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y neurotoxicidad, sin embargo, se pueden disminuir sus consecuencias mediante el diagnéstico temprano
y lainstauracion de medidas que inhiban su metabolismo y aceleren la eliminacion del metanol y los meta-
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Introduction: Methanol Intoxication (MI) is not unusual in Colombia. The clinical presentation is protean, https://doi.org/10.22379/anc.v41i2.1878

often with neurologic and optic nerve damage. Morbimortality can be diminished with a timely diagnosis
and treatment.

Materials and methods: A non-systematic literature review of the epidemiology, toxicokinetics, pathophy-
siology, clinical presentation, diagnosis, treatment, and prognosis of Ml was carried out.

Results: Ml correspond to 1.1% of all poisonings in Colombia. Knowledge of methanol metabolism, toxic
effects of its metabolites, and main clinical manifestations facilitates diagnosis and specific drug treat-
ment. Fomepizol and erythropoietin (EPO) are drugs that reduce tissue damage in MI. One in five patients
with Ml die, and up to 40% have neurologic sequala.

Discussion and conclusions: In Colombia, methanol intoxication (MI) is common. The accumulation of to-
xic metabolites leads to acidemia and neurotoxicity; however, its consequences can be mitigated through
early diagnosis and the implementation of measures that inhibit methanol metabolism and accelerate the
elimination of methanol and its metabolites. EPO (erythropoietin) emerges as an alternative to improve
the visual prognosis of patients.
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Introduccién

Los alcoholes mas frecuentemente asociados a to-
xicidad en humanos son el etanol, el etileno glicol,
el dietileno glicol y el alcohol isopropilico En Esta-
dos Unidos, el metanol produce aproximadamente el
1,0% de las intoxicaciones, con 1000-2000 casos
por afio (1). La intoxicacion por metanol (IM) se re-
laciona con su ingesta accidental, por intento suicida
o intoxicacion delictiva. El metanol es metabolizado
a acido férmico y puede causar gran morbimortalidad
sin un diagnoéstico y tratamiento oportuno (1). Los
sintomas principales de la IM son la embriaguez, la
depresion del sistema nervioso central, los sintomas
gastrointestinales, la acidosis metabédlica y los cam-
bios visuales (2). La mayoria de los pacientes mues-
tran signos de neuropatia 6ptica con grados varia-
bles de pérdida visual. El compromiso de los ganglios
basales con necrosis putaminal bilateral es la lesién
cerebral mas frecuente, que en ocasiones produce
parkinsonismo a largo plazo (2).

La administraciéon temprana de fomepizol, un inhi-
bidor de la enzima alcohol deshidrogenasa (ADH),
disminuye la formacién de &cido férmico con una
probable reduccién de dafio a 6rganos blanco y me-
jores desenlaces para los pacientes (2). La adicién
de acido folinico o acido félico al tratamiento puede
incrementar el metabolismo del acido férmico, dis-
minuyendo su toxicidad (2). La acidosis metabdlica
es un determinante de la morbimortalidad de la IM,
se relaciona con la concentracién sanguinea de me-
tanol y la hemodiélisis es una herramienta (til para el
tratamiento de la intoxicacién (2).

La mortalidad aguda por IM puede ser del 18,0% al
21,0%, con secuelas en los sobrevivientes entre el
10,0% y el 34,0% (3). La mortalidad tardia, en los
siguientes seis meses, puede llegar al 40,0% (3). Por
su frecuencia y sus consecuencias, a corto y largo
plazo, es importante que el médico reconozca tem-
pranamente la IM y comience su tratamiento de ma-
nera inmediata.

Metodologia

Los autores realizaron una revision no sistematica
de la literatura sobre la epidemiologia, la toxico-
cinética, la fisiopatologia, las manifestaciones cli-
nicas, el diagnostico, el tratamiento y el pronosti-
co de la IM. Los temas se asignaron a cada autor
de acuerdo con su especialidad y experiencia en el
tema. Los autores certifican la veracidad y fidelidad
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de la informacion presentada y no reportan conflic-
to de intereses.

Epidemiologia

La IM en el mundo se remonta al afio 1904. En Co-
lombia, uno de los casos mas relevantes con mor-
talidad por la sustancia se present6 en Bogotd, por
ingestion de licor adulterado en los afios 60, en la
denominada boda fatidica. En la ciudad de Barran-
quilla, se presentaron dos brotes masivos, el prime-
ro en 1989 con 21 personas fallecidas y el segundo
en mayo de 2004 con 19 muertes. En afios recien-
tes, en septiembre de 2013, en la frontera colom-
bo-venezolana, 5 indigenas yukpas de la comunidad
Rio Yasa fallecieron y, poco tiempo después, en cer-
canfas de la frontera, se reportaron otras 3 muertes
por IM (4).

Los informes de IM en Colombia provienen del sis-
tema de vigilancia en salud publica (Sivigila), como
parte de la subdireccién de vigilancia y control del
Instituto Nacional de Salud, con su mas reciente re-
porte del afio 2024 (5).

Debido a que el metanol es utilizado en muchos
compuestos en la industria, por su bajo valor en
comparacion con el etanol y sus caracteristicas fi-
sicoquimicas (sin color, olor y sabor alcohol), esta
es una sustancia ideal para adulterar bebidas alco-
holicas. La primera causa de IM en Colombia es por
adulteracion de bebidas alcohédlicas, sin embargo,
existen exposiciones accidentales, con fines suicidas
y. en ocasiones, por contacto al ser usado para con-
trolar la fiebre en nifios, con una mortalidad de hasta
el 50,0% en este Ultimo grupo (4, 6). Actualmente,
la IM corresponde aproximadamente al 1,1% del to-
tal de las intoxicaciones reportadas en Colombiay, a
pesar de los adelantos diagnésticos de laboratorio y
la respuesta oportuna por parte de las entidades de
salud, contintGa siendo un problema de salud puiblica
con un importante subregistro (5).

Toxicocinética

El alcohol metilico (o metanol) es una sustancia qui-
mica liquida, incolora y cuya estructura molecular es
CH3OH. También recibe el nombre de hidroximeta-
no, alcohol de madera o de reverbero. Es un liqui-
do volatil, inflamable, con ligero olor alcohélico, fa-
cilmente soluble en agua, otros alcoholes, ésteres,
cetonas y solventes. Se usa en multiples actividades
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industriales y se encuentra en el mercado con dife-
rentes grados de pureza.

La absorciéon de metanol es rapida por via gastroin-
testinal, piel y mucosas. No se une a proteinas en
el organismo y su vida media oscila entre 12 y 24
horas, o hasta 30-52 horas en presencia de etanol
(4-6). Apenas el 10,0% es eliminado por el rifién y
los pulmones sin metabolizar, mientras que el 90,0%
restante es metabolizado a acido formico que se eli-
mina por via renal (4). El metanol en el higado sufre
oxidacion por la enzima ADH a formaldehido y este,
a su vez, es oxidado a acido férmico por la enzima
aldehido deshidrogenasa, metabolitos responsa-
bles de la toxicidad (figura 1). La acidosis sistémica
es causada por el acido formico y el acido lactico,
este Gltimo generado por la alteracién del proceso de
fosforilacion oxidativa celular. Ademas, el compro-
miso visual es causado por efectos toxicos del acido
formico. Finalmente, tanto el etanol como el metanol
compiten por la enzima ADH, siendo el primero 20
veces mas afin (6).

Fisiopatologia

Los efectos toxicos del metanol se dan por la accién
de sus metabolitos. La dosis letal de metanol puede
oscilar entre 30 y 240 ml, con una mejor estimacion
de 1 g/kg (1,2 ml/kg) (7-8). Como ha sido descrito,
el metanol sufre dos oxidaciones sucesivas por las

Metanol
Farmaldehido Acido férmico
| co,
| ADH hepatica 0 FHD, catalasa g F-THF-s
i R e e | — [ — 1 .
H Inhibidor /C \
/ H,0
3 H H H OH
Fomenpizol
Etanol

(Ataxia, embriaguez leve, letargo)

enzimas del ADH vy el aldehido deshidrogenasa, con
la produccidon de formaldehido, acido férmico y su
forma no protonizada de un formiato. La interven-
cién de la enzima ADH en el metabolismo del meta-
nol es parte de un paso critico respecto a su toxici-
dad y su inhibicién es un objetivo terapéutico.

En etapas iniciales, la acidosis metabédlica por acu-
mulacion del acido férmico explica la mayoria de
los efectos toxicos. El acido féormico y el formiato
inhiben la enzima de citocromo oxidasa, parte de
la fase final de la cadena transportadora de elec-
trones (CTE) mitocondrial. Esta inhibicién ocurre a
concentraciones de 5 a 30 mmol/l de metanol (16 a
96 mg/dl) (9). La inhibicion del metabolismo ener-
gético mitocondrial incrementa, de forma exponen-
cial, la produccion de moléculas oxidativas reactivas
y aumenta la probabilidad de lesion oxidativa (10).
El formiato, por agotamiento del glutation, que es
protector de la retina contra el estrés oxidativo, pa-
rece aumentar la vulnerabilidad de la retina al dafio
oxidativo (11).

En etapas ulteriores, la acumulacién del formiato,
por efectos citotéxicos, inhibe la respiracion mito-
condrial. Ademas, se incrementa la produccion de
lactato, aumenta la acidemia metabdlica y, a su vez,
la toxicidad del formiato, capaz de atravesar la ba-
rrera hematoencefalica (12). El circulo vicioso hi-
poxico generado, lesiona los tejidos susceptibles de
los ganglios basales y el nervio 6ptico.

(Acidosis metabdlica, ceguera, hemorragia putaminal, coma)

Figura 1. Toxicocinética del metanol

Fuente: (6).
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Por otra parte, la acumulacion de alcohol y de sus
metabolitos aumenta la osmolalidad sérica y la bre-
cha osmoética. Ademas, la acumulacion de aniones
acidos organicos incrementa la brecha aniénica séri-
ca. Como el metanol es el principal agente osmoético
y el acido formico y el formiato son acidos organicos,
en la medida en que se metaboliza el metanol, dis-
minuye la brecha osmbtica y se incrementa la brecha
anidénica con acidosis (figura 2).

Manifestaciones clinicas

El metanol, al igual que todos los alcoholes, tiene un
efecto inicial depresor del sensorio, para luego pro-
ducir una disfuncion multiorganica.

Los sintomas iniciales de la IM son variados e ines-
pecificos, aunque generalmente son: vomito, ano-
rexia, cefalea, confusion, convulsiones sequidas de
hiperventilacion, a medida que progresa la acidosis
metabdlica (7-8, 13-14). Se resaltan las manifesta-
ciones visuales que incluyen visién borrosa, escoto-
ma central, visién en halo, vision en tanel, fotofobia,
vision en “campo de nieve” y cequera (15). Al examen
oftalmolégico se puede encontrar midriasis, amauro-

-
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sis, edema retiniano, hiperemia, papiledema y atrofia
optica (9, 13-14, 16-18). Estas manifestaciones se
deben a la hipoxia tisular con el consecuente dafio
celular que altera el flujo axoplasmico, causando
lesion mielinoclastica y resultando en la condicion
patoloégica del ojo (10-11). Otras manifestacio-
nes clinicas incluyen disfuncién pulmonar, algunos
casos de abdomen agudo, probablemente debido a
pancreatitis (14, 16); estado de coma y raramente
parkinsonismo. Las manifestaciones clinicas gene-
ralmente se presentan entre 6 y 24 horas después
de su absorcion, pero pueden aparecer entre 72 a 96
horas en caso de coingesta con etanol por inhibicion
competitiva de su metabolismo por la enzima ADH.
Las secuelas neurolégicas pueden manifestarse dias
o semanas después de la ingesta (13-14, 16-17).

El tratamiento tardio de la IM aumenta la probabili-
dad de desarrollar coma, insuficiencia respiratoria y
falla circulatoria en los pacientes.

Manifestaciones neurolbgicas

En un estudio noruego de 51 pacientes admitidos al
hospital por IM, el 77,0% era sintomatico, de los cua-

40

30

Anién gap

(mmol/litro)
20

10

Horas

Figura 2. Curso temporal de los cambios en la brecha osmolal y anién gap

Nota: en la figura, se muestra el curso temporal de los cambios en la brecha osmolal y el anién gap, con y sin presencia de
etanol. Un aumento de la brecha osmolal temprana es secundaria a la acumulacién de los alcoholes no ionizados. A medida
que avanza el metabolismo, esta brecha osmolal disminuye con la formacidon de metabolitos ionizados. Por el contrario, la
brecha anidnica sérica es mas baja antes de que el alcohol se metabolice y luego aumenta en la formacidon de metabolitos
ionizados. El transcurso del tiempo de estos cambios, por lo general evoluciona durante varias horas a mas de un dia. La
coingesta con etanol impide el metabolismo (lineas punteadas) y retrasa el inicio de la acidosis con el anién gap elevado.

Fuente: adaptado al espafol de (13).

Acta Neurol Colomb. 2025; 41(2): e1878
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les, 28 (55,0%) tenia trastornos visuales, 22 (43,0%)
sintomas gastrointestinales, 21 (41,0%) disnea, 12
(24,0%) comatosos, 8 (16,0%) arresto ventilatorio,
6 (12,0%) dolor toracicoy 8 (16,0%) otros sintomas,
principalmente fatiga (19). En la IM, los trastornos
visuales son de los mas frecuentemente reportados,
con incidencias del 29,0% al 64,0% (19). Essayagh et
al., en un estudio de 26 pacientes, encontraron que
el 53,8% tenia trastornos de conciencia, el 34,6%
cefalea, el 27,1% coma, el 19,2% problemas visua-
les, el 15,4% cequera y el 15,4% irritabilidad (20).
Mientras que en una serie de casos de Arabia Saudi,
la pérdida visual fue aguda, bilateral, simétrica y no
dolorosa (21). En la fase aguda se encontré: papi-
la levemente edematosa y pélida con ligero edema
de retina (figura 3), y la agudeza visual varié desde
20/25 hasta no percepcion de luz (21).

En la campimetria, la pérdida visual central fue el de-
fecto mas frecuente y todos los pacientes del estu-
dio de Arabia Saudi desarrollaron atrofia dptica (21).
13 de los 50 pacientes de dicha serie presentaron
temblores o temblor con rigidez y, en la resonancia
magnética (RM) cerebral de 30 pacientes, se encon-
tré disminucion del calibre del nervio 6ptico bilate-
ral, 11 con necrosis del putamen y, ocasionalmente,
del claustrum bilateral, ademas de 2 pacientes con
focos de desmielinizacion subcortical y de sustan-
cia blanca profunda (21). La variabilidad de la do-
sis de metanol relacionada con dafio neurolégico se

Figura 3. Edema de papila y retina por
oftalmoscopia directa

Fuente: cortesia del doctor Jonathan Rubiano.

puede deber a susceptibilidad individual, consumo
de etanol concomitante y sesgo de memoria sobre
la cantidad ingerida (20-21). La selectividad toxica
del metanol sobre el nervio 6ptico estd en relacion
con la inhibicion de la actividad del citocromo oxida-
sa, por el acido formico que previene la fosforilacion
oxidativa mitocondrial. Estudios histopatolégicos en
animales mostraron dafio laminar y retrolaminar del
nervio optico con disrupcion del flujo axonal, ede-
ma y agrupamiento mitocondrial, fragmentacion de
neurofilamentos y neurotGbulos, vacuolas axonales
y cambios en la glia (21).

La lesion cerebral més comin por IM es la necrosis
hemorragica o no hemorrégica bilateral del putamen
(21). La causade lavulnerabilidad de los ganglios ba-
sales al metanol se desconoce, pero puede deberse
a una mayor concentraciéon de acido férmico, al flujo
sanguineo, la sensibilidad aumentada a metabolitos
del metanol o a su mayor capacidad de apoptosis
(21); sin embargo, en estudios de RM en pacientes
con IM, se han encontrado lesiones subcorticales y
de la sustancia blanca profunda, lesiones corticales
cerebrales y cerebelosas, lesiones del mesencéfalo,
hemorragias cerebrales e intraventriculares, edema
cerebral y realce parcial de las lesiones necroticas
(22). Aunque el compromiso visual y los sindromes
extrapiramidales son los mas frecuentemente aso-
ciados a la IM, el espectro de presentacion es gran-
de e incluye: coma, crisis epilépticas, delirio, ataxia y
sindromes cognitivos en relacion con la extension de
la lesion, mas alla de los ganglios basales (23).

Examenes diagnésticos y diagndstico
diferencial

El diagnostico de IM es clinico con base en la anam-
nesis. El interrogatorio al paciente o a los acompa-
fiantes brinda informacion de la via de absorcion, el
motivo de la intoxicacion, una probable cantidad in-
gerida y el tiempo transcurrido desde la intoxicacién;
sin embargo, la confirmacion del diagnéstico requie-
re de la medicién de metanol en sangre, expresada en
miligramos por decilitro (24).

En caso de ser posible, se recomienda determinar la
presencia de formaldehido y acido férmico en orina
y sangre.

Los efectos toxicos del metanol son variables. De-
pende de la cantidad y concentraciéon del metanol,
la susceptibilidad individual y si hubo coingesta con
etanol. Cantidades de metanol de 15a 30 mlal 100%

https://doi.org/10.22379/anc.v41i2.1878
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pueden dar lugar a una intoxicaciéon grave y se han
reportado grados variables de severidad en adultos
con ingestas de 60 a 250 ml de metanol al 40,0%,
incluso, puede haber sobrevida con 500-600 ml a
bajas concentraciones (4, 24).

En la etapa diagnostica es importante calcular las
brechas osmolal y aniénica, los niveles de lactato, los
gases arteriales, la quimica sanguinea, el cuadro he-
matico y otros exdmenes, segln las manifestaciones
clinicas y los 6rganos comprometidos.

Los diagnoésticos diferenciales principales son las in-
toxicaciones por otros quimicos (por ejemplo: paral-
dehido y etilenglicol), la injuria renal aguda, la cetoa-
cidosis diabética, la acidosis lactica y la intoxicacién
por salicilatos.

Las neuroimagenes juegan un papel primordial en
la identificacion de neurotoxicidad por metanol. Las
lesiones aparecen en los ganglios basales, especial-
mente en el putamen, debido a la sensibilidad es-
pecifica de sus células, sin embargo, las lesiones se
pueden extender a las fibras de la sustancia blanca
y, en ocasiones, ampliando los diagnoésticos diferen-
ciales (25-29) (figura 4).

La necrosis hemorragica del putamen es el hallazgo
mas caracteristico, con grados variables de necrosis
del nervio 6ptico. La necrosis hemorragica se pre-
senta con hiperatenuacion en la tomografia compu-
tada, sefiales hiperintensas en las secuencias T2 de
RM y como focos de hipointensidad en las secuen-
cias de eco de gradiente y susceptibilidad (28-29).
En las imagenes de espectroscopia por RM, se puede
encontrar reduccion del N-acetil-aspartato y ele-
vacion del lactato. En ocasiones, también es posible
observar lesiones en la médula espinal (figura 5).

Tratamiento

El aseguramiento de la via aérea, la ventilacion y la
estabilidad hemodinamica, es el primer paso en el
tratamiento. Por la presentacion tardia de los pa-
cientes a urgencias por la rapida y completa absor-
cion gastrica del metanol, la descontaminacion gas-
trica parece tener poco beneficio en el manejo de
esta intoxicacion (12).

El tratamiento especifico de la IM incluye la co-
rreccidon de la acidosis metabdlica, la inhibicidn de
su metabolismo, el poder facilitar la eliminacién del
metanol y sus metabolitos, aumentar el metabolismo
del acido féormico (13-14, 16) y disminuir la lesion
del nervio 6ptico (32-33).

Acta Neurol Colomb. 2025; 41(2): e1878

Figura 4. Estructuras blanco en intoxicaciéon por metanol

Nota: en la imagen se muestra una necrosis hemorragica
putaminal bilateral, con compromiso de nervios épticos y
fibras U de sustancia blanca.

Fuente: (30).

Figura 5. Mielitis aguda por metanol

Nota: Diferentes planos de corte sagitales en imagenes
potenciadas en T2 que muestran hiperintensidad por edema.

Fuente: (31).
_________________________________________________________________________________|
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Correccién de la acidosis metabélica

Se recomienda que la acidosis metabdlica sea tratada
de forma agresiva mediante la infusién de bicarbo-
nato de sodio con dosis de 500 a 800 mmol (mEq)
o incluso mas durante las primeras horas. Se busca
la correccion completa de la acidosis (recomenda-
cién de grado 11-2) y disminuir la cantidad de acido
formico que se encuentra no disociado, resultando
en un menor acceso de formiato al sistema nervioso
central (12-16). La dosis inicial de bicarbonato es un
bolo de 1 a 2 mEq/kg de peso, sequido de una infu-
sién continua a dosis de 1-3 ml/kg/h de una mezcla
de 75 ml (75 mEq) de bicarbonato de sodio mas 425
ml de dextrosa en agua destilada al 5,0%. La meta
es mantener un pH sérico entre 7,50 y 7,55 o un pH
urinario cercano a 8,0. Se recomienda mantener la
infusiéon hasta corregir la acidemia y que los niveles
sanguineos de metanol sean negativos (cualitativos)
o menores a 20 mg/dl (cuantitativos).

Inhibicién de la formacién de metabolitos
téxicos

Para el tratamiento de la IM, es fundamental la in-
hibicion de su metabolismo por la enzima de ADH,
evitando la formacion de sus metabolitos toxicos
(13-14, 16). Para ello, se recomienda:

Fomepizol: las guias sugieren que el fomepizol es
el antidoto de eleccién, aunque se puede utilizar eta-
nol si no se dispone de fomepizol (34-37) (la dosis
de carga es de 15 mg/kg por via intravenosa, sequida
de 10 mg/kg cada 12 horas por cuatro dosis y luego
15 mg/kg cada 12 horas, si es necesario). Durante la
hemodidlisis, se modifica la frecuencia a cada 4 ho-
ras (7). Las principales ventajas del fomepizol son su
eficacia, la ausencia de depresion del sistema nervio-
so central, la facilidad de administracion, los pocos
efectos secundarios y la capacidad de reducir la ne-
cesidad de hemodialisis. La ausencia de pancreatitis,
efecto secundario bien conocido del etanol, también
hace que el fomepizol sea el antidoto de preferencia.

Se ha sugerido mantener este tratamiento hasta que
el nivel de metanol en sangre sea inferior a 6 mmol/I
(20 mg/dl) y que el paciente no presente sintomas.
A pesar de sus mdaltiples ventajas, no estda disponible
en Colombia y el etanol es usado para inhibir el me-
tabolismo del metanol (13-16, 34).

Etanol: se administra por via intravenosa u oral,
buscando obtener y mantener niveles séricos entre
100y 150 mg/dl. Se recomienda una monitorizacién
de los niveles séricos de etanol cada dos horas, para
verificar que se haya alcanzado la meta de concen-
tracion adecuada (13-14, 16). Las concentraciones
de etanol al 20,0-30,0% por via oral y al 5,0-10,0%
por via endovenosa se toleran adecuadamente. La
dosis de carga se debe calcular usando la férmula
abreviada (tabla 1) o aplicando la siguiente férmula
(ecuacion 1), basada en las condiciones farmacoci-
néticas del etanol (34):

Si se tiene en cuenta que la tasa de eliminacién del
etanol es constante (disminucién sérica promedio
de 20 mg/dl/hora), la dosis de mantenimiento puede
calcularse utilizando la siguiente formula (ecuacion
2) (34):

La terapia con etanol debe mantenerse hasta cuando
se alcance una concentraciéon de metanol menora 20
mg/dl, el paciente esté asintomatico y tenga un pH
arterial normal.

Facilitar la eliminacién

Hemodialisis: si se cuenta con ella, se debe tener
en cuenta como parte del tratamiento, la cual tiene la
capacidad de eliminar el metanol, el formiato y ayuda
en la correcciéon del desequilibrio acido base (7, 13-
14, 16, 34). Las indicaciones para el uso de hemo-
dialisis se resumen en la tabla 2 (35).

Las indicaciones relativas incluyen la presencia de
acidosis metabdlica grave (particularmente si no res-
ponde a la terapia con bicarbonato y etanol o fome-
pizol), una concentraciéon de metanol sérica superior
a 16 mmol/l (50 mg/dl) o una ingesta de metanol
mayor a 1 g/kg (14, 16).

Tabla 1. Etiloterapia para tratar la intoxicacion por
metanol

Via intravenosa | DAD al 5,0 %, 450 cc + etanol al 96,0 %, 50 cc.

Pasar bolo de 8 ml/kg y continuar a 1 ml/kg/h

Via oral (sonda
nasogastrica)

Comenzar con un bolo de 3 ml/kg de etanol
al 30,0% (“aguardiente”), continuando con 0,3
ml/kg/hora.

Nota: DAD: dextrosa en agua destilada.

Fuente: (34).
|
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Volumen de etanol =

[alcoholemia deseada (mg/dL) * volumen distribucidn etanol * peso del paciente]

[% de la solucion a utilizar * gravedad especifica del etanol]

Ecuaciéon 1

Volumen de etanol / mantenimiento =_[Volumen de etanol ml (dosis de carga) * eliminacién de etanol por hora]

[Alcoholemia deseada mg/dL]

Tabla 2. Indicaciones de hemodialisis en
envenenamiento por metanol’

- Empeoramiento del estado clinico

- Acidosis metabdlica significativa (pH de la sangre arterial
<7,30)

- Insuficiencia renal

« Alteracién visual

- Anomalias electroliticas

« Nivel de metanol en suero <50 mg/dI2

Nota: ': cualquiera de los criterios enumerados se consideran
indicaciones si no responden a las medidas estandar y al
tratamiento de apoyo. 2: esta es una indicacion convencional,
pero la evidencia y las guias recientes sugieren que la
hemodialisis puede no ser necesaria en algunos casos, si este es
el Unico criterio que se cumple: el paciente esta asintomatico
y el pH arterial es normal.

Fuente: (35).
|

Se recomienda mantener la hemodialisis hasta que el
nivel de metanol sérico sea inferior a 10 mmol/l (32
mg/dl) y la acidosis esté corregida (36) (evidencia de
grado Il1).

Folato/acido folinico: su uso se basa en la teorfa
de que el metabolismo end6geno del formato depen-
de del folato, estimulando la oxidacion del formato a
CO2. Tanto el uso de acido folico o del acido folinico
(forma reducida del acido félico) incrementan las re-
servas de tetrahidrofolato y la tasa de metabolismo
de formato. La dosis de acido folico via oral o de aci-
do folinico endovenoso recomendadas son de 1 mg/
kg/dosis, con un maximo de 50 mg cada 4 horas por
24 horas (13-16, 34-36).

Disminuir la lesién del nervio éptico

Eritropoyetina (EPO): la EPO parece tener mul-
tiples efectos benéficos sobre el nervio 6ptico y la
retina. Se ha propuesto que la EPO tiene el potencial

Acta Neurol Colomb. 2025; 41(2): e1878

Ecuacién 2

de aumentar la supervivencia de las células ganglio-
nares de la retina (CGR) y de los axones, gracias a
sus propiedades neurorregenerativas y a la requlacién
positiva de la expresion de la proteina 43 asociada al
crecimiento celular (32-33). Ademas, la EPO tiene un
efecto neuroprotector en las CGR contra la citotoxici-
dad inducida por el glutamato y la toxicidad del 6xido
nitrico, probablemente a través de su efecto potencial
para aumentar la expresion de Bel-2 (32-33).

Otra posible propiedad biolégica atribuible es la pro-
teccion de las células contra el dafio oxidativo y las
citocinas inflamatorias. La EPO inhibe la peroxida-
cion lipidica, al aumentar la actividad enzimética an-
tioxidante intracelular, la glutation peroxidasa y la
superdxido dismutasa (33-33). La dosis estimada de
EPO es de 10000 Ul de forma subcutanea cada 12
horas por tres dias, para un total de seis dosis.

Pronédstico

Alrededor de uno de cada cinco individuos con IM
fallece (37). La mortalidad se correlaciona con coma
y crisis epilépticas al ingreso, acidosis metabdlica
severa, niveles de bicarbonato sérico bajo, brecha
anidnica alta e hiperglicemia (38). Entre el 18,0%
y el 40,0% de los pacientes con IAM tiene secue-
las visuales y neuroldgicas (37). Los individuos que
mueren o sobreviven con secuelas tienden a tener
una mayor acidemia al ingreso (37); sin embargo,
establecer el prondstico visual y neurolégico a lar-
go plazo de la IM es dificil (6, 39). Al parecer, entre
mas severo el déficit visual o neurolégico al ingreso,
mayor es la probabilidad de secuelas a largo plazo.

Conclusiones

La intoxicacion por metanol corresponde, aproxima-
damente, al 1,0% de las intoxicaciones. El metanol se
absorbe y se metaboliza rapidamente a formaldehido y
acido foérmico por accion enzimatica. Sus metabolitos
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toxicos producen variadas manifestaciones clinicas
con acidemia y neurotoxicidad. La morbimortalidad de
la intoxicacion es importante, pero se puede disminuir
con un diagnostico temprano y un tratamiento integral
y oportuno. Por lo anterior, el clinico debe conocer los
aspectos basicos de la intoxicacion por metanol, de
su diagnoéstico y abordaje, asi como el manejo de sus
secuelas a corto, mediano y largo plazo.
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