia33

5. Sospecha diagndstica

Segun el protocolo del propio Hospital Clinico Universitario (HCU) Lozano Blesa, la clinica
sospechosa de una intoxicacién por alcohol metilico comienza, tras un periodo de unas 8-
12 horas de latencia en el que pueden presentarse sintomas de embriaguez; con un cuadro
de cefaleas, nauseas, vomitos, dolor abdominal, visidon borrosa y disminucién de la agudeza
visual. Ademas se describe clinica neurolégica sugestiva como puede ser el coma hipotdnico
0 con contracturas musculares y la midriasis arreactiva. Multiples fuentes concuerdan en la

siguiente sintomatologia alarmante:

e Intenso dolor de cabeza®*: En el caso de intoxicacién por bebidas alcohdlicas
adulteradas los pacientes pueden describir una sensacién de “resaca” severa®

e Alteraciones visuales*: visién borrosa, disminucién de la agudeza visual que puede
progresar a ceguera total.

e Taquipnea o bradipnea3*: |la acidosis metabdlica puede causar una hiperventilacién
gue progresa gradualmente, que puede luego convertirse en hipoventilacion o

incluso apnea a medida que el paciente entra en un estado comatoso.>
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e Alteracion del nivel de consciencia*: se inicia con somnolencia que puede
desembocar de forma progresiva en un coma.’
e Sintomas gastrointestinales: nduseas, vomitos, dolor abdominal focalizado en zona

epigastrica.®

En estas referencias bibliograficas también se habla de un periodo de latencia, en este caso

afirmando que los sintomas mas sugestivos se iniciarian 12-24 horas tras la ingesta.”

Ademas de la clinica existen varias determinaciones analiticas que pueden ayudar a
sospechar y confirmar la intoxicacion. Como ya he mencionado antes en una gasometria
arterial quedara reflejada la acidosis metabdlica grave, es decir, un pH menor de 7,2 o
incluso inferior a 7, segun el protocolo del HCU Lozano Blesa. También orientaria a dicho
diagndstico una determinacién de HCO3- <24 mEq/L; con un incremento del gap anidnico
(>16mmol/L) y del gap osmolar (>25mOsm/kg).3> La presencia del propio toxico en sangre

en valores > 0.2 g/L seria confirmatoria, siendo >1g/L valores potencialmente letales.3>

Ante una sospecha de intoxicacion por metanol, en ausencia de evidencia suficiente como
para poder atribuir a ello el cuadro clinico, se deben descartar ciertos diagnédsticos
diferenciales, principalmente aquellos capaces de causar una acidosis metabdlica de
gravedad similar®. Por un lado estan los cuadros no toxicoldgicos como la sepsis, por la que
se debe realizar una busqueda exhaustiva de signos de infeccidn, como podrian ser la
leucocitosis, elevacion de reactantes de fase aguda, o fiebre®; la insuficiencia renal, la
cetoacidosis diabética, la cetoacidosis alcohdlica, la cetosis por inanicidn, la acidosis lactica
o la uremia.’® Por otro lado se deben tener en cuenta otras intoxicaciones con compuestos
como los salicilatos, el paracetamol, el hierro, el tolueno, el monéxido de carbono, el cianuro
y otros alcoholes tdoxicos como el etilenglicol, dietilenglicol, el alcohol isopropilico y el

propilenglicol.1®
6. Tratamiento

El tratamiento de la intoxicacién varia ampliamente segun el contexto del caso, ya que
dependerd del tiempo transcurrido, la via de intoxicacién, la gravedad del paciente, la
“pureza” del metanol, etc.
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Como primeros auxilios, sobre todo en caso de una intoxicacién accidental, se debe eliminar
el contacto con el quimico, en caso de derramamiento o contacto con la piel retirar cualquier
ropa contaminada y lavar la piel con aguay jabdn (como bien se especifica en la propia ficha
de seguridad del producto quimico). En caso de inhalacién trasladar a la persona afectada a
una zona libre de vapores. Si el paciente lo requiere seran fundamentales las medidas de
soporte respiratorio invasivas, intubacion y ventilacion mecanica, que deberan ir
acompafiadas de medidas preventivas de enclavamiento (la restriccién salina y colocacién
del paciente en anti-Trendelemburg a 45°).12 Normalmente para pacientes tratados en
urgencias con antecedente traumatico que presentan una puntuacién igual o menor a ocho
en la escala de coma de Glasgow estd claramente indicada la intubacién endotraqueal; no
obstante en el caso de la disminucién de consciencia secundaria a una intoxicacion la
puntuacion Glasgow es menos fiable para predecir la necesidad real de intubacién y por eso
se propone la observacién del paciente e indicacién de intubacién de forma individualizada

segln criterios clinicos.3®

Como enfoque inicial en casos de ingestién debemos comprender que, tal y como figura en
el protocolo del HCU Lozano Blesa, se trata de un téxico de buena absorcidn gastrointestinal
gue produce un pico plasmatico a los 60 minutos de su ingesta. Es por esto por lo que esta
indicado el lavado gastrico hasta las 2h tras su ingestién (en fuentes alternativas se limita a
una hora)!? estando contraindicados el carbdn activo o los laxantes por su falta de eficacia
ante este alcohol.'? Esto se hace con la intencion de tratar de disminuir la absorciéon del
toxico. Una vez se encuentra en sangre su volumen de distribucion es pequefio, 0.65L/kg

segln el protocolo hospitalario.

Debido a su proceso metabolizacién hepatica (95%) que genera los productos de mayor
toxicidad; y a su vida media de 15-30 horas (segun el protocolo del HCU Lozano Blesa),
existen varias formas de abordar una intoxicacién por metanol, u otros alcoholes téxicos,
principalmente basadas en: eliminar el alcohol no metabolizado de la sangre con procesos
de didlisis o inhibir los procesos enzimaticos que producen los metabolitos tdxicos.?>
Ademads, se puede utilizar bicarbonato para tamponar la acidosis tratando asi de reducir la

toxicidad de los metabolitos pero esto no es un tratamiento etioldgico si no sintomatico.?’
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Asi como podemos observar en la figura nimero 2 (también basada en el articulo “Methanol
Poisoning Leading to Brain Death: A Case Report”?3), la hemodidlisis es un tratamiento clave
para las intoxicaciones de gravedad, ya que elimina tanto el metanol no metabolizado como
el acido férmico directamente del plasma.? En el hospital del que se extrae la muestra de
este estudio se considera indicacion de hemodidlisis una concentracién hematica de 0.5g/L
o mas. La duracién recomendada de la dializaciéon es de entre 4 y 8 horas.!? Existe la
posibilidad de hemodialisis continua, o terapia de sustitucién renal, pero es preferible la
didlisis intermitente.38

ELIMINACION PLASMATICA
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METABOLISMO DEL METANOL

Figura 2. Metabolismo del metanol y posibles tratamientos relacionados con el mismo.

En cuanto a tratamiento antiddtico, la insuficiencia respiratoria por hipoventilacién de
origen central de origen o en el que pueda haber un componente toxicolégico puede ser
revertida con naloxona en caso de tratarse de opioides y flumazenilo en caso de tratarse de
benzodiacepinas.?®* De hecho en algunos algoritmos terapéuticos estd indicada su
administracién empirica tras descartar alteraciones glucémicas, Unicamente bajo sospecha
de intoxicacién, confirmandose la etiologia en funcién de la respuesta del paciente.?® El
etanol sin embargo, o el fomepizol, son antidotos mas especificos que requieren criterios
gue sugieran una intoxicacién por metanol, como son confirmacién analitica de la presencia
del téxico en sangre, intoxicacidn confirmada o una situacién metabdlica muy critica
(acidosis severa); y es por esto que fuera de este contexto toxicoldgico concreto no se
administran de forma empirica. Tanto el etanol como el fomepizol pueden ser utilizados
como antidotos en intoxicaciones por metanol, y otros alcoholes como el etilenglicol; debido
a su capacidad de inhibir el proceso metabdlico sobre estas sustancias de la alcohol
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deshidrogenasa.'® Aunque ambos son efectivos, el fomepizol tiene una mayor afinidad por
la enzima, siendo ésta aproximadamente 80.000 veces mayor que la que presenta el
metanol.*® Por otro lado, el etanol solo presenta una afinidad 10 veces mayor con respecto
al téxico; haciendo asi al fomepizol 8.000 veces mas afin a la enzima que el etanol.?® No
obstante, ambos proporcionan una inhibicion competitiva si son administrados para evitar
la metabolizacion del metanol, el fomepizol a través de una unién al sitio activo enzimatico
y el etanol debido a que utiliza la enzima para su propio metabolismo, saturandola e

impidiendo su uso por el metanol.*°

En Estados Unidos el fomepizol supera al etanol como antidoto de eleccion?®, pero su acceso
puede ser limitado, ademds de su coste excesivo. Esto sumado a la falta de experiencia en
su uso hacen que en otros paises, como puede ser en Espaiia; se elija el etanol como

antidoto.?? Este seria el caso del HCU Lozano Blesa.

Los criterios de tratamiento seguin la “Academia Americana de Toxicologia Clinica” son una
concentracion plasmatica de metanol superior o igual a 0.2g/L, o una ingesta documentada
recientemente de metanol acompafiada de un gap osmolar mayor a 10mOsm/L; o en caso
de sospecha con ingesta no documentada ni presencia confirmada en sangre del téxico, la
presencia de al menos dos de los siguientes valores: un pH arterial menor a 7.3, una

concentracion sérica de CO2 inferior a 20mmol/L o un gap osmolar mayor de 10mOsm/L.*!

En el HCU Lozano Blesa, coherentemente con los criterios de la Academia Americana de
Toxicologia Clinica”, se propone el uso de etanol como antidoto ante concentraciones de
metanol en sangre que superen los 0.2g/L o, en ausencia de confirmacién analitica, en casos
con ingestion confirmada de al menos 0.4ml/kg o con una acidosis de pH menor a 7.2
(acidosis severa). Por lo tanto, en caso de administracion del etanol, deberd iniciarse una
infusidon continua para conseguir concentraciones en plasma recomendadas de entre 100 y
150 mg/dL.38 En el hospital de referencia de este estudio la pauta consiste en un bolo inicial
de 1.14 ml de etanol 100° por cada kg de peso, disuelto en 250ml de suero glucosado a
pasar de forma intravenosa en quince minutos; seguido de una pauta de mantenimiento

que difiere segun el habito endlico del paciente. En alcohdlicos el mantenimiento es de
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0.2ml de etanol por kg de peso por hora disuelto en 100ml de suero glucosado, mientras
que si se trata de no alcohdlicos la proporcion es de 0.1ml/kg/h. Este mismo protocolo
también especifica que se debe mantener una concentracion de alcohol etilico en sangre de
1-2gr/L hasta que los niveles de metanol sean inferiores a 0.5g/L, todo esto requerira

comprobaciones analiticas seriadas.

Otra caracteristica que diferencia al etanol del fomepizol es la dificultad para mantener
concentraciones terapéuticas de este primer antidoto, especialmente cuando se somete al
paciente a hemodiélisis.*® En el caso de utilizar esta terapia de eliminacién la administracion
de etanol deberad aumentarse a 0.3ml/kg/h en no bebedores y 0.4ml/kg/h en pacientes

bebedores, segun el protocolo del HCU Lozano Blesa.

El fomepizol es un medicamento que se administra en infusion intravenosa a pasar en 30
minutos.'® En pacientes que no realicen hemodidlisis la dosis de carga es de 15mg por
kilogramo de peso, seguida de una pauta de 10mg/kg cada 12 horas durante 48 horas, es
decir, cuatro pautas; para después aumentar nuevamente la dosis a 15mg/kg cada 12
horas'®, hasta que la concentracién sea menor a 0.2g/L.*? Para los pacientes que reciban
hemodialisis existen dos propuestas para mantener los niveles plasmaticos de antidoto. Para
continuar con una administracidon en bolos en el caso de dialisis intermitente, si la dosis
inicial fue administrada mds de seis horas antes, el paciente requerira una nueva dosis al
iniciar la hemodidlisis y a partir de ahi la posologia sera de 10mg/kg cada 4 horas?®. Si el
paciente es receptor de hemodialisis venovenosa continua se sugiere una administracién de
10mg/kg cada 8 horas.*° La otra opcidn es una perfusion continua del antidoto, en caso de
hemodialisis intermitente la recomendacién es de entre 1 mg/kg/h*® y 1.25mg/kg/h*?
durante la duraciéon de la hemodialisis, segin la fuente. En el caso de hemodiilisis
venovenosa continua la correccidon serd de 0.5mg/kg/h.*® Toda esta informacién aparece

resumida en la tabla 2.

20



Tipo de tratamiento

Dosis de inicio (bolo)

Dosis de mantenimiento (bolos)

Sin dialisis

15 mg/kg IV en 30 min

1. 10 mg/kg IV cada 12 h durante 48 h (4 dosis)
2. Aumentar a 15 mg/kg cada 12h hasta

metanol < 0.2 g/L

Hemodialisis intermitente

Si Ultima dosis
e hace>6h:15mg/kg IV al
inicio de la dialisis
e Hace <6 h: no administrar

dosis inicial

10 mg/kg IV cada 4 h durante la didlisis

Hemodialisis venovenosa

continua (HVVC)

15 mg/kg IV en 30 min (si no se ha

administrado previamente)

10 mg/kg IV cada 8 h

Tabla 2. Dosificacion del Fomepizol

También estan indicados suplementos de acido folinico o folinato calcico a altas dosis (50mg

cada 4 horas durante 24 horas) para prevenir las secuelas oculares.? En caso de que el

paciente sea alcohdlico crénico se pueden afadir a la suplementaciéon vitaminas B6

(piridoxina) y B1 (tiamina).'? Por ultimo como medida sintomatica es posible la alcalinizacion

para corregir la acidosis metabdlica severa. Se administrara al paciente bicarbonato sddico

1M hasta que el pH se mantenga por encima de 7.20, las dosis de bicarbonato necesarias

pueden ser muy elevadas por lo que es importante una vigilancia estricta de los niveles de

potasio. Ademds no estd indicada la diuresis forzada, como en otros procesos de

alcalinizacion.1?
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JUSTIFICACION DEL TEMA
1. Relevancia de estudiar las intoxicaciones por metanol:
Alta letalidad y morbilidad asociadas.
Retos especificos en diagndstico y manejo clinico.

2. Por qué casos del HCU:
La existencia de la Unidad de Toxicologia Clinica del HCU, entidad que colaboradora
con la Fundacién Espafiola de Toxicologia Clinica; ha permitido la recopilacion de
casos a lo largo de los afios, hecho que constituye una herramienta de gran valor

para el estudio epidemiolégico de las intoxicaciones.
OBJETIVOS DEL TRABAJO

- Estudiar y analizar los casos clinicos registrados en el HCU relacionados con
intoxicaciones por metanol.
- Identificar patrones en las formas de exposicién.

- Evaluar los enfoques diagndsticos y terapéuticos utilizados.

MATERIAL Y METODO

Estudio descriptivo retrospectivo de las intoxicaciones agudas por metanol atendidas en el
Servicio de Urgencias del Hospital Clinico Universitario de Zaragoza, hospital de tercer nivel
gue engloba un area con una poblacion de referencia de 300.000 personas y atiende en
torno a unas 125.000 urgencias anuales. Dicho centro cuenta desde 1980 con una de las
ocho Unidades de Toxicologia Clinica (UTC) que hay en nuestro pais. Dicha UTC dispone de
una base de datos obtenida mediante la revision diaria de las historias clinicas y el posterior
registro, de los pacientes atendidos por sospecha clinica de exposicidén a un producto tdxico

en el SU y en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) del hospital.

Ademas de los datos epidemioldgicos y clinicos, se recogié la intencionalidad de la

intoxicacién clasificAndola en: sobredosis (para casos asociados al consumo de sustancias
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en contexto recreativo), suicida (para casos producidos por un gesto autoagresivo) y
accidental en los producidos de forma involuntaria (incluyendo en este apartado:

accidentes, yatrogenias, domésticos y laborales).

Se seleccionaron los registros de 25 afios, del periodo comprendido entre enero de 1999 y

diciembre de 2023.

Los resultados se presentan con media y desviacién estandar (DE) para las variables

cuantitativas y numero total y porcentajes para las variables cualitativas.
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RESULTADOS

Disponemos de una muestra de 19 casos de intoxicacién por metanol atendidos en el

Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa.
1. Demografia y temporalidad

Con respecto a la edad de intoxicacién, la media de edad de la muestra son 29.68 afios,
siendo la edad mas temprana los 15 afios, con dos casos recogidos de pacientes con 15
afos; y el caso mds mayor de 61; creando por lo tanto un rango de edad de 46 afios. La
mediana son los 28 afos, no obstante, la moda son los 17, ya que hay tres pacientes
distintos con esta edad cuando se produce la intoxicacidn. La dispersién de las edades
se presenta con una desviacion estandar de 13.80 afios con respecto a la media. La edad

de los casos se muestra de forma visual en la figura 3.
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Figura 3. Infografia de casos(y) por edad (x). Gradiente de colores cdlidos a frios en representacion de la edad.

La distribucidén de casos entre ambos sexos es

20

desigual, existiendo un ratio 16:3 hombres-
mujeres, esto significa que en la muestra hay un
433.33% mas de hombres que de mujeres; y
qgue en el Hospital Clinico Lozano Blesa en el

periodo de tiempo analizado hubo 5.33 veces

mas casos de intoxicacion por metanol en O T ombre Mujer

hombres respecto a los casos de mujeres. La Figura 4. Distribucion de casos por sexo
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distribucién de sexos de la muestra esta representada en la figura 4.

Para plasmar de forma mds visual las tendencias anuales se incluye debajo una tabla (3)

en la que se distribuyen los casos por periodos de 5 afios, con su respectivo grafico

(figura 5).
Periodos de 5 Casos por Il Casos por periodo

afios periodo 5
1999-2003 4 4
2004-2008 4 3
2009-2013 5 2
2014-2018 4 1 .
2019-2023 2 0

1999-2003 2004-2008 2009-2013 2014-2018 2019-2023

Tabla 3. Distribucion de casos en

) - Figura 5. Distribucion de casos en periodos de 5 afios.
periodos de 5 afios.

2. Datos de ingreso y tipo de intoxicacién
e Porcentaje de hospitalizacion: de los 19 casos totales 5 no fueron ingresados,
haciendo asi un total de 14 ingresos, un 73.6% de los casos. Un 100% de los casos
gue requirieron ingreso lo hicieron en la Unidad de Cuidados Intensivos. Hubo
cinco casos que no precisaron ingreso. De estos cinco casos, uno fue en contexto
laboral y los otros cuatro debido a sobredosis. Tres de estos casos fueron
intoxicaciones por via respiratoria, uno combinaba via oral y respiratoria y el

ultimo se desconoce.

e Tipo de intoxicacion: el recuento total concluye en 10 intoxicaciones por
sobredosis, 3 por intento suicida, 3 laborales, 1 doméstica y 2 desconocidas. Las
intoxicaciones por sobredosis corresponden al 52.63% de los casos, siendo una
causa mas frecuente que las siguientes mas registradas, como son intento de

suicidio e intoxicacion laboral, ambas con un 15.79% de frecuencia. En la figura
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6 podemos apreciar la distribucidon causal de forma visual. La media de edad en
los casos de sobredosis desciende a 26.5, es decir, es 3.18 anos menor, aun
conteniendo un caso de 61 afios que aumenta la medida, como se puede ver

representado en la figura 7. La mediana de este subgrupo es de 17.5.

Edad de los casos por sobredosis
65

Desconocida 60
10.5% 5

Doméstica
5.3%

50
45
40
35

30
Laboral
15.8% 25
Sobredosis

52.6% 20

Media: 26.5
Mediana 17.5

Suicida
15.8%
Figura 6. Frecuencia del tipo de intoxicacion Figura 7. Edad en casos de sobredosis

Via de intoxicacion: Los parametros representados en la muestra de datos de
este estudio categorizan las vias de intoxicacion en oral, respiratoria, oral y
respiratoria y desconocida. De los 19 casos 7 fueron por via respiratoria, 10 casos
fueron por via oral, mas un caso que combinaba ambas. Finalmente hubo un
caso en el que se desconoce la via de intoxicacion.

De los siete casos totales de intoxicacidn respiratoria tres no requirieron ingreso;
y de los 5 casos totales que no precisaron ser ingresados, tres de ellos fueron
intoxicaciones confirmadas por via respiratoria, otros fue una intoxicacidon
combinada oral/respiratoria y el Gltimo una intoxicacion con via desconocida. La
relacion entre via de intoxicacion e ingreso esta resumida en un diagrama de

Venn en la figura 8.
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Figura 8. Diagrama de Venn de las relaciones entre la via de intoxicacion y el requerimiento de ingreso

3. Antecedentes clinicos

Debido al contexto de las intoxicaciones estando relacionado en muchos casos con

el consumo de alcohol, disolventes de forma recreativa y/o con una intencionalidad

suicida; se recogieron la presencia de antecedentes psiquidtricos y de abuso de
drogas.

e Psiquiatricos: 13 de 19 pacientes presentaron antecedentes psiquidtricos. De
estos 13 en tres casos (23.08%) se produjo la intoxicacidn en contexto de suicidio.
Un 68.42% del total de los pacientes presenta antecedentes psiquidtricos.

e De abuso de drogas: En el caso de antecedentes de abuso de drogas los datos
son practicamente idénticos salvo en un caso, concretamente de un paciente
suicida que si presenta antecedentes psiquiatricos pero no de abuso; haciendo
asi un total de 12 de 19 pacientes con antecedentes de drogadiccion. Un 63.16%

de los casos totales presentan este tipo de antecedentes.

Profundizando mas en aquellos casos que carecen de ambos antecedentes de

forma previa al episodio de intoxicacion:

27



En la muestra de los 19 casos ® si No

. . 20
totales, seis pacientes carecen

de ambos antecedentes, 15

habiendo asi por el contrario 12

casos en los que si se registra 10

historial psiquidtrico y de

9]

drogadiccion; y un Unico caso ya

o

comentado con Unicamente

Psiquiatricos Drogadiccion

antecedente psiquiatrico.
Figura 9 Representacion de la presencia de antecedentes

Ambos tipos de antecedentes se psiquidtricosy de drogadiccion respectivamente sobre el total

pueden visualizar en la figura 9.

4. Manifestaciones clinicas

Un 100% de los pacientes de la muestra presenta sintomas de algun tipo, de forma
general la sintomatologia se puede agrupar en cuatro categorias: neuroldgicos,
respiratorios, cardiovasculares y digestivos. No obstante durante el andlisis de estos
cuatro campos también haré un andlisis simultaneo de los signos y valores analiticos
relacionados. Ademas al final de este apartado se incluyen dos bloques fuera de
estos cuatro principales que son la acidosis, que no siendo ni signo ni sintoma
condiciona y se relaciona con gran parte de los mismos; y un breve apartado con
otros valores no sintomatoldgicos como pueden ser la glucemia o la temperatura,
gue forman parte del cuadro clinico de la intoxicacion.

Todos los casos presentan sintomas neuroldgicos. Se registran cuatro alteraciones
respiratorias (independientemente de los valores de saturacion o el uso de
oxigenoterapia). Nueve de los diecinueve pacientes tiene sintomas cardiovasculares
definidos; y Unicamente se registran dos pacientes con vémitos como sintomas

digestivos.
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e Clinica neuroldgica: Todos los pacientes de la muestra presentan algun tipo de
clinica neuroldgica. Nueve de los diecinueve casos presentan estado de coma a
lo largo del proceso asistencial. De estos nueve se registran alteraciones del nivel
de consciencia afiadidas al estado de coma en dos ocasiones; siendo en un caso
estado de embriaguez y en otro se describen desorientacion y agitacion. La
desorientacion aparece, ademas puntualmente en otro caso como alteracion
aislada. También hay dos sujetos que presentan pérdida de consciencia, otros
dos con agitacién y uno con agitacion y embriaguez. Por Ultimo existen cuatro
casos en los que no se describen alteraciones de la consciencia; no obstante, en
uno de ellos si se objetiva una puntuacion de 7 en la escala de coma de Glasgow,
por lo que podriamos afiadirlo al cdmputo total de pacientes en coma, haciendo
asi 10 de 19; los otros tres casos restantes presentan una puntuacion de 15 por
lo que podemos asumir un estado de vigilia, desconociendo detalles. Ademas,

en estos tres casos se registra clinica neuroldgica categorizada como “otros”.

La muestra recoge puntuaciones de la escala
de Glasgow desde el minimo (3) hasta el
maximo (15). La media de la puntuaciéon se
encuentra en 10.26, un valor imposible en Ia
practica real; pero que equivaldria a una
lesién neuroldgica moderada. La desviacion

estandar es de 5.13. Tanto la medianaes 12 y

Ia mOda se encuentra en 15 puntos, es deC|r, GSW 15-9 casos, GSG 12-1 caso, GSW 10-1 caso, GSW 7-2
casos, GSW 6-2 casos, GSW 3-4 casos

existe un estado neuroldgico sin alteraciones,

Figura 10. Puntuacion de Glasgow (GSW)
al menos evaluables en esta escala, en un 47.4% segtin nimero de casos que la presenta.
de casos. En la figura 10 aparecen representados
las diferentes puntuaciones de Ila escala de Glasgow con tamafos

correspondientes al numero de casos con dicha puntuacién.
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El estado pupilar es un indicador de la afectacion neuroldgica que se puede
dividir en tres variables, midriasis, miosis y no registrado, que en este caso
podriamos asumir como normalidad. Del total de los casos de la muestra siete
presentan pupilas midridticas, uno pupilas midticas; y once no fueron registradas
por lo que se presume normalidad. Estos datos estan representados en la figura

11.

Midriasis
36.8%

No registrado/normalidad

Figura 11. Estado pupilar.

Un 21.05% de los casos presentaron convulsiones (4 de 19). Dos de estos cuatro
casos presentan coma, uno pérdida de consciencia y en el cuarto no se describe
ninguna clinica neurolégica complementaria. Las puntuaciones Glasgow de
estos sujetos son variables, dos se encontraban en coma profundo con
puntuacion de 3, otro en situacién grave con 7 puntos y el restante en un estado
no comatoso, es decir, una puntuacioén plena de 15 puntos, no obstante en este
paciente se describe la pérdida de consciencia. Dentro de la clinica neurolégica
no categorizable dentro de las variables anteriores o descrita como “otros”,

destaca un caso en el que se registra depresidn respiratoria.
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Clinica respiratoria: Se registra como Unica variable en la que se incluyen disnea,
broncoespasmo y “sin clinica”; habiendo ademas tres casos en los que no se
especifica, que asumiremos como carentes de alteraciones respiratorias. Tres
pacientes presentan disnea y uno broncoespasmo. En cuanto a la afectacién
respiratoria que nos indican signos como la saturacion de oxigeno o la necesidad
de intubacion orotraqueal; partimos de que se consideran valores normales de
saturacion de oxigeno en sangre aquellos entre el 95 y el 100%, siendo
“aceptables” hasta el 94%. De la muestra total dos pacientes se encuentran con
una saturacién inferior al 95%,
siendo estas 90 y 92%,
considerdndose aceptable. La v
media total de saturacion es de
Sin soporte
97.37% (Desviaciéon estandar de 42.1%
2.52), la mediana es el 98 y la
moda el 99% de saturacion. De
la muestra seis pacientes
requieren oxigenoterapia, cinco
Oxigenoterapia
requieren intubacién; y los ocho 31.6%
restantes no precisan soporte
Figura 12. Soporte respiratorio

respiratorio, es decir, un 42.1%

de los pacientes. Esta informacidn esta plasmada de forma visual en la figura 12.

El andlisis de los pacientes que no recibieron tratamiento ventilatorio cambia,
teniendo de media estos pacientes una saturacién del 98.25%, con una mediana
0.5 puntos mayor y un minimo de 96% versus el 90% general. Por otro lado en
los casos que recibieron suplemento de oxigeno presentan media de 98% de
saturacion, y unos minimos de 97%; y los pacientes intubados una media de
95.2% de saturacion, con una mediana del 96% y el minimo general, 90%. Esta

informacion estd representada en la tabla 4 y la figura 13.
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Valor de la | Sin soporte Oxigenoterapia Intubacién

saturacion (%)

Minimo 96% 97% 90%
Media 98.25% 98% 95.2%
Mediana 98.5% 98% 96%
Maximo 100% 99% 99%

Tabla 4. Niveles de saturacion con las distintas terapias respiratorias.

@ Sin soporte Oxigenoterapia Intubacion
100%
98%
94%
92%
90%
Minimo Media Mediana Maximo

Figura 13. Niveles de saturacion con las distintas terapias respiratorias.

Por otro lado, la frecuencia respiratoria (FR), constituye otro parametro clinico
relevante en cuanto a la valoracién del grado de afectacion del aparato
respiratorio. La frecuencia respiratoria se considera normal entre las 12 y 20
respiraciones por minuto (rpm). En el caso de la muestra la media fue de 18.74
rpm (desviacién estandar 4.37), la mediana de 18, el minimo de 14 y el maximo
de 26. Hay tres casos en los que la frecuencia respiratoria se ve alterada,

tratandose en todos de una taquipnea (FR mayor de 20).

Clinica cardiovascular:
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La frecuencia cardiaca (FC) estandar en reposo fluctia entre los 60 y los 100
latidos por minuto (Ipm), por encima de estos valores se define como taquicardia
y por debajo como bradicardia. De los pacientes intoxicados de nuestra muestra,
siete presentan taquicardia, uno presenta bradicardia y otro presenta un estado
de shock. En un andlisis estadistico descriptivo de los valores de la FC, la media
se presenta en 96.11, la mediana en 97, la moda es 100; y el rango es de 30 a
140 lpm. La desviacidn estandar es de 23,96 puntos respecto a la media.

En cuanto a la tension arterial, uno de los 19 casos presenta hipotensién
(60mmHg de tensién arterial sistélica y 40mmHg de diastdlica). En el resto de
casos los valores de tensidn estan en el rango de la normalidad, ningln paciente
presenta una tensidn sistdlica superior a 140mmHg, por lo tanto no se registran
hipertensiones. Cifiéndonos a los datos, la media de tensidn sistdlica esta en
112.3 (desviacion estandar 17.19) y la mediana en 115 y la moda en 120mmHg;
creando un rango de tensiones sistélicas de entre 60 y 135mmHg. Por su parte
la tensidn diastdlica presenta una media de 68.42 (desviacién estandar 11.5), una

mediana de 69, moda de 80mmHg y un rango de entre 40 y 85 mmHg.

Clinica digestiva: De los 19 casos en dos se registran vomitos, en otros 15 no se

presenta ninguna clinica digestiva y en dos no se conoce.

Acidosis: 16 de los 19 pacientes(84.21%) presentan un pH inferior a 7.35 y por lo
tanto se encontrarian aciddéticos. En cinco de estos casos se registra el tipo de
acidosis, siendo cuatro acidosis metabdlicas y una es una acidosis respiratoria.
En términos estrictamente numéricos el pH oscila en un rango siendo 6.8 el
minimo y 7.4 el maximo. La media seria un pH de 7.12 (desviacién estandar de
0.19), la mediana de 7.10 y la moda de 7.0. Si hacemos una divisién segun los
criterios de normalidad, existen 16 valores fuera del rango normal (7.35-7.45) y
tres valores dentro del mismo, siendo todos los valores excluidos menores que

el limite inferior. Por otro, lado el bicarbonato sérico (HCO3) se encuentra entre
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los 2.21y los 28.10 mEq/L; y 18 de los 19 casos presentan una concentracién de
bicarbonato inferior a 24mEq/L. La media esta en 15.24 (Desviacion estandar de

8.26), la mediana en 15.6 y la moda en 23 mEq/L.

e Otros valores

o Temperatura: contamos con 18 registros de la temperatura de los 19
pacientes. Con estos datos la temperatura media es de 36.65°C
(desviacion estandar de 0.67), la minima de 35.8 y la maxima de 38.5°C,
siendo este el Unico valor febril. Por lo demds un 94.44% de las valores
de temperatura se encuentran en normotermia. La mediana es de 36.6 y
la moda de 36°C.

o Glucosa: los valores de glucosa son relevantes ya que uno de los
diagndsticos diferenciales de la acidosis por intoxicacion con metanol;
como ya mencionado previamente, es la cetosis, tanto por inanicidn
(hipoglucémica) como diabética. La toma de glucemia es aleatoria
durante la estancia en el servicio de urgencias. La media es de 106.79
(Desviacién estandar 20.68mg/dL) y la mediana de 102 mg/dL. El rango
de glucemia oscila entre los 86 y los 172 mg/dL. Se trata de una
distribucién bimodal, siendo 86 y 110 los dos valores mas repetidos,
estando ambos presentes en dos ocasiones. No hay ningun valor de
hipoglucemia (<70mg/dL). En una toma aleatoria de glucosa (no en
ayunas o postprandial controlada) se considera hiperglucemia una
glucosa mayor o igual a 200 mg/dL, que tampoco es el caso de ninguno
de los pacientes. Esto por lo tanto aleja de la posibilidad de los

diagndsticos de cetoacidosis por descompensacion glucémica.

5. Tratamiento y evolucion
Existe una gran variabilidad en el tratamiento recibido en el servicio de Urgencias en

funcién de la clinica y el contexto de la intoxicacion. Podriamos dividir el manejo en
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cuatro pilares de tratamiento: el tratamiento sintomatico, en este caso respiratorio,

la administracion de uno o varios antidotos segun sospecha, Ia

evacuacién/neutralizacién del toxico (lavado gastrico); y la eliminacidn, que en este
caso consistiria en didlisis.

e Tratamiento sintomdtico respiratorio: Ya ha sido previamente mencionado y
analizado debido a su correlacion con la clinica respiratoria.

e Tratamiento antidético: En nuestra muestra aparecen tres antidotos: naloxona,
flumazenilo y etanol. El recuento de antidotos de forma individual seria de una
administracidon de etanol en 26.31% pacientes, de naloxona en 10.52% y de
flumazenilo (o Anexate®, su nombre comercial) en un 15.79% de pacientes. El
etanol fue administrado en el 100% de los casos como antidoto Unico; sin
embargo, la utilizacién de naloxona siempre fue acompafiada de administraciéon
simultanea de flumazenilo, no cumpliéndose este patrén en el caso contrario, ya
gue hay un registro en el que Unicamente se administra flumazenilo.

e Tratamiento de evacuacion/neutralizacion: como ya se ha explicado en el
apartado de “Tratamiento” medidas menos invasivas como el carbdn activo no
son Utiles en las intoxicaciones por alcoholes tdxicos, por lo que el tratamiento
evacuador en este caso es el lavado gastrico. Dos individuos reciben este
tratamiento.

e Tratamiento de eliminacidn: La hemodialisis, es utilizada en tres casos, dos de los

cuales acabarian falleciendo debido a la acidosis metabdlica.

6. Sustancias implicadas
Se contabilizan siete casos confirmados de intoxicacion por disolvente, mas un caso
sugestivo por las observaciones clinicas. Estas intoxicaciones varian entre contextos
laborales y de sobredosis. Todas las intoxicaciones con disolventes confirmadas son
por via respiratoria de manera total o parcial (un caso oral y respiratoria). Se
identifican disolventes concretos como el disolvente Lepanto (que contiene xilol,

toluol y metanol) u otros disolventes definidos con metanol y tolueno.
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Por otra parte, existen cinco casos confirmados de intoxicacidon por metanol puro, o
alcohol de quemar, mas dos casos que también sugieren una ingestion de metanol
ya sea porque el paciente relata tenencia de dicho quimico para fines recreativos; o
por ingesta registrada de copiosas cantidades de bebidas con alcohol etilico junto a
la presencia de metanol en sangre. Un 100% de estos casos ocurre por via oral, el
tipo de intoxicacidon es laboral, doméstica o suicida en un 14.3% de los casos
respectivamente (1 de 7 de cada contexto) y en un 28.6% de los casos se trata de

una sobredosis o se desconoce respectivamente (2 de 7 de cada contexto).

7. Mortalidad y factores asociados

La tasa de fallecimiento recogida en esta muestra es del 21.05%. En un 100% de los casos
se trata de una acidosis metabdlica, acompafiada en la mitad de los casos de muerte

cerebral y en 3 de los 4 casos de fallo multiorganico.

Vamos a hacer un andlisis exhaustivo de los posibles factores de riesgo de mortalidad,
aunque al tratarse de una muestra tan pequefia con escasas muertes pueden no ser

asociaciones extrapolables.

Comenzando con el contexto del paciente. Las edades a las que estos pacientes
fallecieron son de 30, 39, 43, y 54 afios, haciendo una media de 41.5 afios. Comparado
con la media total de la muestra que son 29.68, hay una diferencia de 11.82 afos mas
en el subgrupo fallecido; y comparado con la media de los no fallecidos (26.53 anos) hay

una diferencia de 14.97 afos.

En cuanto a los antecedentes del paciente, comenzando con los antecedentes
psiquidtricos; tres de los cuatro fallecidos tenian antecedentes psiquiatricos y uno no.
De los 13 pacientes con antecedentes por lo tanto 9 no fallecieron; y de los 6 pacientes
sin antecedentes, 5 no fallecieron. En el caso de los antecedentes de drogadiccién, 3
individuos de los cuatro fallecidos si los poseian. De los 12 pacientes con estos
antecedentes, 9 individuos no fallecieron. De los siete pacientes que no tenian historial

de abuso de drogas, uno fallecié y seis no lo hicieron.
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Mas alla de los factores individuales que pueden predisponer a un aumento de la
mortalidad en las intoxicaciones por metanol, es también importante analizar el propio

contexto toxicolégico.

El 100% de los fallecimientos debidos a intoxicacidon por metanol en los ultimos 25 afios
en el HCU Lozano Blesa son a través de la via oral, que ademads es la mds prevalente,

presente de forma aislada o mixta en 11 de los 19 casos totales.

Continuando con los factores de riesgo para la mortalidad, analizando el proceso clinico
a través de indicadores del estado neuroldgico, y del equilibrio del medio interno: Los
cuatro pacientes que fallecen presentan un estado de coma y sus puntuaciones Glasgow
son uno de 10y el resto de 3, la puntuacidn mas baja posible. Esto hace que la media de
su puntuacion en la escala de coma de Glasgow de los pacientes no fallecidos se
encuentre en 11.73 puntos mientras que en el caso de los pacientes fallecidos se trata

de 4.75 puntos.
En lo que al pH, los niveles de bicarbonato y la frecuencia respiratoria respectan:

e pH: Los pH de los pacientes con evolucién mortal son de 7, 6.9, 6.9y 6.8.

e HCO3-: Los niveles de bicarbonato de los cuatro casos fallecidos son de 2.21, 3.8,
4 y 4.9 mEqg/L; siendo de media de 3.72mEqg/L mientras que la media en
pacientes supervivientes es de 18.31 mEq/L.

e FR: En cuanto a la frecuencia respiratoria la media en pacientes vivos es de 17.33

rpm; mientras que la media en pacientes fallecidos es de 24 rpm.

La mortalidad segun el tratamiento recibido: un pacientes fallecido recibid tratamiento
evacuador (lavado géstrico), y otro paciente (1) de la muestra total también lo recibio.
De los tres casos en los que se pautd hemodialisis, dos fallecieron y uno no. En cuanto
al tratamiento antidético, un 75% de pacientes fallecidos lo recibieron, dos recibieron

etanol y uno de ellos flumazenilo.
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DISCUSION
1. Demografiay temporalidad

Al analizar la demografia de la intoxicacion llama la atencién que las intoxicaciones
se producen incluso en menores de edad, encontrandose de hecho que cinco de los
19 casos totales se encuentran por debajo de los 18 aflos. Ademas, la gran mayoria
de los casos ocurren en varones, por lo tanto se produce una inmensa desproporcidon
entre sexos. Se podria decir que el perfil de la intoxicacién por metanol en ciertos
contextos, como puede ser la sobredosis; es el de hombre joven. De hecho en el
analisis contextual de las intoxicaciones se recoge una mediana de edad de pacientes
con sobredosis de 17.5, es decir, que la mitad de los pacientes con sobredosis
presentan una edad igual o menor. Esto nos podria llevar a correlacionar los casos
mas jovenes con la sobredosis, no obstante, seria necesaria una muestra mas amplia,
debido a que esta muestra es de por si bastante joven y es dificil discriminar. También
es resefable el hecho de que, a pesar de que gran parte de la muestra es joven, el
rango total de edades es muy amplio y se registran pacientes afiosos, esto se refleja
en la dispersidon que obtenemos a través de la desviacién estandar (13.80 afios con
respecto a la media), que nos indica que existe una distribucién amplia de las edades

de los casos.

Analizando la fecha en la que se recogen las intoxicaciones, ciertamente este estudio
recopila datos desde 1999, en el que data el primer caso en nuestro registro; hasta
el inicio de 2024, sin estar este incluido, transcurriendo asi 25 afios; no obstante, el
ultimo caso que obtenemos de nuestra muestra estad fechado en 2019, por lo tanto
no existen intoxicaciones en este hospital en los Ultimos 4 afios de estudio. Los casos
se distribuyen en un total de 20 afios de tiempo, con un ndmero total de 19 casos,
esto implica que la frecuencia de casos anuales desde el primer hasta el Ultimo caso
registrado, es decir, durante el periodo activo de registros; seria de 0.95 casos/afio,
equivaliendo esto a un caso cada 1.05 afios (aproximadamente cada ano y cuatro

meses). Sin embargo, debido a que el periodo de tiempo analizado es mayor, 25 afios
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totales; la frecuencia anual en el periodo total seria de 0.76 casos/afio, lo equivalente

a un caso cada 1.32 afios (aproximadamente cada afio y tres semanas).

El tiempo entre casos varia, centrandonos en los afios de registro activo es decir,
despreciando el tiempo entre el Ultimo caso y la actualidad ya que desconocemos la
fecha del siguiente caso, el mayor periodo entre casos es de 2 afios y el menor de 0
(varios casos en un mismo ano). El nUmero de afios entre casos presenta una media
de 1.11 afios, una mediana de 1.5 y una distribucién bimodal 1y 2 afios con igualdad
de frecuencia. Es decir, gracias a la mediana podemos afirmar que en al menos la
mitad de los casos registrados el lapso entre casos fue de un afio y medio o menos.
Siendo que la frecuencia de la moda es de 6 de 18, podemos también afirmar que

un tercio de los intervalos entre casos fueron de 1 afo y otro tercio de 2 afos.
Datos de ingreso y tipo de intoxicacion

En cuanto al tipo de asistencia recibida, dado la gravedad tipica del cuadro de
intoxicacion por metanol, llaman la atencidn los casos no ingresados, no obstante
ninguno de estos casos fallecié durante el episodio. Todos ellos tenian en comuin una
puntuacion en la escala de coma de Glasgow de 15, es decir la puntuacidon maxima,
por lo tanto no estaban en estado de coma. Se describen sintomas como agitacién,
perdida de consciencia o desorientacion, llegando uno de los sujetos a convulsionar.
Ninguno de los cinco sujetos recibié tratamiento evacuatorio (lavado gastrico),
eliminador (hemodialisis) o antidético; las uUnica medida necesaria fue la

suplementacién con oxigeno en dos de ellos.

De estos casos podemos apreciar también que la via de intoxicacion fue de manera
total o parcial la respiratoria en cuatro de los cinco casos, siendo el quinto una via
desconocida en un paciente con antecedentes de inhalacion de disolventes, a pesar
de que en el momento de la atencién médica negaba su uso. Esto nuevamente crea
una hipotética asociacion entre la necesidad de ingreso y la via de intoxicacién,

siendo la via respiratoria aparentemente menos susceptible a propiciar un cuadro
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gue requiera un ingreso, no obstante, debido a al tamafio muestral no se puede

afirmar este suceso sin ampliar el estudio.
Antecedentes clinicos

En cuanto a la relacidon entre los antecedentes personales de los pacientes y los tipos
de intoxicacion es interesante como aunque solo 3 de los 13 casos con antecedentes
psiquiatricos fueron con intencionalidad suicida; esto si equivale a la totalidad de
pacientes suicidas de la muestra; es decir, aunque tener antecedentes psiquiatricos
no implique de forma especifica predisposicidon a una intoxicacion suicida, de los

casos suicidas de la muestra un 100% tenia antecedentes psiquidtricos.

En cuanto a los antecedentes personales de abuso de drogas, me gustaria destacar
que de los 12 sujetos que los presentan 7, un 58.33%, se categorizan como
sobredosis y en seis de estos siete casos, un 85.71%, hubo componente respiratorio
en la via de intoxicacién. Si recordamos, se registraron un total de ocho casos totales
gue incluian intoxicacién respiratoria (ya fuera Unica o combinada con la via oral),
por lo tanto, solo habria dos casos de intoxicacidn respiratoria que no son una
sobredosis, y ambos son en un contexto laboral y en ausencia de antecedentes tanto

psiquidtricos como de abuso de drogas.

Por otra parte en el cdmputo total se recogen 10 casos por sobredosis, por lo tanto
Unicamente tres de estos casos se presentan en pacientes sin antecedentes de
drogadiccién, todos ellos son sobredosis por via oral en pacientes en los que

tampoco no se recoge ningln antecedente psiquiatrico.
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De los casos sin antecedentes

(plasmados en la figura 14) tres son en Laboral @ Sobredosis
6 dTotales
un contexto laboral y otros tres son por 5
w
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sobredosis, curiosamente todas estas %é 4
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sobredosis con una via de intoxicacion ge2 :
(12
. . 1
oral. Por ampliar la perspectiva de 0
i Laboral Sobredosis
estos datos; la totalidad de los casos o
Contexto de la intoxicacion
por intoxicacion laboral, Figura 14. Contexto de las intoxicaciones sin antecedentes

independientemente de la via de la misma, se presentan en personas sin un historial
predisponente a intento de suicidio o abuso de sustancias, lo cual es coherente
siendo que se asume una exposicion accidental. De estas tres intoxicaciones
laborales dos son respiratorias, ambas por inhalacidn de disolvente siendo incluso
indicado en una de ellas que el mecanismo de la misma fue por contacto con el téxico
debido a su trabajo en un taller de pintura cerrado. El tercer caso de intoxicacién
laboral se produce por via oral de forma excepcional ya que el trabajo del paciente
requeria la retencién en la boca de combustible a base de metanol y por ello ingirié

parte del mismo de forma no intencionada.

Por otro lado también es interesante contextualizar la ausencia de antecedentes
significativos en las tres sobredosis orales, es decir la totalidad de sobredosis por
esta via, siendo sin embargo tan solo un 30% de las sobredosis totales. Las sobredosis
orales son la Unica via de exposicion en la que se da este fendmeno (en este tipo de
intoxicacién), pero debido a la pequefia escala de este hallazgo podria tratarse de
una casualidad, no obstante podriamos plantear una hipdtesis sobre como en
ausencia de antecedentes psiquiatricos o de drogadiccién la sobredosis oral por
metanol es mas frecuente que por otras vias, siendo esta quizas la que mas en riesgo
pone al paciente a una exposicidon no intencionada o con desconocimiento de la
misma (a través de bebidas alcohdlicas). Podemos visualizar cémo se distribuyen los
casos con los distintos tipos de antecedentes o sin ellos, en funcion del tipo de

intoxicacién en la figura 15.
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Figura 15. Distribucion de antecedentes en distintos tipos de intoxicacion.

4. Manifestaciones clinicas

En cuanto a la descripcidn y andlisis de las manifestaciones clinicas, concretamente
comenzando con la afectacidon neurolégica, es importante tener en cuenta que el
estado de los pacientes intoxicados por metanol puede progresar drasticamente, por
lo que mediciones estaticas de este tipo de clinica son complicadas de contextualizar
y de relacionar con el resto de los datos. Ademas, que una de las variables recogidas
como descripcion de la afectaciéon neuroldgica es la puntuacion del paciente en la
escala de coma Glasgow, con la que podemos realizar una distribucidn por categorias
de gravedad, no obstante, aunque se use esta escala para valoracién de distintas
etiologias de la disminucion del nivel de consciencia; esta division es originalmente
diseflada para la clasificacidn de las lesiones traumaticas cerebrales, haciéndola un
score menos fiable en las intoxicaciones (como mencionaba en los criterios de

intubacién en el apartado de tratamiento):

Del analisis de la clinica respiratoria y sus diversos indicadores como la saturacién,
una complicacién en la interpretacion de los valores muestrales es que no hay un
registro de la FiO2 del aire respirado en el momento del registro de estos valores,
por lo tanto saturaciones originalmente subdptimas podrian dar lugar a error si las

mediciones se llevaron a cabo tras la suplementaciéon de oxigeno. De los tres
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subgrupos sobre los que hago un analisis individual de las saturaciones (sin soporte,
oxigenoterapia e intubacién), coherentemente el grupo intubado presenta peores

valores ya que estarian en una situacién mas critica.

La frecuencia cardiaca por otro lado, al presentar un rango de 30 a 140 Ipm, seria
resefiable destacar su amplitud y por tanto la variabilidad patolédgica que presentan
los sujetos intoxicados por metanol. Las tensiones como conjunto impresionan
anodinas, excepto el caso que presenta severa hipotensién, no obstante; de forma
aislada las tensiones sistdlicas fluctuan en intervalos de normalidad al aislar los
valores diastdlicos el destacan cuatro casos de hipotensidn diastélica (<60mmHg) y

otros dos con leve hipertension diastdlica (>80mmHg).

Tan solo un 10.53% presenta alteraciones digestivas, Ilamativo ya que las nduseas,
vémitos y molestias abdominales son caracteristicos de la presentacién clinica de
esta intoxicacidon. Ademads, de los dos pacientes que presentan vémitos tan solo uno
de ellos se trata de una intoxicacidn por via oral, siendo asi no posible la asociacién

entre la via de intoxicacion y la emesis.

En cuanto al pH, existen valores muy limites por ambas partes, dado que se registra
un paciente con pH 7.34, que de forma estricta se consideraria acidosis; y también
se registra un paciente con 7.36 y otro con 7.37, que no se considerarian acidéticos;
pero ambos presentan un HCO3- inferior a 24mEq/L indicando por lo tanto una
descompensacion en el equilibrio acido base. El tercer caso no acidético (7.4),

también presenta una cantidad de bicarbonato sérico menor a 24mEq/L.

Debido a que la base de datos no recoge una medicién simultanea de la presidén de
C0O2, asumiendo que las alteraciones del equilibrio dcido-base pueden haber puesto
en marcha mecanismos compensatorios en el momento de la toma de muestras; con
tan solo pH y bicarbonato no podemos confirmar el origen de las alteraciones, si se
trata de acidosis respiratoria o metabdlica, a excepcion de los pacientes que
recibieron un diagndstico formal. Una disminucién del pH y de la concentracién de

HCO3- una pCO2 disminuida podria orientarnos a una acidosis metabdlica en

43



proceso de compensacion, algo coherente en el cuadro de la intoxicaciéon por
metanol. El Unico caso con un bicarbonato ligeramente elevado (28.1mEq/L), se trata
del paciente que presenta un pH de 7.34, por lo tanto parece mas coherente en este
caso sospechar una acidosis de origen respiratorio, ya que este valor podria sugerir
un aumento compensador, nos ayudaria a confirmar esta sospecha la presencia de

una pCO2 aumentada.

Siguiendo con el andlisis de las variables relacionadas con el equilibrio acido-base, si
consideramos como rango 24-28mEg/L, siendo esto algo que varia en funcion de la
fuente usada, centrandonos en este caso en los puntos de corte para considerar
tanto la acidosis como la alcalosis metabdlica; obtendriamos 0 valores en rango y 19
alterados. Si usamos otros criterios como normalidad de valores de bicarbonato,
como puede ser un rango de 22- 28mEq/L, si se podrian considerar 6 valores como
normales, y tan solo 13 alterados. Esto por lo tanto es un dato cuya interpretacion

varia segun las referencias utilizadas.

Ademads he de mencionar que se lleva a cabo el analisis de la frecuencia respiratoria
en el apartado de “Acidosis” ya que la respiracion rapida, forzada y profunda es un
mecanismo compensatorio de acidosis metabdlica severa. De hecho, si se dispusiera
de una muestra mas grande seria clave su correlacion con la gravedad y mortalidad

de los casos.
Tratamiento y evolucion

En cuanto a la descontaminacién gastrica, a tan solo dos pacientes se les realiza un
lavado gdastrico, ambos son pacientes graves que requieren intubacion y, de hecho,
uno de ellos llega a fallecer. El otro caso, no mortal pero de gran gravedad, se
produce por una sobredosis respiratoria con disolventes, no obstante en el contexto
de antecedentes de drogadiccién, pupilas midticas y grave depresidn respiratoria de
forma coherente se toman medidas descontaminantes, como es el lavado géstrico,

ademas de la administracién de multiples antidotos.
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La hemodialisis al seguir criterios estrictos de utilizacién (niveles plasmaticos
especificos) solo es utilizada en pacientes de extremada gravedad. A pesar tanto del
tratamiento eliminador como de la administracion antidotica de etanol y las medidas
agresivas de tratamiento respiratorio (intubacién) dos de los tres pacientes en los
gue se utiliza fallecieron, siguiendo el tercer caso una evolucion similar, precisando
también intubacion y etanol ademas de la hemodialisis; pero que en este caso
sobrevivid. De estos casos destaca que, a pesar de encontrarse los tres pacientes en
una acidosis metabdlica muy grave, los dos exitus obtuvieron un valores de pH de
6.9 y 6.8; mientras que el paciente que vivid tenia un pH de 7.15, algo que con una
muestra mayor se podria tratar de analizar para poder utilizar el nivel de pH como

marcador de la mortalidad.

Sustancias implicadas

La identificacidon del téxico causante del cuadro es compleja. En algunos casos el
facultativo incluye observaciones que van desde la precision absoluta en Ia
descripcidén de la sustancia con nombre comercial y componentes; hasta datos
relevantes pero no confirmables como un antecedentes de inhalacion recreativa de
disolventes negados por el paciente en la actualidad, o la pertenencia de bebidas

mezcladas con alcohol metilico.

Ademas de los siete casos confirmados de intoxicacién por disolvente existe un caso
en el que sugestivo de ocurrir con dicha sustancia debido a que en las observaciones
clinicas el facultativo especifica que el paciente posee antecedentes recientes de
inhalacién de disolventes, aunque niega un consumo actual. Por otra parte, asi como
se plasman cinco casos confirmados de intoxicacidon por metanol puro, también hay
dos casos mas que sugieren una ingestién de metanol ya sea por mezcla deliberada
de metanol con refresco (como si se tratase de una bebida alcohdélica) que el mismo
paciente tiene en la mesilla; o por ingesta registrada de copiosas cantidades de

bebidas con alcohol etilico (vodka/cofiac) que podrian estar adulteradas o mal
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destiladas (debido a la posterior presencia de metanol en sangre). Esto nos dejaria
con 15 de 19 casos en los que la sustancia culpable de la intoxicacién estaria o bien
confirmada o con una alta sospecha. De los cuatro casos que quedan sin
identificacion o sugerencia, podemos plantear ciertas hipdtesis. Si asociamos la via
oral al metanol puro y la via respiratoria al disolvente inhalado, por mayor frecuencia
de dicho tipo de sustancia asociado a la via de intoxicacién (siendo esto una
simplificaciéon del proceso de intoxicacion); podriamos asumir 3 casos mas de
intoxicacién por metanol puro (via oral) y 1 de intoxicacién por disolvente (via
respiratoria), siendo este ademas coherente por antecedentes de drogadiccién e
intoxicacién en contexto de sobredosis. Esto nos daria un total de 9 intoxicaciones

con disolvente y 10 con alcohol de quemar.

Mortalidad y factores asociados
Dado que la media de edad en pacientes fallecidos es 11.82 afios mayor que la media
de la muestra total y 14.97 afos mayor que la del subgrupo no fallecido; el subgrupo

fallecido parece significativamente envejecido.

Analizando los antecedentes personales del paciente, a expensas de carecer de una
prueba analitica mas precisa, no impresiona que haya correlacién en nuestra
muestra entre mortalidad y antecedentes psiquiatricos ya su presencia es bastante
homogénea entre los fallecidos y no fallecidos. La situacidn es similar en el caso de

los antecedentes de drogadiccion.

En lo que a la via de intoxicacidn y mortalidad respecta parece significativo el hecho
de que la totalidad de los fallecidos se intoxicaran por via oral, no obstante al ser la
via oral la prevalente (presente en 11 de los 19 casos), hace que siete de los pacientes
gue ingieren metanol por via oral no tengan un prondstico moral, siendo
nuevamente dificil discernir entre causalidad o casualidad. En tres de los cuatro

pacientes se especifica la sustancia como “metanol”, algo que como he mencionado
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antes podriamos atribuir simplemente a la via de intoxicacidn, careciendo de un
peso estadistico como para afirmar que se trata de una sustancia mas mortal que el

disolvente que lo contiene.

El contexto o tipo de intoxicacidén aporta poca informacidn en esta muestra ya que
en dos de los casos se desconoce, y en los restantes se registran una sobredosis y un
suicidio, lo que hace imposible ningun tipo de relacién estadistica a priori. Como
observacién si podemos deducir, debido a que las Unicas dos causas desconocidas
se dan en pacientes que acaban falleciendo; que se trata de pacientes

extremadamente criticos sobre los que no es posible recabar apenas informacion.

Poniendo el foco en la evolucidn del proceso clinico podriamos tratar de evaluar si
los diversos indicadores de gravedad del cuadro de intoxicacién pueden predecir su
mortalidad. Una escala como puede ser la de coma de Glasgow podria asociarse con
la gravedad ya a menor puntuacién presente un paciente peor estado neuroldgico.
Los pacientes vivos tienen como ya he mencionado una media de 11.73 puntos en
esta escala, mientras que en el caso de los pacientes fallecidos obtienen una media
de 4.75 puntos (a pesar de haber un Unico valor de los cuatro que es
considerablemente mayor, el paciente con 10 puntos). La estadistica inferencial no
es fiable debido al pequefio tamafio muestral, pero si parece que podria haber
relacion entre la puntuacién baja en la escala de coma de Glasgow y la mortalidad
de la intoxicacién.

Ademas de la afectacion neuroldgica, ya que la muerte es producida a causa de
acidosis metabdlica, el pH parece tener también un papel relevante para predecir la
mortalidad del caso, asi como otros valores relacionados con el equilibrio 4cido-base
como los niveles de bicarbonato e incluso la frecuencia respiratoria, aumentada
como mecanismo compensatorio:

e pH: Los pH de los cuatro pacientes muertos (7, 6.9, 6.9 y 6.8) alcanza valores de

acidosis metabdlica severa en todos los casos, algo que como ya he mencionado
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previamente podria tener gran valor predictivo en un futuro si se pudiera
relacionar con mortalidad en un estudio con una muestra mayor. Ademas es algo
muy coherente porque, como he desarrollado en la introduccién, la acidosis
severa es una de las consecuencias mas significativas de la intoxicaciéon por
metanol.

e HCO3-: Los niveles de bicarbonato de los cuatro casos fallecidos son mucho
menores que los valores normales e incluso que el resto de valores, siendo su
media drdsticamente menor que la media de los pacientes supervivientes:
3.72mEq/L frente a 18.31 mEq/L.

e FR:La media en pacientes vivos es (17.33 rpm), menor que la media en pacientes
fallecidos (24 rpm), hecho coherente con una activacion mayor de la

hiperventilacién compensatoria.

La mortalidad en base al tratamiento recibido debe ser analizada de manera distinta
debido a que se trata de variables no numéricas, ademas de grupos muy reducidos
por las amplias opciones de tratamiento dirigido. El lavado gastrico en nuestra
muestra no es posible relacionarlo con la mortalidad ya que de los dos unicos
pacientes que lo recibieron uno fallecid y el otro no. La hemodialisis es similar, la
mitad de los fallecidos la reciben, pero al tratarse de 2 pacientes (de los cuatro
fallecidos) es dificil de analizar, ademas de ser un recurso poco utilizado, ya que de
los supervivientes solo uno la recibe, haciendo un total de tres casos en toda la
muestra. Ademds como ya he mencionado antes es un tratamiento que requiere
criterios de intoxicacion importante, por lo tanto incluso aunque se pudiera
estadisticamente relacionar su uso con un subgrupo de pacientes con mayor nimero
de muertes, habria que tener en cuenta que estos pacientes de entrada presentarian
mayor gravedad, alterando asi el resultado. Por ultimo, en cuanto al tratamiento
antidético, ya he mencionado que 3 de los 4 pacientes fallecidos lo recibieron, pero
fue heterogéneo ya que dos recibieron etanol y uno de ellos flumazenilo, por lo que

no es analizable, ademas de haber otros tres casos de administraciéon de etanol a
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pacientes supervivientes, es decir a simple vista no se trata de una administracién

mayor en pacientes fallecidos.
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CONCLUSIONES

a. Laintoxicacion por metanol es un evento poco frecuente en nuestro medio pero
debe ser conocida para su adecuado diagndstico y manejo debido a su potencial
gravedad y letalidad.

b. Existe un aumento de la prevalencia relativa en edades tempranas respecto a
edades tardias, siendo la edad de inicio previa a la mayoria de edad; pero también
se producen intoxicaciones en poblacién mas mayor.

c. Es nuestro medio es una intoxicacién predominante en hombres, con una relacién
16:3.

d. La mitad de los casos atendidos estaban en relacién con un uso recreativo de la
sustancia.

e. En nuestro medio la via oral de intoxicacién es la mas prevalente.

f.  La mayoria de los intoxicados en nuestro sector poseen antecedentes
psiquidtricos, de abuso de sustancias o ambos.

g. Todos los pacientes atendidos presentan clinica neuroldgica.

h. Mas de la mitad de los pacientes de nuestro medio precisaron soporte respiratorio.

i. EnelHCU Lozano Blesa la tasa de mortalidad por esta patologia es del 21%

j. Ciertas variables podrian utilizarse en el futuro como indicadores de gravedad y
riesgo de mortalidad, como el descenso de los niveles de bicarbonato, el aumento
de la frecuencia respiratoria, la puntuacion en la escala de coma de Glasgow y la
edad del paciente; no obstante, para poder confirmar su relacién y por tanto su
capacidad prondstica seria necesario un nuevo estudio con una muestra mas

grande, en la que la estadistica inferencial fuera fiable.
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