
nica, las herramientas diagnósticas incluyen estudios radiológi-
cos, pruebas inmunológicas como el test de la tuberculina, estu-
dio histopatológico del material biopsiado, y la demostración o
cultivo del bacilo de Koch, pruebas que también permiten diluci-
dar si se trata de un caso primario o secundario. Aunque el diag-
nóstico definitivo es la demostración del bacilo de koch, fre-
cuentemente esto no es posible (10), por lo que sólo puede
hacerse un diagnóstico de probabilidad, tal y como ocurrió en
nuestro caso. El diagnóstico diferencial debe hacerse con el carci-
noma de mama (3)(4), si bien habría que considerar también la
posibilidad de fibroadenoma, absceso crónico por otro microor-
ganismo, sarcoidosis, mastitis por células plasmáticas o necrosis
traumática grasa (7).

Aunque hay una escasa experiencia en los resultados de las
distintas pautas terapéuticas, la mayoría de autores coinciden en
la conveniencia de una resección quirúrgica local seguida de tra-
tamiento quimioterápico convencional, pauta que resolvió com-
pletamente 16 casos de una serie de 18 (6). Nuestra paciente
siguió una terapia que incluyó mastectomía simple, añadiéndose
tratamiento antituberculoso tras establecerse el diagnóstico.

Como conclusión, debe considerarse la posibilidad de una
mastitis tuberculosa ante una masa de rápido crecimiento, ya que
la combinación de cirugía local y tratamiento médico antituber-
culoso podría evitar una mastectomía. 
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Parkinsonismo y lesión putaminal por intoxicación
por metanol

Sr. Director:

La intoxicación por metanol es una rara y grave forma de into-
xicación, con importantes mortalidad y morbilidad, sus secuelas
principales son de carácter neurológico, afectando fundamen-
talmente al nervio óptico y a los ganglios de la base, más especí-
ficamente al putamen. Presentamos un caso que sobrevivió a la

fase aguda de la intoxicación pero desarrolló precozmente un
parkinsonismo secundario.

Mujer de 47 años con antecedentes de alcoholismo crónico y
transtornos de la conducta Desde hacía un mes a partir de que
su familia le controló la bebida alcohólica,  consumía de forma
más o menos regular alcohol de 96º para uso sanitario y ocasio-
nalmente anfetaminas. Acudió a urgencias por alteraciones
visuales consistentes en pérdida de agudeza visual y visión en
“blanco y negro”, respiración superficial y taquipnea, desarro-
llando en un breve periodo de tiempo deterioro del nivel de
conciencia, con pupilas midriáticas  y consensuadas sin desvia-
ción, hipotonía generalizada, taquicardia a 120 latidos/minuto y
con tensión arterial 110/60 mm Hg. Su familia aportó dos enva-
ses de alcohol metílico vacíos apuntando su posible consumo
por la paciente. En la analítica de urgencia presentaba hemo-
grama y estudio de coagulación normales, glucosa 260 mg/dl,
urea 38 mg/dl, creatinina sérica 0,79 mg/dl, Na 140 mmol/l, K
4,8 mmol/l, Cl 112 mmol/l, AST 14 y ALT 23 UI/l, pH 6,92.
P a O2 141 mm Hg. PaCO2 15,8 mm Hg  bicarbonato 3,3 mE/l.
exceso de bases -27,5. Niveles de alcohol en sangre: etílico 50
mg/l y metílico 3599 mg/l. Fue intubada y conectada a ventila-
ción mecánica, se procedió a lavado gástrico por sonda endodi-
gestiva  e inició tratamiento con alcohol etílico por vía i.v. y
dosis altas de ácido folínico i.v. Se corrigió la acidosis con
bicarbonato sódico i.v., desarrolló hipocaliemia secundaria que
fue controlada. Permaneció durante 72 horas en ventilación
mecánica siendo extubada con buen nivel de conciencia y fun-
ciones superiores conservadas, sin aparentes defectos visuales
y con una motricidad corporal espontánea sin déficits focales.
Interrogada sobre su intoxicación refirió el consumo del tóxico
con fin de procurarse alcohol y negó fines autolíticos.  En sala
de hospitalización se apreció temblor distal leve, fino y discon-
tinuo, moderada rigidez, hiperreflexia generalizada y alteración
de la marcha con pasos cortos (a modo “festinante”). No se
objetivaron lesiones en el estudio del fondo de ojo ni defectos
de la agudeza visual, se realizó estudio de potenciales evocados
que fue normal. Se indicaron estudios de imagen sobre encéfalo
no mostrando la tomografía axial computarizada anomalías,
pero en la resonancia magnética nuclear cerebral se observó en
ambos núcleos lenticulares a nivel de putamen de forma simé-
trica un aumento de señal con lesiones hiperintensas (Fig. 1).
Se decidió observación de su transtorno y no se indicó trata-
miento farmacológico. Nueve meses después persiste pero en
grado leve la alteración de la marcha y no se observan otros
d é f i c i t s .
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Fig. 1. Lesión putaminal.
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El metanol es habitualmente ingerido y más raramente penetra
en el organismo por inhalación o por absorción a través de la piel.
La intoxicación suele ser con fines autolíticos, pero no es infre-
cuente como consecuencia de adulteración de bebidas alcohóli-
cas e incluso su ingesta en alcohólicos como alternativa al etanol
(1). Es metabolizado fundamentalmente en el hígado por la alco-
hol y acetaldehido deshidrogenasa para formar formaldehido y
ácido fórmico. La metabolización es más lenta que la del etanol,
independientemente de la dosis. Se considera que en gran medida
la toxicidad del metanol además de su efecto directo es debida
fundamentalmente a sus dos metabolitos (2,3). Las manifestacio-
nes clínicas suelen aparecer a partir de las doce horas después de
la intoxicación y se caracterizan por alteraciones de la visión con
visión borrosa, fotopsia, centelleos, reducción del campo visual y
pérdida de agudeza visual (4), descenso variable del nivel de
conciencia desde estupor hasta coma. Generalmente se produce
una acidosis metabólica severa con gran incremento del anión
gap. Existe una correlación directa entre la gravedad y aparición
de secuelas y la intensidad de la acidosis (más especificamente
los niveles descendidos de bicarbonato) y los niveles de metanol
en sangre (5).

El tratamiento consiste en la administración de alcohol etílico
absoluto por vía intravenosa o si no está disponible, alcohol etíli-
co a través de sonda nasogástrica, ya que el etanol tiene una afini-
dad mayor que el metanol por la alcohol deshidrogenasa ; correc-
ción de la acidosis con aporte de bicarbonato y de las alteraciones
hidroelectrolítcas asociadas; soporte vital avanzado y hemodiáli-
sis si fuera preciso. La administración de ácido folínico a altas
dosis puede ser eficaz por inducir la degradación del ácido fórmi-
co a dióxido de carbono (2) El 4-metilpirazol es un potente inhi-
bidor selectivo de la acohol deshidrogenasa y por tanto evita la
formación de formaldehido y ácido fómico, es un agente bien
tolerado y sin efectos secundarios a dosis terapéuticas y aunque
no existe mucha experiencia ha sido utilizado con éxito en huma-
nos con intoxicación por metanol (6).

En alcohólicos crónicos la intoxicación puede mostrar una clí-
nica oligosintomática, menos expresiva y con menor acidosis por
el efecto protector del etanol (7) sin embargo se apunta por otro
lado ocasionalmente un peor pronóstico en alcohólicos con
macrocitosis por ser trasunto de un déficit previo de ácido fólico.
Se ha descrito menor severidad de la intoxicación por metanol
cuando ocurre con consumo simultáneo de etanol lo que es lógico
dado que en ese caso este actúa como antídoto.

Las secuelas neurológicas y oculares son secundarias a la
acción del ácido fórmico y  fundamentalmente consisten en
lesión del nervio óptico que va desde neuropatía óptica hasta
necrosis y característica hemorragia y necrosis putaminal
(8,9,10) que en alguna ocasión con escaso fundamento se atribu-
yó a complicaciones de la hemodiálisis (11). La lesión putaminal
determina la apracición de un síndrome parkinsoniano secunda-
rio y que responde al tratamiento con levo-dopa (11).

El metanol o alohol metílico se obtiene de la destilación de la
madera, es utilizado generalmente en la industria y laboratorios
como disolvente. En España se vende libremente incluso como
producto de limpieza, desengrasante y generalmente bajo el epí-
grafe de "alcohol de quemar", sin embargo dada su potencial
toxicidad, en algunos países se comercializa únicamente para
empresas o particulares con licencia especial. Consideramos inte-
resante la comunicación de este caso además de por el interés
médico, para resaltar la facilidad de adquisición y el bajo control
a que es sometida una sustancia tóxica y potencialmente letal
como el metanol. Su uso doméstico está extendido como produc-
to de limpieza y combustible en hornillos de alcohol y en estas
circunstancias puede determinar con una frecuencia mayor de la
conocida intoxicaciones leves por inhalación de vapores. La con-
notación especial de esta sustancia es la similitud de sus caracte-
rísticas organolépticas con el alcohol etílico y que es determinan-
te de intoxicaciones por ingestión como en nuestro caso, entre

enfermos alcohólicos crónicos bien por error, bien por la búsque-
da del consumo de alcohol en la ignorancia de la severa toxicidad
del metanol (1). 
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Ranitidina-citrato bismuto frente a omeprazol más
dos antibióticos durante 7 días para la erradicación
del Helicobacter pylori: un ensayo clínico no
concluyente

Sr. Director:

Un ensayo clínico sobre la erradicación del Helicobacter pylo -
ri, recientemente publicado en Anales de Medicina Interna (1),
concluye que la asociación de ranitidina citrato bismuto con cla-
ritromicina y amoxicilina durante 7 días (RBCA-7) es igual de
eficaz que la de omeprazol con los mismos antibióticos y durante
el mismo periodo (OCA-7). En ese trabajo sometieron a 100
pacientes a cada una de las intervenciones y los porcentajes de
erradicación (por intención 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 erradicación) al tratamiento OCA-7. Así mis-
mo, en ese trabajo previo, que incluyó unos 150 pacientes dividi-
dos en tres grupos, el coste en España de la pauta menos eficaz
(OCA-7) fue un 22% superior. Tanto la menor eficacia como el
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