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lh!TRODUCCJON 

El extemo uso del alcohol rnetilico en la indt.stria y su elevada tox.!_ 
1 

'cidad pueden ser la causa de enfermedades crónico-profesionales mas o menos --

graves, por la ab10rción de cuntidodcs pequer1os y reiteradas del veneno, si las 

condiciones del local y del obrero durante la ¡ornado de trabajo no cumplen con 

los requisitos incJi,pemcrbles pa:o la manipulación de esta sustancia. 

Ser6 de gran ayuda, corno medida higiénico-preventiva, el contar --

con una técnico adecuado paro lo determinación del alcohol metilico en muestras 

biológicas tales corno s0\'1gre, orina y tejidos, lo que nos proporcion<Jr6 el indice 

mas seguro del grado de protección con que cuenta el operario durante el desemp;: 

ño de su trabo jo. 

La técnica de Fobre y Truhout paro la dosificación de alcohol r;,.,tili-

co con ócido cromotrópico en medio fuertemente sulfúrico y sustituyendo la desti-

loción por uno rnicrodifusión; es un método rópido, que se efectúa con pequeñas -

cm1tidadc'. ¡J,, rnoterial biológico y es m6s exacto. Por lo tanto, tiene una gran -

aplicación en !a inve·,tigaciú11 ona!itico de esto sustancio en sangre y orina de tr~ 

ba jCJdores ·qur' lo rnane ¡on durante lm horas de su jornada diaria y asi poder de ter-

minor •.i ectm individuos se encuentran en cond!ciones tales que no peligre su so--

lud. 

Se considerad<: mucha importancia reolizar un ,,·,tudio 9eneral de! al-

cohol rnetllico con el fin de establecer un criterio »obre '.U 1.dl!v1Hlo tf)xicidad, yo 

sea debido o rn inge•,tión, inhalación de los vapores o o •,u obsorción o trovés de 

SINOl'-llMOS .- El alcohol metílico se conoce también con los nom--

bres de corbinol, rn<:tanol, alcohol de madera y espíritu de madera· 

.-..--~~-----------------------
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USOS.- Las principales aplicaciones del metano! en la industria 

1 .- En la industria de la celulosa (celof6n laminado). 

2 .- En la industria del calzado. 

3 .- En el revestimiento del papel. 

4.- En la monufacturo de removedores de pinturas y barnices. 

5.- En la producción del formaldehído y como solvente general en 

sTntesis orgánicos. 

6.- En la producción del indigo sintético y otros tintes. 

7. - En la industria manufacturero de sombreros. 

8.- Como acelerador del caucho. 

9.- Como desnaturolizante del al.cohol etílico. 

1 O. - Como agente anticongelante, etc. 

La mayor cantidad del metano! se usa en la producción del formal--

dehido. Aproximadamente el 39% se usa como agente anticongelante, el 9% c~ 

mo agente desnaturalizante y el 5% se usa como solvente. Cantidades más pe-

queñas se usan para la producción del Tndigo y otros colorantes. 

OoTE1'1CION .- El alcohol metrlico natural se obtiene por neutrali-

zación de los productos de la destilación de la madera en la fabricación del car-

bón de lena. El metano! sintético se prepara mediante un método desarrollado por 

1. G. Farben industrie en 1924 y que ahora se uti 1 izo en todo el mundo. Este mé

todo comprende el paso de una mezclo de óxido de carbono e hidrógeno o una pre

sión de 200 111111 de Hg y temperatura de :350 - 400°C, sobre catalizodore~ de óxido 

de zinc, óxido de e.romo u óxido de cobr" . 

(1 

.--.---~~------------------·--
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La producción del m"tanol par este último método se extendió mu--

cho durante la segunda guerra mundial mientras que la producción del metano! 

natural ha disminuida en volumen desde 1941. 

PROPIEDADES Y METODOS DE At-JALISIS .- El alcohol metílico es 

un liqvido volótil, incoloro, inflamable, de olor caracterTstico algo parecido al 

del etanol y sabor a quemado. Con punto de ebullición de 64-65ºC, presió:i de 

vapor de 125 mm de Hg (a 25°C). Miscible completamente con el aguo, alcpho-

les, cetonos, éter, ésteres e hidrocarburos hologenados, y parcialmente miscible 

con benceno. 

El alcohol metílico llevo o cabo todas las reacciones características 

de los alcoholes prirnorim, así, reacciono con los metales alcalinos, dando lugar 

al metóxido de metal, liberando hidró~eno. El metano! se oxido o formaldehído 

haciendo posar sus vapores sobre óxido de cobre en tubo calentado al rojo. Tom-

bién se obtiene formaldehido tratando el alcohol metílico con mezclas oxidantes, 

como dicrornato de potasio y ócido sulfúrico; permanganato de potasio y ,ócido --

fosfórico, reacciona también con los halogenuros de fósforo, con el ócido sulfúr!__ 

co reacciono formando sulfato ócido dP. metilo. Si se hierve con 6cido yodhídri-

cose obtiene el yoduro ;punto de ebullición de 43°C) que se puede utilizar para 

su identificación. 

Bm6r,dcse en lo oxidación del metano! a forrnaldehido, existen varios 

métodrn paro su identificoción: 

Método de Deni~Je'' que •,e bmo en In recoloración del reactivo de 

Schiff por el aldehído fórmico. 
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Mét-:>do de Schryver con fenilhidrazina y el ferricianuro de potasio 

en medio clorhídrico. 

Método de F'Jbre y Truhaut con ácido cr0f1otróp•co en medio sulfúri-

co. 

TOXICIDAD DEL ALCOHOL METILICO EN RELACION CON OTROS 

ALCOHOLES.- Los alcoholes mas usados en la industria son: el metílico, etili-

w, propilico, isopropilico, butilico normal y amílico. De estas series, el aleo--

hol metilico es el que tiene el peso molecular más bajo y es el único dañino. Es 

perfectamente claro que la toxicidad de esta serie olquilica disminuye conforme 

aumenta el peso molecular. Asi, un hombre que ingiere ó inhala alcohol metílico 

muere o quedará ciego, mientras que el alcohol etílico le produce embriaguez y 

el alcohol isopropilico no le produce efecto alguno. En la industria se le da gran 

importancia al hecho de que estos alcoholes son volátiles en proporción inversa a 

su peso molecular. El empleo del alcohol metílico como solvente de pinturas y -

barnices, especialmente cuando se uso en pistolas, es muy peligroso debido a su 

gran voloti 1 idad, 

LIM!TE MAXl//10 PERMISIBLE (W .• A.C.).- El limite más alto de al-

cLhol me tilico que se ha establecido e•. de 200 p.p.m. para B horas de exposición. 

lt·HOXICACIOtJ[S AGUDAS Y CRONICAS.- Ya en 1855 se citan 

algunos casos de en·/í, 11 r,norn:er1!<.•, v~ro la toxicidad del alcohol metílico no fue -

realmente apreciado sine- 11•.J'.l<J 
1e .. enlc: centuria. 

Lo<:. ~fr: el o'., t f;_, .. i e 
,1 '"''l01r>ol 1arían extensan1ente. Uno de los cau 

sos dr. e'..to w.nioción '"lo 11' ¡,cw".tu inJí,iduu! y otro lo dosis ingerida. En 1911 

se cita el cmu J., r~.;u Uli h-:;r• .. '.'''"lif, lcJ 1i'.ta bebiendo 4 mi de rnetonol al 40% 
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y otro que bebió 4 1, ~olo sufrió ligeros trastornos gastrointestinales. 

En 191 O el alcohol metilico sustituia libremente el alcohol e tilico 

que es m6s cc;;ro y en muchos vinos, brandies, whiskeys vendidos en Nueva York 

la proporción variaba de 24 a 43%. Los efectos tóxicos del metano! no pueden 

atribuirse a ciertas sustancias contaminantes como el acetald~hido, alcohol alili 

co, acetona, aceites combustibles que se presentan en ·~l. metano! como impure--

zas. Se pensaba tan poco en la toxicidad del metano! que Erlich lo usó en una 

ocasión como solvente para el salvarsan; y aunque se demostró en 1923 que un --

grupo de trabajadores se habia intoxicado con metano! puro, las medidas de pre-

vención fueron tornadas hasta 1936. 

El alcohol metílico se considera como un veneno americano. Asi en 

1915 no menos de 2'500,000 trc;bajadores en los Estados Unidos estuvieron en con 

tacto con el alcohol de madera en el curso de su trabajo, en donde los envenen~ 

mientes causados ya por inhalación o por absorción a través de la piel eran comú-

nes. Esto se acentuó cuando en la época de la prohibición se bebla licor adulter~ 

do con metano!, casos de muerte y ceguera eran mucho rn6s frecuentes, por la que 

el peligro del alcohol metílico se hizo presente y algunos fabricantes se apresura-

ron a dejar de usarlo (Hami !ton y Hardy 1 1949). En cambio, habia patrones que 

aseguraban que los hombres envenenados habian bebido el solvente. 

Se han reportado accide,,tes industriales por inhalación de altas con-

centraciones de metano! en personas. que barnizan barriles de cerveza, durante el 

oornizado del cuarto de rn6quínas de submarinos, en el engomado de l6pices, en 

el coloreado de ropa y otros articulas, con soluciones de tintes en alcohol metili-

co, er la manufactura de zapatos, etc. 
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En lo manufacturo de pelTculos fotogr6Ficos el 'alcohol metiliccl se -

guardo en sistemas cerrados, pero durante lo cargo de mezclas y el cambio de fil 

tres, Sterner encontr6 concentraciones de alcohol metilico que variaban de 200 

o vori os mi les de p. p.m. Los últimos vo lores se presentan sol o por perTodos cor-

tos de tiempo, ~in embargo, el promedio diario de las concentraciones a los cua-

les los operador.es es tan expuestos se encuentra entre 400 y 500 p .p.m. 

Henderson y Hog¡:¡ord colculon que en uno exposici6n o 200 p.p.m. 

de alcohol metrlico, que corresponde a 0.29 mg/1, un trabajador de 70 Kg abso~ 

be durante un turno de trabajo de ocho horas 0.870 g de olcoho! metílico. De 

acuerdo con estos autores, los concentraciones de alcohol metrlico que aparecen 

en sangre y orina 'ºn el mejor indice de seguridad de las condiciones de trabajo, 

que en un e>tandar basado en la ventilaci6n. 

En casos industriales pocos días de exposici6n son suficientes para --

provocar los primeros síntomas de la intoxicaci6n. Cucindo la concentraci6n del 

alcohol metTlico inhalado es muy alta, el trabajador puede sufrir un grado de en-

venenamiento igual que cuando se ingiere. Envenenamientos severos ocurren por 

inhalaci6n del vapor, pero toles casos suelen ser raros. 

Koel,".:h (1921) estableci6 que las intoxicaciones por alcohol metrlico 

Fueron muy frecuentes durante la primera guerra mundial en que el metanol se us6 

ampliamente en pinturas, locas y pulimentos, especialmente cuando esios produc-

tos se guardaban en cuartos cerrados en tiempo calurr so. Menciona que casos se

veros de ceguera temporal y otros de atrofio 6ptico bilateral ocurrieron en toles 

condiciones y, en una referencia descrito, por Philippi en 1906 un pintor que tir6 

alcohol metílico en su> pie; y cor,tinu6 su tnbajo po,r algunas horas, en el mismo 

. ' ·:. + 

' ' 
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cuarto, perdió completamente la vista. 

Se presentaron otros casos de envenenamientos citados por Roche 

(1957) en una f6brica que manufacturaba accesorios eléctricos para automóviles 

pero que adem6s de la presencia del metanol en los compuestos usados estaba el 

tricloroetileno como componente principal. En un principio se creyó que la in

toxicación se debTa o este último, sin embargo, las personas intoxicadas present~ 

ben un periodo de latencia largo, el cual no se presenta en intoxicaciones con 

tricloroetileno. 

Otro caso de envenenamiento crónico-industrial, en el cual el fac-

tor adicional puede haber sido la absorción a través de la piel, fue descrito por 

Burk en 1957. Se trata de un hombre de 27 años, que trabajó durante cuatro --- · 

años ~n el departamento de metanol de una f6brica química farmacéutica, en do~ 

de se cristalizaba el 6cido nicotinico con alcohol metrlico. Durante dos oños se 

quejó de padecimientos en los ojos que le diagnosticaron como astigmatismo ligero, 

que corrigieron con anteojos, al mismo tiempo se quejó de debilidad y entumeci-

miento de manos y brazos. Al limpiar un tanque en el cual se habian calentado el 

6cido nicotrni co y metano! y usando uno m6scara, de gas, pensó que el vapor de -

metano! penetraba el filtro que se había humedecido y lo cambió por un filtro para 

amoniaco. Durante les cinco horas de su trabajo a veces se sintió mareado, pero 

al final no tenía síntomas. A la mañana siguiente tuvo vómito, pero continuó tra

bajando, después, repentinamente vió manchas ante sus ojos y notó disminución de 

la visión, también se quejó de pérdida de apetito y de tener un sabor dulzón; san

gre y orina e.xaminados en ese tiempo no revelaron nada anormal; un examen oftal

moscópico revelé! popil0edema de ambos o¡os, después de cinco semanas con trata-
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n'ient.; de gotas para los ojos, unguentos, vitamina B, etc. su visión casi se hi

zo normal, pero después de otras cinco 'emanas se volvió Irregular. 

Burk afirma que lo cantidad de alcohol metílico inhalada debió ha

ber sido pequeña, pero que el trabajador tenia el hábito de limpiar sus manos -

can el solvente. 

En 1913 Baskervi lle reportó 64 casos de intoxicación en Norteaméri 

ca por el usa industrial del olcohoi metl'lico al 50% o concentrado, por pintores, 

en la fabricación de barriles y limpiado de chimeneas. Koelsch (1921) menciona 

el caso de un doctor dedicado a la investigación de desinfectantes con vapor de 

alcohol metílica, que cegó completamente. Hansohn (1944) citado por Burk en 

1957 describió el desarrollo eventual de atrofia óptica bilateral en un hombre que 

se había quejado únicamente de conjuntivitis perniciosa durante año y medio de -

trabajo durante la guerra, implicando la inhalación de los vapores. 

Los caso> de envenenamientos agudos por inhalación son especialmen-

te raros, pero se conocen algunos. 

Las intoxicaciones agudas por ingestión son mós frecuentes y mucho 

mós severas que las intoxicaciones crónicas. Ha habido muchos reportes de bro-

tes de envenenamientos por alcohol metílico, causando ceguera o muerte. Uno -

de ellos fue reportado por Monier Williams (1929) en la Ruhr en 1920cuando15 

personas murieron y 3 quedaron totalmente ciegas por beber brady adulterado con 

alcohol rnetílko. Otro, en Japón con 42 cosos por beber jugos de frutas diluidos 

con rnetanol (Kaplan y Levreoult, 1945) y por beber el melanol puro con resulta

do de 24 muerles (Voegtlin y Watts, 1943) y otros por lo misma cousa con 390 -

muertes, 90 casos de ceguera total y 85 ~osos de ceguera parcial citodos por ---
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Baskerville en 1913 en los Estados Unidos. 

ABSORCION, DISTRIBUCION Y EXCRECION .- La mayor toxici--

dad del alcohol metTlico deriva de su metobolismo, que es diferente al del etanol, 

ya que el metanol se elimina en poca cantidad por los pulmones, mientras la md--

yor parte queda retenida durante varios dTas {veneno ocurnulativo}. Esto se debe 

'a que el metano! se oxida muy lentamente produciendo 6cidos orgánicos y también 

formaldehidc-. Uno de los resultados de este metabolismo es el favorecer la apari-

ci6n de acid.,,.is, que en los casos de envenenamiento es muy acentuada, pudiendo 

descender la reserva alcalina hasta niveles muy bajos (15 y aún l O). No se sabe 

bien si es la formaci6n del formaldehi"do o el bloqueo de los procesos oxidativos 

por uni6n del alcohol metílico con el hierro de la hemoglobina y de los fermentos 

celulares lo que verdaderamente ocurre en el proceso de la intoxicaci6n, determi_: 

nando cianosis y lesiones graves del nervio 6ptico. 

Existen muchas hip6tesis para explicar el mecanismo de intoxicaci6n 

del alcohol metílico, todas ellas basadas en numerosos experimentos realizados en 

animales, cuyas respuestas varían grandemente con la especie. AsT se ha encon--

trado que las ratas son las más sensibles y los conejos los más resistentes. 

En el cuerpo, el alcohol metTlico se oxida parcialmente en les produ~ 

tos t6xicos, formaldehido y ácido f6rmico. El periodo de latencia entre la inges--

ti6n del metano! y la aparici6n de los síntomas representa el tiempo durante el ---

cual, estos productos t6xicos son acumulados. Los productos de oxidaci6n del ale~ 

hal meHlico actúan sobre ciertos procesos oxidativos en las células, posiblemente 

por corrbinaci6n con el fierro de la oxidase respiratoria. De esto resulta una falta 

en la formaci6n de C0
2 

junto con la acumulaci6n de ácidos orgánicos (Láctico, --

---·--------------------· 
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fórmico, etc.) cuyos cantidades en extremos don la acidosis. Pero si está pre-

sente uno pequeña cantidad de alcohol etílico, éste compite con éxito con la 

deshidrogenasa alcohólico presente en el hígado, impidiendo lo oxidación del 

alcohol metilicc. 

El alcohol metílico no se metobolizo completamente en presencia del 

etanol y es parcialmente excretado inalterado. La proporción de oxidación del 

metano! e~ del 15% en relación con el alcohol etílico. El tiempo que tarda en 

destoxificorse el organismo es de 4 o 5 díos aún con lo ingestión repetido de pequ.= 

ñas cantidades de etanol porque el metano! es on veneno acumulativo. 

El mecanismo enzimático de descomposición del metano! no está ex--

plicado comp:etomente, pero existe lo evidencio de que se puede oxidar "in vitro" 

por medio de lo cotolozo y peróxido de hidrógeno, se sugiere que un mecanismo 

similor ocurre "in vivo" (Agner y Befroge, 1947; Jocobson, 1952). Existe lo tea-

ria sostenido por Kendol y Romonothon (1952) de que el formoldehido por si mis--

mo en presencio del metano! se convierte por la deshidrogenasa alcohólica presen-

te en el hígado en un éster volátil del ácido fórmico, formato de metilo, que su--

fre lentamente una hidrólisis y que tiene preferencia a solubilizorse en las grasas, 

lo que viene a aclarar la localización de los efectos del metano!. También han 

demostrado que el formaldehido es de 25 o 75 veces más activo que el formato en 

la inhibición del oxigeno tomado y en la producción de C02, y de 1,000 a·· 

30, 000 veces más activo que el metano! (Leof y Zatmon, 1952; R\Íe, 1948). 

Yont y Schrenk (1937) afirman que no importa lo vía de adrninistra.::i6n 

(oral, absorción a través de lo piel o por inhalación) el metano! se distribuye muy 

rápidamente 
0 

todos los tejidos, y que lo cantidad encontrada en algún tejido en 
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particular está intimamente relacionada con la cantidad ;iue este cont!ene de --

agua. A;í, en los líquida> ocuc"°' y vítreos de los globos oculm,'s, se ho enc,1n 

trado que tienen el más alto contenido ,J,, a~JL"' Pn todt' l'I or,pnismo, con 99 ,o9 

y 99.68°0 de agua respeci1vomcnte; de le» "sólidos" del 01~1érnÍsmo, lc1s t»iidos --

nerviosos no medulados contienen t~I mós olto contenido en (lf!llO, var1~111do opr0x~ 

madomente en un 85c-c., es poi eso que en envenenamientos por metano\ es mayor 

el daño provocado en áreas del líquido intraocular y de los tejidos nerviosos no -

medulad·::>S. 

Leof y Zotmon estudiaron el metabolismo del rnetcrnol bajo un control 

cuidadoso de las condiciones experimentales en el hombre después de su ingestión 

o inhalación. Dosis orales de 71 a 84 mglkg resultaron con niveles de 4. 7 o 7 .6 

mg/l 00 mi de sangre de 2 a 3 horas después. Lo c:oncentración º' ""r-sangre se -

encontró relativamente constante. Esto sugiere que la concentración urinaria de 

metano! .es un índice en el que se puede confiar sobre la concentración de me tonal 

en el aguo del organismo durante el periodo de excreción. 

La cancc1tración de metano! en el hígado, músculo y cerebro es s9lo 

l/ 4 parte de la que se e.ncuentra en la sangre. 

La cantidad de metonal eliminada en el aire expirado varía, para el 

hombre de 20 a 76%. El tiempo de eliminación esto en función de los concentro-

ciones de metano! en >angre y del volumen de ventiloc:ón pulrnonrn. En el hom--

bre cerco del 3% se excreto inulterndo a trové> de I<>' ri11one>. Aluuno> nulorc" 

afirinon que c:erca del ;io~·;, del 1netunol ingerido"' "xc1cto coni:> 6cidc1 fó1rnicD en 

lo orino duronte un período de B drm; e,lfr ¡>o>lulado que el ócido fó11nico produci 

do y que se excreta por el orgnni'..1110, es tol que no olconzcr o"'" nlmnc.,nndo. 
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Nicloux y Placen! (1912) afirman que se requieren 17 horas para el!_ 

m¡,,ar el alcohol etílico y para la eliminación del alcohol metilico se requieren 

53 horas. 

SINTOMATOLOGIA.- El envenenamiento por alcohol metilica, ya 

sea par una intoxicación aguda o una intoxicación crónica, varia grandemente -

dependiendo de la cantidad ingerida, la cantidad de alimento en el estómago, el 

estado nutricional de la victima, asi como también depender6 de otros factores -

como la susceptibilidad individual, sensibilización y la presencia de desórdenes 

nerviosas preexhtentes. 

la susceptibilidad individual juega un papel considerable, en parte, 

con respecto a las vc1riaciones de los sintomas tóxicos en condiciones similares, no 

solo en envenenamientos por ingestión, sino también en envenenamientos industri~ 

les. En algunas casos una breve exposición puede causar ceguera, mientras que 

otros permanecen sin efectos aún después de exposiciones rr;?etidas en condiciones 

no favorables. Koelsch (1921) describe que en los empleados en una f6brica de 

producción de alcohol de madera no encontró efectos tóxicos d~ importancia, mi:!l 

tras que una mujere que usó cemento para zapatas en que el metano! aparece ca-

mo el componente principal, pero no el único constituyente, se sintió débil y pre-

sentó signos de anemia, con dolor de cabeza, irritación de la garganta, inflama--

ción de los ojos, acompañada de pérdida gradual de la visión, llegando a la cegu:_ 

ra. Ningún otro trabajador en el mismo local sufrió estos sTntomas excepto ligera 

irritación de las membranas mucosas. 

La susceptibilidad individual con relación a la cantidad ingerida va-

rTa grandemenl!'; Lehman y Flury (1953) establecieron que dosis de 5 a 1 O mg se --
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consideran usualmente tóxicos, pero muchos individuos pueden tolerar aparente-

mente sin efectos mcyoc cc;ntidod que ésto, 

Burk ofirn'o que la presencio de síntomas ligeros de la intoxicoci6n 

cr6nico antes del desarrollo de los efectos tóxicos en lo visi6n puede ser uno fer-

me de serisibilizoci6n, sin emborgo,ofirrno que no se puec.ie asegurar que lo inho-

loción de bo¡os concentraciones no causen daño. En algunos ocasiones lo existen 

cio de enfermedades del 1isterno nervioso hocen al individuo rn6s susceptible al e~ 

venenorniento. 

lntoxicoci6n agudo por ingestión. - Los síntomas de lo intoxi coción 

agudo com ie n1.0n gene ro !mente de 12 o 24 horas después de lo i ngestíon. En los 

•cosos graves debidos o grandes dosis, pueden yo aparecer síntomas al cabo de uno 

hora. Si se ha bebido jur.to con alcohol etílico, se retardo la sintomotologío ha:_ 

ta 24 horas. Esto se debe según se cree, o que el etanol, por su gran tensión su-

perficiol desplazo al metano! de los superficies celulares lo cual provoco un ret.:i.!:. 

do en lo oxidación del alcohol metílico y lo aparición del cuadro tóxico. 

Lo que inicio el cuadro generalmente son: vértigos, gran debilidad, 

n6useos, cefalea y vómito (con dolores abdominales o sin ellos). Lo condición--

es afebril, lo piel ,fria con profundo transpiración, hoy defecación y micción inv~ 

1 untarías. 

Esto sintomotologío predomino en algunos cosos y llevo o lo deshidro-

toción y al colapso certrol y periférico. En otros casos, los síntomas gostrointest!_ 

nales no son tan intensos y se acompañan de trastornos visuales precoces, entu1bi6~ 

dose la vista; perdiéndose la percepción de los colores y llegando r6pidomente e lo 

ceguera. 
Un examen oftalmoscópico demue'.tro popilitis aguda con tumefacción de 
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las venas y atrofia del nervio óptico. Si el caso no es grave, solo queda como -

lesión residual, una vez curado el enfermo, palidez de la mitad temporal de la 

papila. 

Pocas horas despué·; del comienza de la intoxicación, el enfermo, i'2. 

tranquilo y agitado (a veces delirante), se pone cianótico, modific.:i su respira---

ción por acidosis (Kussmaul) y poco a poco se obnubila y va entrando en coma, --

que se hace profundo, observóndose en él midrimis con ausencia de reflejos pupi-

lares. En la fose terminal aparecen espasmos musculares.. La muerte se produce -

por paro respiratorio. Los pacientes con confusión, estupor o coma, frecuentemei:!_ 

te tienen odem6s dolor de cabez, vómito, el cuello rígido y los síntoma> semejan 

meningitis. La bradicardia es el comienzo de una terminación fatal, pero sin em-

bars), lo presión sanguíneo permanece normal (Bennett y colaboradores, 1953). 

Los efectos se deben en parte a uno occió11 depresora de la droga en el 

sistema nervioso central, en parte, al edema cerebral y, en parte producida a la -

acidosis por la lenta oxidación del metano\ a formaldehído y a 6cido fórmico. Las 

sustancias tó,,.icas se retienen en el organismo por pocos días, esto explica el coma 

prolongado y otros síntomas neurológicos que prevalecen durante este periodo. 

Los daños oculares varían en intensidad, pudiendo ser desde una foto--

fobia y·visión borrosa a una ceguera completa. Las pupilas se dilatan y no respan-

den a lo luz, los ojos est6n suaves a lo presión y la rotación de los globos oculares 

es doloroso. Los músculo~ oculomotores se paralizan, resultando una ptosis de los 

pórpados . .t>.lgunas veces la visión muestra un mejoramiento temporal pero mós tar-

de se destruye progresivamente. Las orillos del disco ocular pueden estar borrosas 

y puede haber neuritis óptica con exudación dentro de la retina y edem-:i. Las ve- \ 
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fine! ~t.:e.:le ser p.;r ~ei...;riti5 retr.::'bi .. dbar :- atrofia del nervio óptic;). 

Durante el estupor o c~:-·o, hay unu r"?~urc:i3c ci::incsis e intensa dis-

:vendo no hay inco,.,;oien::c h:iv un fuerte dolor abdominal que per>iste, El pu~ 

so -:s reguL::r i .:o~;plet.:: 1 r:é5 türde se hace irregular y débil. La temperatura es 

Les desór.:le"'e~ ,_,.¡sueles son ten carccteristicos, así como lo aparición 

tardic cielos ;\ntocco; aue ocurre.-, en u11 90 o 100°é de los casos. la total cegue-

ra se p,.esentc el :-e~o-ert::zr del estupor, o con visión borroso y defectos en eJ cam-

po '«isucl que despué: orc:ce:Je grcJuclmer~e o uno ceguera totaJ. 

L0 ceguera per-r,anece en "1ÓS ciei 25°:- de los cosoi (atrofia óptica) o 

defec:cs re ':Juales oueden ocurrir en c-;1as de! 50°c de los casos cuando la lesión -

- :vs estos sinto~.as de:de su inicio se pueden dividir en cuatro sin--

drot'Cei caracteristicos de lo intr'.);.cicación por metanoi: slndrome g6strico, sindro-

me ocu!or, sindrom"= ner.1 io:;o y sindror~e respiratorio. 

los signos de le necropsia son todos de depre1ión del si1tema nervioso 

central. La sangre es fluld:i y -'Cric de color roio obscuro a escarl".lta. La piel -

est6 cianóticr; y l:is ,,¡scer0s estan congestionadas, especialmente el cerebro. Los 

pul-r,ones están hiperérni,:os /' edem:ito101. Hay congestión de las membranas mue~ 

scL :lel r::s~Órr"·-:1·~0 '/:.le! du0~eno C'.Ue no presentan cambios importantes, pero en al-

~;!...''1··y; c:::s:;:, e:tó (;.'::lngestiontJ-J:i c011 e".icorificocion1:!', hemorrógicas pequeños en k:i -

rf'~~~;r.,., :fe / .. ..: .ubr:11...c0sr::. l/1icro:c6picor~1,.::nte lo'., /O',.:J':i sanguineos es ton destruidos 
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y contienen gl6bulu'. rojas y leucocitos polimorfonucleares, Diferentes grados_ 

cere ro, cord6n espinal ·de necrosis se observan en las células ga11gl'1011a 1·es del b 

es1ones pato ógicas, por y de la retina en una investigación microsco'p'1ca. Las 1 • 1 

lo qer¡eral no son cmccted\ti>:as y hay que tener confianza en el examen toxico 

l6gico para establecer e: diagnóstico. El material que se usa para el examen --

toxicológico consiste en el contenido del est6mago, cerebro, visceras parenqui-

matosas y orina. 

lntoxicoci6n aguda por inhalaci6n.- Una exposición prolongado o 

dosis "masivas" de vapores del alcohol metilico lleva r6pidomente al como, que 

puede prolongarse 2, 3 y 4 dios. 

Una eY.posici6n severo trae primera malestar general, dificultad res-

pirotorio (pues los ·tapares del metanol son irritantes de la mucoso raspirotorio), 

luego inconsciencia, oepresión circulatorio y muerte. Uno exposici6n moderado, 

produce un cuadro clinico más completo, expresado por cefaleas, trastornos gas-

trointestinales, enturbiamiento de lo visión, qu·~ puede progresar hasta llegar o lo 

ceguera, irritoci6n de la mucosa respiratorio y eventualmente neuritis periféricos. 

Todos los sintamos agudos por inhalación de vapores de metonol est6n 

fuertemente relacionados con los propiedades irritantes del alcohol metílico en --

l::is membranas mucosos, causando conjuntivitis en lo moyorio de los cosos y aún -

bronconeumonía. Se conoce que lo conjuntivitis no es tan severo como poro des--

truir la córnea (Grunow, 1912), y lo bronconeumonia, en un caso citado por - - -

Goldtdomrner en 1878 fue realmente Fatal. 

\nto.<icaciones crónicas.- Las forrnos crónico-profesionales, también 

poi inhalación de pequeños dmis 1epetidas durante largo tiempo producen irritoci6n 

de lm int:
11

1l:,
1
crnoé rnucocas d"I tr,.,cto 1espi1atorio y de los ojos, resultando uno Ira--
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queTtis, bronquitis y conjuntivitis. 

Las intoxicaciones cr6nicas se manifiestan por conjuntivitis, dolor de 

cabez, mareos, insomnio, disturbios gastrointestinales y trastornos de la visi.ón. -

También puede producir neuritis cSptico y ac(1stica, parálisis de los músculos ex--

trínsecos del ojo, neuritis periféricas y síndromes parkinsonianos que son más bien 

raros. 

Existen también dermatitis profesionales por contacto repetido con al-

cohol metílico que debido a sus efectos solventes sobre las grasas seca la piel y la 

resquebraja, provocando también irritación de la piel y eczema, con un estado de 

calor local e hiperemia ligera. Al salpicar con metano! los ojos puede causar --

quemosis y lesiones superficiales de la c6rneo, las cuales excepcionalmente son de 

naturaleza seria. 

TRATAMIENTO.- En vista de la variada susceptibilidad individual, -

el tratamiento del envenenamiento por alcohol meti.lico ha sido un campo amplio y 

fértil para el desarrollo de métodos de tratamiento, asr como de teorías explicando 

sus efectos tóxicos. 

Debido a que la intoxicaci6n por alcohol metílico presen!a un periodo 

de latencia de 12 a 24 horas o mas, cuando los pacientes se presentan a tratamien-

to están completamente intoxicados lo que hace casi imposible un grado completo 

de recL'peración. 

Las medidus que se deben llevar a cabo para el tratamiento de la into 

xicación son los siguientes: 

1. - Administració'1 de álcalis. Este método se basa, por supuesto, en 

la evidencia de que el alcohol metílico produce ácido fórmico, forn1aldehído Y --
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otros 6cidos no identificados dando lugar o una acidosis. Este fue sugerido por 

Harrop y Ber,edict (1920), y por Chew y asociados (1946} y también por Rpe que 

citaron que este tratamiento alivio los sintomas y aumento el grado de sobreviven 

cio. Bennett y asociados (1953) trotaron uno serie de 323 casos debidos a lo in

ge;tión de whiskey adulterado y se convencieron de lo eficiencia de este trato-

miento que consiste en grandes cantidades de bicarbonato de sodio Jrribo de 150-

200 g- en lo proporción de 50 g en l 00 mi de agua glucosoda al 5%, adminis-

trodo intravenosomente. Afirman que se administro glucosa junto con el troto--

mienta de alcalinización sobre lo base de un~ posible cetosis (Keeney y Mellin-

koff, 1951 }. Sin embargo, algunos autores no recomiendan este tratamiento. 

Después de la ingestión de grandes volúmenes de alcohol metilico, 

es amenazante la reserva alcalina (20 volúmenes de C02 por 100 mi se encuen-

tron en ocasiones), pero en mayor grado se debe a la pérdida de C02 por hipt;!rve~ 

ti loción (alcalosis respiratorio) debido o los efectos tóxicos del metanol en el sis-

tema nervioso central. 

De 17 casos que sobrevivieron después del tratamiento con 6lcoli, so

lo 3 de estos tenion metano! detectable en la sangre al ser admitidos en el hospital 

(aproximadamente 5 mg%, 12 .O mg% y 39. 7 mg%) que demuestra que este trota-

miento puede ser eficaz.. El uso liberal del bicarbonato de sodio particularmente -

por vio intravenosa puede en estas circunstancias resultar fatal. De un licor que -

contenio 30 - 35% de rilcohal metilico la mínima dosis que producía un resultado 

letal ero de 15 mi del licor o cerco de 5 mi de metano!. Lo dosis m6s grande fue 

de 500 mi (con 160 - 170 rnl de alcohol metílico) y la dosis ingerido en término -

medio fuf> ,Je 125 mi del licor (con 40 mi de metano!). De este grupo, 115 pacie~ 
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1olirio isotónico y su administración por sondo o la cavidad abdominal. Sin cm-

bargo, este método no es muy aceptado. Stinebaugh sugiere que el r.1ejor méto-

do de trotarniento es una comb;nación de la odn1ini1troción de ólcolis, de oleo--

hol etílico y diálisis peritoneo!. 

Un recurso terapéutico establecido por Moeschlin es hacer beber al 

enfermo, lo mós rápidamente po'.ible, 30 ó 40 mi de alcohol etílico, aunque seo 

a través de una sondo, o inclu10 darlo por '/Ía intravenosa, si estó en como. Se -

repiten durante 5 6 6 dios. Si no han transcurrido muchas horas desde la inges--

tión, con·1iene practicar un lavado gástrico con carbón activado, salvo que el -

enfermo esté en un profundo coma. 

Lo olcolinoteropio, guiado por lo reservo alcalino, se suele practicar 

aplicando por '!Ío intravenosa un litro de solución molar de lactato de sodio. No 

hoy inconveniente en combinarlo con lo etilotercpia, añadiendo o la solución 40 

rnl de alcohol etrlico. 

Otrm medidos que se deben lle';or a cabo son: 

O,<igenoción.- Se administra continuamente oxigeno. Una compli-

cación puede sr;r un cuerna pulmonar, corno una etapo tardía del envenenamiento. 

Uno falla respiratoria ogu,lo necesito un método mecánico de respiración artificial. 

Cir-:uloc;ón.- Se rec¡uiert: uno transfusión de f)lmmo o sangre. Se --

torno un electrocardiosiromr.i dimio y 1e estudio paro verific"r ki ousencio de cur--

vm T que denolon tl'on contidocl de 1:1·. 

De,J
1
id1utució11.- Lu dcshidrntoción 11!quicr1~ dcxtro~1:1 en ogun al !Jf}(-.. 

Si \
10

¡ CJlc¡unu follo 1e11ol, el volur11en debero ;cr controlodo. Si los nivele~ de 
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ci6n de lactato de sodio (solución de Harmann) o una solución fisiol6gicn salina 

suplantada por cloruro de potasio, administrada por vio oral. 

Nutrición.- Suplementos nutricionales, por ejemplo, vitaminas se -

suelen dar por vio oral o parenteral. 

Infección,- Los anlibiólicos previenen una infección en 101 pulmo

nes. Si hay Fallas renales, la dosis debe ser controlada o reducida. 

Tratamientos complementarios.- El shock puede ser tratado por calor 

externo. El enfermo se lleva a la cama, cuidando que no tengo frío. Se practica 

el vendaje ocular, para proteger lo~ ojos de la luz.. Una estimulación con cafeT

na puede ser necesaria en ocasiones. La c,')ngestión cerebral se puede tratar con 

una inyección intravenosa de solución hipertónico de glucosa o el uso de sidfato 

de magnesio como un cot6rtico. 



MATERIAL y ME TODOS 

TECNICA DE FABRE Y TRUHAUT. ----------------------------

BASE DEL METODO.- La difusión del metano! en el compartimento 

exterior de una unidod Conway de microdifución, se absorbe en una solución '~el 

ócido sulfúrico en el comportimenl'o central y, después se determina cuantitativ'.:_ 

mente por oxidación del metanol a formaldehido y subsecuente reacción colorida 

con el ócido cromotrópico. 

MATERIAL. - Unidades Conwoy estondor de porcelana paro mi ero-

difusión. 

Baño de aguo hirviente. 

Groso de silicones. 

Muestras de sangre y orino de traba jodores expuestos. 

Espectrofotómetro Beckmon D. U. 

REACTIVOS.- Acido cromotrópico, 50 mg en l 00 mi de ácido sul-

fúrico ol 75%. (Acido sulfúrico al 75%: 75 mi de ócido sulfúrico concentrado en 

33 mi de aguo destilado). 

Acido fosfórico al 5% en aguo. 

Permanganato de potasio al 5'lí: en aguo. 

Bisulfito de sodio al 5% en aguo. 

Solución saturado de carbono to de potasio. 

Acido sulfúrico al loo,; en aguo. 

PROCEDIMIENTO.- Usar uno unidad Conwoy para codo determina-

ción • Engrosar la orillo de la cojo, paro \In cierre hermético. 

::amportimento exterior: l .O mi de sangre u orino. 

:;,, .. 
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1 

Comf)<1 rtimenlo centro!: l ,2 mi de 6cido sulfúrico al lOºlc. ~ 
1 

Compartimento exterior: l .O mi de solución saturada de carbonato 

de potasio (agente liberodor). 

Tiempo de difusión: Tre5 horas a temperatura ambiente. 

Determinación cuantitativa. - Poner l .O mi rle io solución obsorbi-

da de.• ócido sulfúrico en un tubo de ensaye. Agregar 1 gota de solución de ócido 

fosfórico al 5%, 1 gota de solución de permanganato de potasio al 5~~. Dejwr -

reposar durante 15 n,inutos. Agregar 1 gota de solución de bisulfito de sodio al 

5% paro decolorar el exceso de permanganato de potasio, Agregar 5 mf del rece 

tivo de ócido cromotrópico. 

Poner los tubos en boiio de aguo hirviente por 30 minutos. Leer en 

el espectrofotómetr'o o 580 m_,.ll contra un blanco de agua. 

Los estondars se preporon con l .2 mi de ócido sulfúrico al l 0% como 

solución absorbente y, se tratan de iguai manera que lo_; problemas. 

Los resultados se multiplican por l .21 para corregir el 85% de difu--

sión en el caso de sangre y orina. El factor de corrección se usa porque la tensión 

del metano! no se reduce a cero en el líquido de absorción y el equilibrio de difu-

sión es de aproximadamente el 82 .5";·'· 

Lrmite de Identificación.- El metanol por e;te método se puede dele~ 

minar en mvestras conteniendo desde 0.4 mg% de metano!. 

M~ALISIS PO~ MICRODIFUSIOI'~. -· Pura realizar el c11óli1i1 de ve-

nena-, volótiles en rnuestrns de Wnqre y orino, mi (amo también de tejidos, el em-

pleo de la destilación yo seo directr11nentf! o por orro•,tre de vapor, para la separa-

ción del veneno, trae corno COll~ecu.,nciri alrjlJ:lO', r;ro!iiemcJ', tole-, corno lo forma--
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ci6n excesivo de espumo, y se pueden proyec1cir porticulm del mcdNiol biológi-

co 0 1 destilado, debiendo realiz.orse uno segunda destilación. Si la destiloción 

se hace por arrastre de •1opor lu conceri1ruci611 del •:encno 'e dilu)'e considerobl:_ 

mente haciendo mós difícil su cuantificución. la mi~rodifu>ión se practirn con 

pequeñas cont idc.de1 de muestra. 

Teorio del anólisis por microdifusión.- Si se ponen en contacto en -

uno mismo otm6sfera, una solu::ión conteniendo un soluto volátil y un solvente --

puro en fll cuol el compuesto volótil es mas soluble, en comportirnentos separados, 

en uno unidad sellado herméticamente, el soluto volátil paso o lo atmósfera y de 

ésto poso al solvente puro, hmta que todo o cmi todo el soluto volátil posa ol --

solvente puro estableciéndose asi un equilibrio. Pero, ,,; en lugar de un solvente 

puro se tiene un reactivo que transforme al ·,oluto volátil, en un soluto ;10 vokitil, 

entonces la presi6n de vapor no se redL1ce completar 1ente '' c;,ro en In superficie 

de lo soluci6n del reactivo. 

Si la sustancio que ;e está separando no es volátil bajo condiciones 

normales, pero, puede ser convertida a uno sustancio volátil, podrá entonces dí-

fundirse o un medio absorbente. Por e jernplo en lo sangre que tiene un pH de 7 .3 

o 7 .4 existe el cianuro en formo no voló ti 1 de c iunuro de sodio disociado. La --

simple adición de 6cida Ji luido o la mue>tra en el compcirtirnento exterior de lo 

unidad Conway, antes de que sea sellndu con lu r:ubierta de vidria, convierte el 

cianuro de sodio o 6cido cianhidrico que es volótil )'que yo se puede difundir a 

un medio absorbente. 

En generul el proceso de lu drfu·,ió11 '·" c1celc!IO con lo presencia de -

algún medio en el cornpurtirnentu e.<terior u1r,ru d" remover 0 disolw" los vopo--
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res del material valótil que se estó separando• 

Se sobe que lo presencio de altas concentraciones de sales en el --

fluído que se estó analizando, acelera el proceso de la difu,ión, asi en el aleo-

hol metilico éste se hace menos soluble en medio acuoso con la odición de carb.C:: 

noto de sodio saturado. A los reactivos que efectúan la liberación del compo--

nente vol6til se les llamo agentes liberadores. 

Los alcoholes mós comúnes que se determion por el método de micro-

difusión, absorbiéndose en una solución de ócida sulfúrico son el alcohol metili-

coy el isopropilico. En los cuales la tensión de vapor no se redtice a cero por 

el re-:::ctivo del compartimento central, pero la microdifusión ocurre a un punto -

fa.1or'Jble debido o que estm alcoholes son más solubles en ácido sulfúrico diluí-

do, que er. uno solución de carbonato de potasio. 

REACCION Crn-J EL ACIDO C:RO/v\OTROPICO.- La identificación 

del metonol se llevo o cabo por su oxidación completo con permonga~oto de pota-

sio en solución ácido: 

-/ I 
7' 

Cuando el formoldehido se caliento con ácido cromotrópico (ácido 1,8 

dihidroxi11ofta!en 3,6-disulfónico) en solución fuertemente sulfúrica, se desarrolla 

un color violeta. Lo químico de las reacciones que producen el color, no se co-

n ~e con c:ertezo. E.n visto de que loo compuestos liidr0 ,¡arornúticos se condensan 

con el formoldehido paro dor hidroxidifenilmetano: .. [;probable quP lo etapa i~ 

cial de la reacció'n colorida consisto en la condemoción d<!I (icído Íenolcramotr6-

. ' r • 
prco con e .. ormoldeh1do co,no '..e '11Uestro en (1 ), y- ésto e·, scr¡uidn por uno oxida 

ción '.1 un COO'lf'U"'•IO ¡··-q . 'd 1 · ~- , u1rio1 o corno se mue'.:itra en (2). 

í 
\ 
í 
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'El 6cido sulfúrico participa en omlxis reacciones (1) y (2). Actúa 

como un deshidratante del anillo durante la condensaci6n, en (2) sirve como -

oxidante y se reduce a 6cida sulfuroso. 

S03H 
.. --\ 

2 HO -<.:.=-? 
HO·~~ 

S03H 

(2) 

El ac111taldehTda, el aldehído propi6nico, aldehTdo butrlico, aldehr-

do isovaleríanico, crotonalde.hTdo, glioxal y aldehído·, arom6ticos, no dan rece-

ci6n con el 6cido cromotr6pico en solución con 6cido sulfúrico. El gliceraldeh!_ 

do, furfural, orabinosa, fructuoso y sacroso don uno coloroci6n amarilla. Otros 

azúcares, acetona y 6cidos corboxílicos no reaccionan. Otros como el furfural 

en altos concentraciones dan un color rojizo. Los 6cidos corboxílicos aromóti

cos, como el benzoi~o y el fenilacético, no dan reacción. 
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CALCULOS y RESULTADOS 

Paro el desarrollo de muestras problemo y, poder determinar su con-

centroción de alcohol metílico, es necesario, lle·1ar a <:abo lo t~cnica de Fabre y 

Truhaut con solucione1 estandor de concentraciones conocidos. 

Los concentraciones de lm soluciones estondor poro trazar una recta 

de referencia son los siguientes: 0.004, 0.005, 0.006 ... 0.05 rr1g de metano! 

por mi; estas soluciones don uno coloració,1 directamente proporcional a su caneen 

!roción, con cuym absorlxincias se puede tro1_ar una recta. 

Es necesario, para poder obtener lm concentraciones problema, refe-

rir sus absorlxincim a una recta oritmético. Poro calcular lo recta aritmética, se 

trabajaron siguiendo la técnica de Fabre y Truhaut l O rectas con las soluciones es-

!andar de alcohol metílico en oguo, de concentraciones conocidas. 

Para calcular la recta aritmét,ica, en la cual todos los puntos de las 

diferentes concentraciones posarán por la recto, es necesario so cor un promedio 

de las l O obsorlxincios obtenidos poro coda punto de la recto. 

Absorlxincios promedio poro cado punto de la recta: 

0.004 mg/ml 0.0584 
0.005 0.0746 
0.006 0.0884 
0.007 0.0998 
0.008 0.1091 
0.009 0.1202 
0.01 0.1349 
0.02 0.2384 
0.03 0.3'.i07 
0.04 o .4631 
0.05 o. 'í400 

La fórmulo general de una recto w,: '/ rnx ~ b, en donde: 
r.: . • _,.._,"-
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y = absorbancia 

m = pendiente 

X concentroci6n 

b ordenada en el orígen 

Coma los valores de (x) y ly) se conocen, los valores de (m) y (b) se 

obtienen con las siguientes fórmulas: 

m = ~ Ci . ~Ai - (N .P J--~-~L~L-
---------------------- 2 

¿ Ci . ~Ci - !N.P.) ~Ci 

b = 
Ji:. Ci . í.<;:iAi - ¿_ Ci2 . 1-:. Ai __ 
----------------------------:r 

JE. Ci . ~Ci - (N.P.) L Ci 

En donde Ci = Concentración inicial 

Ai = Absorbencia inicial 

N. P.= Número de puntos 

-----------------------------------------------------------------------
Z. Ci ~ Ai :f. Ci Ai 

-----------------------------------------------------------------------
0.004 mg/ml 0.0584 0.0002336 0.000016 
0.005 0.0746 0.0003730 o ,000025 
0.006 0.0884 0.0005304 0.000036 
0.007 0.0998 0.0006986 0.000049 
0.008 0.1091 0,0008728 0.000064 
0.009 0.1202 0.0010818 0.000081 
0.01 0.1349 0.0013490 0.0001 
0.02 0.2384 0.0047680 0.0004 
0.03 0.3507 0.0105210 0.0009 
0.04 0.4631 O.OH.15240 0,0016 
o.os 0.5400 0.0270000 o .0025 

-~----~-· --·--------- --------0.189 7 .277(, 0.0659'.i22 0.005771 

m ~ __ _,_<9.:l.?J __ '._ }.! ~ (~ ~ )_ -: _ J ~ ~ _.: __ q_ ,_q_6_::.~~2f J __ ---
(0. lfl9 o.¡ ::1;¡ - (Í'l O.Oü'J771) 

= --º!·!~º·!~~·!_: º· ;·2 ,.);'.\'! ::. -º!~~~º~~~--------·------- -
0.03'.i721 - u. 063·\H ¡ 0.027760 ,:;:;:..""'-"' 



m = 10.62 

b = 

0.0124649658 - 0.0131440296 -----------------------------
0.035721 - 0.063481 

b 0.0248 
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-º~ºº~zz~~ª--- = 
0.027760 

Sustituyendo los valores de (m) y (b) se tiene la siguiente ecuaci6n: 

y = 10.62x ¡ o.0248 

Resolviendo la ecuaci6n poro las once concentraciones diferentes de 

la recta, en la siguiente tabla, se obtienen las absorbencias que pertenecen a las 

concentraciones diferentes de alcohol metrlico y que constituyen la recta aritmé-

ti ca. 

--------------~-------------------------------------
X xm lb 

0.004 mg/ml 0.04248 0.06728 
0.005 0.0531 o 0.07790 
o. 006 o. 06372 o. 08852 
0.007 0.07434 0.09914 
0.008 0.08496 0.10976 
0.009 0.09558 0.12038 
0.01 0.10620 0.13100 
0.0'2 0.21240 0.23720 
0.03 0.3i860 0.34340 
0.04 0.42480 0.44960 
0.05 0.53100 o 55580 ______________________________ :.._ _____ , __ _ 

En toda técnica cuantitativa es necesario determinar su desviaci6n --

estandar. Á>í, para poder calcular la desviaci6n estandar, se desarroll6 la técni

ca de Fabre Y Truhaut 1 O veces con una misma concentración de un punto de la -

recta (0.01 mg/ml) las absorbencias obtenidas se llevan a la recta aritmética y se 
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tienen las concentraciones pr6cticas para ese punto; estas concentraciones obte-

nidos practicamente se restan de la cor1centraci6n teórica poro obtener las dife-

rencias: 

Conc, T. Conc. P. O.Ol ·mg - Conc. P. 

0.01 mg/ml 0.0102 mg/ml 0.0002 O • OOOO~GG : ·~ 
0.0100 11 

o .0108 0.0008 0.00000064 
0.0110 11 0.0010 0.00000100 
0.0096 11 0.0004 0.00000016 
0.0102 0.0002 0.00000004 
0.0098 0.0002 0.00000004 
0.0105 0.0005 0.00000025 
0.011 o 11 0.0010 0.00000100 
0.0108 0.0008 0.00000064 

0.00000381 

La desviación estandor se calcula con la siguiente fórmula: 

D = é ~ ___ d! __ __ 
N - 1 

D = Desviaci 6n estandar 

d
2 

- Diferencia al cuadrado 

N - Número de lecturas 

D • ! +9"99999;1~! _____ 
- 9 

D I f 381 X 10-8 = - -----¿¡---------

D .. ~ fll X 10-4 

D I 19.519 X 10-4 
----------------

3 

D = I 6.506 X 10-4 

D I 
0.00065 = mg 
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De las muestras de sangre y orina de personas expuestas a los vapores 

de alcohol metílico y, desarrollados conforme a lo técnica de Fobre y Truhaut, se 

obtuvieron los siguientes resultados: 

Muestro No. Metonol en sangre Metonol en orino 

·-------------------------------------------------------------------
1 0.0145 mg/ml 
2 0.0077 " 
3 0.0077 
4 o. 0043 
5 0.0118 
6 0.0024 
7 0.0048 
8 0.0057 
9 0.0060 

1 o 0.0043 

0.0130 
0.0094 
0.0163 
0.0111 
0.0121 
0.0043 
0.0048 
0.0046 
0.0046 

11 0.0021 0.0123 
12 0.0021 0.0147 

mg/ml 

" 
_____ .!~-------- o. 0030 " o. 0060 -------------------------------------



DISCUSION 

De los resultados del on6lisi1 de alcohol rnetnico en sangre y orina 

ae trabajadores expuestos o vapores de metano!, se deduce, que estos personas 

no se encuentran en condiciones apropiados para el desarrollo de su trabajo, 

En resumen, el empleo del alcohol metrlico posee problemas de pre-

vención que corresponden principalmente o riesgos de inflamación, de explosi~n 

y de intoxicación. Tomando en cuento ésto el lnstitute Nationol de Sécurité 
·,\ 

(19) en Parrs,_ ha impuesto los siguientes medidas de prevención para el alcohol 

metnico y que bién podrran ser aplicados en México, 

1.- Desde el punto de visto técnico: 

- ~~=-~~!:~.!?..: Trabajar en locates bien ventilados y abiertos, 

ya que el principal riesgo es el de la inflamación y explosión (sus vapores pueden 

formar mezclas explosivas con el aire de ó.0 o 36,5~/o en volumen), asr como produ:_ 

tos oxidantes que pueden reoccionar peligrosamente con el alcohol metr1ico. 

- El suelo seró impermeable. 

- Los ITquidos inflamables se colocor6n eh el exterior. 

:._El alumbrado artificial será por lámparas eléctricos, cubiertas por vi-

drio. 

- Se prohibirá terminantemente fumar. 

- Monipuloci6~..:. Los prescripciones relativos al lugor de almacenaje 

del loco! Y de la monipuloci6n del alcohol metrlico son los siguientes: 

- Advertir al personal del peligro al que se expone por lo obsorci6n-

del alcohol metrlico, 

- Controlar periódicamente los dispositivos de aeración o ospiroci6n -

que tiene lo a trn6sfera. 
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- Que el local no exceda de la cantidad de 200 p.p.m. 
¡1 i 

-El uso de oxrgeno comprimido para efectuar el transvasa o la circu 

laci6n del producto. 

- El almac~n no debe estar impregnado de solvente; y, las recipien--

tes estarón hermética mente cerrodO'i. 

- Poner a disposici6n del personal, instrumentO!ó de protecci6n como 

guantes, lentes, delantales y eventualmente móscaras respiratorias. 

11.- Desde el punto de vista médico: 

- Atender a las per.;onas sujetas o afecciones aculares expuestas al 

alcohol metrlico. 

- Controlar eventualmente la concentraci6n de alcohol metnico en 

sangre y orina, 

- En coso de proyecciones cutóneos, lavar abundantemente con aguo 

y jabón, en el coso de'proyecciones oculares, lavar inmediatamente con aguo du-

rente 15 minutos, 

- En caso de inhaloci6n, quitar al sujeto de lo otm6sfero contamino-

do. Practicar lo respiraci6n ortificiol 1i es necesario. 

- En coso dr.i ingesti6n provocar v6mito y efectuar, si es posible, un 

lavado de e~t()mago. 

- En caso de peligro, acudir inmediatamente a un médico y estable--

cer el tratamiento adecuodo. 
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