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INTRODUCCION

El extenso uso del alcohol metilico en la industria y su elevada toxi
4
“ cidad pueden ser la causa de enfermedades crénico-profesionales mas o menos ~-
graves, por {a absorcién de cuntidades pequenas y reiteradas del veneno, si las

condiciones del local y del obrero durante la jornada de trabajo no cumplen con ¢

fos requisitos indispensables pata la manipulacién de esta sustancia.

Seré de gran ayuda, como medida higiénico-preventiva, el contar -
con una técnica adecuada para la determinacién del alcohol metilico en muestras
biolégicas tales como sangre, orina y tejidos, lo que nos proporcionaré el indice
mas seguro del grado de proteccién con que cuenta g\ opetario durante el desempe i
fio de su trabajo.

Lo técnica de Fabre y Truhaut para la dosificacién de alcohol netili-

co con dcido cromotrépico en medio fuertemente sulfgrico y sustituyendo lo desti-
lacién por una microdifusién; es un método répido, que se efectia con pequefias -
cantidades de material biolégico y es mds exacto. Por lo tanto, tiene una gran -
aplicacién en lo investigacion analitica de esta sustancia en sangre y orina de tra
bajadores que la manejan duronte las horas de su jornada diaria y asi poder deter-
minar i estos individuos se encuentran en condiciones tales que no peligre sy sa=-

lud .

Se cansidera de mucha importancia realizar un estudio general del al-

cohol metilico con el fin de establecer un criterio sobre su elevada toxicidad, ya
sea debido a su ingestion, inhalacién de los vapores o 5u absorcién a través de

far pirr|.

SINONIMOS . - El aleohol metilico se conoce también con los nom=-=

bres de carbinol, metanol, alcohol de madera y espititu de madera.

_—




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

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

2.- En la industria del calzado.

3.- En el revestimiento del papel.

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

5.- En la produccién del formaldehido y como solvente general en
sintesis orgdénicas. |

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

7 .- En la industria manufacturera de sombreros.

8.- Como acelerador del caucho.

9.- Como desnaturalizante del alcohol etflico.

10.- Como agente anticongelante, etc.

La mayor cantidad del metanol se usa en la produccién del formal--
dehido. Aproximadamente el 399% se usa como agente anticongelante, el 9% co
mo agente desnaturalizante y el 5% se usa como solvente. Centidades més pe--
C;ueﬁos se usan para la produccién del Tndigo y otros colorantes.

OBTENCION .- El alcohol metilico natural se obtiene por neutrali-
zacién de los produc‘fos de lo destilacién de la madera en la fobricacién del car-=
bon de lena. El metanol sintéfico se prepara mediante un método desarrollado por
1.G. Farben industrie en 1924 y que ohora se utiliza en todo el mundo. Este mé-
todo comprende el paso de una mezcla de 6xido de carbono e hidrégeno a una pre=~

si6n de 200 mm de Hg y temperatura de 350 - 400°C, sobre catalizadores de éxido

de zinc, éxido de cromo v 6xido de cobre.




CO £ 2Hy _."_.CZ-L-; CH4OH
at

l.a produccién del metanol por este §ltimo método se e-xtendié my--
cho durante la segunda guerra mundial mientras que la produccién del metanol
natural ha disminuido en volumen desde 1941,

PROPIEDADES Y METODOé DE ANALISIS.- El alcohol metilico es
un liquido vol&til, incoloro, inflamable, de olor caracterTstico algo parecido al
del etanol y sabor @ quemado. Con punto de ebullicién de 64-65°C, presién de
vapor de 125 mm de Hg (0 25°C). Miscible completamente con el agua, alcgho-
fes, cetonas, éter, ésteres e hidrocarburos halogenados, y parcialmente miscible
con benceno.

E1 alcohol metilico lleva a cabo todas las reacciones caracteristicas
de los alcoholes primarios, asi, reacciona con los metales alcalinos, dondo lugar
al metéxido de metal, liberando hidrégeno. E metanol se oxida a formaldehido
haciendo pasar sus vapores sobre 6xido de cobre en tubo calentado al rojo. Tam-
bién se obtiene formaldehido tratando el alcohol metitico con mezclas oxidantes,
como dicromato de potasio y dcido sulforico; permanganato de potasio y Gcido —-
fosférico, reacciona tambign con los halogenuros de fésforo, con el écido sulfori_
co reacciona formando sulfato Gcido de metilo. Sise hierve con Geido yochidri-
co se obtiene el yoduro (punto de ebullicién de 43°C) que se puede utilizar para
su identificacion.

Baséndose en la oxidacion del metoncl a formaldehido, existen varios
métodos para su identificacion:

Método de Deniges que se basa en la recolorocién cel reactivo de

Schiff por el aldehido formico.

_;4
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Método de Schryver con fenilhidrazina y el ferricionuro de potasio
en medio clorhidrico,

Método de Fabre y Truhaut con écido cronotrépico en medio sulfori-
co.

TOXICIDAD DEL ALCOHOL METILICO EN RELACION CON OTROS
ALCOHOLES.- Los alcoholes mas usados en la industria son: el metilico, etili-
cu, propilico, isopropilico, butilico normal y amilico. De estas series, el alco-=
hol mettlico es el que tiene el peso molecular més bajo y es el dnico dadino. Es
perfectamente claro que la toxicided de esta serie alquilica disminuye conforme
aumento el peso molecular. AsT, un hombre que ingiere & inhala alcohol metilico
muere o quedaré ciego, mientras que el alcoho! etilico le produce embriaguez y
el alcohol isopropilico no le produce efecte alguno. En lo industria se le da gran
importancia al hecho de que estos alcoholes sor voldtiles en proporcién inversa o
su peso molecular, El empleo del alcohol metilico como solvente de pinturas y =
barnices, especialmente cuando se usa en pistolas, es muy peligroso debido a su

gran volatilidad.

LIMITE MAXIMO PERMISIBLE (M. A.C.).- El Imite més alto de al-

cchol metilico que se ha establecido es de 200 p.p.m. paro 8 horas de exposicidn.

INTOXICACIONES AGUDAS Y CRONICAS. - Ya en 1855 se citan

algunos casos de envenenamientc, pero la toxicidad del alcohol metflico no fue -

realinente apreciado sine husta resente centurid,

Low efectoy 1éxic | metanol varfon extensamente . Una de las cavy

L TR ] C n
sas de esto variocidn es la e puesta tndividual y otra la dosis ingerida. En 19

s wereliés la vista behiendo 4 m] de metanol al 40%

se cita el caso de gue ui




y otro que bebié 4 1, cola sufri§ ligeros trastornos gastrointestinales, '

En 1910 el alcohol metilico sustituia libremente el alcchol etilico
que es més caro y en muchos vinos, brandies, whiskeys vendidos en Nueva York
la proporcién variaba de 24 a 43.%. Los efectos téxicos del metanol no pueden
atribuirse a ciertas sustancias contaminanies como el acetaldehido, alcohol alfli.
co, acetona, aceites combustibles que se presentan en 2| metanol como impure--

zas. Se pensaba tan poco en la toxicidad del metanol que Erlich to usé en una

ocasién como solvente para el salvarsan; y ounque se demostré en 1923 que un —-
grupo de trabajadores se habta infoxicado con metanol puro, las medidas de pre-
vencién fueron tomadas hasta 1936.

El alcohol metilico se considera como un veneno americano. Asn' en
1915 no menos de 2'500,000 trabajadores en los Estados Unidos estuvieron en con
tacto con el alcohol de madera en el curso de su trabajo, en donde los envenena
mientos causados ya por inhalacién o por absorcién a través de la piel eran comi-
nes. Esto se acentué cuando en la época de la prohibicién se bebfa licor adultera
do con metanol, casos de muerte y ceguera eran mucho més frecuentes, por lo que
el peligro del alcohol metilico se hizo presente y algunos fabricantes se apresura-

ron a dejar de usarlo (Hamilton y Hardy, 1949). En cambio, habfa patrones que

aseguraban que los hombres envenenados habian bebido el solvente.,

Se han reportado accidentes industriales por inhalacisn de altas con-

centraciones de metanol en personas que barnizan barriles de cerveza, durante el

sarnizado del cuarto de méquinas de submarinos, en el engomado de lgpices, en

el coloreado de ropa y ofros articulos, con soluciones de tintes en alcohol metili-

co, er lo manufactura de zapatos, etc.

s



En la manufactura de pelfculas fotogréficas el alcohol metilico se -
guarda en sistemas cerrados, pero durante la carga de mezclos y el cambio de fil
fros, Sterner encontré concentraciones de alcohot metilico que variaban de 200
@ varios miles de p.p.m. Los Oltimos valores se presentan solo por perfodos cor-
tos de tiempo, sin embargo, el promedio diario de las concentraciones a las cua~
les los operadores estan expuestos se encuentra entre 400y 500 p.p.m.

Henderson y Haggard caleulan que en una exposicién a 200 p.p.m.
d; alcoho! metliico, que corresponde a 0.29 mg/|, un trabajador de 70 Kg absor
be durante un turno de trabajo de ocho horas 0.870 g de alcoho! metilico. De
acyerdo con estos autores, las concentraciones de alcohol mettlico que cpcre;:en
en sangre y orina son el mejor indice de seguridad de las condiciones de trabaijo,
que en un estandar basado en la ventilacién.

En casos industriales pocos dias de exposicién son suficientes para ==
provocar los primeros si’ntomcs de la intoxicacién. Cudndo la concentracién del
alcoho! metiico inhalada es muy alta, e| trabajador puede sufrir un grado de en-
venenamiento igual que cuando se ingiere. Envenenamientos severos ocurren por
inhalacién de! vapor, pero tales casos suelen ser raros.

Koels=h (1921) establecié que las intoxicaciones por alcohol metflico
fueron muy frecuentes durante la primera guerra mundial en que el metanol se usé
ampliamente en pinturas, lacasy pulimentos, especialmente cuando esios produc-
tos se guardaban en cuartos cerrados en tiempo calure so. Menciono que casos se-
veros de ceguera temporal y ofros de atrofia 6ptica bilateral ocurrieron en fales

condiciones y, en una referencia descrita, por Philippi en 1906 un pintor que tird

or algunas horos, en el mismo
AR

alcohol metilico en sus pies y confinud su trabajo p




cuarto, perdié completamente la v.isfu.

Se presentaron otros casos de envenenamientos citados por Roche
(1957) en una fébrica que manufacturaba accesorios eléctricos para automéviles
pero que ademds de la presencia del metanol en los compuestos usados estaba el
tricloroetileno como componente principal. En un principio se crey6 que la in-
toxicacién se debfa a este Oltimo, sin embargo, las personas intoxicadas presenta
ban un perfodo de latencia largo, el cual no se presenta en intoxicaciones con
tricloroetileno.

Ofro caso de envenenamiento crénico-industrial, en el cual el fac—-
tor adicional puede haber sido la absorcién a través de la piel, fue descrito por
Burk en 1957. Se trata de un hombre de 27 c;tﬁos, que trabajé durante cuatro --- -
afios en el departamento de metanol de una fébrica quimica farmacéutica, en don
de se cristalizaba el 6cido nicotinico con alcohol metilico. Durante dos afios se
que|é de padecimientos en los ojos que le diagriosticaron como astigmatismo ligero,
que corrigieron con anteojos, al mismo tiempo se quejé de debilidad y entumeci--
miento de manos y brazos. Al limpiar un tanque en el cual se habfan calentado el
&cido nicotTico y metanol y usando una méscara, de gas, pensé que el vapor de --
metanol penetraba el filtro que se habia humedecido y lo cambié por un filtro para
amoniaco. Duronte les cinco horas de su trabajo a veces se sintié mareado, pero
al final no tenfa sintomas. A la mafiana siguiente tuvo vémito, pero continué tra-
bajando, después, repentinamente vi6 manchas ante sus ojos y noté disminucién de
la visién, también se quejé de pérdida de apetito y de tener un sabor dulzén; san-
gre y orina examinados en ese tiempo no revelaron nada anormal; un examen oftal-

moscépico revelt papiloedema de ambos ojos, después de cinco semands con trata-

i




) miento de gotas para los olos, unguentos, vitamina B, etc. su vision casi se hi-
20 normal, pero después de otras cinco semanas se volvié irregular.

Burk afirma que la cantidad de alcohol metilico inhalada debié ha-
ber sido pequea, pero que el trabajador tenla el hébito de limpiar sus manos --
con el solvente.

En 1913 Baskerville re;;orté 64 casos de intoxicacién en Norteaméri
ca por el uso industrial del alcohol metilico al 50% o concentrado, por pintores,
en la fabricacién de barriles y limpiado de chimeneas. Koelsch (1921) menciona
el caso de un doctor dedicado a la investigacién de desinfectantes con vapor de
alcohol metilico, que cegd completamente. Hansohn (1944) citado por Burk en
1957 describié el desarrollo eventual de atrofia éptica bilateral en un hombre que
se habla quejodo Unicamente de conjuntivitis perniciosa durante afio y medio de -
trabajo durante la guerra, implicando la inhalacién de los vapores.

Los casos de envenenamientos agudos plor inhalacién son especialmen-
te raros, pero se conocen algunos.

Las intoxicaciones agudas por ingestién son més frecuentes y mucho
mds severas que las intoxicaciones crénicas. Ha habido muchos reportes de bro--
tes de envenenamientos por alcohol metflico, causande ceguera o muerte, Uno -
de ellos fue reportado por Monier Williams (1929) en la Ruhr en 1920 cuando 15
personas murieron y 3 quedaron tatalmente ciegas por beber brady adulterado con
alcoho! metilico. Otro, en Japén con 42 casos por beber jugos de frutas dilutdos
con metano!l (Kaplon y Levreault, 1945) y por beber el metanol puro con resulta-
do de 24 muertes (Vaegtlin y Watts, 1943) y otros por la misma causa con 390 -

muertes, 90 casos de ceguera total y 85 casos de ceguera parcial citados por ==~




Baskerville en 1913 en los Estados Unidos.

ABSORCION, DISTRIBUCION Y EXCRECICN.~ La mayor toxici--
dad de! alcohol mertlico deriva de su metabolismo, que es diferente al del etanol,
ya que el metanol se elimina en poca cantidad por los pulmones, mientras la ma--
yor parte queda retenida durante varios dfas (veneno acumulativo). Esto se debe
‘a que el metanol se oxida muy lentamente produciendo Gcidos orgénicos y también
formaldehide. Uno de los resultados de este metabolismo es el favorecer la apari-
cibn de acidosis, que en los casos de envenenamiento es muy acentuada, pudiendo
descender la reserva alcalina hasta niveles muy bajos (15 y aon 10}, No se sabe
bien si es la formacién del formaldehido o el bloqueo de los procesos oxidativos
por unién del alcohol metilico con el hierro de la hemoglobina y de los fermentos
celulares lo que verdaderamente ocurre en el proceso de la intoxicacién, determi-
nando cianosis y lesiones graves del nervio éptico.

Existen muchas hipétesis para explicar el mecanismo de intoxicacién
de| alcohol metilico, todas ellas basadas en numerosos experimentos realizados en
animales, cuyas respuestas varian ¢randemente con la especie. AsT se ha encon--
trado que las ratas son las més sensibles y los conejos los més resistentes.

En el cuerpo, el alcohol mettlico se oxida parcialmente en los produc
tos téxicos, formaldehido y dcido férmico. El perfodo de latencia entre la inges--
tién del metanol y la aparicién de los sfnf;)mos representa el tiempo durante el —--
cual, estos productos téxicos son acumulados. Los productos de oxidacién del alco
hol metTlico acttan sobre ciertos procesos oxidativos en las células, posiblemente

por combinacién con el fierro de la oxidasa respiratorio. De esto resulta una falta

en la formacién de CO; junto con la acumulacién de Geidos orgénicos (Letice, =~
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férmico, etc.) cuyas cantidades en extremos dan la acidosis. Pero si estd pre-
sente una pequefa cantidad de alcohol etflico, éste compite con éxito con la
deshidrogenasa alcohélica presente en el hlgado, impidiendo la oxidacién del
alcohol metilice.

El alcohol metflico no se metaboliza completamente en presencia del
etanol y es parcialmente excretado inalterado. La proporcién de oxidacién del
metano! e del 15% en relacién con el alcohol etflico. El tiempo que tarda en
destoxificarse el organismo es de 40 5 dfas atn con la ingestién repetida de peque
#as cantidades de etanol porque el metanol es on veneno acumulativo.

El mecanismo enzimético de descomposicion del metanol no esté ex--
plicado compietamente, pero existe la gvidencic de qué se puede oxidar "in vitro"
por medio de la catalaza y peréxido de hidrégeno, se sugiere que un mecanismo
similar ocurre "in vivo'" (Agnery Befrage, 1947; Jacobson, 1952). Existe la teo-
rta sostenida por Kendal y Ramanathan (1952) c;e que el formaldehido por si mis—=
mo en presenciu del metanol se convierte por la deshidrogenasa alcohdlica presen~
te en el higado en un éster volétil del écido férmico, formato de metilo, que su--
fre lentamente una hidrélisis y que tiene preferencia a solubilizarse en las grasas,
lo que viene o aclarar la localizacién de los efectos del metanol. También han
demostrado que el formaldehido es de 25 o 75 veces més activo que el formato en
la inhibicién del oxgeno tomado y en la produccion de ;Oz, y de 1,0000a - - -
30,000 veces més activo que el metanol (Leaf y Zatman, 1952; Rde, 1948).

Yant y Schrenk (1 937) afirman que no importa la via de administrasién
{ora!, absorcién o través de la piel o por inhalacién) el metano) se distribuye muy

répidamente a todos los tejidos, y que la cantidad encontrada en algdn tejido en




particular estd intimamente relacionada con la cantidad que este contiene de -~

ague. A&sf, enlos fiquidos acuwsos y vitieos de los globos oculares, se ha encon

trado que tienen el més alto contenido de agua en todo el organismo, con 99 .09

y 99.68% de agua respeciivamente; de oy usglidos" del organismo, los tejidos --
nerviosos no meduladas contienen o] mas alto contenido en agua, variando aproxi
madamente en un 85%, es por eso que en envenenamientos por metanol es mayor

el daho provocado en dreas del liquido intraccular y de los tejidos nerviosos no -
medulados .

Leaf y Zatman estudiaron ol metabolismo del metanol bajo un control
cuidadoso de las condiciones experimentales en el hombre después de su ingestion
o inhalacion. Dosis orales de 71 a 84 mg/kg resultaron con niveles de 4.7 a 7.6
mg/100 ml de sangre de 2 a 3 horas después. La concentracién oruwi-sangre s¢ -
encontré relativamente constante. Esto sugiere que la concentracién urinaria de
metanol es un Tndice en el que se puede confiar sobre la concentracidn de metanol
en el agua del orgonismo durante el periodo de excrecion.

La concentracién de metano! en ¢l higado, misculo y cerebro es solo
V/4 parte de la que se encuentra en la sangre.

La cantidad de metanol eliminada en el aire expirado varia, para el
hombre de 20 a 76%. Ef tiempo de eliminacion esta en funcién de las concentia=
ciones de metanol en sangre y del volumen de veniilacion pulmonar. En el hom--

bre cerca del 3% se excreta inalterado a través de los rinones .  Algunos autores

afirman que ceted det 20% del metanol ingerido se excreta como acido fémico en

la orina durante un periodo de g dlas; eutd postulado que ol acido fonmica produci

do y que s¢ excreta por el organismo, €3 tal que no alcanza a ser almacenado.
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Nicloux y Placent (1912) afirman que se requieren 17 horas para eli
miar el alcohol etilico y para la eliminacién del alcohol metilico se requieren
53 horas .

SINTOMATOLOGIA, - El envenenamiento por aleohol metilico, ya
sea por una intoxicacién aguda o una infoxicacién crénica, varia grandemente -
dependiendo de la cantidad ingerida, la cantidad de alimento en el estémago, el
estado nutricional de la victima, osi como también dependerd de otros factores -
como la susceptibilidad individual, sensibilizacién y la presencia de desérdenes
nerviosos preexistentes.

La susceptibilidad individual juega un papel considerable, en parte,
con respecto a las variaciones de los sintomas téxicos en condiciones similares, no
solo en envenenamientos por ingestién, sino también en envenenamientos industria
les. En algunos casos una breve exposicion puede causar ceguera, mientras que
otros permanecen sin efectos atn después de exposiciones repetidas en condiciones
no favorables. Koelsch (1921) describe que en los empleados en una fgbrica de
produccion de alcohol de madera no encontrd efectos toxicos de importancia, mien
tras que und mujere que usé cemento para zapatos en que el metanol aparece co-
mo el componente principal, pero no el onico constituyente, se sintié débil y pre-
senté signos de anemia, con dolor de cabeza, irritacién de fa garganta, inflama--
cién de los ojos, acompanada de pérdida gradual de o visién, legando a la cegue
ra. NingOn otro trabajador en el mismo local sufrié estos sTntomas excepto ligera
irritacién de las membranas mucosas.

La susceptibilidad individual con relacién a la cantidad ingerida va-

rfa grandemente; Lehman y Flury 953) establecieron que dosis de 5a 10 mg se -~
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consideran usualmente téxicas, pero muchos individuos pueden tolerar aparente~
mente sin efectos mayor cuntidad que ésta.

Burk afirma que la presencic de sintomas ligeros de la intoxicacion
crbnica antes del desarrollo de los efectos t6xicos en la visién puede ser una for-
ma de sensibilizacién, sin embargo,afirma que no se puede asegurar que la inha=
lacién de bajas concentraciones no causen dafo. En algunas ocasiones la existen
cia de enfermedades del sisteme nervioso hacen al individuo més susceptible al en
venenamiento.

Intoxicacién aguda por ingestidn.= Los sintomas de‘lc intoxicacién

aguda comienzan generalmente de 12 o 24 horas después de la ingestion. En los

.casos graves debidos @ grandes dosis, pueden ya aparecer stntomas al cabo de una

hora. Si se ha bebido junto con olcohol etilico, se retarda fa sintomatologia has_
ta 24 horas. Esto se debe segin se cree, @ que el etanol, por su gran tensién su=
perficial desplaza al metano! de las superficies celulares 1o cual provoca un refar
do en la oxidacién del alcohol metflico y la aparicién del cuadro téxico.

Lo sue inicia el cuadro generalmente son: vértigos, gran debilidad,
nGuseas, cefalea y vémito ( con dolores abdominales o sin ellos), La condicién--
es afebril, la piel fria con profunda transpiracién, hay defecacién y m‘i’ccién invo

luntarias.
Esta sintomatologia predoming en algunos casos ¥ [leva a la deshidra-

tacién y ol colapse central y periférico. En otros casos, los sinfomas gastrointestl

nales no son tan intensosy e acompanan de trastornos visuales precoces, enturbién

dose la vista; perdiéndose la percepcidn de Yos colores y llegando répidamente & la

ceguera. Un exomen oftalmoscépico demuestro papilitis aguda con tumefaccién de
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las venas y atrofia del nervio Sptico. Siel caso no es grave, solo queda como -
lesién residual, una vez curado el enfesmo, palidez de la mitad temporal de la
papila.

Pocas horas después del comienzo de la intoxicacién, el enfermo, in
tranquilo y agitado (o veces delirante), se pone ciandtico, modifica su respira=--
cién por acidosis (Kussmaul) y poco a poco se obnubila y va entrando en coma, =~
que se hace profundo, observéndose en él midriasis con ausencia de reflejos pupi-
lares. Enlo fase terminal aparecen espasmos musculares., La muerte se produce -
por paro respiratorio. Los pacientes con confusién, estupor o coma, frecuentemen

:
te tienen ademds dolor de cabez, vémite, el cuello rigido y los sintomas semejan
meningitis. Lo bradicardio es el tomienzo de una terminacién fatal, ;;ero sin em-
barg>, la presidn sanguinea permanece normal (Bennett y colaboradores, 1953).

Los efectos se deben en parte a una accién depresora de la droga en el
sistema nervioso central, en parte, al edema cerebral y, en parte producida a la -
acidosis por lo lenta oxidacion del metanol a formaldehidoy @ Gcido férmico. Llas
sustancias toxicas se retienen en el organismo por pocos dias, esto explica el coma
prolongado y ofros sintomas neurolégicos que prevalecen durante este perfodo.

Los danos oculares varfan en infensidad, pudiendo ser desde una fofg--
fobia y- visién borrosa @ una ceguera completa. Los pupilas se dilatan y no respon=
den a la luz, tos ofos estén suaves a la presién y la rotacién de los globos oculares
es dolorosa. Los misculos oculomotores se paralizan, resultando una ptosis de los
parpados. Algunos veces la visién muestra un me joromiento temporal pero més tar-
de se destruye progresivamente . Las orillas del disco ocular pueden estar borrosas

puede haber neuritis éptica con exudacibn dentro de la retina y edema. Las ve-

Y
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i,

=l ol estén congestionadas y las venas dilaradas. El cuadro

‘

< final pusde ser por neuritis retrobulbar o atrofia del nervio dptico

Durante el estupor o coma, hay una marcade clanssis e intensa dis-

nec y debilided., Espasmos tanicos v clénis

)

os con cenvulsiones generalizadas y

Los desérdenes visuales son ten caracteristicos, asi como la aparicién
ntomas que ocurren en un 90 0 100% de los casos. La total cegue-
ra se presento ol despertar del estupor, o con visién borrosa v defectos en el cam-

po visual que después procede grodualmerte o una ceguere total,

Lz ceguera permanece en mds dei 25°: de los cosos (atrofia éptica) o

. . '
1

ntomas desde sy inicio se pueden dividir en cuatro sin--
sticos de lo introxicacién por metanol: sindrome géstrico, sindro-
me ocular, sindromz nervioso y sindrorme respiratorio.

y Los signos de |o necropsia son todos de depresidn del sistema nervioso
central. Lo sangre es fluids v ~aric de color rojo obscuro a escarlata. Lo piel -

estd ciandtice v las visceras estan congestionadas, especialmente el cerebro. Llos

pulmones z:tdn hiperémicos v edematosos. Hay congestién de las membranas muco

o del estdmago v de! dusdeno cue no presentan cambios importantes, pero en al-
munat cason enté congestionadn con escarificaciones hemorrdgicas pequenas en fa -

[otopd el

. .
tenibna de o submucata. tAicroicspicamente oy vasos sanguineos estan destrufdos
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y contienen glébuios rejos y leucocitos polimorfonucleares, Diferentes grados -
_de necrosis se observan en las células ganglionares del cerebro, cordén espinal
y de la retina en una investigacién microscépica. Las lesioﬁes patolégicas, por
lo general no son carecteristicas y hay que tener confianza en el examen toxico
l6gico para establecer el diagndstico. El material que se usa para el examen --
toxicoldgico consiste en el contenido del estémago, cerebro, visceras parenqui-
matosas y orina.

Intoxicacién aguda por inhalacién.- Una exposicidn prolongada a
dosis "masivas" de vapores del alcohol metilico lleva répidamente al coma, que
puede prolongarse 2, 3y 4 dios.

Una exposicién severo troe primero malestar general, dificultad res-
piratoria (pues los vapores del metanol son irritantes de la mucosa respiratoria),
luego inconsciencia, cepresion circulatoria y muerte. Una exposicién moderada,
produce un cuadro clinico mas completo, expresado por cefaleas, trastornos gas-
trointestinales, enturbiomiento de la visién, que puede progresar hasta llegar a la
ceguera, irritacién de la mucosa respiratoria y eventualmente neuritis periféricas.

Todos los sintomas agudos por inhalacién de vapores de metanol estén
fuertemente relacionados con las propiedades ireitantes del alcohol metilico en ==
l9s membranas mucosas, causando conjuntivitis en la mayoria de los casos y aon -
bronconeumonia. Se conoce que la conjuntivitis no es tan severa como pora des--
truir la cornea (Grunow, 1912), y la bronconeumenia, en un ¢aso citado por - = -
Goldtdammer en 1878 fue realmente fatal .

icaci Hnicas 5 snico- 3] s, también
Intoxicaciones cronicas.= Los {ormas crénico profesionales,

. . T L acién
por inhalacién de pequenas dosis repelidas durante largo tiempo producen irrita 6

: o respi i s ojos, resultundo una tra-=
de las membianas mucosas del tracto respitatorio y de los ojos, e
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quefitis, bronquitis y conjuntivitis.

Las intoxicaciones crénicas se manifiestan por conjuntivitis, dolor de
cabez, mareos, insomnio, disturbios gastrointestinales y trastornos de la visién., =
También puede producir neuritis &ptica y acistica, parélisis de los msculos ex--

frinsecos del ojo, neuritis periféricas y sindromes parkinsonianes que son mds bien

raros . ‘

Existen también dermatitis profesionales por contacto repetido con al~
cohol metilico que debido a sus efectos solventes sobre las grasas seca la piel y la
resquebraja, provocando también irritacién de la piel y eczema, con un estado de
calor local e hiperemia ligera. Al salpicar con metanol los ojos puede causar -=
quemosis y lesiones superficiales de la cérnea, los cuales excepcionalmente son de
naturaleza seria.

TRATAMIENTO. - En vista de la variada susceptibilidad individual, -
el tratamiento del envenenamiento por alcohol metilico ha sido un campo amplio y
fértil para el desarrollo de métodos de tratamiento, ast como de teorias explicando
sus efectos toxicos.

Debido a que la intoxicacién por alcohol metilico presenta un periodo

de latencia de 12 a 24 horas o mas, cuando los pacientes se presenfan d tratomien-
to estan completomente intoxicados lo que hace casi imposible un grado completo

de recuperacion.

Las medidas que se deben tlevar a cabo para el tratamiento de la inte

sicacién son las siguientes:

1.- Administracién de &lcalis. Este método se basa, por supuesto, en

15

la evidencia de que el alcohol metilico produce 4cido férmico, formqldehu’do y --




otros Geidos no identificados dando lugar o una acidesis. Este fue sugerido por
Harrop y Beredict (1920), y por Chew y asociados (1946) y también por Rde que
citaron que este tratamiento alivia los sintomas y aumento el grado de sobreviven
cio. Bennett y asociados (1953) tratcron una serie de 323 casos debidos a la in-
gestion de whiskey adulterado y se convencieron de la eficiencia de este trata--
miento que consiste en grondes cantidades de bicarbonato de sodio arriba de 150-
200 g- en la proporcién de 50 g en 100 ml de agua glucosada af 5%, adminis--
trado intravencsamente . Afirman que se administra glucosa junto con el trata---
miento de alcalinizacién sobre la base de una posible cetosis (Keeney y Mellin--
koff, 1951(). Sin embargo, algunos autores no recomiendan este tratamiento,

Después de lo ingestion de grandes volGmenes de alcoho!l metilico, -
es amenazante la reserva alcalina (20 voltmenes de CO, por 100 ml se encuen--
tran en ocasiones), pero en mayor grado se debe a la pérdida de COp por hiperven
tilacién (alcalosis respiratoria ) debido a los efectos téxicos del metanol en el sis-
tema nervioso central.

De 17 casos que sobrevivieron después del tratamiento con Glcali, so-
lo 3 de estos tenian metanol detectable en la sangre al ser admitidos en el hospital
(aproximadamente 5 mg%, 12.0 mg% y 39.7 mg%) que demuestra que este trata-~
miento puede ser eficaz. £l uso liberal del bicarbonato de sodio particularmente -
por via intravencsa puede en estas circunstancias resultar fatal, De un licor que -
contenta 30 - 35% de alcohol metilico la minima dosis que producia un resultado
letal era de 15 ml del licor o cerca de 5 ml de metanol. La dosis més grande fue

de 500 ml {con 160 - 170 ml de alcohol metilico) y la dosis ingerida en término ==

medio fue de 125 ml del ficor (con 40 m} de metanol}. De este grupo, 115 pacien
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salina isotdnica y su administracién por sonda a la cavidad abdominal. Sin em-

barge, este método no es muy aceptado, Stinebaugh sugiere que el mejor méto-
do de tratamiento es una combinacisn de la administracién de élcalis, de alco--
hol etilico y diélisis peritoneal

Un recurso terapéulico establecido por Moeschlin es hacer beber al
enfermo, lo més répidamente posible, 30 6 40 ml de aleohol etitico, aunque sea
a través de unc sonda, o incluso darlo por via intravenosa, si estd en coma. Se -
repiten durante 5 & 6 dfas. i no han transcurrido muchas horas desde la inges--
tién, conviene practicar un lavado gdstrico con carbén activade, salve que e! -
enfermo esté en un profundo coma,

La alcalinoterapia, guiada por la reserva alealing, se suele practicar
aplicando por vio intravenosa un litro de solucién molar de lactato de sodio, No
hay inconveniente en combinarla con la etilotercpia, anadiendo a la solucién 40
ml de alcohol etilico.

Oiras medidas que se deben Hevara cabo son:

Oxigenacién. - Se administra confinuamente oxigeno. Una compli-
cacién puede ser un edema pulmonar, como una etapa tardia del envenenamiento.
Una falla respiratoria agudo necesitu un método mecanico de respiracion artificial .

Cireulacin.- Se requiere una transfusion de plasma o sangre. Se -=

tama un electrocardiograma diario y se estudia para verificar la ousencia de cur--

vas T que denoctan gran cantidad de K7,
H e fore p 70;
Deshidratacisn, - Lo deshidratacion requicte dextrasa en agun ol 5%,
Si los niveles de

Si hay algune falla renal, ¢l volumen debera ser controlado.

Na” , k76 Cl7 ensungie woidn disminuides se pueden rectificar, con una tnyec
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cién de lactato de sodio {solucién de Harmann) o une solucién fisiolégica salina
suplantada por cloruro de potasio, administrada por via oral .

Nutricién.- Suplementos nutricionales, por ejemplo, vitaminas se ~
suelen dar por via oral o parenteral.

Infeccién.- Los antibidticos previenen una infeccidn en los 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 tenga frio. Se practica
el vendaje ocular, para proteger los ojos de la luz. Una estimulacién con cafel-
na puede ser necesaria en ocasiones. Lla congestién cerebral se puede tratar con
una inyeccién intravenosa de solucién hiperténica de glucosa o el uso de sulfato

de magnesio como un catértico.




MATERIAL Y METODOS

TECNICA DE FABRE Y TRUHAUT.

B;\SE DEL METODOQ, - Lla difusién del metanol en el compartimento
exterior de una unidad Conway de microdifucién, se absorbe en una solucién e
écido sulforico en el compartimento central y, después se determina cuantitativa
mente por oxidacién del metanol a formaldehido y subsecuente reaccién colorida
con el écido cromotrépico.

MATERIAL.~  Unidades Conway estandar de porcelana para micro-
difusiénl

Bafo de agua hirviente .

Grasa de silicones.

Muestras de sangre y orina de trabajadores expuestos .

Espectrofotémetro Beckman D. U.

REACTIVOS.-  Acido cromotrépico, 50 mg en 100 m| de 4cido sul-
farico al 75%. (Acido sulfarico al 75%: 75 ml de Geido sulfarico concentrado en
33 ml de agua destilada).

Acido fosférico al 5% en agua,

Permanganato de potasio al 5% en agua,

Bisulfito de sodic al 5% en aguu.

Solucién saturada de carbonato de potasio,

Acido sulfarico ol 10% en agua,

PROCEDIMIENTO .-
cién. Engrasar la orilly de [o caja, para un cierre hermético.

~ .
“ompartimento exterior: 1,0 ml de sangre u orina

Usar una unidad Conway para cada determina--
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Compartimento central: 1.2 ml de Gcido sulfdrico al 10%.

Compartimento exterior: 1.0 ml de solucién saturada de carbonato
de potasio (agente liberador).

Tiempo de difusién: Tres horas a temperatura ambiente.

Determinacién cuantitativa.- Poner 1.0 ml de g solucién absorbi-
da de écido sulforico en un tubo de ensaye. Agregar | gota de solucién de Gcido
fosférico al 5%, | gota de solucién de permanganato de potasio al 5% . Dejur -
reposar durante 15 niinutos. Agregar | goto de solucién de bisulfito de sodio al

5% para decolorar el exceso de permanganato de potasio, Agregar 5 mt del reac

tivo de cido cromotrépico.

Poner los tubos en buio de agua hirviente por 30 minutos. Leer en

el espectrofotémetio a 580 ma« contra un blanco de agua.

Los estandars se preparan con 1.2 ml de écido sulfarico al 10% como

solucién absorbente y, se tratan de igual manera que ‘lo; problemas.

Los resultados se multiplican por 1.21 para corregir ef 85% de difu--

sién en el caso de sangre y orina. El factor de correccién se usa porque la tensién

del metanol no se reduce a cero en el [Tquido de ahsorcién y el equilibrio de difu-

sién es de aproximadamente el 82,59,
Limite de ldentificacion .-

mina . ‘
thar en myestras conteniendo desde 0.4 mg% de metanol .

ANALISIS POR MICRODIFUSION .~ Para realizar el anéglisis de ve-

nenos volé iles en muestras de sangre y oring, s como tan b.él\ de te dOS, el e

a y orina, i 1 t i’ l
| o de . .. . . se ra-
ple ’O des I’QCIO ya seq direc mmente o por arrastre de vapor, para la pa

cién del veneno, tr .
s 1f@€ como contecuencia algunos problemas tales como la forma=-=-

El metanol por este método se puede deter
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cién excesiva de espuma, y se pueden proyectar particulas del material biolégi-
co al destilado, debiendo reclizarse una segunda destilacién. Si la destilacion

se hace por arrostre de vapor la concentracidn del veneno se diluye considerable
I ev s Ficacion . Lo microdifusis e
mente haciendo més dificil su cuantificacién. la mizrodifusién se practica con

pequefas cantidades de muestra.

Teorfa del andlisis por microdifusién.~ Si se ponen en contacto en ~

una misma atmésfera, una soluzién conteniendo un soluto volatil y un solvente --
puro en &l cual e! compuesto volétil es mas soluble, en compartimentos separados,
en una unidad sellada herméticemente, el soluto volétil pasa o o atmésfera y de
ésta pasa af solvente puro, hasta que todo o casi todo el soluto volatil pasa al --
solvente puro estableciéndose asi un equitibrio. Pero, 1 en lugar de un solvente
puro se tiene un reocti;/o que transforme al soluto vol&til, en un soluto no voldtil,

entonces la presién de vapor no se reduce completariente 2 cero en la superficie

de la solucién del reactivo.

5i la sustancio que se estd separando no es voltil Ixjo condiciones
normales, pero, puede ser convertida a una sustancia vol6til, podré entonces di-
fundirse a un medio absorbente. Por ejemplo en la sangre gue tiene un pH de 7.3

a 7.4 existe el cianuro en forma no volati| de cianuro de sodio disociado. La --

sim . . B . ) .
ple adicién de écido diluido o lg muestra en el compartimento exterior de la

unid i idri i
idad Conway, antes de que sea selladu con ta cubierta de vidrio, convierte el
c. . . . -~ - . H
tanuro de sodio a dcido cianhidrico que es volatil y que va se puede difundir o
un medio absorbente .

£ o P

n general el proceso de la difu.ion s aceleia con la presencia de -
algin med;i i i

g o en el compartimento exterio cnpaz de remover o disolver los vapo--

s v e S, T TR M AT R

=
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res del material volétil que se estd separando.

Se sabe que la presencia de altas concentraciones de sales en el --
flutdo que se esté analizando, acelera el proceso de la difusién, asi en el alco-
hol metilico éste se hace menos soluble en medio acueso con la adicién de carbo
nato de sodio saturado. A los reactivos que efectian la liberacidén del compo--
nente vol6til se les llama agentes liberadores.

Los alcoholes més comines que se determian por‘ el método de micro-
difusién, absorbiéndose en una solucién de Gcido sulfirico son el alcohol metili-
coy el isopropilico. En los cuales {a tensién de vapor no se reduce a cero por
el reactivo del compartimento central, pero la microdifusion ocurre a un punto -
favorable debido o que esto. alcoholes son més solubles en Gcido sulforico diluf-

do, que en una solucién de carbonato de potasio.
REACCION CON EL ACIDO CROMOTROPICO .- Lo identificacién

del metancl se ileva a cabo por suoxidacién completa con permanganato de pota-

sio en solucién écida:

5CH3OH S 2MnO4 7 6H7/

?
----- 35CH, O / o + 8Hy0

Cuendo el formaldehido se calients con dcido cromotrépico (4cido 1,8

dihidroxinaftaten 3,¢6-disulfénico) en sofucién fuertemente sulfdrica, se desarrolla

un i mi :
color violeta. La quimica de las reacciones que producen el color, no se co-

n ce con ¢ i ; g B . : y
e con certeza. En vista de que lo; compu€stos hidroxiarométicos se condensan

con el formaldehido para dar hidroxidifenilmetanos . Fs probable que la etapa ini

cial de | ; :
a reaccién colorida consista en la condensacion del 4cido fenolcromotré-

ico con e! it . ' i
P formoldehndo como te muesira en (1), y ésta es sequidn por una oxida

Cién A 5 8 i i
vn compuesto p-quinoidal como se muestra en (23,

i
i
H
i
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it

"El écido sulférico participa en ambas reacciones (1) y ). Actia
como un deshidratante del oni”o'durcnte la condensacién, en {2) sirve como -

oxidante y se reduce a éeido sulfuroso.

SO3H SO4H iO3H
— A =
HO </ %) HO{/_J\CHQ < “-OH
2 v 4 2cHP -

HO %u) HO\ & /)" OH

SO3H

SO4H

. SO3H
HO ﬂ‘—

“\/—/ CH2 //\ oH

. N\ ) — _“\ ‘
HO <\;// /\\_ /) OH

SOzH SO3H

El acytaldehido, el aldehldo propiénico, aldehldo butTlico, aldehl-
do isovalerfanico, crotonaldehldo, glioxal y aldehides arométicos, no dan reac-
cién con el Gcido cromotrépico en solucién con écido sulférico. El gliceraldehl
do, furfural, arabinosa, fructuosa y sacrosa dan una coloracién amarilla, Otros
oncéres, acetona y Geidos carboxllicos no reaccionan. Otros como el furfural

_ en altas concentraciones den un color rojizo. Los Gcidos carboxMicos crqmdﬁ—

cos, como el benzoico y el fenilacético, no dan reaccién.

i
i

o
e



CALCULOS Y RESULTADOS

Poro el desarrollo de muestras problema y, poder determinar su con-
centracién de alcohol metflico, es necesario, llevar a cabo la técnica de Fabre y
Trohaut con soluciones estandar de concentraciones conocidas.

Las concentraciones de los soluciones estandar para trazar una recta
de referencia son las siguientes: 0,004, 0,005, 0.006 ... 0.05 mg de metanol
por ml; estas soluciones dan una célomcic’m directamente proporcional @ su concen
tracién, con cuyas absorbancios se puede trazar una recta.

Es necesario, para poder obtener las concentraciones problema, refe-
rir sus absorbancias a una recta aritmética. Para calcular la recta aritmética, se
trabajaron siguiendo la técnica de Fabre y Truhaut 10 rectas con las soluciones es-
tandar de alcohol metilico en agua, de concentraciones conacidas.

) .

Para calcular lo recta aritmética, en la cual todos los puntos de las
diferentes concentraciones pasarén por la recta, es necesario sacar un prome\d'lo

de las 10 absorbancias obtenidas para cada punto de la recto.

Absorbancias promedio para cada punto de la recta:

0.004 mg/mi 0.0584
0.005 0.0746
0.006 " 0.0884
0.007 " 0.0998
0.008 0.1091
0.009 » 0.1202
0.0 v 0.1349
0.2 v 0.2384
0.3 v 0.3507
0.04 v 0.4631
0.05 » 0.5400

La férmula general de uno recta .. v = mx ¥ b, en donde:




y = absorbancia
m = pendiente
x = concentracién

b = ordenada en el orfgen

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

obtienen con las siguientes férmulas:
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L
N

m oz ~SEoroosnEloo oo trinoomE i
. £Ci £Ci - (N.p.) £Ci
o £Ci . £QiAi - £C2 L £A
T E£C . £C - (N.P)ECHE
En donde Ci = Concentracién inicial
Al = Absorbancia inicial
N.P.z Nomero de puntos
£ G £ A £ CiAi = Ci?
0.004 mg/ml 0.0584 0.0002336 0.000016
0.005 v 0.0746 0.0003730 0.000025
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 0.00134%0 0.0001
0.02 : 0.2384 0.0047680 0.0004
0.03 ' 0.3507 0.0105210 0.0009
0.04 " 0.4631 0.0185240 0.0016
2.0 05400 00270000 _0,0025 __
0.189 2.2774 0.0659522 0.005771
m oo {0089 L 2.2776) - (11, 0.06595R) ___
(0.189 0189y - (i 0.005771)
294304664 - 0.2 470 = 0.2950u78
0.035721 - 0.06348) 0.027760

i
.},
i
i
i

R
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m = ]0.62

- ©.189 . 0.189) - (11 . 0.005771)

0.035721 - 0.063481} 0.27760
b = 0,0248
Sustituyendo los valores de (m) y (b) se tiene la siguiente ecuacién:
y = 10.62x # 0.0248
Resolviendo la ecuacién para las once concentraciones diferentes de
la recta, en la siguiente tabla, se obtienen las absorbancias que pertenecen a las

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

tica.
X xm +/b
0.004 mg/ml 0.04248 . 0.06728
0.005 0.05310 0.07790
0.006 0,06372 0.08852
0.007 » 0.07434 0.09914
0.008 0.08496 0.10976
0.009 v 0.09558 0.12038
0.01 " 0.10620 0.13100
0.02 " 0.21240 0.23720
0.03 " 0.31860 0.34340
0.04 " 0.42480 0.44960
____EQE___Z ___9.531 w 0.55580 ;
En toda técnica cuantitativa es necesario determinar su desviacibén =-
estandar,

AsT, para poder calcular la desviacién estandar, se desarrollé la técni-

ca de Fabre y Truhaut 10 veces con una misma concentracién de un punto de la —-

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

nidas practicamente se restan de la corcentracién teérica para obtener las dife-

rencias:
Conc. T Conc., P 0.01'mg - Conc. P &
0.0 mg/ml 0.0102 mg/ml 0.0002 0.00002054%
" 0.0100 " i
" 0.0108 " 0.0008 0.00000064
" 0.0110 ® 0.0010 0.00000100
" 0.0096 * 0.0004 0.00000016
" 0.0102 0.0002 0.00000004
" 0.0098 " 0.0002 0.00000004
" 0.0105 0.0005 0.00000025
" 0.0110 " 0.0010 0.00000100
" 0.0108 0.0008 0.00000064
0.00000381
La desviacién estandar se calcula con la siguiente férmula:
oot
N -

D - Desviacién estandar
d2 - Diferencio al cuadrado

N - Ngmero de lecturas

D /\] 0.0000038]

3
D=7 6.506 X 1074
D :i/ 0.00065 mg

Ty N
2
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De las muestias de sangre y orina de personas expuestas a los vapores

de alcohol metflico y, desarrolladas conforme a la técnica de Fabre y Truhaut, se

obtuvieron los siguientes resultados:

Muestra No.
1 0
2 0
3 0
4 0
5 0.
6 0
7 0
8 0
9 0.
10 0
11 0
12 0
13 0.

.0077
.0077
.0043
0118
.0024
.0048
.0057
0060
.0043
oo
.0021

.0145 mg/ml

i

L0123
.0147

.0130 mg/ml
.0094
.0163
.01
.0121
.0043
.0048
.0046
.0046



DISCUSION

De los resultados del anélisis de alcohol metitico en sangre y orina
de trabajadores expuestos a vapores de metanol, se deduce, que estas personas
no se encuentran en condiciones apropiadas para el desarrollo de su trabajo.

En resumen, el empleo del alcohol metllico posee problemas de pre-
vencién que corresponden principalmente a riesgos de inflamacién, de explosi‘é‘_n
y de intoxicacién. Tomando en cuenta &sto el Institute National de Sé€curité

o
(19) en Parfs, ha impuesto las siguientes medidas de prevencién para el alcohol

metflico y que bién podrlan ser aplicadas en México.,

.~ Desde el punto de vista técnico:

ya que el principal riesgo es el de lo inflamacién y explosién (sus vapores pueden
formar mezclas explosivas con el aire de 6.0 a 36.5% en volumen), osl como produc
tos oxidantes que pueden reaccionar peligrosaments con el alcohol metiico.

- El suelo ser§ impermeable .

- Los Ifquidos inflamables se colocarén eh el exterior.

- El alymbrado artificial serd por l6mparas eléctricas, cubiertas por vi=

~ Se prohibirg terminantemente fumar .
- MO"‘EUIOCL@; Las prescripciones relativas ol lugar de almacenaje
del local y de la manipulacién del alcohol mettlico son las siguientes:

= Advertir al personal del peligro al que se expone por lo absorcién—-

del alcohol methico.

- Controlar periddicamente |os dispositivos de aeracién o aspiracién ==

que tiene la atmésferg .
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- Que el local no exceda de la cantidod de 200 p.p.m,

~El uso de oxIgeno comprimido para efectuar el transvaso o la circy
lacién del producto.

- El almacén no debe estar impregnado de solventes y, los recipien~-
tes estarén herméticamente cerrados.

- Poner a disposicién del personal, instrumentos de proteccién como
guantes, lentes, delantales y eventualmente mGscaras respiratorias .
Il.- Desde el punto de vista médico:

- Atender a las personas sujetas a afecciones oculares expuestas al
alcohol metllico.

~ Controlar eventualmente la concentracién de alcohol metilico en
sangre y orina,

- En caso de proyecciones cuténeas, lovar abundantemente con agua
y jabén, en el caso de proyecciones oculares, lavar inmediatamente con agua du-
rante 15 minutos,

- En caso de inhalaci6n, quitar al sujeto de la atmésfera contamina-
do. Practicar lo respiracién artificial si es necesario.

- En caso de ingestién provocar vémito y efectuar, si es posible, un

lavado de estémago.

- En coso de peligro, acudir inmedictamente a un médico y estable-~

'

cer el tratamiento adecuado.
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