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MOTIVO CONSULTA Y ANTECEDENTES

Mujer de 32 afos, ucraniana, que acude a Urgencias hospitalarias derivada por su Médico de Familia por cuadro
de dolor abdominal, nauseas y vomitos de dos dias de evolucion asociando mal estado general.

Antecedentes personales:
Habito endlico
Hepatopatia cronica alcohdlica
En estudio por episodios recurrentes de acidosis metabdlica con anion GAP elevado e hiperlactacidemia, y
cetoacidos en orina, asociando hipoglucemia de ayuno. En ocasiones requiriendo ingreso en UCI.

EXPLORACION FISICA Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Exploracion fisica, ECG, y Radiografia de torax sin alteraciones.

. Analitica: Etanol 2.67 g/L con acidosis metabodlica hiperlactacidémica severa (pH 7.24, HCO3 15, GAP 34.6,
lactato 4.5). Glucemia normal 85 mg/dL. Alteracidon del perfil hepatico mixta con funcion renal normal.

. Se solicitan niveles de toxicos.
Durante el ingreso se obtienen los resultados del Instituto de Toxicologia: Metanol de 0.11g/L.

DIAGNOSTICO

Nuestra sospecha clinica era una acidosis lactica tipo B en contexto de consumo de alcohol +/- hipoglucemia de
ayuno. Posteriormente, tras obtener los niveles de tdxicos, se determina como etiologia de la acidosis una
Intoxicacion por metanol.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Endocrinopatias
Neoplasias
Errores congénitos gluconeogénesis: déficit 1,6-difosfatasa
. Toxicos: Metformina, cetoacidosis alcohodlica, metanaol, etilenglicol, salicilatos.

CONCLUSION

Las intoxicaciones por metanol tienen una mortalidad del 20 al 50% y la morbilidad supera el 50% debido a las
secuelas neuroldgicas como ceguera, sindrome parkinsoniano y polineuropatia sensitiva axonal.

La toxicidad esta causada por los metabolitos producidos por la enzima alcohol deshidrogenasa (ADH):
Formaldehido y acido féormico, que actuan bloqueando la respiracion mitocondrial, al inhibir la citocromo c-oxidasa, y
favoreciendo asi el metabolismo anaerobio con aumento por tanto del lactato.

Tratamiento: Bicarbonato y cofactores (acido folico, piridoxina, tiamina) para

metabolizar el metanol y sus metabolitos.

Tratamiento especifico inhibiendo la ADH (casos graves): Etanol y Fomepizol (de eleccidn).
En nuestro caso, fue suficiente con la administracion de bicarbonato y cofactores

para conseguir la correccion de la acidosis, y tras 10 dias en observacion fue dada

de alta.
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