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RESUMEN

Introducción: la intoxicación por metanol es una emergencia médica poco frecuente pero altamente letal, asociada en su mayoría al con-
sumo de bebidas alcohólicas adulteradas. El diagnóstico suele retrasarse por síntomas iniciales inespecíficos y la limitada disponibilidad de 
pruebas confirmatorias.

Objetivo: revisar críticamente la evidencia sobre diagnóstico y tratamiento de la intoxicación por metanol en el ámbito de urgencias.
Metodología: revisión narrativa elaborada conforme a la EQUATOR Network, los criterios de la escala SANRA y las normas del ICMJE. 

Se realizó búsqueda en PubMed/MEDLINE, Scopus y SciELO (2002–2025), incluyendo artículos originales, revisiones, guías y consensos 
relevantes.

Resultados: el abordaje terapéutico combina diagnóstico temprano, uso de antídotos (etanol, fomepizol), bicarbonato, ácido fólico y hemo-
diálisis. Persisten limitaciones diagnósticas y terapéuticas en países con recursos limitados.

Conclusión: un manejo oportuno y protocolizado reduce complicaciones neurológicas y visuales, y representa un reto prioritario en entor-
nos vulnerables.

Palabras claves: metanol, etanol, formaldehido, fomepizol, hemodiálisis

ABSTRACT

Introduction: methanol poisoning is a rare but highly lethal medical emergency, mostly associated with the consumption of adulterated 
alcoholic beverages. Diagnosis is often delayed due to nonspecific initial symptoms and the limited availability of confirmatory tests.

Objective: to critically review the evidence on the diagnosis and treatment of methanol poisoning in the emergency setting.
Methodology: narrative review developed in accordance with the EQUATOR Network, the SANRA scale criteria, and the ICMJE guidelines. 

A literature search was conducted in PubMed/MEDLINE, Scopus, and SciELO (2002–2025), including original articles, reviews, clinical guideli-
nes, and relevant consensus statements.

Results: management focuses on early recognition, the use of antidotes (ethanol, fomepizole), bicarbonate therapy, folic acid, and hemo-
dialysis. Diagnostic and therapeutic limitations remain significant in resource-limited countries.

Conclusion: timely and protocolized management reduces neurological and visual complications and remains a major challenge in vulne-
rable healthcare settings.

Keywords: methanol, ethanol, fornaldehyde, fomepizole, hemodialysis

INTRODUCCIÓN

La intoxicación por metanol constituye un problema de 
salud pública mundial, caracterizado por brotes recu-
rrentes asociados al consumo de bebidas alcohólicas 
adulteradas, particularmente en países de ingresos 
bajos y medios donde la regulación sanitaria es limi-
tada.1,2,8 Aunque su incidencia es relativamente baja 

en comparación con otras intoxicaciones, la elevada 
mortalidad y frecuencia de secuelas neurológicas y 
visuales la convierten en una de las emergencias toxi-
cológicas más graves.

Desde el punto de vista clínico, la intoxicación por 
metanol presenta un periodo de latencia inicial en el 
que los síntomas suelen ser inespecíficos, lo que di-
ficulta su detección temprana. Posteriormente, evolu-

https://dx.doi.org/10.35366/122681
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ciona hacia una acidosis metabólica con brecha anió-
nica elevada, acompañada de alteraciones visuales 
y compromiso neurológico potencialmente irreversi-
ble.17-19 El diagnóstico definitivo depende de la medi-
ción sérica de metanol, técnica no siempre disponible 
en hospitales de primer contacto, por lo que el diag-
nóstico suele apoyarse en parámetros indirectos como 
el gap osmolar y el anión gap19,22

En cuanto al tratamiento, se dispone de antído-
tos específicos (etanol y fomepizol),37,38 así como de 
medidas de soporte (bicarbonato de sodio, ácido fó-
lico)42-44 y hemodiálisis para la eliminación del tóxico 
y sus metabolitos.13,40 Sin embargo, persisten impor-
tantes limitaciones en la práctica clínica, como la falta 
de acceso a fomepizol, la disponibilidad restringida de 
hemodiálisis en centros de primero y segundo nivel y 
la ausencia de protocolos estandarizados en muchos 
sistemas de salud.

A pesar de que existen consensos internacionales, 
como los criterios del grupo EXTRIP (2015) para el 
uso de hemodiálisis,40 aún persisten brechas de cono-
cimiento y práctica, especialmente en países en de-
sarrollo, donde los recursos diagnósticos y terapéuti-
cos son limitados y la magnitud real del problema está 
poco documentada.

Con base en lo anterior, surge la necesidad de una 
revisión crítica que integre la evidencia actual sobre el 
diagnóstico y manejo de la intoxicación por metanol en 
el ámbito de urgencias.

Pregunta de investigación: ¿Cuáles son los avan-
ces y limitaciones actuales en el diagnóstico y trata-
miento inicial de la intoxicación por metanol en los servi-
cios de urgencias, tanto a nivel global como en México?

Objetivo: el presente artículo tiene como propósito 
sintetizar la evidencia disponible, identificar áreas de 
oportunidad clínica y de investigación, y proponer re-
comendaciones prácticas que fortalezcan el abordaje 
temprano y oportuno de los pacientes con intoxicación 
por metanol en contextos de urgencias.

GENERALIDADES SOBRE EL METANOL 

El metanol, también denominado alcohol metílico o alco-
hol de madera, es el alcohol de estructura más simple 
(CH₃OH).1 Se utiliza ampliamente como solvente en pro-
cesos industriales y domésticos, incluyendo la fabricación 
de pinturas, thinner y anticongelantes. En concentracio-
nes superiores al 5%, se emplea como agente desnatu-
ralizante del etanol, haciéndolo no apto para el consumo 
humano. De manera natural, pequeñas cantidades de 

metanol están presentes en todas las bebidas alcohó-
licas, producto de la hidrólisis enzimática de pectinas y 
propectinas de materias primas vegetales fermentados.2-3

ETIOLOGÍA

El metanol es un compuesto volátil, incoloro y completa-
mente miscible en agua, sus propiedades físico-quími-
cas incluyen una densidad de 0.793 g/mL, un punto de 
fusión de -98 °C y un punto de ebullición de 64.7 °C, 
presenta una cinética de eliminación de orden cero, 
con una tasa aproximada de 10 mg/dL/h.4-5 

Históricamente se obtenía como subproducto de la 
destilación destructiva de la madera en la actualidad, 
su producción es predominantemente industrial, me-
diante la reacción catalítica entre monóxido de car-
bono (CO) e hidrógeno (H₂) procedentes del gas de 
síntesis.6-7

EPIDEMIOLOGÍA 

La intoxicación por metanol es un evento poco frecuen-
te a nivel mundial, pero continúa asociándose a brotes 
relacionados con el consumo de bebidas adulteradas, 
especialmente en países de ingresos bajos y medianos. 
La mortalidad reportada en estos brotes varía amplia-
mente, con estimaciones globales entre el 6% y el 40%, 
cifras que mostraron un incremento durante la pande-
mia de COVID-19.8

Vías de exposición en humanos
La toxicidad del metanol en humanos se relaciona 

principalmente con la ingesta de bebidas alcohólicas 
adulteradas que contienen esta sustancia como con-
taminante, ya sea por procesos de destilación inade-
cuados o por la sustitución fraudulenta del etanol con 
compuestos de menor costo. La Comisión Federal 
para la Protección contra Riesgos Sanitarios (COFE-
PRIS) y la Comisión Nacional contra las Adicciones 
(CONADIC) han advertido que dichos productos re-
presentan el principal origen de intoxicaciones colec-
tivas en el país.

Otros mecanismos menos frecuentes incluyen 
la ingesta accidental o intencional de productos in-
dustriales como limpiadores, disolventes o líquidos 
anticongelantes que contienen metanol en altas con-
centraciones las principales vías de exposición aso-
ciadas a intoxicación por metanol se resumen en el 
cuadro 1.
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Toxicodinamia y toxicocinética
Desde el punto de vista de la toxicocinética, el me-

tanol se absorbe rápidamente en el tracto gastroin-
testinal, alcanzando concentraciones plasmáticas 
máximas en menos de una hora tras la ingestión. Su 
volumen de distribución, estimado en 0.77 L/kg, le per-
mite una amplia dispersión en el agua corporal total.9 
El metanol en sí mismo posee una toxicidad intrínseca 
baja; sin embargo, la severidad clínica se debe a su 
biotransformación hepática. La enzima alcohol deshi-
drogenasa (ADH) convierte el metanol en formaldehí-
do, un metabolito altamente inestable que es oxidado 
casi de inmediato por el aldehído deshidrogenasa a 
ácido fórmico.9,12

En los seres humanos, la capacidad para meta-
bolizar ácido fórmico a dióxido de carbono y agua es 
limitada debido a la baja actividad de las vías depen-
dientes de folatos. Como consecuencia, se produce 
acumulación de este metabolito en sangre y tejidos.13

La toxicodinamia de la intoxicación por metanol 
está directamente relacionada con los efectos del áci-
do fórmico. Este compuesto ejerce su toxicidad fun-
damental mediante la inhibición del complejo IV de la 
cadena respiratoria mitocondrial, específicamente el 
citocromo c oxidasa, lo que ocasiona una disminución 
de la fosforilación oxidativa y de la producción de ATP. 
En consecuencia, se genera hipoxia tisular y acidosis 
metabólica con brecha aniónica elevada.14 

A nivel sistémico, este estado se manifiesta con 

alteraciones neurológicas, depresión del sistema ner-
vioso central y compromiso respiratorio. Los tejidos 
con alta demanda energética, como el sistema nervio-
so central y la retina, son especialmente vulnerables a 
estos mecanismos de lesión.14-15

En síntesis, la fisiopatología de la intoxicación por 
metanol combina procesos farmacocinéticos absor-
ción rápida, metabolismo hepático y eliminación de-
ficiente del ácido fórmico con efectos farmacodinámi-
cos mediados por la acumulación de este metabolito 
tóxico. Este doble mecanismo explica por qué la clíni-
ca puede retrasarse inicialmente, pero progresar con 
rapidez hacia la acidosis metabólica, neurotoxicidad y 
daño visual irreversible, si no se instaura de manera 
oportuna el tratamiento con antídotos y medidas de 
soporte vital.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Dada la variabilidad clínica y la progresión escalonada 
de la intoxicación por metanol, diversos autores han pro-
puesto clasificaciones basadas en la evolución temporal 
y la gravedad del cuadro. Para favorecer una evaluación 
diagnóstica integral, el cuadro 2 presenta de manera 
sintética las principales etapas clínicas, incorporando 
además la relación entre la cantidad ingerida y las mani-
festaciones asociadas, lo que permite una aproximación 
más precisa a la severidad del paciente.16-18

Cuadro 1. Vías de exposición en la intoxicación por metanol

Vía de exposición Dosis tóxica estimada Dosis letal estimada Causalidad más frecuente

Oral 
(ingestión)

10 - 30 mL de metanol puro en 
adulto puede ser tóxico9

30–240 mL (1g/kg) en adulto, 
dependiendo de susceptibilidad y 

tratamiento)9-10

Accidental (confusión con etanol, 
bebidas adulteradas), suicida

Inhalatoria
(es rara por esta vía)

> 200 ppm tiempo estimado 
de 8 horas10 

> 6,000 ppm, dosis letal exacta 
no establecida; riesgo mayor en 

exposiciones prolongadas o 
en espacios cerrados10

Accidental (exposición laboral, 
solventes, combustibles)

Dérmica
Reportes de toxicidad en animales 

donde 0.5–1.3 mL/kg/día causó 
muerte11

Dosis letal poco precisa, 
riesgo mayor en niños o en derrames 

ocupacionales9-11

Accidental (industrial, derrames), rara 
vez suicida9-11

Ocular (mucosas) No aplica como vía toxica o letal directa, el riesgo el local más que sistémico11 Accidental 
(salpicaduras, laboratorio, industria)

	y La vía oral es la principal y la de mayor riesgo.
	y La dosis tóxica depende de factores individuales (peso, metabolismo, tratamiento precoz).
	y La letalidad está influida por la demora en el tratamiento y la ausencia de antídotos (etanol o fomepizol).
	y La exposición inhalatoria o dérmica en ambientes laborales puede ser peligrosa si es prolongada o masiva.

mL = mililitros; g = gramos; kg = kilogramos; ppm = partes por millón.
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ESTUDIOS DE LABORATORIO Y DE IMAGEN

El diagnóstico exige una integración clínica y paraclíni-
ca temprana, dado que la sintomatología inicial suele 
ser inespecífica y el retraso en la confirmación incre-
menta la mortalidad. Los estudios de laboratorio consti-
tuyen un pilar del abordaje diagnóstico, mientras que las 
imágenes aportan información clave para la detección 
de complicaciones neurológicas.

En la evaluación inicial se recomienda solicitar ga-
sometría arterial para confirmar la presencia de acido-
sis metabólica con brecha aniónica elevada y descar-
tar acidosis láctica, junto con electrolitos séricos (Na⁺, 
K⁺, Cl⁻, HCO₃⁻) para el cálculo del anion gap y la brecha 
osmolar. Como parte del abordaje integral deben in-
cluirse la química sanguínea completa, examen gene-
ral de orina, creatinfosfoquinasa (CPK) útiles para va-
lorar función renal, alteraciones metabólicas (estados 
de hiperglucemia o hipoglucemia) y daño tisula,16 perfil 
hepático, amilasa y lipasa principalmente en paciente 
que presenten dolor abdominal.19 

La acumulación de alcoholes tóxicos puede elevar 
la osmolalidad sérica; sin embargo, el parámetro clíni-

camente más útil es la brecha osmolar (osmolar gap), 
definida como la diferencia entre la osmolalidad sérica 
medida en laboratorio y la osmolalidad calculada me-
diante fórmulas clínicas su determinación se expresa 
en el cuadro 3.20

El osmolar gap normal suele ser ≤10 mOsm/kg, 
mientras que valores superiores (>10 mOsm/kg) sugie-
ren la presencia de osmoles exógenos como metanol, 
etilenglicol o isopropanol, también pueden observar-
se en otras condiciones, como cetoacidosis diabética, 
enfermedad renal crónica o estados de choque, por 
lo que debe interpretarse en conjunto con el estado 
ácido–base y el contexto clínico.21

En estudios toxicológicos clásicos y revisiones con-
temporáneas, un osmolar gap > 20 mOsm/kg se aso-
cia de manera consistente con la presencia de alcoho-
les tóxicos en etapa temprana, antes del desarrollo de 
acidosis metabólica significativa.22

En particular valores por encima de 50 mOsm/kg in-
crementan de manera muy significativa la probabilidad de 
intoxicación por metanol, etilenglicol u otros alcoholes tó-
xicos. Diversas revisiones toxicológicas y análisis retros-
pectivos describen que muy pocas condiciones distintas 

Cuadro 2. Manifestaciones clínicas de la intoxicación por metanol según evolución temporal y gravedad

Periodo clínico / tiempo Manifestaciones clínicas principales Gravedad Metanol en 
sangre mg/100 cc

Etapa 1: Periodo inicial (0–12 h) Estado de embriaguez; somnolencia, pérdida del equilibrio, 
náusea, vómito, cefalea, malestar general. Leve < 10

Etapa 2: Periodo de acidosis 
metabólica (12–24 h / hasta 48 h)

Respiración de Kussmaul, hiperventilación, dolor abdomi-
nal, náusea, vómito, somnolencia, confusión, convulsiones, 

coma (en casos graves). Moderada a severa 11 – 50

Etapa 3: Compromiso visual y 
toxicidad avanzada (24–72 h)

Visión borrosa, escotomas, halos luminosos, fotofobia, 
disminución de la agudeza visual, ceguera irreversible; 

además puede presentarse hipotensión, choque y deterioro 
neurológico severo.

Severa > 51

mg/100 cc: miligramos por 100 centímetros cúbicos cc: centímetro cúbico (equivalente a mL), h: horas.

Cuadro 3. Fórmulas utilizadas para el osmolar Gap en intoxicación por metanol

Parámetro Definición / Fórmula

Osmolalidad 
medida Valor reportado por el laboratorio

Osmolalidad c
alculada

Glucosa (mg/dL)        BUN(mg/dL)        Etanol (mg/dL)                           2 Na (mmol/L) +                               +                          + 
                                                                  18                          2.8                         4.6

Osmolar Gap osmolalidad medida – osmolalidad calculada

Na: sodio sérico, mmol/L: milimoles por litro, mg/dL: miligramos por decilitro, BUN: blood urea nitrogen (nitrógeno ureico en sangre)
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a la ingesta de estos compuestos generan brechas os-
molares tan elevadas, lo que convierte este umbral en un 
indicador de alta sospecha clínica.17

La determinación sérica de metanol es el método 
más específico y definitivo para confirmar la intoxica-
ción, aunque su disponibilidad es limitada en muchos 
centros hospitalarios. Se considera diagnóstico un va-
lor superior a 20 mg/dL (6.2 mmol/L), lo que justifica el 
inicio inmediato de tratamiento específico, incluso en 
ausencia de síntomas graves.18 Valores mayores de 
50 mg/dL (15.6 mmol/L) se asocian con un alto riesgo 
de complicaciones visuales19 neurológicas y metabó-
licas, y constituyen una indicación formal para iniciar 
terapia con antídotos (etanol o fomepizol) y valorar la 
necesidad de hemodiálisis.23

El examen general de orina no permite diagnosti-
car intoxicación por metanol; sin embargo, es útil en 
el diagnóstico diferencial entre alcoholes tóxicos. La 
presencia de cristales de oxalato de calcio es caracte-
rística de la intoxicación por etilenglicol, mientras que 
su ausencia, en un contexto clínico compatible, puede 
orientar hacia metanol como agente causal.24 Asimis-
mo, permite detectar complicaciones asociadas como 
proteinuria, hematuria o signos de daño renal agudo,25 
hallazgos relevantes para la estratificación de grave-
dad y la determinación de la necesidad y duración de 
la terapia de reemplazo renal.

La determinación sérica de creatinfosfoquinasa (CPK) 
adquiere relevancia al constituir un marcador de rabdomió-
lisis secundaria. Aunque la incidencia de rabdomiólisis en 
la intoxicación por metanol es baja, refleja necrosis mus-
cular con liberación de mioglobina, lo que incrementa de 
forma significativa el riesgo de lesión renal aguda. La de-
tección de mioglobinuria resulta esencial para implementar 
medidas de soporte renal y optimizar la vigilancia clínica.24 
En un breve informe de 2018 denominado Rhabdomyoly-
sis and Acute Poisoning: A Brief Report, se identificó que 
valores de CPK superiores a 10,000 IU/L pueden ayudar a 
predecir lesión renal aguda en pacientes con intoxicación 
por alcoholes.26

En el abordaje inicial se recomienda realizar un 
electrocardiograma (ECG). Aunque no es específico, 
permite descartar infarto agudo de miocardio y vigilar 
alteraciones de conducción. En un estudio transversal 
realizado en Irán durante un brote epidémico en 2020 
(356 pacientes), se describieron alteraciones frecuen-
tes como elevación del punto J, onda U, prolongación 
del QTc y QRS fragmentado. Además, se documentó 
infarto agudo de miocardio en el 5.3% de los casos, 
hallazgo previamente poco reportado. El análisis mul-
tivariado identificó como predictores de mayor grave-
dad (definida por acidosis metabólica): infarto de mio-
cardio, trastornos de conducción auriculoventricular, 

taquicardia sinusal y QTc prolongado >500 ms.27

Estos hallazgos deben integrarse a la evaluación 
clínica, junto con parámetros de gasometría arterial, 
electrolitos y función renal, para guiar la estratifica-
ción de riesgo, priorizar intervenciones terapéuticas y 
vigilar la evolución del paciente.

La neuroimagen constituye una herramienta com-
plementaria para identificar complicaciones y diferen-
ciar la intoxicación por metanol de otras causas de 
alteración aguda del sensorio en pacientes alcohóli-
cos, como hipoglucemia, intoxicación por monóxido de 
carbono o traumatismo craneoencefálico.

La tomografía computarizada (TC) cerebral típica-
mente evidencia necrosis putaminal bilateral, con o sin 
hemorragias, edema o necrosis difusa de la sustancia 
blanca. También puede mostrar hemorragia del cuarto 
ventrículo o hemorragia subcortical insular, hallazgos 
que aportan información crítica para evaluar la exten-
sión del daño neurológico y orientar el manejo clínico.9,28

La resonancia magnética (RM) cerebral se indica prin-
cipalmente cuando persiste alteración del estado de con-
ciencia tras la corrección de parámetros metabólicos o 
ante deterioro clínico después de una mejoría inicial.29 Los 
hallazgos más frecuentes incluyen necrosis bilateral del 
putamen, aunque no es específica, ya que también puede 
observarse en la enfermedad de Wilson y la enfermedad 
de Leigh.30 En menor medida, pueden encontrarse lesio-
nes subcorticales y profundas de la sustancia blanca, cor-
ticales, cerebelosas, mesencefálicas, hemorragias y realce 
de lesiones necróticas.29

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES

El diagnóstico diferencial es un desafío en los servi-
cios de urgencias, ya que múltiples entidades clínicas 
pueden presentarse con alteración del estado de con-
ciencia, acidosis metabólica, compromiso visual o neu-
rológico. Una herramienta útil para organizar las princi-
pales causas de acidosis metabólica de brecha aniónica 
amplia es la nemotecnia LIBERAS pH,31-32 que incluye 
(L) Lactato elevado (cianuro, fosfuros y monóxido de 
carbono), (I) Isoniazida, (B) Biguanidas (metformina, 
fenformina), (E) Etilenglicol y alcoholes: metanol, pro-
pilenglicol y etanol (cetoacidosis alcohólica). (R) Daño 
renal, (A) Aspirina y salicilatos, (S) Solventes (tolueno), 
(P) Paraldehído, (H) Hierro. Su utilización permite un 
abordaje más sistemático y específico del diagnóstico 
diferencial dentro de los diagnósticos más relevantes a 
considerar se encuentran:

	y Intoxicación por etanol y etilenglicol: comparte 
la presencia de acidosis metabólica con anión gap 
elevado y brecha osmolar aumentada. A diferencia 
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del metanol, cursa con nefrotoxicidad aguda y cris-
tales de oxalato en orina e hipocalcemia, mientras 
que los síntomas visuales son característicos del 
metanol.24-25

	y Intoxicación por cianuro o salicilatos: se acom-
paña con acidosis láctica pero sin bracha osmolar 
elevada.18

	y Intoxicación por isopropanol: también causa 
elevación de la osmolaridad plasmática, pero no 
genera acidosis metabólica significativa. Predomi-
nan síntomas de depresión del sistema nervioso 
central y gastritis hemorrágica.25

	y Estados de descompensación de la hipergluce-
mia (cetoacidosis diabética o estado hiperosmo-
lar): la cetoacidosis diabética cursa con acidosis 
metabólica, mientras que el estado hiperosmolar 
no presenta acidosis significativa, pero sí osmola-
lidad elevada y alteración del estado de concien-
cia; ambas se diferencian de la intoxicación por 
metanol por la presencia de hiperglucemia o ante-
cedente de consumo de metanol.17

	y Encefalopatías metabólicas (uremia, hepatopa-
tía, hipoglucemia): producen alteración neuroló-
gica, aunque no suelen acompañarse de la combi-
nación de acidosis metabólica con brecha osmolar 
elevada.17

El abordaje diagnóstico debe ser sistemático, prio-
rizando la exclusión rápida de otras intoxicaciones 
alcohólicas y causas metabólicas comunes. La dispo-
nibilidad de gasometría arterial, electrolitos séricos, 
osmolaridad plasmática y en centros especializados, 
la cromatografía de gases para detectar alcoholes tó-
xicos, son determinantes para la diferenciación preci-
sa y el inicio del tratamiento oportuno.

TRATAMIENTO

Manejo inicial
El abordaje mediante el esquema ABCDE constituye 

una estrategia secuencial y estandarizada para la valo-
ración inicial del paciente crítico. Este enfoque, amplia-
mente recomendado en medicina de urgencias, también 
resulta aplicable en escenarios toxicológicos como la in-
toxicación por metanol. Su objetivo es identificar y tratar 
de forma inmediata las alteraciones fisiológicas poten-
cialmente letales, priorizando la estabilización progre-
siva de los sistemas vitales en el siguiente orden; A. 
vía aérea, B. ventilación y oxigenación, C. circulación y 
control hemodinámico, D. valoración neurológica y glu-
cemia capilar y E. exposición y examen físico completo, 
con reevaluación continua en cada etapa.33,34

En casos de compromiso ventilatorio o alteración 
del estado de conciencia, puede ser necesaria la in-
tubación orotraqueal para garantizar la oxigenación 
y prevenir broncoaspiración. El manejo hemodinámi-
co incluye fluidoterapia intravenosa y, si el cuadro lo 
amerita, el inicio de vasopresores.

En el contexto de intoxicaciones, además del ABC-
DE clásico, se integran medidas específicas según el 
agente tóxico, como la realización de un electrocardio-
grama, la descontaminación gastrointestinal (cuando 
esté indicada), las técnicas de eliminación reforzada 
y la administración de antídotos, sin retrasar las inter-
venciones de soporte vital.33

Lavado gástrico y carbón activado
A diferencia de otras intoxicaciones, las medidas de 

descontaminación gastrointestinal en el caso de meta-
nol tienen una utilidad muy limitada, debido a que este 
se absorbe rápidamente en el tracto gastrointestinal, 
y la mayoría de los pacientes acude cuando la absor-
ción significativa ya ocurrió.

El lavado gástrico podría considerarse únicamente 
en situaciones excepcionales: cuando la ingesta fue 
masiva y reciente (<60 minutos), o en caso de coin-
gesta con agentes altamente letales (por ejemplo, 
ciertos medicamentos), siempre bajo estrictas medi-
das de protección de la vía aérea. Sin embargo, la 
evidencia clínica disponible no demuestra un beneficio 
claro y, en la práctica, rara vez se indica.35

El carbón activado no tiene eficacia relevante, 
dado que no adsorbe alcoholes de bajo peso mole-
cular como metanol, etanol o etilenglicol. Por ello, 
su uso rutinario no está recomendado en las guías 
internacionales.36-37

Inhibidores de la enzima alcohol deshidrogenasa
El abordaje terapéutico de la intoxicación por meta-

nol, se fundamenta en la prevención del metabolismo 
y la eliminación del alcohol y sus metabolitos del orga-
nismo. El principal mecanismo de toxicidad del metanol 
deriva de su biotransformación hepática a formaldehído 
y ácido fórmico mediada por el alcohol deshidrogenasa 
(ADH); por ello, el bloqueo competitivo de esta enzi-
ma constituye el eje del tratamiento específico. El inicio 
del tratamiento con antídotos está indicado cuando la 
concentración sérica de metanol supera los 20 mg/dL 
(6 mmol/L), en pacientes con sospecha de ingesta de 
metanol y presencia de brecha osmolar >10 mOsm/kg o 
acidosis metabólica de etiología desconocida. En este 
contexto, el etanol y el fomepizol son los fármacos dis-
ponibles con eficacia comprobada, cuya administración 
temprana se asocia con reducción significativa de la 
mortalidad y de las secuelas neurológicas y visuales.
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Etanol
El etanol actúa como antídoto en la intoxicación por 

metanol al inhibir competitivamente el alcohol des-
hidrogenasa (ADH), con una afinidad 10 a 20 veces 
mayor que la del metanol. Este mecanismo impide la 
biotransformación hacia sus metabolitos tóxicos, for-
maldehído y ácido fórmico, responsables de la mayor 
parte de la toxicidad clínica.

Históricamente, el etanol fue el primer antídoto utili-
zado en la intoxicación por alcoholes tóxicos y continúa 
siendo una alternativa terapéutica válida cuando el fo-
mepizol no está disponible, situación frecuente en paí-
ses en desarrollo. Sin embargo, la formulación parente-
ral de etanol no suele encontrarse accesible en muchos 
sistemas de salud, lo que ha llevado en ocasiones al 
uso de bebidas alcohólicas comerciales como sustituto 
en el tratamiento de la intoxicación por metanol.

En la práctica clínica, cuando no se dispone de eta-
nol para uso intravenoso, puede emplearse etanol por 
vía enteral utilizando una bebida destilada con con-
centración conocida, preferentemente vodka al 40%. 
Para su uso terapéutico, debe diluirse hasta obtener 
una solución final de 10%–20%, lo cual se logra mez-
clando el vodka en una proporción 1:2 o 1:3 con solu-
ción de glucosa al 5 %, como se detalla en el cuadro 
4. Esta presentación es la única cuyo uso por vía oral 
ha sido descrito de forma segura y con respaldo en la 
literatura.

Dilución de soluciones de etanol: del 40% al 20% 
y al 10%

La preparación de soluciones de etanol de diferen-
te concentración se fundamenta en la ley de dilución, 
expresada mediante la fórmula:

C1.V1= C2.V2

Donde: C1 es la concentración inicial, V1 el volu-
men inicial, C2 la concentración final deseada y V2 el 
volumen final tras la dilución. 

	y De 40% a 20%: al diluir una solución de etanol 
al 40% para obtener una concentración final del 
20%, se requiere que el volumen final sea el doble 
del volumen inicial (V2=2.V1). Esto implica añadir 
una cantidad de diluyente equivalente al volumen 
inicial. Ejemplo: 100 mL de etanol al 40%  agre-
gar 100 mL de solución glucosada al 5%  200 
mL de solución al 20%.

	y De 40% a 10%: para reducir de 40% a 10%, el vo-
lumen final debe ser cuatro veces el volumen inicial 
(V2=4.V1​). En este caso, el volumen de diluyente a 
añadir corresponde a tres veces el volumen inicial. 
Ejemplo: 100 mL de etanol al 40%  agregar 300 
mL de solución glucosada al 5%  400 mL de so-
lución al 10%.

En síntesis, para pasar de una concentración al 
40% hacia concentraciones inferiores:

	y 40%  20%: se agrega un volumen de diluyente 
igual al de la solución inicial.

	y 40%  10%: se agregan tres volúmenes de dilu-
yente por cada volumen de solución inicial.

Este procedimiento se fundamenta en la proporcio-
nalidad directa de la ecuación de dilución, garantizan-
do que la cantidad absoluta de soluto (etanol) perma-
nezca constante, mientras se incrementa el volumen 
final de la mezcla.42

Fomepizol
El fomepizol es actualmente el antídoto de elección 

Cuadro 4. Vías de administración y dosis de etanol para intoxicación por metanol
Vía de administración Dosis de carga Dosis de mantenimiento Consideraciones clínicas

Oral 

Adulto: 800 mg/kg en solución al 
20 % en 20 minutos38

Niño: 800 mg/kg en solución al 
10% en 20 minutos39

80–150 mg/kg/h al 10% o 20%38
Puede administrarse diluido en 

solución glucosada al 5% via oral o a 
través de sonda gástrica

Intravenosa 800 mg/kg en 20 minutos38 80–150 mg/kg/h38 Difícil acceso en los servicios de salud
Nota importe

	y Requiere monitorización estrecha de niveles séricos de etanol para mantener concentraciones terapéuticas de 100–150 mg/dL.40

	y Requiere vigilancia estrecha por riesgo de hipoglucemia, hiponatremia, hipotensión, depresión del sistema nervioso central y depresión 
respiratoria.41

	y En centros sin disponibilidad de hemodiálisis: continuar etanol por 5–7 días, suspender por 24 horas, reevaluar, y reiniciar si reaparece 
acidosis metabólica.40

	y Si se utiliza hemodiálisis, el aporte de etanol debe aumentarse a 250–350 mg/kg/h, debido a su aclaramiento acelerado durante la 
terapia extracorpórea, Continuar la administración de etanol 12–24 horas después de finalizar la hemodiálisis.38

g = gramos; kg = kilogramos; mg = miligramos; h = horas; dL = decilitro; %= porciento
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en la intoxicación por metanol. Actúa como inhibidor 
competitivo del alcohol deshidrogenasa (ADH), con 
alta afinidad y mínima toxicidad. Su principal ventaja 
radica en la seguridad y facilidad de uso, ya que no 
produce depresión del sistema nervioso central ni re-
quiere monitorización estrecha de niveles séricos, a 
diferencia del etanol.

Posología recomendada
	y Presentación: sulfato de fomepizol solución in-

yectable 5 mg/mL en un ámpula de 20 mL
	y Dosis inicial: 15 mg/kg intravenoso para 30 minutos.
	y Mantenimiento: 10 mg/kg cada 12 horas por 4 dosis.
	y Posteriormente: 15 mg/kg cada 12 horas hasta 

que los niveles séricos de metanol sean indetec-
tables o menores de 20 mg/dL y el paciente esté 
clínicamente estable.23,40

Ajustes durante hemodiálisis: dado que el fome-
pizol se elimina durante la hemodiálisis, se recomienda 
acortar el intervalo de administración a cada 4 horas o 
emplear infusión continua. Al finalizar la hemodiálisis, 
debe administrarse una dosis suplementaria, ajustada 
al tiempo transcurrido desde la última administración.23

Hemodiálisis en la intoxicación por metanol
La hemodiálisis constituye una de las intervencio-

nes terapéuticas más relevantes en la intoxicación por 
metanol, ya que permite la eliminación rápida tanto del 
metanol no metabolizado como de sus metabolitos tó-
xicos (formaldehído y ácido fórmico). Su indicación se 
fundamenta en criterios clínicos y bioquímicos esta-
blecidos por diversas sociedades científicas. En 2002, 
la Academia Estadounidense de Toxicología Clínica 
(AACT)12 propuso lineamientos para su uso en intoxi-
caciones por metanol y en 2015 el Grupo de Trabajo 
sobre Tratamiento Extracorpóreo en Intoxicaciones 
(EXTRIP)43 publico sus criterios, en el cuadro 5 se 
sintetizan y se comparan ambos criterios.

En la práctica clínica actual, los criterios del Gru-
po de Trabajo EXTRIP (Extracorporeal Treatments In 
Poisoning) constituyen la principal guía para indicar 
hemodiálisis en casos de intoxicación por metanol. 
A diferencia de las recomendaciones históricas de 
la Academia Estadounidense de Toxicología Clínica 
(AACT, 2002), el consenso EXTRIP (2015) se desa-
rrolló a partir de una revisión sistemática de la litera-
tura y un proceso de consenso internacional multidis-
ciplinario, lo que le otorga mayor rigor metodológico y 
solidez científica una de sus principales aportaciones 
es la incorporación de criterios clínicos y bioquímicos 
específicos, incluyendo la estratificación de umbrales 
de metanol sérico según el antídoto empleado (fo-
mepizol, etanol o ausencia de inhibidor). Por ello, las 

guías EXTRIP se consideran actualmente el estándar 
de referencia basado en evidencia para la toma de 
decisiones en este contexto.

La hemodiálisis debe mantenerse hasta alcanzar la 
normalización del pH, la corrección del anión gap y 
concentraciones séricas de metanol <20 mg/dL (6.2 
mmol/L).44 En los centros sin disponibilidad inmedia-
ta de cuantificación sérica de metanol, la decisión se 
basa en parámetros clínicos y de laboratorio, princi-
palmente la resolución de la acidosis metabólica y la 
mejoría neurológica.

Bicarbonato de sodio
El bicarbonato de sodio intravenoso constituye una 

medida de soporte esencial en la intoxicación por me-
tanol, indicada para el manejo intensivo de la acidosis 
metabólica, condición que potencia la toxicidad del 
ácido fórmico y limita su eliminación renal. Su admi-
nistración temprana permite corregir el desequilibrio 
ácido-base, optimizar la depuración de formiato y re-
ducir el riesgo de complicaciones neurológicas y vi-
suales, especialmente en pacientes sin acceso inme-
diato a hemodiálisis.45

Indicaciones clínicas:
	y Administrar de inmediato en pacientes con acido-

sis metabólica grave, definida por:
	� HCO₃: < 10 mmol/L
	� Déficit de bases (BD) : > 15
	� pH : < 7.0

	y Considerar su uso tras prueba con líquidos para 
confirmar el diagnóstico, en pacientes con acido-
sis metabólica leve o moderada, definida por:
	� HCO₃: > 10 mmol/L
	� Déficit de bases (BD): < 15
	� pH típicamente: 7.0–7.2 (40)

Ácido fólinico (leucovorina)
El ácido fórmico es el metabolito responsable de la 

toxicidad neurológica y visual en la intoxicación por 
metanol, se elimina a través de rutas folato-depen-
dientes, principalmente por la acción de la formil-te-
trahidrofolato sintetasa, que lo convierte en dióxido 
de carbono y agua.42 Este mecanismo bioquímico jus-
tifica el empleo de ácido fólico o ácido folínico como 
coadyuvantes terapéuticos. No obstante, un estudio 
retrospectivo publicado en 2021 no evidenció be-
neficios clínicos significativos en variables como la 
acidosis, la estancia hospitalaria o la vida media del 
metanol.46

A pesar de ello, no se descarta un efecto favorable 
en la depuración del ácido fórmico, por lo que su uso 
se recomienda como medida complementaria, pero no 
como tratamiento de primera línea.



Más allá del antídoto: avances, limitaciones y retos en el diagnóstico y tratamiento oportuno de la intoxicación...

Bravo-Sombrerero M

139Arch Med Urgen Mex. 2025;17(2-3):131-141

Indicación y dosificación:
	y Duración: administrar durante al menos 24–48 ho-

ras para potenciar la conversión folato-dependiente 
del ácido fórmico a dióxido de carbono y agua.40

	y Vía oral: ácido fólico 50–70 mg cada 6 horas por 
24–48 horas.

	y Vía intravenosa: ácido fólico o folínico 1 mg/kg 
(máximo 50 mg) cada 4–6 horas, diluido en dex-
trosa al 5%, infundido en 30–60 minutos.

Tanto el ácido fólico como el ácido folínico deben 
administrarse de forma conjunta con los inhibidores 
del alcohol deshidrogenasa (fomepizol o etanol) y en 
los casos de mayor gravedad, complementarse con 
hemodiálisis.40 El ácido folínico se considera el fár-
maco de primera elección; sin embargo, cuando no 
se dispone de él, puede emplearse ácido fólico como 
alternativa terapéutica

COMPLICACIONES

Las complicaciones de la intoxicación por metanol re-
presentan una causa importante de morbilidad y morta-
lidad. En un estudio realizado en Estados Unidos entre 
2003 y 2014, las tres manifestaciones más frecuentes 
fueron acidosis metabólica (44%), hipopotasemia (18%) 
y daño visual o neuritis óptica (8%),47 esta última res-
ponsable de casos de ceguera irreversible.48 El sistema 
nervioso central continúa siendo uno de los más afec-
tados con secuelas como parkinsonismo, encefalopatía 
residual, ataxia y, en algunos casos, atrofia óptica.49

El compromiso sistémico no se limita al sistema 
nervioso ni a la función visual, pues también se han 
descrito fallas multiorgánicas, incluyendo lesión renal 
aguda y pancreatitis asociadas a esta intoxicación.50

En conjunto, estas complicaciones evidencian la 
alta gravedad clínica de la intoxicación por metanol y 
refuerzan la necesidad de un abordaje temprano, pro-
tocolizado y oportuno en los servicios de urgencias, 
con el fin de reducir tanto la mortalidad como las se-
cuelas a largo plazo

Consideraciones prácticas en entornos con recursos 
limitados

En contextos donde no se dispone de antídotos espe-
cíficos y/o hemodiálisis, el manejo de la intoxicación por 
metanol representa un desafío considerable y obliga a im-
plementar estrategias alternativas. Entre ellas destacan:

	y Uso de antídotos: el fomepizol no está disponible 
en la mayoría de los servicios de salud y el etanol 
pueden emplearse para inhibir el metabolismo del 
metanol; sin embargo, este enfoque requiere una 
monitorización estricta y puede retrasar la depu-
ración del tóxico.

	y Referencia temprana: los pacientes deben ser 
remitidos lo antes posible a centros con capaci-
dad de hemodiálisis en cuanto exista sospecha de 
intoxicación.

	y Terapia con bicarbonato: la administración inten-
siva de bicarbonato de sodio puede contribuir al 
control transitorio de la acidosis metabólica, aun-
que no sustituye la eliminación de las toxinas acu-
muladas.

Cuadro 5. Indicaciones de hemodiálisis en intoxicación por metanol según AACT y EXTRIP

Criterio / Fuente Academia Estadounidense de Toxicología 
Clínica (AACT)

Grupo de trabajo EXTRIP (tratamiento extracorpóreo 
en intoxicaciones)

pH pH < 7.25–7.35 pH < 7.15
Signos o síntomas visuales Defectos visuales graves que progresan
Estado neurológico — Coma, convulsiones
Estabilidad hemodinámica Deterioro de signos vitales a pesar de cuidados intensivos de soporte
Presencia de daño renal agudo Presente Presente

Concentración sérica de metanol > 50 mg/dL
	y >70 mg/dL si el paciente está recibiendo fomepizol
	y >60 mg/dL si está recibiendo etanol
	y >50 mg/dL si no se administra inhibidor de ADH

Comentarios generales Indicaciones incluyen tanto parámetros bio-
químicos como clínicos

EXTRIP establece umbrales más estrictos para acidosis y 
adapta umbrales séricos según inhibidor empleado; prio-
riza eficacia de eliminación con hemodiálisis intermitente.

Nota: La AACT y EXTRIP prefieren hemodiálisis intermitente frente a terapia de reemplazo renal continua (CRRT)

pH: potencial de hidrógeno, AACT: Academia Estadounidense de Toxicología Clínica, EXTRIP: extracorporeal treatments in poisoning, ADH: alcohol deshidrogenasa, 
CRRT: terapia de reemplazo renal continua, mg: miligramos; dL: decilitro.
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CONCLUSIONES

La intoxicación por metanol constituye una emergencia 
médica de alta letalidad, cuya morbimortalidad se aso-
cia principalmente al retraso diagnóstico y a las limita-
ciones en el acceso a terapias específicas. El recono-
cimiento temprano de los signos clínicos, apoyado en 
parámetros de laboratorio como el anion gap y el gap 
osmolar, permite iniciar oportunamente intervenciones 
críticas. Entre estas destacan la inhibición del alcohol 
deshidrogenasa con antídotos (etanol o fomepizol), la 
corrección intensiva de la acidosis metabólica con bi-
carbonato y la hemodiálisis, actualmente considerada 
el estándar para la eliminación rápida del metanol y sus 
metabolitos tóxicos.

Si bien el ácido fólico o folínico puede actuar como 
coadyuvante en la depuración del ácido fórmico, su 
efectividad clínica sigue siendo incierta. En entornos 
con recursos limitados, el manejo debe priorizar el uso 
prolongado de antídotos, la corrección de la acidosis y 
la transferencia temprana a centros con disponibilidad 
de hemodiálisis.

El abordaje de la intoxicación por metanol requie-
re un enfoque integral, protocolizado y basado en la 
evidencia, que combine diagnóstico oportuno, trata-
miento específico y soporte vital, con el fin de reducir 
complicaciones neurológicas y visuales, así como la 
mortalidad asociada. Asimismo, es fundamental forta-
lecer las estrategias de prevención, vigilancia epide-
miológica y disponibilidad de recursos terapéuticos, 
especialmente en países de ingresos bajos y medios, 
donde los brotes continúan representando un desafío 
sanitario de gran magnitud.
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