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Lesion bilateral cortico-subcortical
y putaminal secundaria a intoxicacion
voluntaria por metanol
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RESUMEN. Objetivo. Presentar el caso de una in-
toxicacion voluntaria por metanol en una paciente
alcoholica en periodo de abstinencia, comentando
las secuelas neuroldgicas y el contexto psicosocial.

Material y métodos. Se aporta la historia clinica
de dependencia del alcohol de una mujer de 44
anos, el momento terapéutico, clinico y socio-fami-
liar en el que se produjo la intoxicacién por meta-
nol, asi como la evolucion seguida, presentando los
datos analiticos y de neuroimagen.

Resultados. Se describe un cuadro de afectacion
de la vision y de las capacidades intelectivas, refle-
jo de la lesion de ambos putamenes y de una lesion
masiva cortico-subcortical.

Conclusiones. En la intervencion terapéutica so-
bre la adiccion al alcohol es necesario tener en
cuenta los condicionantes psicoldgicos, sociales y
familiares que acompafnan a la abstinencia, y el
riesgo de intoxicacion por metanol. Sus lesiones
pueden llevar a la muerte o causar secuelas neuro-
légicas irreversibles.

PALABRAS CLAVE: metanol, intoxicacion, putamen,
alcoholismo.
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Putaminal and cortical-subcortical
lesion secundary to voluntary methanol
poisonig

ABSTRACT. Objectives. A case of an alcoholic wo-
man intoxicated with methanol, during an absti-
nent periode of her ethilism, is presented. Neurolo-
gical consequences and the psycho-social poisoning
context are discussed.

Material and methods. The clinical history of a
44-year-old woman, and her therapeutical, clinical
and socio-familiar factors involved in methanol
poisoning are commented. Analytical and neuroi-
maging evaluations support discussion.

Results. Visual and cognitive changes due to pu-
tamen and cortical-subcortical lesions are descri-
bed.

Conclusions. Circunstances involving therapeuti-
cal intervention and clinical improvement must be
taking into account in order to avoid risk factors
for methanol poisoning. Lesions due to methanol
may lead to irreversible neurological consequences,
as so as to death

KEY WORDS: methanol, poisoning, putamen, alco-
holism.

Introduccién

En los pacientes alcohdlicos se ha descrito, con fre-
cuencia, el consumo voluntario de metanol como susti-
tuto o acompafiando la ingesta de alcohol etilico, bien
con el fin de conseguir los efectos de éste, o bien de for-
ma accidental, tras ingerir bebidas elaboradas de forma
incorrecta'. Su elevada toxicidad conllevard una grave
situacion clinica, ocasionando la muerte en un alto por-
centaje de casos®. Esta toxicidad estd causada por los

182 Trastornos Adictivos. 2006,8(3):182-5



Pedrejon C et al. Lesion bilateral cértico-subcortical y putaminal secundaria a intoxicacion voluntaria por metanol

metabolitos del metanol. La accién de la alcohol-deshi-
drogenasa (ADH) convertird el metanol en formaldehi-
do, que a su vez serd metabolizado por la aldehido-des-
hidrogenasa a 4cido férmico, el auténtico responsable
de la toxicidad. El 4cido férmico lesionaria las células
ganglionares de la retina y del nervio Gptico?.

A nivel del sistema nervioso central la toxicidad
presenta una cierta selectividad por los ganglios de la
base —putamen y palido—, atribuyéndosele la inhibi-
cién de la funcién mitocondrial, lo que originaria la
destruccién neuronal®. El origen de esta selectividad
se desconoce. El 4cido férmico es, ademds, el respon-
sable de la acidosis metabdlica con anién gap elevado,
dato analitico de valor diagnéstico y prondstico®.

Ambos alcoholes, etilico y metilico, comparten la
misma ruta metabodlica, si bien el etanol tiene una afi-
nidad por la enzima ADH entre 10-20 veces superior,
por lo que la ingesta conjunta de ambos alcoholes mi-
nimizarfa el dafio producido por el metanol®. El
consumo de metanol puede conducir al coma y a la
muerte o, en todo caso, a graves secuelas neuroldgicas
(lesién del nervio Optico y/o de los ganglios de la
base, con ceguera y/o sindrome parkinsoniano). La
dosis minima letal se situ6 entorno a 30 ml de metanol
puro, aunque existe una gran variabilidad individual?.

El tratamiento de la intoxicacién con metanol su-
pondr4, segun la gravedad clinica que ocasione, la uti-
lizacién de medidas de soporte, la correccién de la
acidosis metabdlica mediante alcalinizacion, la admi-
nistracién de édcido fdlico, la hemodidlisis y la utili-
zacién de un antidoto que inhiba el metabolismo del
metanol, pudiendo usarse el alcohol etilico o el fome-
pizol —con una afinidad por la ADH extraordinaria-
mente superior, pero de elevado coste’.

Caso clinico

Presentamos el caso de una mujer de 44 afios de
edad, con antecedentes de dependencia del alcohol de
12 afios de evolucién, con un episodio depresivo ma-
yor en el pasado y sin otros antecedentes somaticos ni
psiquidtricos de interés. Convivia en un ambiente rural
con un padre y marido alcohdlicos, ademas de su ma-
dre y dos hijos, ocupandose de las tareas del hogar.

Ingres6 por via de urgencias en la unidad de cuida-
dos intensivos (UCI) en estado de coma (Escala de
Glasgow = 9/15), con niveles de metanol en sangre de
6,07 g/l, ani6én gap de 26 y anién gap osmolar > 200.
Fue tratada con hemodiafiltracién e infusién de alco-
hol etilico. La tomografia axial computarizada (TAC)
craneal realizada al ingreso no mostré hallazgos pato-

l6gicos y el electroencefalograma registré un trazado
lento difuso. La exploracién del fondo de ojo resultd
normal. Tras la recuperacién del coma fue trasladada
al servicio de Medicina Interna por presentar una neu-
monia por broncoaspiracion. Posteriormente fue deri-
vada al servicio de Psiquiatria al objetivarse trastornos
cognitivos y comportamentales —desconexién am-
biental, labilidad emocional, conductas no finalistas,
pararrespuestas e inquietud psicomotora—.

En su historia reciente destacaba un aumento del
consumo de alcohol en los ultimos tres afios, con fre-
cuentes episodios de embriaguez —en los que eran
habituales los traumatismos—, sin episodios de absti-
nencia significativos, sin sindromes de abstinencia
simples ni de delirium tremens, ni tampoco alteracio-
nes mnésicas significativas. Cuatro meses antes del in-
greso habia iniciado tratamiento voluntario para su de-
pendencia en una unidad especializada, coincidiendo
con un aumento de la presién familiar para conseguir
el abandono del consumo (se apelaba a su responsabi-
lidad ante el inminente nacimiento de una nieta). Se
traté con disulfiram 250 mg/dia, complejo vitaminico
B y 4cido félico 10 mg/dia, inicidndose el abordaje
psicoterapéutico de su adiccién. Durante esos meses
la paciente y su familia aseguraban que se mantenia
abstinente y con buen cumplimiento terapéutico. La
semana previa al ingreso, en las consultas externas, re-
feria astenia, clinofilia y una actitud negativista, ha-
biéndose detectado por su psiquiatra una discreta alte-
racion de la marcha.

Asi, una vez trasladada a la unidad de internamien-
to psiquidtrico, la paciente informé del consumo pro-
gresivo y voluntario de un producto de limpieza que
contenia metanol durante la semana previa al ingreso
y de una ingesta mayor el dia en que entré en coma,
negando en todo momento intencionalidad suicida.

La exploracién psicopatolégica mostré: estado vigil;
bradipsiquia; desorientacién en tiempo y en espacio y
correcta orientacién en persona; hipoprosexia; conser-
vacién de la memoria a corto y largo plazo; hipotimia,
con indiferencia afectiva respecto de su estado; discur-
so pobre de contenidos, coherente y con aumento de la-
tencia en las respuestas, con frecuentes pararrespuestas
—dentro del mismo campo semdntico—; ausencia de
ideacidn delirante y de alteraciones sensoperceptivas.

Neuropsicolégicamente destacaba una adecuada
comprension de 6rdenes complejas, repeticidon conser-
vada, respuestas perseverativas, praxias normales con
buena secuenciacion, fracaso en semejanzas, discalcu-
lia y alteracién del razonamiento abstracto.

En la exploracién neurolégica se objetivo una altera-
cién del segundo par craneal: no contaba los dedos con
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Figura 1. Lesiones cerebrales por metanol. Imagen en T2 de
resonancia magnética nuclear, realizada a las cuatro semanas
de la intoxicacidn, en la que se observa una atrofia extensa cor-
tical y de la sustancia blanca subcortical con necrosis bilateral
de ambos putdmenes.

el ojo izquierdo a 50 cm de distancia y presentaba mi-
driasis bilateral arreactiva. El tono muscular era nor-
mal y la sensibilidad superficial y profunda estaban
conservadas; los reflejos osteotendinosos estaban pre-
sentes y eran simétricos, con reflejos plantares flexo-
res. Presentaba eumetria y eudiadococinesia. No habia
bradicinesia, los movimientos alternantes eran norma-
les, sin disminucién del braceo ni dificultad para reali-
zar los giros, con una marcha con un ligero aumento
de la base de sustentacion y caidas frecuentes, un refle-
jo glabelar positivo y sin temblor. La paciente presen-
taba escasa conciencia de su estado neuropsiquiatrico.
El estudio mediante resonancia magnética nuclear
(RMN) encefilica, realizada a las cuatro semanas de

la intoxicacién, mostré una atrofia extensa cortical y
de la sustancia blanca subcortical —con lesién de cir-
cuitos prefrontales-subcorticales—, con necrosis bila-
teral de ambos putdmenes (fig. 1), sin objetivarse le-
sién del nervio Optico.

Discusion

En este caso la paciente inici6 el consumo de meta-
nol al asumir el compromiso de abstinencia ante el au-
mento de la presiéon familiar, probablemente sin que
existiera —a la luz de su historia previa y situacién fa-
miliar— una motivacién clara para el abandono del
consumo, ni un compromiso adecuado con el proyecto
terapéutico. El control familiar imposibilité el consu-
mo de alcohol etilico pero no considerd, con seguri-
dad por desconocimiento, la posibilidad de una inges-
ta alternativa de metilico. La TAC cerebral al ingreso
fue normal, demostrando la RMN cerebral posterior
las lesiones ya descritas. En este sentido, en la litera-
tura se recoge la progresion de las lesiones cerebrales
producidas por metanol —tanto en las imagenes de
TAC como en las d¢ RMN—, en los dias posteriores
al consumo®. El deterioro atencional y del razona-
miento abstracto que presentaba la paciente se relacio-
narfan con la lesién putaminal de los circuitos pre-
frontales. Las lesiones masivas a nivel de la sustancia
blanca subcortical explicarian los multiples déficits
cognitivos. Si bien en la neuroimagen no se evidenci6
una lesion del nervio Optico, la midriasis bilateral, la
alteracioén del reflejo fotomotor y la marcha errtica
con frecuentes caidas harfa pensar en una alteracién
de la visién, secundaria a una neuropatia dptica toxi-
ca. No se objetivé clinica motora parkinsoniana, si
bien podria aparecer en el futuro. La necrosis putami-
nal y los cambios producidos en la sustancia blanca
subcortical son indicadores de mal prondstico. Este
patrén lesional no es especifico de la intoxicacién por
metanol, pudiendo aparecer en otras intoxicaciones
(mondxido de carbono o heroina) y entidades clinicas
(enfermedad de Wilson, el sindrome de Kearn-Sayre o
la enfermedad de Leigh, entre otras)’.
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