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RESUMEN

Introduccion: El metanol es un alcohol téxico que se encuentra en diversos agentes domésticos e industriales; la exposicion
al mismo es extremadamente peligrosa con morbilidad y mortalidad significativa. Se ha reportado intoxicacion por ingestiones
accidentales o intencionales y casos epidémicos debido a errores de destilacion, fermentacion y contaminacion de bebidas.
El manejo se basa en antidotos como fomepizol o etanol y estd indicada la terapia de remplazo renal. Caso clinico: Paciente
masculino de 12 afios, con sospecha de ingestion de alcohol 70 %, 19 horas de evolucion, presenta manifestaciones visuales
(midriasis, papiledema, poca reaccién a la luz), con deterioro neurologico, acidosis metabolica severa con brecha anidnica
elevada y dano renal agudo. Se trata con etanol, ventilacion mecanica y didlisis peritoneal. Se obtiene reporte positivo a
metanol en sangre y orina. No obstante, a pesar del manejo agresivo, se reporta resultado clinico adverso con fallecimiento
del paciente 64 horas posteriores a la ingestion, secundario a fallo multiple de 6rganos. Conclusion: La evolucion de este
paciente pediatrico con manifestaciones graves de intoxicacion por metanol, esta de acuerdo con lo referido en la literatura.
Las demoras derivadas del proceso de determinacion de la sustancia, tiempo de traslado y manejo oportuno, influyen
significativamente en el resultado clinico. El autor recomienda priorizar la toma de muestras para andlisis de toxicidad ante
la sospecha clinica de un paciente con esta condicién, y la disponibilidad de fomepizol para la administracion adecuada y
oportuna del antidoto que podria disminuir el riesgo de muerte.

Palabras clave: Metanol; Intoxicacion; Intoxicacion por alcohol; Pruebas de toxicidad; Toxicidad

ABSTRACT

Introduction: Methanol is a toxic alcohol found in various domestic and industrial agents; exposure to methanol is extremely
hazardous with significant morbidity and mortality. Poisoning due to accidental or intentional ingestion and epidemic cases
due to distillation, fermentation, and beverage contamination errors have been reported. Management is based on antidotes
such as fomepizole or ethanol, and renal replacement therapy is indicated. Clinical case: A 12-year-old male suspected of
70% alcohol ingestion, 19 hours of evolution, presents with visual manifestations (mydriasis, papilledema, little reaction to
light), neurological deterioration, severe metabolic acidosis with elevated Anion Gap and acute kidney injury. Management
with ethanol, mechanical ventilation and peritoneal dialysis. A positive report for methanol is obtained in blood and urine
tests. Despite of the intensive management, adverse clinical outcome is reported, with demise secondary to multiple organ
failure, 64 hours after ingestion. Conclusion: The outcome of this case with severe manifestations of methanol poisoning
is in accordance with what is reported in the literature. Delays derived from the process of determination of the substance,
transfer time and timely management determine the clinical result. The author recommends taking samples for toxicology as
a priority in any case with clinical suspicion of methanol poisoning; the availability of fomepizole for the adequate and timely
administration of the antidote could reduce the risk of death.
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INTRODUCCION

El término “alcoholes toxicos” incluye metanol, etilenglicol
y alcohol isopropilico;"* particularmente, el metanol (cuya
formula quimica es CH,OH) se encuentra en agentes de uso
doméstico e industrial, tales como liquido limpiaparabrisas,
anticongelante de linea de gas, limpiador de carburador,
liquido para fotocopiadoras, perfumes y algunos tipos
de combustibles.' La exposicion es extremadamente
peligrosa debido a diversos grados de toxicidad, ya sea por
ingestion, absorcion dérmica e inhalacion, que conlleva a
morbilidad y mortalidad significativa." A nivel mundial, la
tasa de mortalidad es del 18 al 44 %:;*>° en Estados Unidos se
informan 5000 casos/afo,>’ con incidencia de 6,4/millon de
hospitalizaciones, edad media de 38%18 afos, y predominio
del sexo masculino (70 % vs 30 %).> También se reportan
casos en nifos que exploran su entorno, y en adultos
alcohdlicos y suicidas.’

Las ingestiones pueden ser accidentales o intencionales, o
casos epidémicos por errores de destilacion, fermentacion,
contaminacion y/o adulteracion de bebidas;"®° también
por exposicion dérmica por metanol no declarado en
desinfectantes para manos.®" El metanol se absorbe en el
tracto gastrointestinal en menos de diez minutos; alcanza
concentraciones séricas inmediatamente después de la
absorcion y siguen una tasa de eliminacion de orden cero.™"
El metabolismo es hepatico a través de la oxidacion por la
alcohol-deshidrogenasa y aldehido-deshidrogenasa,’ que
oxida el metanol a formaldehido y este a acido formico,
principal metabolito toxico que no se elimina facilmente;
ademas, el metanol no metabolizado no se elimina lo
suficiente a través de los rifiones o pulmones, con una
vida media efectiva de alrededor de 30 a 85 horas."*® La
dosis potencialmente letal es 30 a 240 mililitros o 1 gramo/
kilogramo de peso;' el dafo a los érganos diana y la toxicidad
retiniana se deben principalmente al estrés oxidativo del
acido formico.!

Las manifestaciones clinicas inician entre media hora a
cuatro horas después de la ingestion e incluye trastornos
gastrointestinales (nduseas, vomitos, dolor abdominal),
depresion del Sistema Nervioso Central (SNC) (confusion
y somnolencia) y después del periodo de latencia de seis a
veinticuatro horas, presentan hiperventilacion y acidosis
metabolica;"*"? sintomatologia visual (vision borrosa,
disminucion de la agudeza, fotofobia, diplopia y “vision de
halo”; papiledema, hiperemia del disco 6ptico y defectos
pupilares, ceguera temprana o tardia, nistagmo y pupilas
midridticas)."'>"™ La gravedad se determina por el deterioro
del SNC, hiperglucemia e hiperpotasemia debida a acidosis
metabolica con brecha aniénica alta.”

La evaluacion incluye electrocardiograma, panel metabélico
basico, hemograma completo, transaminasas, lipasa, cetonas

en suero u orina, lactato deshidrogenasa y determinacion de
concentraciones de etanol mediante cromatografia de gases;'
ademds, se puede evaluar la concentracién de formiato
para correlacionar con acidosis o dafo a 6rgano blanco.’
El diagnostico diferencial incluye acidosis metabdlica por
salicilatos, acetaminofén, hierro, mondxido de carbono,
cianuro, alcohoacidosis y la ingestion de otros alcoholes
como etilenglicol, dietilenglicol o tolueno.’

El tratamiento incluye fomepizol (antizol, 4-metilpirazol o
4MP), etanol, didlisis y folatos.' Fomepizol es el antidoto de
eleccion para alcoholes toxicos debido a que inhibe la alcohol-
deshidrogenasa."® También hay que considerar la terapia de
reemplazo renal (didlisis peritoneal/hemodidlisis) e ingreso
en la Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos (UCIP)."6
Los pacientes se recuperan con diagnostico y tratamiento
oportuno,' aunque la toxicidad retiniana y de los ganglios
basales pueden ocasionar secuelas permanentes."™ Entre las
complicaciones se reportan la acidosis metabolica, déficits
visuales permanentes, enfermedad similar a Parkinson, coma,
insuficiencia respiratoria/circulatoria asociadas a didlisis y
muerte."®

En Honduras, asi como en la region centroamericana, no
hay investigaciones o reportes de intoxicacién por metanol
en la poblacion pedidtrica, por lo que este articulo presenta
un caso clinico de intoxicaciéon severa por metanol en un
paciente pediatrico, diagnosticado y tratado en un hospital
terciario.

CASO CLINICO

Paciente masculino de 12 afos, procedencia Monte Redondo,
Francisco Morazan, estudiante, con historia de 19 horas
de ingesta de alcohol etilico 70 % con bebida carbonatada
(cola) aproximadamente 125 mililitros (un octavo) con
intencion recreativa; 17 horas después de la ingesta la madre
lo encuentra en cama, con indicios de vomito, sin respuesta a
estimulos, por lo que es llevado a clinica privada de donde es
referido a Emergencia de Pediatria del Hospital Escuela.
Antecedentes personales patologicos de alcoholismo y/o
drogadiccion y/o intento suicidas son negativos.

Al ingreso se recibe letdrgico. Signos vitales: frecuencia
cardiaca 84 por minuto; frecuencia respiratoria 33 por
minuto; presion arterial 90/53 mmHg; presion arterial media
(PAM) 65 mmHg.

Peso 50 kilogramos, Glucometria 153 mg/dL.

Examen neurologico: Glasgow 3/15 puntos (Ocular=T,
Verbal=1, Motor=1), pupilas midridticas, poco reactivas a la
luz y papiledema.

Mucosa oral seca, palidez generalizada, con mala perfusion
periférica (llenado capilar tres segundos, pulsos pedios
filiformes, con gradiente térmico hasta tercio medio de
miembros inferiores).  Respiratorio:  Patrén acidético,
saturacion de oxigeno 92 %, entrada de aire pulmonar
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simétrica.

Conducta médica al ingreso

Se ingresa con diagndstico de falla ventilatoria secundaria,
sospecha de intoxicacion etilica y trastorno metabdlico tipo
acidosis metabdlica; se realiza intubacion endotraqueal y
se acopla a ventilador mecanico; se toman muestras para
estudios de laboratorio. Se canalizan dos vias periféricas, se
indican dos cargas de Solucién Salina Normal (SSN) 0,9 %
800 mililitros (ml) en 20 minutos cada una; tiamina 100 mg
intramuscular, bicarbonato sédico 40 ml mas agua destilada
40 ml. Infusiones: Fentanilo a 1 microgramo por kilogramo
de peso por hora, Midazolam a 1 miligramo por kilogramo de
peso por minuto, liquidos de mantenimiento 2000 ml/m?
Suero mixto (SMO) 45 % 1000 ml a 75ml/hora (bomba de
infusion).

Estudios de laboratorio

Resultados al ingreso: Hemograma: Leucocitos 20,210 u/L;
Neutrofilos 14,147 u/L; Linfocitos 4853 u/L; Hemoglobina:
14,5 mg/dL, Hematocrito 40 %, Plaquetas: 176,000 u/L.
Hemogasometria: Acidosis metabolica severa con Anion Gap
(AnGap) elevado (Cuadro 1). Quimica sanguinea: Glucosa: 281
mg/dL; Nitrégeno Ureico en Sangre (siglas en inglés BUN):
24 mg/dL; Creatinina: 1,35 mg/dL; Sodio 133 mEq/L; Potasio:
7.10 mEq/L; Calcio: 8.8 mEq/L; Aspartato Aminotransferasa
(AST) 100 U/L; Alanino Aminotransferasa (ALT) 42 U/L; Tasa
de Filtracién Glomerular (TFG): 78 (9118).

Cuadro 1. Resultados de la hemogasometria del paciente al
ingreso y evolutivamente.

. 7 horas 21 horas
Al ingreso del ingreso ingreso
Parametros | (19 horas in- g 8
. e, (26 horas (40 horas
toxicacion) . ... . c ..
intoxicacion)  intoxicacion)
PH 6.83 7.1 7.34
PCO2 28 18.2 39.9
PO2 66.9 229.7 30.9
HCO3 6.2 9.4 21.1
BE -29 -21.8 -4.3
Thb 16.6 15.2 15
Sodio 136 140.2 144
Potasio 5.17 3.55 2.08
Calcio 1.15 0.68 0.33
Cloro 109 107 105
AnGap 28.2 311 20.7
mOsm 282.1 290 2979
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Evolucioén clinico-humoral

Evolucién a las 4 horas del ingreso (23 horas de intoxicacion):
Hipotension arterial con valores de 60/33 mmHg; PAM: 42
mmHg. No responde a volumen, se coloca acceso vascular
central, se inicia norepinefrina a 0,1 microgramos por
kilogramo de peso por minuto; se administra una segunda
dosis de bicarbonato de sodio, se inicia cobertura antibidtica
con cefalosporina de tercera generacion. Oligoanurico
(diuresis 0,9 ml/Kg/hora).

Gasometria de control: 7 horas del ingreso (26 horas de
intoxicacion) (Cuadro 1).

Quimica sanguinea de control a las 12 horas del ingreso (31
horas de intoxicacion): Creatinina: 2,23 mg/dL; BUN: 68
mg/dL, persistencia de acidosis metabélica con Anién Gap
elevado. Anurico-BC 30.5. Se indica colocacién de catéter
para didlisis peritoneal.

Alas 16 horas de ingreso (35 horas de intoxicacion): Presenta
convulsion tonico-clonica generalizada, que se trata con
fenitoina a 20 miligramos por kilogramo de peso por dia.
Se aumenta la infusién de midazolam a 2 miligramos por
kilogramo de peso por minuto y la norepinefrina a 0,2
miligramos por Kilogramo de peso por minuto por cifras
tensionales bajas. Se inicia didlisis peritoneal con solucion al
2,5 %.

Alas 21 horas de ingreso (40 horas de intoxicacion): Paciente
en condicion critica, presion arterial 89/55 mmHg; PAM 65
mmHg; frecuencia respiratoria 22 por minuto; saturacion
de oxigeno 98 %, temperatura 36°C. Neurologico: pupilas
dilatadas (Figura 1), no reactivas a la luz.

. —
Figura 1. Afectacion de pupilas por intoxicacion por metanol.
Se observan pupilas del paciente dilatas, no reactividad a la
luz.
Fuente: Fotografia tomada por el autor bajo consentimiento del
tutor
Mucosas hidratadas, pero sin aliento etilico; acoplado a
ventilador mecanico con parametros fisiolégicos para la edad.
Abdomen: con catéter para didlisis, funcional. Extremidades:
pulsos pedios presentes, llenado capilar de dos segundos, no
frialdad distal.

Se solicitan niveles de metanol en muestra de sangre y orina al
Laboratorio de Medicina Forense y se interroga nuevamente
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a la madre sobre el tipo de alcohol que el paciente habia
ingerido, momento en que muestra la foto del producto que
tenia en casa (color rosado) (Figura 2).

Gasometria de control (Cuadro 1). Quimica sanguinea:
Creatinina 1,22 mg/dL; BUN 31mg/dL; Sodio 144 mEq/L;
Potasio 3,1 meq/L; Calcio: 8,2 meq/L; TGO: 430 U/L; TGP 107
U/L; TFG: 50,27.

Figura 2. Frasco con sustancia ingerida por el paciente. La
etiqueta refiere alcohol etilico al 70 %, pero se observa un
liquido de coloracion rosada.

A las 24 horas de ingreso (43 horas de intoxicacion) se toma
y envia muestra a Medicina Forense; y se inicia tratamiento
por sospecha clinica deintoxicacion por metanol, con alcohol
etilico (Vodka) 45% 80ml/80ml de jugo en 1 hora por sonda
nasogastrica, luego 12 ml mas 12 ml de jugo cada 12 horas;
se corrige hipokalemia. A las 27,35 horas de ingreso (46,35
horas de intoxicacion): Resultado de Cromatografia de gases
en sangre y orina reporta positivo para metanol (Figura 3).

HAT18 18 2 22 24 26 28 3 3z 3
b Time [min)

FID1 A, Front Signal

1.476 7.5595 6.3599 METANOL 133.948
fz.sss [ 32.6471 ’15.«77 S| 10.050
[sum J40.2066 |
Signal: FID2 B, Back Signal
1.412 8.0621 7.5661 METANOL 136.629
[ﬁw ’33.5491 ,222459 sI 10.050
[Sum |41.6112 |

Figura 3. Cromatografia de gases en sangre y orina con
concentraciones de metanol.

El paciente continué con apoyo neurologico, hemodinamico,
ventilatorio, renal y metabdlico, por disfuncion organica
multiple, sin embargo, fallece a las 45,35 horas del ingreso
(64,35 horas de intoxicacion).

DISCUSION

Se reporta el caso de un adolescente masculino, procedente
del &rea rural, con sospecha inicial de intoxicacion por alcohol
etilico de <24 horas de evolucion, no intencional /accidental. Si
bien la literatura refiere que la toxicidad por alcohol de forma
accidental se puede presentar en nifios como consecuencia
de la curiosidad de su entorno,” también ocurre en adultos
de forma accidental como consecuencia de la adulteracion de
bebidas alcohdlicas y en otros casos con intencion suicida."
En este caso, la intencion fue de recreacién, con etiqueta
del producto que referia alcohol 70 %, sin embargo, las
caracteristicas fisicas eran distintas (coloracién rosado) por
lo que se sospech¢ intoxicacion por metanol y se tomaron
muestras para confirmacién diagndstica.

Alingreso, el paciente tenia el antecedente de ingestion de la
sustancia en cantidad aproximada de 125 ml, 19 horas previas,
estaba letargico y hemodindmicamente inestable. El metanol
se encuentra en diversos productos para uso doméstico e
industrial, su toxicidad es grave, la absorcién ocurre en el
tracto gastrointestinal en menos de diez minutos luego de la
ingesta, con una vida media 30 a 85 horas, y dosis letal de
30 a 240 ml, ademas, producto de la oxidacién el metanol
se transforma en un metabolito potencialmente toxico
(acido férmico) que no se elimina con facilidad, con dafo
a los érganos diana;' por lo que en este caso en particular,
el pronostico era reservado y debido a la alta toxicidad
conocida del metanol y la asociacién con factores como el
tiempo y cantidad de la ingesta, ademds de los signos de
gravedad (falla ventilatoria y acidosis metabdlica) se ingresa
para tratamiento en UCIP.
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Entre las manifestaciones clinicas estaban presentes el
deterioro del SNC (Glasgow 3/15), signos visuales de toxicidad
(midriasis, papiledema, poca reactividad al estimulo); dafio
sistémico (falla ventilatoria, acidosis metabdlica con brecha
anionica alta, hiperglucemia e hiperpotasemia); hallazgos que
estan de acuerdo a lo descrito en la literatura por Nekoukar
Z, et al.” Igualmente, Sun Q, et al,® plantean que es comun la
neuropatia 6ptica inducida por metanol, independientemente
de la via de exposicion; la presencia de sintomas visuales y
sistémicos determinan el deterioro grave del paciente, por lo
que estos autores recomiendan la correlacion con el nivel de
metanol en sangre, lo que coincide con los hallazgos clinicos
de este caso, con niveles positivos de metanol en sangre y
orina.

Sin embargo, a pesar del tratamiento agresivo con soporte
ventilatorio, antidoto (etanol), incluso didlisis peritoneal,
control con gasometria que demostrd el deterioro sistémico
progresivo, yconfirmaciondiagndsticamediantecromatografia
de gases positiva para metanol, se reporta el fallecimiento del
paciente a las 64 horas posteriores a la ingestion del toxico.
Entre los factores que contribuyen a la demora para recibir
atencion y manejo adecuado, particularmente en los nifios,
estan el temor al castigo, ademas, que las manifestaciones
de toxicidad temprana por metanol son inespecificas, lo
que conduce a retraso en el diagnostico. Ademads, una de
las limitaciones mas frecuentes referidas por los toxicélogos
es no contar con laboratorio para evaluar los niveles de
alcohol en sangre y sus metabolitos, ni por cromatografia de
gases con o sin confirmacion por espectrometria de masas
(método estandar de oro) ni ensayos enzimaticos.>" En
nuestro criterio, en el caso que se presenta en este reporte,
la demora en el traslado del paciente a una institucion de
alta atencion, ademds de la demora en la identificacion
del alcohol involucrado en la intoxicacion, determind en
gran medida la gravedad y posterior desenlace adverso del
paciente. La disponibilidad de los estudios toxicoldgicos de
forma expedita, asi como del tratamiento especifico para un
tratamiento oportuno, pueden mejorar el pronéstico en casos
como este.

CONCLUSIONES

Las manifestaciones graves de intoxicacién por metanol en
el paciente pediatrico que se presento, estaban de acuerdo
con las referidas en la literatura; las demoras derivadas del
proceso de determinacion de la sustancia, tiempo de traslado
y tratamiento oportuno, determinaron el resultado clinico
adverso.

El autor recomienda priorizar la toma de muestras para
analisis de toxicidad por alcohol y sus metabolitos ante la
sospecha clinica de un paciente con esta condicién, ademas
de la disponibilidad de fomepizol para la administracion
adecuada y oportuna del antidoto, que podria disminuir

Intoxicacion severa por metanol en Pediatria: Reporte de caso

el riesgo de muerte. Es esencial alertar a la sociedad y las
autoridades sanitarias acerca de las muertes por intoxicacion
por metanol en nifos, que evidencian la falta de control del
consumo en los menores de edad, asi como sobre los casos
en que se adultera el alcohol, con consecuencias fatales
como esta.
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