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Intoxicacion grave por metanol y tolueno:

a proposito de un caso

L. Santana, C. Garcia Canton, S. Martinez Cuéllar y M. Sanchez Palacios
Servicios de Medicina Intensiva y Nefrologia. Hospital Universitario Insular de Gran Canaria.

Sr. Director:

Presentamos el caso de un varén de 45 afos de
edad trasladado a Urgencias tras la ingesta de una
cantidad indeterminada de un disolvente que con-
tenfa metanol y tolueno. A su llegada se encontra-
ba en coma, que precisé intubacion orotraqueal, y
con una importante inestabilidad hemodinamica que
necesité de la administracion de catecolaminas a
pesar de una reposicion hidrica enérgica. En la
analitica destacaba una acidosis metabdlica con un
pH 7’22, HCO3 14’3 mM/L, EB -12’5 mM/L, Lacta-
to 2’1, Potasio 2’7 mM/L (n = 3’5-5’1), Cloro 104
mM/L (n = 95-110), osmolaridad medida 373
mOsm/L (n = 280-320), osmolaridad calculada 296
mOsm/L, GAP osmolar 77 mOsm/L, cuerpos cet6-
nicos en orina (+), pH orina 6. Se realizé lavado gas-
trico, administracion de etanol al 10% en bolo de 1
g/kg/iv durante 30" y posteriormente una infusion de
1 ml/kg/h para unos niveles en suero de 150 mg/dl,
se administraron cristaloides y coloides, bicarbona-
to sédico y acido félico en dosis de 1
mg/kg/iv/4horas. Por la gravedad del cuadro y la re-
fractariedad en el control de la acidosis se indic
hemodialisis, que se suspendié después de 4 horas
tras control de la situacion metabdlica; durante la
misma se duplic la dosis de etanol en perfusion (2
ml/kg/h) y posteriormente se mantuvo la dosis ini-
cial durante 24 horas. Tras dichas medidas el pa-
ciente recupera progresivamente su nivel de con-
ciencia, tiende a la estabilizacion hemodindmica y
se corrige la acidosis metabdlica, siendo trasladado
a planta de hospitalizacion convencional al 4° dia
de su ingreso en la unidad, sin afectacién organica.

El metanol es un alcohol alifitico que tiene una
amplia utilizacion a nivel industrial, por si mismo
no es toxico y una parte pequena de la cantidad in-
gerida es eliminada por orina o por el aire espira-
do. Sin embargo, la mayoria es metabolizado en el
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higado, por la alcoholdeshidrogenasa, hacia la for-
macion de formaldehido, el cual se transformard ra-
pidamente en acido férmico que es el responsable
de la acidosis metabdlica. El acido férmico, me-
diante una via dependiente del acido félico, se con-
vertira en CO, y H,O. La intoxicacién aguda por me-
tanol provocara sintomas similares a la producida
por el etanol, que pueden aparecer hasta 24 horas
después de la ingestion; en los casos graves puede
provocar convulsiones, coma, cianosis, infarto de
ganglios basales!, acidosis metabdlica severa?, hipo-
tension arterial severa y trastornos visuales pudien-
do provocar ceguera irreversible por atrofia del ner-
vio éptico. El tratamiento inicial incluirda en primer
lugar mantener la via aérea, administracién de tia-
mina, acido félico en dosis de 1T mg/kg hasta 50
mg/4-6 horas durante 24 horas para metabolizar el
acido férmico, glucosa hiperténica para evitar la hi-
poglucemia, lavado gastrico si hace menos de una
hora de la ingestion, fluidoterapia, y bicarbonato si
existe una acidosis metabdlica severa que no se co-
rrige con las medidas anteriores. Asimismo tendre-
mos que administrar etanol, via oral o intravenoso,
ya que posee una afinidad 10 veces mayor que el
metanol por la alcoholdeshidrogenasa, evitando asf
la metabolizacién del metanol en formaldehido.
Otro farmaco utilizado como antidoto es el Fome-
pizol*#, inhibidor de la enzima alcohol deshidroge-
nada, con las ventajas sobre el etanol de su facil ad-
ministracion en bolos sin necesidad de monitorizar
niveles y que no deprime el sistema nervioso cen-
tral; aunque bastante mas caro. La hemodialisis de-
pura tanto el metanol como sus metabolitos, y esta-
rd indicada si existe acidosis refractaria, alteraciones
visuales, fallo renal o edema pulmonar, suspendién-
dose cuando se logre controlar la acidosis. Durante
la sesién de hemodidlisis se seguird administrando
el etanol al doble de la dosis previa.

Por otra parte, el tolueno es un hidrocarburo aro-
matico que se utiliza en la industria quimica como
disolvente y se absorbe rapidamente tras la inhala-
cién del mismo, distribuyéndose en los tejidos graso
y muy vascularizados como el cerebro, higado, ri-
fiones y la sangre. Se elimina a través del aire espi-
rado y sus metabolitos son excretados primariamen-
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te en orina. La exposicién aguda a altas concentra-
ciones va a provocar parestesias, trastornos visuales,
coma, arritmias, edema pulmonar, acidosis metabo-
lica y alteraciones hidroelectroliticas como la hipo-
potasemia e hipofosfatemia. Parece ser que el dcido
benzoico generado durante el metabolismo del to-
lueno es el principal factor responsable de la aci-
dosis del paciente, aunque en el caso que presen-
tamos aparecen también cuerpos ceténicos en orina,
lo que puede contribuir a esa acidosis®. La causa de
la hipokaliemia no estd clara, aunque se sugiere la
posibilidad de un incremento en los niveles de mi-
neralcorticoides producidos por la hipovolemia®. El
diagndstico de acidosis tubular renal distal se puede
establecer cuando coexiste acidosis metabdlica hi-
perclorémica con anion gap normal, hipopotasemia
y un pH en orina inapropiadamente alto > 5’5’. La
hipofosfatemia no se conoce muy bien el mecanis-
mo por la que se provoca, si es por pérdidas rena-
les o por una redistribucion del mismo®. El trata-
miento es de soporte, realizando lavado géstrico,
monitorizacion electrocardiografica y corregir las al-
teraciones hidroelectroliticas.
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