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El metanol es habitualmente ingerido y mas raramente penetra
en €l organismo por inhalacion o por absorcion através delapiel.
La intoxicacion suele ser con fines autoliticos, pero no es infre-
cuente como consecuencia de adulteracion de bebidas alcohdli-
cas e incluso su ingesta en alcohdlicos como alternativa a etanol
(2). Es metabolizado fundamentalmente en el higado por la alco-
hol y acetaldehido deshidrogenasa para formar formaldehido y
acido formico. La metabolizacién es més lenta que la del etanal,
independientemente de la dosis. Se considera que en gran medida
la toxicidad del metanol ademas de su efecto directo es debida
fundamental mente 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 ateraciones de la vision con
vision borrosa, fotopsia, centelleos, reduccién del campo visua y
pérdida de agudeza visual (4), descenso variable del nivel de
conciencia desde estupor hasta coma. Generalmente se produce
una acidosis metabdlica severa con gran incremento del anién
gap. Existe una correlacién 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 acohol etilico
absoluto por viaintravenosa o si no esta disponible, alcohol etili-
co através de sonda nasogastrica, yaque el etanol tiene una afini-
dad mayor que el metanol por la alcohol deshidrogenasa ; correc-
cién delaacidosis con aporte de bicarbonato y de las alteraciones
hidroelectrolitcas asociadas; soporte vital avanzado y hemodidli-
sis si fuera preciso. La administracion de acido folinico a atas
dosis puede ser eficaz por inducir la degradacién del &cido férmi-
co adidxido 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 ha sido utilizado con éxito en huma
nos con intoxicacion por metanol (6).

En alcohdlicos crénicos 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 ocasionalmente un peor prondstico en alcohélicos 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 simultaneo de etanol 1o que es16gico
dado que en ese caso este actlia como antidoto.

Las secuelas neurolégicas y oculares son secundarias a la
accion del &cido formico y fundamentalmente consisten en
lesién del nervio Optico 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 a complicaciones de la hemodidlisis (11). Lalesion putaminal
determina la apracicién de un sindrome parkinsoniano secunda-
rioy que responde a tratamiento con levo-dopa (11).

El metanol o alohol metilico se obtiene de la destilacion de la
madera, es utilizado generamente 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 potencia
toxicidad, en algunos paises se comercializa Unicamente para
empresas o particulares con licencia especial. Consideramos inte
resante la comunicacién de este caso ademés de por € interés
médico, para resaltar lafacilidad de adquisicién y el bajo control
a que es sometida una sustancia téxica y potencialmente letal
como el metanol. Su uso doméstico esta 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 inhalacién de vapores. La con-
notacién especia de esta sustancia es la similitud de sus caracte-
risticas organolépticas con el acohol etilico y que es determinan-
te de intoxicaciones por ingestion como en nuestro caso, entre
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enfermos al cohdlicos crénicos bien por error, bien por la blsgue-
dadel consumo de acohol en laignorancia de la severatoxicidad
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 igua de
eficaz que la de omeprazol con |os mismos antibiéticos 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 erradicacidn) a tratamiento OCA-7. Asi mis-
mo, en ese trabajo previo, que incluyé 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 el
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mayor coste (derivado en parte del coste de los fracasos en la
erradicacion) que parecia apuntarse en su estudio anterior necesi-
taba (por la muestra insuficiente) y merecia (por su importancia
clinicay econémica) confirmacion. Sin embargo, €l ensayo clini-
co actual sdlo tiene un poder estadistico del 53% para detectar
diferencias como las del estudio anterior (calculado para un afa
de 0,05 y un contraste unilateral). Por tanto, aunque no las
encuentre sigue siendo muy probable que existan diferencias
importantes, y la conclusién de igualdad de eficacia entre ambos
tratamientos no esta justificada. Es mas, si se calcula el intervalo
de confianza a 95% de la diferencia de porcentgjes de erradica-
cién por intencion de tratar (3), se encuentra que sus limites van
desde un 11,4% favor de OCA-7 hasta un 13,4% a favor de
RBCA-7.

Tras este estudio siguen, por tanto, sin estar suficientemente
claras ni la eficacia ni los costes (que en gran parte se derivan
de laineficacia) de ambos tratamientos y, desde luego, como
se ha dicho, la conclusién de que ambos tratamientos tienen
igual eficacia no esta soportada por |os datos que el trabajo
aporta.
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Agradecemos €l interés mostrado por € Dr. Cuena Boy en la
lectura del articulo referenciado, sin embargo queremos hacer
alguna aclaracién. El objetivo de nuestro estudio era comparar,
en nuestro medio, la eficacia de dos tratamientos de erradicacion
frente al Helicobacter pylori (HP), uno contrastado (OCA-7) y
otro mas novedoso. El estudio no teniacomo objetivo inicial ana-
lizar el coste econdmico de cada uno de |os tratamientos erradica-
dores.

Para obtener el calculo muestral nos basamos en estudios pre-
liminares propios, no publicados, en €l que obteniamos una tasa
de erradicacién con la asociacién de ranitidina citrato bismuto,
claritromicinay amoxicilina durante 7 dias (RBCA-7) del 89%,
mientras que con €l tratamiento clasico (OCA-7) era aproximada-
mente del 73%. En base a estos resultados previos realizamos un
célculo del tamafio muestral para un nivel de confianza (1-b) del
95% y un poder (1-a) del 80%, obteniendo un tamafio muestral
de 105 pacientes por grupo de tratamiento, datos no detallados en
material y métodos. Los criterios de seleccion fueron estrictos,
obteniendo grupos homogéneos por lo que creemos que € estu-
dio tiene una validez interna buena El tamafio muestral no lo
obtuvimos del trabajo multicéntrico internaciona (1) en el que
participaron 25 hospitales de dos paises y en el que se incluyeron
154 pacientes debido a que probablemente no reflgjara las cir-
cunstancias de nuestro medio ya que el nimero medio de pacien-
tes incluidos por hospital era 6,1 pacientes, muy inferior a los
datos preliminares propios.
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Tratamiento ambulatorio de la intoxicacion por
plomo
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En laintoxicacion por plomo, € tratamiento estandar se basa
en la administracion conjunta de BAL, en dosis Unica intramus-
cular, seguido de EDTA célcico disddico intravenoso durante 5
dias. Esto implicalanecesidad de ingreso.

Queremos presentar un nuevo caso de tratamiento con Succi -
mero oral, en un paciente adulto afecto de saturnismo, haciendo
hincapié en su buena tolerancia y la posibilidad de tratamiento
ambulatorio.

Se trata de un paciente de 47 afios sin hébitos toxicos. Trabaja-
dor de fundicién de plomo, sin seguir las minimas medidas de
seguridad. Antecedentes de gota y cirugia por hernia discal.
Tomaocasional de AINEs.

Remitido por cirujano ortopédico a detectar anemia en con-
trol rutinario.

El paciente refiere cuadro de asteniay crisis de gota frecuen-
tes. No pérdida de apetito, ni disminucion de peso. No refiere
otros datos en la anamnesis dirigida.

Exploracion fisica sin alteraciones. En la analitica presenta
Hb: 10,8g/dl; leuc: 5.300/mcl con férmula normal; plag:
278.000/mcl; Cr: 1,8 mg/dl; urea: 60 mg/dl; &c. Urico: 9,63 mg/dl.
Resto de analitica normal. Estudio de anemia: Fe, ferritina, trans-
ferrina, saturacion, ac. félico, B12 normales. Frotis: anemia nor-
mocitica-normocrémica con aumento de punteado basofilo. Tras
ponernos en contacto con médico de familia recibimos dos deter-
minaciones de plomo en sangre de 80,3 y 89,2 mcg/dl de dos
meses antes de la consulta (indice de exposicién: 30 mecg/dl y
valor limite de exposicién: 70 mecg/dl).

Tras comentar con enfermo y mutua las posibilidades terapel-
ticas se inicia tratamiento con Succimero oral a la dosis de
10mg/k/8h durante 5 dias, 10 mg/k/12 h durante 14 dias.

En los controles de plumbemia se detectaron alos 2,5y 8
meses hiveles de 36,5; 40 y 31 mcg/dl, por lo que no fue necesa-
ria més de una tanda de tratamiento.

No ha presentado complicaciones bajo tratamiento ni clinicas
ni analiticas, siendo muy hien tolerado. El control analitico es
completamente normal, excepto |a hiperuricemiaya conocida.

En el tratamiento de la intoxicacién por plomo, la mas fre-
cuente intoxicacion por metales pesados en nuestro medio, se uti-
liza clasicamente, €l tratamiento combinado con BAL y EDTA y
la penicilamina. Estos tratamientos son mas problematicos para
[levar a cabo, precisando ingreso hospitalario, tienen més efectos
secundarios y, en algunos casos, menor efectividad, que €l &cido
2, 3-dimercaptosuccinico, quelante derivado del BAL, utilizado
ya hace maés de 30 afios en laintoxicacién por plomo.

En la actualidad no ha sido aceptado en Esparfia, por lo que
debe adquirirse como uso compasivo, a estar aprobado en
EE.UU. por la FDA como tratamiento de la intoxicacion en
nifios.

L os articul os publicados previamente, nos hicieron probar este
tratamiento, claramente menos agresivo y mas comodo para
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