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METHANOL POISONING - Protocol — EMACC-WG / MSF Norway / Oslo University Hospital —2023

1. ANTECEDENTES

El metanol es un alcohol organico comun constituyente de muchos usos comerciales: como disolvente en tintas y tintes, en la sintesis
guimica y como combustible para el transporte. La toxicidad del metanol es un problema comun en muchas partes del mundo,
especialmente entre los miembros de las clases socioeconémicas mas bajas, y puede causar brotes de intoxicacion masiva. Los brotes
suelen producirse cuando se afiade metanol (que puede adquirirse a bajo precio) a las bebidas alcohdlicas, para diluirlas. El pico
principal de victimas suele aparecer a lo largo de unos dias, con una "cola" de pacientes que pueden seguir intoxicandose durante
semanas oincluso meses. Como los pacientes con intoxicacion por metanol suelen necesitar cuidados médicos intensivos, los brotes
pueden desbordar rapidamente las instalaciones médicas y los ministerios de sanidad. El personal a menudo notiene la capacidad de
diagnosticar y tratar adecuadamente. Los brotes se producen con frecuencia en todo el mundo y cada afio mueren cientos,
posiblemente miles, de intoxicacion por metanol. En 2016 se registraron mas de 50 incidentes en todo el mundo.

El metanol no es toxico en simismo, sino que se metaboliza en el complejo acido férmico/formato, altamente toxico (véase la figura
01), que puede causar acidosis metabdlica, secuelas neurolégicas (incluida la ceguera) e incluso la muerte. El acido férmico es el
principal metabolito téxico responsable de las alteraciones metabdlicas, los trastornos oculares y los dafios cerebrales observados en
la intoxicacién por metanol. La toxicidad del acido formico/formatoaumenta con el incremento de la acidosis. La intoxicaciéon puede
producirse tras la ingestion oral, la inhalacion oincluso la absorcidon dérmica. Se ha informado de que tan sélo 30 mL de metanol puro
causan muertes, y 10mL causan ceguera. El tratamiento se centra en bloguear |a enzima (ADH) con etanol o fomepizol, amortiguar la
acidosis metabdlica con bicarbonato y, cuando esté disponible, utilizar la terapia de sustitucidn renal para eliminar el meta nol, el
formiatoy corregir la acidosis metabdlica. También debe administrarse acido félico (o folinico) para mejorar el metabolismo enddgeno
del formiato.

enzima ADH

Fomepizol
formaldehido

icido folinico —— |

€O, + H,0
Figura01 - Metabolismo del metanol

2. DIAGNOSTICO

2.1 HISTORIA

Es muy importante un historial detallado: "éPuede ser metanol? ": Ingesta de alcohol de contrabando, antecedentes de otros casos en el
entorno/alrededores con intoxicacion por metanol confirmada o sospechosa (enfermos graves, victimas mortales, ceguera, etc.),
intoxicacion masiva.

2.2 SINTOMAS

Los sintomas aparecen después de >12-24 horas o mas (dependiendo del etanol concomitante). Si es mas corto: es poco probable que sea
metanoll.

e  Signos deintoxicacion: Los pacientes suelen quejarse de una "resaca" severa/inusual con somnolencia, problemas de concentracion y
mareos. El metanol por si mismo no provoca sintomas de embriaguez (a diferencia del etilenglicol), pero una posible mezcla con
etanol puede producir somnolencia, mareos (pero entonces no aparecerian otros signos de toxicidad).

e Signos respiratorios: La hiperventilacién (RR >20-25) se desarrolla gradualmente a medida que se produce |a acidosis metabdlica, pero
puede desaparecer en las Ultimas etapas debidoa que el paciente se descompensa (caracteristica de mal prondstico).

e  Signos gastrointestinales: nduseas/vémitos, dolor epigéstrico.

e Alteraciones visuales: desde vision borrosa, disminucion de la agudeza visual hasta pérdida de vision.

e Signos neuroldgicos: Reduccién gradual del nivel de conciencia que eventualmente progresa hacia el coma.

. Los pacientes suelen quejarse de una "resaca" severa/inusual con somnolencia, problemas de concentracién, nduseas/vomitos, dolor
epigastrico o toracicoy mareos.

1 La ingestion concomitante de etanol puede retrasar la aparicionde las manffestaciones de laingestion de metanol. La alcohol deshidrogenasa metaboliza més rapidamene
el etanol, retrasando la produccion de los metabolitos toxicos del metanol.
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Sospecha intoxicacion por metanol
basandose en historical y/o signos clinicos

|

¢Alerta?

Si | No

¢ Hiperventilacion?
RR > 20-25/min *

¢ Hiperventilacion?
RR > 20-25/min *

! !

4
Observar durante un minimo de 24 h ] ) ) o Considere el etanol u otra intoxicacion /
si sospecha que bebe metanol. ¢Alteraciones visuales? condicién médica como causas

reevaluar cada 1-4 h

No Si « observar, tratar sintomaticamente y

dirigido hacia la causa probable (por
ejemplo, hipoglucemia, causa

l intracerebral, etc.)

« si sospecha muy alta de metanol: mal
Dar AR o LR 1-2 L + Dextrosa IV + prondstico, considere tratar como una

Tiamina dentro de 1 hora intoxicacion por metanol

v

¢hiperventilacion mejorada (menos)
después de 1 hora de tratamiento
agresivo con fluidos ++?

Si | No

' b b

Probable cetoacidosis alcohélica / diabética : Sospecha intoxicacion por metanol

» Continuar el tratamiento de apoyo
« Observar durante un minimo de 24 h después de que finalice
el tratamiento

« Administrar fomepizol/etanol + bicarbonato + acido félico
« Hemodialisis

* Considere siempre otras causas de acidosis metabdlica:

- Cetoacidosis diabética: diabetes conocida? Comprobar glucemia

- Insuficiencia renal: ;enfermedad renal conocida? ¢ diuresis? ¢ creatinia?
- Sepsis: ¢otros signos de infeccion? fiebre ? CSC? CRP? etc.

AR: Acetato de Ringer; LR : Lactato de Ringer

Figura 02 - Algoritmo de diagnéstico de la intoxicacion pormetanol sin ABG

2.3 HALLAZGOS

e Gasometria arterial: Acidosis metabdlica? [a menos que haya ingesta concomitante de etanol o ingesta reciente (<6-12
horas)] conaumento de la brecha anidnica no explicable por el lactato. Aumento de la brecha osmolar3 (ABG no se puede
utilizar laosmolalidad de la ABG siempre que haya mas metanol no metabolizado en la sangre (si no, puede ser normal).

e  El analisis de formiato (si esta disponible) es muy sensible y especifico: el aumento de formiato en suero puede detectarse

varias horas antes de que comiencen los sintomas.

2 Sino se produce formiato a causa de la intoxicacién pormetanol, no se producen sintomas, es decir, Cualquier paciente con acidosis metabdlica debido a una intoxicacion
por metanol debe tener formiato rastreable.

3 La osmolalidad debe ser analizada por un método de depresién del punto de congelacion, y no por el método de presion de vapor como se utiliza en las ABG, ya que ese
Glimo no detectara los alcoholes volatiles y, por tanto, puede dar un resultado falso negativo.

o
’/ﬁ— ‘ \ Oslo )
J University Hospital

EMACC




METHANOL POISONING - Protocol — EMACC-WG / MSF Norway / Oslo University Hospital —2023

Sospecha intoxicaciéon por metanol
basandose en historical y/o signos clinicos

v

Gasometria arterial (ABG) *

HCO, <100 EB > 15
pH tipicamente < 7.0 **

Gasometria normal
No sintomas

HCO; >150EB <10
pH tipicamente > 7.2 **

HCO; 10-15 o EB 10-15
pH tipicamente 7.0-7.2 **

Observar durante un minimo de 24 h z ’i Z m
si sospecha que bebe metanol. ¢Alteraciones visuales?

reevaluar cada 1-4 h si coma tratar como no

No | Si
|

Dar ARo LR 1-2 L + Dextrosa IV +
Tiamina dentro de 1 hora

¢hiperventilacion |
todavia presente?

No | Si
v v \ 4 v
Probable cetoacidosis alcohdlica / diabética : Sospecha intoxicacion por metanol
+ Continuar el tratamiento de apoyo . . » Administrar fomepizol/etanol + bicarbonato + cido félico
» Observar durante un minimo de 24 h después de que finalice « Hemodialisis

el tratamiento

¥ Considere siempre otras causas de acidosis metabdlica:

- Cetoacidosis diabética: diabetes conocida? Comprobar glucemia

- Insuficiencia renal: ¢ enfermedad renal conocida? ¢ diuresis? ¢ creatinia?

- Sepsis: ¢otros signos de infeccion? fiebre 2 CSC? CRP? etc.

** El pH siempre dependera del grado de hiperventilacion. Por lo tanto, céntrese
en el exceso de base (EB)/HCO3~

AR: Acetato de Ringer; LR : Lactato de Ringer ; EB : exceso de base

Figure 03 —Algoritmo de diagnéstico de laintoxicacion por metanol con ABG

3. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Las condiciones a considerar en el diagndstico diferencial de la intoxicacion por metanol incluyen muchas causas de acidosis
metabdlica, especialmente la intoxicacién por etilenglicol que comparte el mismo enfoque de tratamiento. Otras causas comunes de
acidosis metabodlica:

e Sepsis: (buscar otros signos de infeccién. ¢ CSC? ¢ CRP? ¢ Fiebre?

. Insuficiencia renal: ¢ Insuficiencia renal conocida? ¢ Creatinina? ¢ Diuresis?

o  Cetoacidosis diabética (o acidosis lactica asociada a la metformina): ¢ Diabetes conocida? ¢éGlucemia? ¢Glucosa en orina?
¢Consumidor de metformina?

o  Cetoacidosis alcohdlica: Esta es la masdificil de separar, pero 1-2L de fluidos intravenosos (Lactato de Ringer o Acetato de Ringer)
4+ tiamina (por ejemplo 100 mg) + glucosa (por ejemplo 1000 ml 5 mg/dl - 5% o 10 mg/dl - 10 %) en 30-60 minutos (y si es
necesario insulina) mejorard o corregird la acidosis si es por esta causa, mientras que si es un alcohol toxico la acidosis sélo
empeora. No dar primero bicarbonato si se hace este reto, ya que disimulard |a acidosis.

4 |dealmente, prefiera el acetato de Ringer si esta disponible, pero evite el NaCl, ya que puede producir una acidosis metabélica hipercloémica temporal.
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4. PROGNOSIS

El coma al ingreso, la acidosis metabdlica grave (HCO3 <10mmol/l (<10mEg), BD>15 mmol/l, pH tipicamente <7,0) y la falta de
hiperventilacion a pesar de esta acidosis grave son las caracteristicas de mal prondstico mas destacadas al ingreso. El S- metanol no es
prondstico.

5. TRATAMIENTO

Si hay pacientes con una fuerte sospecha de intoxicacién por metanol, llame al hospital de referencia local para pedir consejo y discutir las
posibilidades de intervencion.

Una de las razones mas importantes es la posibilidad de identificar el alcohol toxico en el ambiente, iniciar un tratamiento temprano Y poder
advertir al publico sobre el posible peligro: Donde hay uno suele haber muchos.

5.1 BICARBONATO DESODIO

La acidosis metabdlica durante la intoxicacidon por metanol hace que el dcido formico/formato sea mas toxico y disminuye la eliminacion
renal. Por lo tanto, debe tratarse agresivamente mediante la infusion de bicarbonato de sodio; tan pronto como sea posible en dosis
suficientes (500-800 mmol; a menudo mucho mds, con el fin de revertir potencialmente los déficits visuales, corregir la acidosis yaumentar
la eliminacion renal de formiato.

e Indicaciones

— Considerar la posibilidad de un tratamientoinmediato con bicarbonato en todos los pacientes con signos de acidosis metabdlica
grave (HCO3<10, EB>15, pH tipicamente <7,0).

— Considerar el tratamiento con bicarbonato, tras una prueba inicial de liquidos/tiamina/glucosa para apoyar el diagndstico, en
todos los pacientes con signos de acidosis metabdlica leve o moderada (HCO3 >10, EB<15, pH tipicamente >7,0-7,2).

e Dosificacion

— Elbicarbonato de sodio puede estardisponible en diferentes concentraciones >
> 8.4% (1 mmol/ml) generalmente ampollas de 10mL STD DINJSODB8A1 0O 20 m| STD DINJSODBSA2.
> 4.2% (0.5 mmol/ml) ampolla de 20 m| o frascos de 250 ml.
> 1.4 % en 500 mlde solucion.

— Pueden ser necesarias grandes dosis durante las primeras horas
— Se trata de corregir por completo el déficit de base calculado con la siguiente férmul a:

(0.3 x peso x exceso de base (EB)) =mmol de tampén (bicarbonato)

— Si el déficit de base >20 - dar un minimo de 500 mmol durante 0,5-1 hora

— Sinosedispone de analisis de gases en sangre - Administrar una infusion de 150-250 mmol o mds durante 1-2 horas hasta que se
corrija la hiperventilacion (RR <20/min), repetir si es necesario.

— Sisolo se dispone de tratamiento oral: Comprimidos de 500 mg de bicarbonato (= 6 mmol), 6-10 comprimidos cada hora hasta
que se corrija la hiperventilacién (RR <20 /min).

5.2 ANTiDOTOS

Los inhibidores de la alcohol deshidrogenasa son el fomepizol (4-metilpirazol) y el etanol. La administracién del antidoto esta condicionada
principalmente por su disponibilidady el prondstico de la intoxicacion.

5.2.1. FOMEPIZOL

El fomepizol actia de forma similar al etanol. Es un inhibidor competitivo mas fuerte de la ADH y, ademds, no causa hipoglucemia,
sedacion/inebriedad. El fomepizol es mas facil de administrar que el etanol (dosis basada Unicamente en el peso del paciente) . No requiere
la monitorizacién de las concentraciones séricasy el paciente no se emborracha. En casos seleccionados, el fomepizol puede posponer la
necesidad de didlisis oincluso hacerla innecesaria (pero esto requiere un tratamiento prolongado).

e Indicaciones
El fomepizol debe considerarse como antidoto de primera linea cuando esté disponible, en caso de intoxicacién probada o sospechada con
criterios de administracion de antidotos.

e Dosificacion
— Elsulfatode Fomepizol, STD DINJFOME1A- esta formulado como solucidninyectable de 5 mg/mlen ampollas de 20 ml.
> puede administrarse porvia oral o intravenosa

5 Preferir cuando esté disponible el 4,2% en solucién de 250mL (0,5 mmal/L) para evitar volimenes extremos con bajas concentraciones y grandes consumos con ales
concentraciones (ampollas).
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Dosis de carga de 15 mg/kg en infusién IV durante 30 minutos, luego

10 mg/kg IV q12hr durante 4 dosis, LUEGO

aumentara 15 mg/kg g12hr después de la 52 dosis (induciendo su propio metabolismo)
Dosificacion durante la hemodiélisis (HD): ver tabla 01.

Dosificacion de fomepizol durante la dialisis

Dosis de mantenimiento durante laHDI 10 mg/kg cada 4h

vV V V V

Dosis de mantenimiento durante laCRRT 10 mg/kg cada 8h

HDI: hemodidlisis intermitente; CRRT: Continuous renal replacement therapy/tratamiento renal sustitutivo continuo

Tabla 01 - Régimen de dosificacion de fomepizol sugerido durante la hemodialisis

e Duracion
Duracion del antidoto: Administrar el antidoto hasta 12-24 horas después de terminar la didlisis. Si no hay dialisis disponible: Dar al menos
5-7 dias - suspender y evaluar después de 24 horas; reiniciar si se desarrolla una nueva acidosis.

5.2.2. ETHANOL

El etanol compite con el metanol por la ADH, impidiendo asi el metabolismo del metanol en sus subproductos téxicos. La ADH tiene una
afinidad de 10 a 20 veces mayor por el etanol que por el metanol. Al inhibir |a degradacion del metanol, el etanol ha demostrado prevenir
la acumulacion de acido férmico. Debido a su propension a causar efectos adversos en el paciente, asi como a su metabolismo e rratico y
especifico del paciente, el etanol debe considerarse como terapia de segunda linea si no se dispone de fomepizol.

e Indicaciones

Antidoto de segunda linea cuando esté disponible, en caso de intoxicacion probada o sospechada con criterios para la administracion del
antidoto. El etanol también puede considerarse después de 24 horas de tratamiento con fomepizol, o después de la interrupcion de la
hemodialisis (6-8 horas de hemodialisis intermitente), en el contexto de brotes y existencias limitadas de fomepizol. La hipoglucemia es una
complicacién conocida, pero infrecuente; vigilar estrechamente la glucemia yadministrar dextrosa al 10% si es necesario.

e Dosificacion

El objetivo de la terapia con etanol es alcanzar una concentracién de etanol en sangre de 100 - 150 mg/dlé. El etanol puede administrarse
por via intravenosa, oral o por sonda nasogastrica con los mismos indices. Para la administraciénintravenosa debe utilizarse una solucién
de etanol al 10%. Cualquier solucién de etanol puede administrarse por via oral o a través de una sonda nasogdstrica, pero las
concentraciones del 40% o superiores deben diluirse para evitar la irritacion gastrica 7 (véanse las sugerencias de dosificacion mas adelante).
Mantener la concentracidn sanguinea de etanol entre 100-150 mg/dl (si se dispone de analisis de etanol en suero) es dificil, especialmente
durante la didlisis 8. La infradosificacion es muy frecuente. El tratamiento puede ser parcialmente controlado con/apoyado por gases
sanguineos consecutivos y el calculo del gap anidnico (el bloqueo del metabolismo del metanol reducira la acidosis y la contribucion de
aniones por parte del formiato).

e  Duracion

Tras la dosis de carga, el tratamiento con etanol debe mantenerse hasta 12-24 horas después de la finalizacién de la didlisis. Si no hay didlisis
disponible: Daral menos 5-7 dias - parary evaluar después de 24 horas; reiniciar si se desarrolla una nueva acidosis (ver tabla 02).

-

Dosificacion de Etanol (IV, PO,NGT) 5% etanol 10% etanol 20% etanol 40% etanol
Dosis de carga 15mL/kg 7.5mL/kg 4ml/kg 2mL/kg

D°(sni§ g:b': df:fﬁ:m:;‘m 2mLikg/h 1mU/kg/h 0.5mL/kgh 0.25mL/kgh

Doszts) :b: g;’;‘:g;;“;,‘f“” 4mLikg/h 2mLikg/h 1mL/kg/h 0.5mL/kgh

e mg‘:g‘:(;:‘)‘r"gglggl';’"te laHD 4mLikgh 2mLikglh 1mLikg/h 0.5mLikgh

L de(';‘ :;‘232?'&3."&2.;’””“ @ 6mLlkg/h 3mLikglh 1.5mLlkgh 0.8mL/kgh

HD: hemodialisis

Tabla 02 - Régimen de dosificacion de etanol sugerido

6 Lavelocidad de infusion debe aumentarseentre un 50% y un 100% si el padiente es un bebedor habitual y/o esta en hemodialisis.

7 Los alcoholes disponibles en el mercado deben utilizarse con precaucién en contextos de MSF. Regla general: La ceveza contiene un 5%, el vino un 12-14%y los licores
un 40-45% de etanol.

8 Elratamiento con etanol podiria resultar dificil de alcanzary mantener las concentraciones séricas de etanol deseadas, debido a sus diferencias individuales de metabolsmo.
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5.3 AcipoFoLico

El acidofdlico o folinico es un agente coadyuvante en la intoxicacién por metanol y puede ser Util para mejorar el metabolismo dependiente
del folato del 4cido férmico a dioxido de carbono y agua, reduciendo asi los metabolitos toxicos del metanol.
En los pacientes con hipoglucemia relacionada con el etanol, especialmente los desnutridos o alcohdlicos, puede ser Util el tratamiento

previo con tiamina (vitamina B1) °.

e Indicaciones
El 4cido félico debe administrarse durante al menos 24-48 horas para mejorar el metabolismo dependiente del folato del acido formicoa
diéxido de carbono y agua.

e  Dosificacion
— PO: Acido folinico (o acido félico, vitamina B9) - 50 mg (10 comprimidos de 5 mg) cada 6 horas durante al menos 24-48 horas.
— IV: Acido félico o 4cido folinico 1 mg/kg (normalmente 50 mg) cada 4-6 horas, por via intravenosa en dextrosa al 5% durante 30-
60 minutos

5.4 TERAPIADE REEMPLAZO RENAL

El pequeiio tamafio de la molécula, el bajovolumen de distribucidn (VD) y la baja unién a proteinas del metanol hacen que sea facilmente
dializable. Cuando esta disponible, |a terapia de sustitucion renal: hemodialisis intermitente (IHD) o terapia de sustitucion renal continua
(CRRT: Continuous Renal Replacement Therapy), es una modalidad eficaz para eliminar el metanol y los metabolitos y para corregir la acidosis
metabdlica. Puede utilizarse la didlisis peritoneal, pero su eficacia es menor en comparacion con los métodos anteriores.

e Indicaciones
— Nuevos trastornos visuales (acidosis metabdlica concomitante o nivel de metanol detectado)
— Acidosis metabdlica grave (HCO3<10 o EB>15, pH tipicamente <7,0-7,1).
—  >30mLde metanolingerido (o 1g/kg).
— Nivel de metanol en suero superior a 16 mmol/I (50 mg/dl).
— Lalenta eliminacién del metanol durante el tratamiento con el antidoto debe tenerse siempre en cuenta cuando se habla de la
indicacion.
e Modalidades

— HDI
La hemodialisis intermitente utilizando un flujo sanguineo alto (300-400 ml/min) - flujo de dializado alto (750-1000 ml/min) puede ser la
modalidad extracorpdrea de primera eleccién debido a su disponibilidad comun, la rapidez de la eliminacion de toxinas y el bajo peso
molecular de los agentes comunes de intoxicacion. Las sesiones de dialisis intermitente deben prolongars e mads alla de las 4 horas (hasta 6-
8 horas) para permitir la eliminacién de todo el metanol. Idealmente, la duracion de la terapia podria guiarse con el analisis de metanol o
los calculos de osmolalidad, peroen su ausencia, deberia administrarse una duracién de 6-8 horas.

— CRRT
Aunque la CRRT proporciona un mejor aclaramiento de solutos a largo plazo (en el transcurso de varios dias), es menos eficaz a corto plazo
y no proporciona la rapidez de eliminaciony correccion de la acidosis que ofrece la didlisis intermitente. La principal ventaja de la CRRT es
su aplicabilidad en pacientes hemodindmicamente inestables (CRRT durante 16 - 18 horas).

— Objetivos de la RRT
> normalizacion del estado acido-base,
> resolucion de estados hiperosmolares,
> disminucion del nivel sanguineo de los alcoholes toxicos de origen (menos de 25 mg/dl)
> sino se dispone de latasa de alcohol toxico, tratar durante 6-8 en IHD y 16-18 horas en CRRT

5.5 TERAPIADEAPOYO

La atencion médica inmediata es clave para evitar las complicaciones secundarias a la intoxicacion por metanol. La terapia de apoyo tiene
como objetivo iniciar el manejo de las vias respiratorias, asegurar una circulacion adecuada, corregir las alteraciones electroliticas y
proporcionar una hidratacion adecuada. Todas estas acciones deben iniciarse tan pronto como sea posible, pero el antidoto/la depuracién
temprana es esencial, y debe preceder a todo excepto al ABC.

Si laintubacion es necesaria: El paciente debe ser hiperventilado (RR >25/min) hasta que se corrija la acidosis metabdlica. Se recomienda el
trasladoa una unidad con instalaciones de dialisis y UCI.

9 Tiamina- 100 mg IV; luego 50-100 mg/dia. Debe preceder SIEMPRE al tratamiento con glucosa para reducir el riesgo de sindrome de Wernicke.
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5.6 ALGORITMODE MANEIO

i Siomec R

Ostzh Asintomatico/a

| sinoma:

Hiperventilacion
Sin alteraciones visuales
Consciente

f Sinomas

12-24h Hiperve.ntilacié?n
Alteraciones visuales
Consciente

@ Sintomas

Hiperventilacion
Inconsciente

L Somas

24-48h Ventilacién normal o

hipoventilaciéon

Inconsciente

y/o

ylo

|, e

>> Observar hasta 24h
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>> Administrar 1-2L 0.9% de solucion AR o LR
+ tiamina + dextrosa
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-

HCO3<15 0 EB>10

y/o

> Si la hiperventilacion no desaparece/mejora:
>> Administrar etanol/fomepizol + bicarbonato
>> Considerar transporte a instalaciones que
disponen de HD
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>> Aministrar etanol/fomepizol
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>> Aministrar bicarbonato
>> Aministrar acido folinico
>> Aministrar HD
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>> Aministrar etanol/fomepizol

pH tipicamente <7.0
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HCO3<10 0 BD>20

>> Aministrar bicarbonato
>> Aministrar acido folinico
>> Aministrar HD
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Probable mal prondstico si la intoxicacion por

pH tipicamente <7.0

* solo indicativo, los signos pueden retrasarse si la ingestion concomitante de etanol
ABG: Gasometria arterial; AR: Acetato de Ringer; LR: Lactato de Ringer; EB: Exceso de Base; HD: Hemodialisis

> metanol

>> jCuidado! puede ser intoxicacion por etanol
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