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Lesiones hemorragicas cerebrales en intoxicacion
por metanol
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El metanol, a través de sus principales meta-
bolitos, formaldehido y formato, causa dafo neu-
roldgico irreversible. Se describe el caso de un
varon de 44 anos con intoxicacion accidental por
metanol quien, pese al tratamiento convencional
(correccion de acidosis, etanol para inhibir el me-
tabolismo y dialisis para la remocion de la sustan-
cia y sus metabolitos) se deterioré clinicamente.
Se realizé una TAC cerebral y se hallé6 una hemo-
rragia intraparenquimatosa temporoparietal dere-
cha con colapso ventricular y desplazamiento de
la linea media, asi como la presencia de areas is-
quémicas en los lIobulos occipitales y nucleos len-
ticulares. Por este motivo, el paciente fue someti-
do a cirugia urgente, realizandose craniectomia y
evacuacion de hematoma.
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HEMORRHAGIC BRAIN LESIONS IN METHANOL
POISONING

Methanol causes irreversible neurologic dama-
ge through its main metabolites, formaldehyde
and formate. We describe the case of a 44-year-
old man with accidental methanol poisoning.
Despite conventional treatment (correction of
acidosis, ethanol to inhibit methanol metabolism
and dialysis to remove the substance and its me-
tabolites) the patient deteriorated clinically.
Cerebral computerized axial tomography revea-
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led intraparenchymal right temporal-parietal he-
morrhage with collapsed ventricles and midline
shift as well as ischemic areas in the occipital lo-
bes and lenticular nuclei. The patient underwent
emergency craniotomy with evacuation of the
hematoma.

KEY WORDS: intoxication, methanol, brain hemorrhage, neu-
rosurgery.

INTRODUCCION

El metanol es un alcohol téxico asociado a expo-
sicidn accidental o intencional. En humanos, la into-
xicacion es infrecuente y su toxicidad endégena pe-
quena. En algunos casos se pueden presentar
ceguera permanente, disfuncién neurolégica y muer-
te. Pese al tratamiento enérgico, la mortalidad es de
alrededor del 20% y una proporcién similar tiene
dafio visual residual; el tratamiento tardio incremen-
ta la morbimortalidad'.

El caso que presentamos corresponde a uno de
los pacientes de intoxicacién masiva por ingesta ac-
cidental en combinacién con etanol en Pucalpa
(Pert).

OBSERVACION CLINICA

Varén de 44 afios, sin antecedentes patoldgicos,
que ingiri6 licor de dudosa procedencia en cantidad
desconocida; por lo que inicié un cuadro con cefa-
lea, vomitos, vértigo y visién borrosa asociado a dis-
nea progresiva y trastorno del sensorio.

Ingresé con hipotensién, escala de coma de
Glasgow, 5, pupilas midridticas, reflejo fotomotor y
oculocefélico presentes.

56



ROJAS VERA JE, ET AL. LESIONES HEMORRAGICAS CEREBRALES EN INTOXICACION POR METANOL

Los hallazgos de laboratorio fueron: glucosa, 37
mg/dl; creatinina, 2,01 mg/dl; urea, 76 mg/dl, y aci-
dosis metabdlica grave (pH 6,16 y HCO, 4,4 mEq/1).

El manejo inicial fue: intubacion orotraqueal, oxi-
genoterapia, glucosa intravenosa y fluidoterapia. La
acidosis grave fue corregida con bicarbonato de so-
dio en bolos intravenosos (dosis total, 640 mEq), re-
cibiendo, ademads, desde el ingreso, etanol al 40% a
raz6n de 50 ml/h por sonda nasogéstrica.

El estado neuroldgico mejord, pero se evidencid
una hemorragia digestiva aguda e insuficiencia renal
aguda inicialmente no oligtrica, motivo por el que fue
remitido a un centro de mayor nivel de resolucion.

Fue hospitalizado en la unidad de cuidados in-
tensivos (UCI) del Hospital Nacional Arzobispo
Loayza, hallindose los siguientes problemas: alte-
racion del sensorio (escala de Glasgow, 7) e insufi-
ciencia renal oligurica. Los exdmenes iniciales re-
velaron: metanol sérico, 59 mg/dl; creatinina, 9,58
mg/dl; urea, 185 mg/dl; acidosis metabdlica leve y
perfil de coagulacién normal (TP de 11s, INR de
0,95, TTP de 27s); la endoscopia digestiva alta no
revel6 sangrado, por lo que el paciente fue someti-
do a hemodidlisis y se mantuvo el etanol por via
enteral.

Al segundo dia de hospitalizacién en la UCI
aparecieron signos de focalizacién (anisocoria y he-
miparesia izquierdas), por lo que se solicité una
tomograffa axial computarizada (TAC) cerebral,

hallandose hemorragia intraparenquimal corticosub-
cortical temporoparietal derecha con colapso ven-
tricular y desplazamiento de la linea media, asi como
dreas isquémicas en los 16bulos occipitales y en los
nicleos lenticulares (fig. 1).

Por estos motivos, el paciente fue urgentemente
intervenido, realizdndose una craniectomia y la eva-
cuacion de hematoma intraparenquimatoso derecho
(fig. 1).

Al cuarto dia, el paciente inici6 una fase politrica
de la insuficiencia renal, para revertir completamen-
te en el transcurso de los dias. Neurol6gicamente,
la evolucién fue favorable (escala de Glasgow, 15),
con secuelas neuroldgicas motoras (hemiparesia iz-
quierda) y oculares (atrofia de papila con amaurosis
bilateral), estado en el cual fue dado de alta tras 20
dias de hospitalizacién.

COMENTARIO

Pequefias cantidades de metanol son eliminadas
por el rifdn y los pulmones, el 90 a 95% es metabo-
lizado por el higado; en el primer paso de esta de-
gradacion, el metanol es transformado a formaldehi-
do por la enzima alcohol deshidrogenasa, el cual es
convertido posteriormente de manera rapida a dcido
férmico por la aldehido deshidrogenasa. A través de
una via folato dependiente, el 4cido férmico es de-
gradado a anhidrido carbénico y agua'Z.

Figura 1. Imagen pre y posquirirgica de hemorragia intraparenquimal corticosubcortical temporoparietal derecha que causa colapso
ventricular y desplazamiento de linea media. Se asocian dreas isquémicas en los lobulos occipitales y en los niicleos lenticulares.
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El 4cido férmico es conocido como el metaboli-
to activo mas téxico, actda por inhibicién de la ci-
tocromooxidasa mitocondrial, causando hipoxia
citotoxica; ademas, la acumulacién de acido formi-
co es la responsable primaria de la acidosis meta-
boélica, causando deplecién de bicarbonato. Esta
acidosis asociada a la hipoxia citotéxica causa, a su
vez, un incremento de lactato, pues el manejo he-
patico del lactato es pH dependiente, ya que el
higado se convierte en un érgano productor de lac-
tato a valores menores de pH de 7, todos estos
hechos contribuyen a la acidosis metabdlica anién
gap altal?®,

La intoxicacién por metanol puede comprometer
cualquier sistema del organismo; gastrointestinal-
mente irrita la mucosa y produce nduseas, vomitos y
dolor abdominal, llegando a presentarse cuadros de
pancreatitis hemorragicas’.

Cuando la ingesta es grande puede presentarse
supresién de la funcién respiratoria con necesidad
de intubacién y ventilacibn mecdnica; asimismo,
puede afectarse la contractilidad miocardica provo-
cando arritmias y/o fallo cardiaco®.

Las manifestaciones neuroldgicas son comunes
en pacientes con intoxicaciéon por metanol; la cefa-
lea es un sintoma precoz, presentindose posterior-
mente alteraciéon del sensorio inespecifica, la cual
puede progresar a sopor y coma. las convulsiones
pueden ocurrir, generalmente, como complicacién
del dafio metabdlico o del parénquima cerebral.
Como parte del cuadro clinico también puede ocu-
rrir parkinsonismo o sindromes disténicos o hipoci-
néticos, y también se han comunicado casos de poli-
neuropatia axonal en exposicion crénical7.

El metanol afecta preferentemente los ganglios
basales (comiinmente el putamen), evidencidndose
en las intoxicaciones graves dafio hemorrdgico o
isquémico, aunque se han descrito lesiones en otras
areas (sustancia blanca subcortical en ntcleo se-
mioval, neoestriado, hipotdlamo, corteza cerebral).
Estos hallazgos fueron descritos inicialmente en
1953, aunque el sindrome clinico asociado con es-
tas lesiones fue descrito en 1988 por Phang et al.
Con el uso de la tomografia computarizada y la
resonancia magnética nuclear (RMN) se pueden re-
velar cambios en el sistema nervioso central, hecho
que no es tan infrecuente, pues en una revision de
45 casos observados en el Hospital de la
Universidad de Alberta, de los 21 pacientes en los
cuales se realizd6 TAC cerebral, 6 tuvieron tomo-
grafia normal, 7 tuvieron infarto en ganglios basa-
les y 6 mostraron hemorragia intracerebral en el
putamen>*7$,

Los estudios por imdgenes también han demos-
trado ser ttiles para evaluar la evolucion y estable-
cer el prondstico, principalmente en pacientes que
presentan distonia o parkinsonismo. Se ha demostra-
do una correlacién entre el prondstico clinico y el
grado de cambios necréticos en el putamen observa-
dos en la TAC o RMN3#7,

Los efectos de la hipoxia histotoxica, la acidosis
metabdlica grave y la hipotensién sistémica son los
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mecanismos por los cuales se producen los dafios en
el sistema nervioso central en zonas de alta demanda
metabdlica. La heparinizaciéon durante la didlisis
puede causar hemorragia, pero se han observado
lesiones hemorragicas previa a la didlisis o en pa-
cientes que no han sido sometidos a este procedi-
miento?*57,

Resultados experimentales sugieren que el meta-
nol induce vasoespasmo cerebral como consecuen-
cia de un gran incremento en el calcio intracelular.
Este evento puede desempefar un papel crucial en la
produccién del edema cerebral, hemorragia cerebral
e infartos cerebrales y retinales. La deficiencia de
magnesio potencia la respuesta contréctil del meta-
nol en los vasos sanguineos cerebrales’.

Lo que no se ha descrito es la necesidad quirtirgi-
ca en pacientes intoxicados por metanol que cursan
con hemorragias intracerebrales, motivo por el cual
presentamos el caso. Creemos que deben tenerse en
cuenta similares criterios que para la evacuacion
quirdrgica de hematomas intracerebrales espontd-
neos.

Los objetivos de evacuar una lesiéon hemorrégica
son: reducir el efecto de masa, bloquear la libera-
cién de productos neuropéticos y prevenir la interac-
cién entre el tejido sano y el hematoma. Sin embar-
go, el beneficio de la evacuacién de hemorragias en
ganglios basales, tdlamo y zona pontina a través de
cirugia abierta estd oscurecido por el dafio neuronal
ocasionado durante la cirugia y la recurrencia del
sangrado. Recientes estudios indican que la cirugia
temprana no altera el prondstico y tiene un mayor
porcentaje de muerte o dependencia a los 6 meses.
Pese a esto, se sugiere la evacuacién quirtrgica
abierta en pacientes seleccionados, como los que tie-
nen hemorragia cerebelar cuyo didmetro exceda los
3 centimetros y la escala de Glasgow sea menor a
14. También se considera cirugia en pacientes jove-
nes con hemorragia lobar moderada o grande con
deterioro clinico y en pacientes con hemorragia de
ganglios basales cuyo volumen sea mayor de 30 ml,
en casos en que el hematoma presente crecimiento o
se halle deterioro neurolégico progresivo, como se
present6 en el paciente!°.

Actualmente, los estudios estan orientados a la
evacuacion quirdrgica precoz con el uso de estereo-
taxia y endoscopia, métodos que permiten la eva-
cuacién del hematoma causando minimo dafio. Otra
drea de investigacién actual es el uso de tromboliti-
cos dentro del hematoma cada 6 a 8 h con la conco-
mitante aspiracién'®.

El compromiso ocular se inicia con visién borro-
sa, con progresion a escotomas y fotopsias, desarro-
llandose ceguera. En los pacientes intoxicados por
metanol debe realizarse el examen de fondo de ojo 'y
agudeza visual, teniendo en cuenta que el examen
puede ser normal aun en presencia de sintomas vi-
suales. El examen de fondo de ojo revela inicial-
mente hiperemia del disco 6ptico, edema retiniano o
papiledema; la atrofia dptica franca es un hallazgo
tardio y sugiere un mal prondstico para la recupera-
cién visual*®,
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Se ha descrito que el mayor dafio ocurre en la
parte retrolaminar del nervio 6ptico con edema in-
traaxonal y destruccién de organelas. En la retina se
han hallado nulos o pequefios cambios; la resonan-
cia magnética nuclear en estadios subagudos ha
mostrado significativa atrofia del quiasma Optico y
los nervios prequiasmaticos®.

Al evaluar los mecanismos que producen dafio
ocular se ha identificado en la retina las enzimas al-
cohol y aldehido deshidrogenasa (necesarias para la
interconversioén de retinol y retinal), sugiriendo que
la formacidn local de formaldehido y la generacién
de 4cido férmico son los responsables de la toxici-
dad ocular, causando desmielinizaciéon del nervio
Optico y, en casos graves, digestién axonal>®,
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