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nica, las herramientas diagnosticas incluyen estudios radiol 6gi-
cos, pruebas inmunolégicas como € test de la tuberculina, estu-
dio histopatolégico del material biopsiado, y la demostracion o
cultivo del bacilo de Koch, pruebas que también permiten diluci-
dar s setrata de un caso primario 0 secundario. Aungue el diag-
néstico definitivo es la demostracion del bacilo de koch, fre-
cuentemente esto no es posible (10), por lo que sdlo puede
hacerse un diagnéstico de probabilidad, tal y como ocurrié en
nuestro caso. El diagnéstico diferencial debe hacerse con € carci-
noma de mama (3)(4), si bien habria que considerar también la
posibilidad de fibroadenoma, absceso crénico por otro microor-
ganismo, sarcoidosis, mastitis por células plasméticas o necrosis
traumatica grasa (7).

Aunque hay una escasa experiencia en los resultados de las
distintas pautas terapéuticas, la mayoria de autores coinciden en
la conveniencia de una reseccion quirargica local seguida de tra-
tamiento quimioterdpico convencional, pauta que resolvié com-
pletamente 16 casos de una serie de 18 (6). Nuestra paciente
siguid una terapia que incluyd mastectomia simple, afiadiéndose
tratamiento antitubercul oso tras establecerse el diagndstico.

Como conclusion, debe considerarse la posibilidad de una
mastitis tubercul osa ante una masa de rapido crecimiento, ya que
la combinacion de cirugia local y tratamiento médico antituber-
culoso podria evitar una mastectomia.
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Parkinsonismo y lesién putaminal por intoxicacion
por metanol

Sr. Director:

Laintoxicacion por metanol es unararay grave formade into-
xicacion, con importantes mortalidad y morbilidad, sus secuelas
principales son de carécter neuroldgico, afectando fundamen-
talmente al nervio optico y alos ganglios de la base, més especi-
ficamente a putamen. Presentamos un caso que sobrevivio a la

fase aguda de la intoxicacion pero desarroll6 precozmente un
parkinsonismo secundario.

Mujer de 47 afios con antecedentes de alcoholismo crénico y
transtornos de la conducta Desde hacia un mes a partir de que
su familiale control 6 la bebida alcohdlica, consumia de forma
mas 0 menos regular alcohol de 96° para uso sanitario y ocasio-
nalmente anfetaminas. Acudié a urgencias por ateraciones
visuales consistentes en pérdida de agudeza visual y vision en
“blanco y negro”, respiracion superficial y taquipnea, desarro-
Ilando en un breve periodo de tiempo deterioro del nivel de
conciencia, con pupilas midridticas y consensuadas sin desvia-
cién, hipotonia generalizada, taquicardia a 120 latidos/minuto y
con tension arterial 110/60 mm Hg. Su familia aport6 dos enva-
ses de alcohol metilico vacios apuntando su posible consumo
por la paciente. En la analitica de urgencia presentaba hemo-
gramay estudio de coagulacion normales, glucosa 260 mg/dl,
urea 38 mg/dl, creatinina sérica 0,79 mg/dl, Na 140 mmol/I, K
4,8 mmol/l, Cl 112 mmol/l, AST 14y ALT 23 Ul/I, pH 6,92.
PaO, 141 mm Hg. PaCO, 15,8 mm Hg bicarbonato 3,3 mE/I.
exceso de bases -27,5. Niveles de alcohol en sangre: etilico 50
mg/l y metilico 3599 mg/l. Fue intubaday conectada a ventila-
¢ion mecanica, se procedié alavado gastrico por sonda endodi-
gestiva einici6 tratamiento con alcohol etilico por viai.v.y
dosis altas de acido folinico i.v. Se corrigi6 la acidosis con
bicarbonato sodico i.v., desarroll6 hipocaliemia secundaria que
fue controlada. Permanecié durante 72 horas en ventilacion
mecanica siendo extubada con buen nivel de concienciay fun-
ciones superiores conservadas, sin aparentes defectos visuales
y con una motricidad corporal espontanea sin déficits focales.
Interrogada sobre su intoxicacion refirié el consumo del toxico
con fin de procurarse alcohol y nego fines autoliticos. En sala
de hospitalizacion se apreci6 temblor distal leve, finoy discon-
tinuo, moderada rigidez, hiperreflexia generalizaday alteracién
de la marcha con pasos cortos (a modo “festinante”). No se
objetivaron lesiones en el estudio del fondo de ojo ni defectos
de laagudeza visual, se realiz0 estudio de potenciales evocados
gue fue normal. Se indicaron estudios de imagen sobre encéfalo
no mostrando la tomografia axial computarizada anomalias,
pero en laresonancia magnética nuclear cerebral se observo en
ambos nucleos lenticulares a nivel de putamen de forma simé-
trica un aumento de sefial con lesiones hiperintensas (Fig. 1).
Se decidi6 observacion de su transtorno y no se indico trata-
miento farmacol 6gico. Nueve meses después persiste pero en
grado leve la alteracion de la marcha y no se observan otros
déficits.

Fig. 1. Lesion putaminal.
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El metanol es habitualmente ingerido y mas raramente penetra
en €l organismo por inhalacion o por absorcion atravésdelapiel.
Laintoxicacién suele ser con fines autoliticos, pero no es infre-
cuente como consecuencia de adulteracion de bebidas al cohdli-
cas e incluso su ingesta en alcohdlicos como alternativa al etanol
(1). Es metabolizado fundamentalmente en el higado por la alco-
hol y acetaldehido deshidrogenasa para formar formaldehido y
acido férmico. La metabolizacién es més lenta que la del etanol,
independientemente de la dosis. Se considera que en gran medida
la toxicidad del metanol ademés de su efecto directo es debida
fundamentalmente a sus dos metabolitos (2,3). Las manifestacio-
nes clinicas suelen aparecer a partir de las doce horas después de
laintoxicacion y se caracterizan por alteraciones de la vision con
visién borrosa, fotopsia, centelleos, reduccidn del campo visual y
pérdida de agudeza visua (4), descenso variable del nivel de
conciencia desde estupor hasta coma. Generalmente se produce
una acidosis metabdlica severa con gran incremento del anion
gap. Existe una correlacion directa entre la gravedad y aparicién
de secuelas y la intensidad de la acidosis (mas especificamente
los niveles descendidos de bicarbonato) y los niveles de metanol
en sangre (5).

El tratamiento consiste en la administracion de alcohol etilico
absoluto por viaintravenosa o si no esta disponible, alcohal etili -
co através de sonda nasogastrica, yaque €l etanol tiene una afini-
dad mayor que el metanol por la alcohol deshidrogenasa ; correc-
cion delaacidosis con aporte de bicarbonato y de las alteraciones
hidroel ectrolitcas asociadas; soporte vital avanzado y hemodidli-
sis si fuera preciso. La administracion de &cido folinico a altas
dosis puede ser eficaz por inducir la degradacién del &cido formi-
co adiéxido de carbono (2) El 4-metilpirazol es un potente inhi-
bidor selectivo de la acohol deshidrogenasa y por tanto evita la
formacién de formaldehido y acido fomico, es un agente bien
tolerado y sin efectos secundarios a dosis terapéuticas y aunque
no existe mucha experiencia hasido utilizado con éxito en huma
nos con intoxicacion por metanol (6).

En acohdlicos cronicos laintoxicacién puede mostrar una cli-
nica oligosintomética, menos expresivay con menor acidosis por
el efecto protector del etanol (7) sin embargo se apunta por otro
lado ocasionamente un peor pronéstico en acohdlicos con
macrocitosis por ser trasunto de un déficit previo de &cido fdlico.
Se ha descrito menor severidad de la intoxicacién por metanol
cuando ocurre con consumo simulténeo de etanol 1o que es|6gico
dado que en ese caso este actlia como antidoto.

Las secuelas neurolégicas y oculares son secundarias a la
accion del &cido férmico y fundamentalmente consisten en
lesién del nervio 6ptico que va desde neuropatia Optica hasta
necrosis y caracteristica hemorragia y necrosis putaminal
(8,9,10) que en alguna ocasién con escaso fundamento se atribu-
y6 acomplicaciones de la hemodidlisis (11). Lalesién putaminal
determina la apracicién de un sindrome parkinsoniano secunda
rioy que responde al tratamiento con levo-dopa (11).

El metanol o alohol metilico se obtiene de la destilacién de la
madera, es utilizado generalmente en la industria y laboratorios
como disolvente. En Espafia se vende libremente incluso como
producto de limpieza, desengrasante y generalmente bajo el epi-
grafe de "acohol de quemar", sin embargo dada su potencial
toxicidad, en algunos paises se comerciaiza Unicamente para
empresas 0 particulares con licencia especia. Consideramosinte
resante la comunicacion de este caso ademas de por €l interés
meédico, para resaltar la facilidad de adquisicion y el bajo control
a que es sometida una sustancia toxica y potencialmente letal
como €l metanol. Su uso doméstico esta extendido como produc-
to de limpieza y combustible en hornillos de acohol y en estas
circunstancias puede determinar con una frecuencia mayor de la
conocida intoxicaciones leves por inhalacion de vapores. La con-
notacion especial de esta sustancia es la similitud de sus caracte-
risticas organolépticas con el alcohol etilico y que es determinan-
te de intoxicaciones por ingestion como en nuestro caso, entre
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enfermos al cohdlicos cronicos bien por error, bien por lablsque-
dadel consumo de alcohol en laignorancia de la severa toxicidad
del metanol (1).
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Ranitidina-citrato bismuto frente a omeprazol mas
dos antibi6ticos durante 7 dias parala erradicacion
del Helicobacter pylori: un ensayo clinico no
concluyente

Sr. Director:

Un ensayo clinico sobre la erradicacion del Helicobacter pylo -
ri, recientemente publicado en Anales de Medicina Interna (1),
concluye que la asociacion de ranitidina citrato bismuto con cla
ritromicina y amoxicilina durante 7 dias (RBCA-7) es igual de
eficaz que la de omeprazol con los mismos antibidticos y durante
el mismo periodo (OCA-7). En ese trabgjo sometieron a 100
pacientes a cada una de las intervenciones y los porcentajes de
erradicacion (por intencion de tratar) fueron del 73 y del 72%,
respectivamente. Los autores comentan que en un trabajo propio
previo (2) la pauta RBCA-7 fue superior en un 12% (diferencia
de incidencias de erradicacion) al tratamiento OCA-7. Asi mis
mo, en ese trabajo previo, que incluyd unos 150 pacientes dividi -
dos en tres grupos, € coste en Espafia de la pauta menos eficaz
(OCA-7) fue un 22% superior. Tanto la menor eficacia como €l



