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RESUMEN

Dentro de los casos de intoxicaciones agudas que obser-
vamos en los diferentes hospitales del pais, la debida a etil-
englicol no es de las mas frecuentes, pero si una de las mas
letales si se demora la actuacion. Durante la Segunda Guerra
Mundial o el conflicto Arabe-Israeli, hubo numerosos casos
de intoxicaciones por EG por el uso como sustituto del
etanol por los soldados del frente. Actualmente, la mayoria
de los casos se deben a ingestién voluntaria en intentos de
suicidio (1). Presentamos el caso de una mujer de 43 afos,
con un cuadro de intoxicacién voluntaria por anticongelante,
que presentd un cuadro de neumonia bilateral en las prime-
ras horas y un fallo renal agudo, requiriendo ventilacion
mecéanica y hemofiltracion, con una estancia prolongada en
nuestra unidad de cuidados intensivos.

| etilenglicol es un liquido claro, inodoro, bastante

viscoso y se dice que de sabor dulzén. Se usa como

disolvente en algunos productos de pintura, cosmé-

tica y principalmente como anticongelante en vehi-
culos de motor. Muchos de estos liquidos tienen afiadido al-
gun tipo de colorante para su identificacion visual mitigando
las intoxicaciones debidas al almacenamiento del EG en
frascos sin marcar (2). La dosis letal minima esta en torno a
1-2 mg/Kg de peso, aunque hay descritos casos fatales con
dosis minimas o incluso supervivencias con ingestiones su-
periores al litro (3).

Clasicamente se describen tres fases clinicas en la intoxi-
cacion por EG, aunque no todos los pacientes manifiestan
todas fases. La primera fase se caracteriza por manifesta-
ciones del SNC. Es una fase muy precoz (30 min. a 12 ho-
ras), y se caracteriza por un cuadro de embriaguez (en au-
sencia de fétor alcoholico), con letargia, que puede progre-
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sar al coma profundo. Pueden concurrir crisis comiciales y
desembocar incluso en un status epiléptico. Otros signos
neuroldgicos son papiledema, oftalmoplejia, nistagmo, ata-
xia y tetania. En pacientes fallecidos en esta fase se han des-
crito edema cerebral, hemorragias cerebrales, meningitis
aséptica, encefalitis y depdsitos de cristales en SNC. Duran-
te esta fase también concurren sintomas gastrointestinales,
principalmente nauseas y vomitos, debidos a la accién IRRI-
tante del EG sobre la mucosa intestinal. La segunda fase
ocurre entre 12-24 horas tras la ingestion y se caracteriza
por fallo cardiopulmonar. Pueden aparecer taquicardia, ta-
quipnea y edema pulmonar, que pueden requerir la necesi-
dad de intubacion endotraqueal y ventilacion mecanica. La
mayoria de los casos de fallecimiento ocurren durante esta
etapa. La tercera fase (24-72 h tras la ingestion), se caracte-
riza por fallo renal agudo, por necrosis tubular aguda debido
al deposito de cristales de oxalato calcico en el parénquima
renal. Mas raramente ocurre depresion de la funcién de la
médula 6sea. La funcion renal suele recuperarse completa-
mente aunque el dafio renal permanezca cronicamente, sien-
do rara la necesidad de dialisis cronica o trasplante renal (2).

OBSERVACION CLINICA

Una mujer de 43 afios, con antecedentes de alcoholismo
crénico desde los 18 afios y un sindrome depresivo en trata-
miento con triciclicos, es traida a urgencias de nuestro hos-
pital por la familia, al encontrarla sin habla y con dificultad
respiratoria leve durante las Ultimas horas. Al ingreso se
aprecian signos de deshidratacién, bajo nivel de conciencia
y taquipnea. La exploracién cardiopulmonar es normal. En
la analitica se aprecia acidosis metabolica severa con anion
GAP aumentado (pH 6.92, PO2 87, PCO2 14 y HCO3 de 2)
sugerente de intoxicacion por alcohol. En el sedimento uri-
nario aparecen cristales de oxalato.

La paciente, bastante agitada, sin focalidad neuroldgica y
con respuesta verbal adecuada, refiere la ingesta de varias
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sustancias: amitriptilina, alcohol y productos para el auto-
movil. Ante la sospecha de intoxicacion por EG, la paciente
ingresa en la unidad de cuidados intensivos con un cuadro
de acidosis metabdlica importante. Tras administracion de
bicarbonato mejora discretamente, con recuperacion del ni-
vel de conciencia. Se inicia tratamiento con perfusién de
etanol 10% ajustando para mantener una concentracion de
etanol en torno a 100-150 mg/dl.

La concentracion estimada de EG calculada segun se ex-
pone en la figura 1, fue de 195 mg/dl, siendo niveles toxicos
a partir de 50mg/dl, con necesidad de dializacién. Entre las
primeras 24h tras la ingestion, presenta una insuficiencia re-
nal y respiratoria progresivas con inestabilidad hemodinami-
ca que se incremente durante la realizacion de dialisis, re-
quiriendo importante aporte de volumen y drogas vasoacti-
vas. Debido a la mala tolerancia hemodinamica de la diali-
sis, pasa a realizacion de hemofiltracion continua. Con estas
medidas se consigue una normalizacion del cuadro metaho-
lico y osmolar y una mejoria importante de la oxigenacion.

En el segundo dia de ingreso, comienza con mayor tra-
bajo respiratorio, crepitantes y desaturaciones frecuentes
siendo necesario la intubacion endotraqueal y la ventilacion
mecanica. En la radiografia se observa un infiltrado alveolar
de predominio derecho que se ha hecho bilateral y que per-
siste al alta aunque con evidente mejoria, apareciendo en
cultivos de brocoaspirado Klebsiella y posteriormente Serra-
tia. Muy mal control respiratorio en diferentes modalidades
de ventilacion, con presiones elevadas de la via aérea y mala
adaptacion al respirador por la paciente, lo que obligé a una
sedorrelajacion prolongada. En la analitica aparece un des-
censo de las tres series sanguineas y deterioro de la coagula-
cidn siendo necesaria la transfusion de hematies y plaquetas.

Tras 19 dias en la unidad, es dada de alta a la planta de
nefrologia, con una recuperacion de la funcién renal en las
ultimas 48 horas, estando en fase polidrica, y retirandose la
ventilacion mecénica con buen control gasométrico. Neuro-
logicamente siempre estuvo consciente, salvo por la seda-
cién requerida para la ventilacién mecénica, destacando el
desarrollo de tetraparesia severa secundaria a polineuropatia
multifactorial del enfermo critico.

DISCUSION

La paciente cuyo caso presentamos, ingirié una gran can-
tidad de EG con fines autoliticos. La ingestién sospechada
en principio por una clinica compatible con embriaguez por
etanol pero en ausencia de fétor etilico, junto con una aci-
dosis metabdlica importante con anion GAP y osmol GAP
elevado. Los cristales de oxalato calcico son también carac-
teristicos, con forma bipiramidal (dihidratado) o con otras
formas (monohidratado) (2).

Otra caracteristica frecuente es la fluorescencia de la ori-
na a la lampara ultravioleta (luz de Wood), que en este caso
no fue comprobada por falta de acceso al material necesario.

El valor de EG estimado, es Util para el planteamiento te-
rapéutico y determinar la gravedad y cuantia de la ingestion,
pero solo es orientativo, pues la fiabilidad de esta medida in-
directa, dista mucho a veces de la medicion mediante cro-
matografia, principalmente por errores de medicion en valo-
res muy altos de los parametros necesarios para calcular el
Gap osmolar (3).

Por nuestra experiencia en el tratamiento del caso que se
expone aqui, la inmediata identificacion y rapidez de instau-
racion de tratamiento (infusion de etanol y dialisis) son
esenciales para limitar la toxicidad del envenenamiento por
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EG. Aunque la infusion de etanol puede blogquear el metabo-
lismo del etilenglicol, al utilizar la misma enzima, la alcohol
deshidrogenasa, es la hemodialisis la responsable del aclara-
miento del 92-95% del etilenglicol mientras persiste el trata-
miento con etanol. Las indicaciones para instaurar la hemo-
didlisis son la acidosis grave, el fallo renal y niveles de EG
mayores de 25-50 mg/dl.

En nuestro caso, la mala tolerancia hemodindmica de la
hemodialisis, obligd a plantearse la hemofiltracién continua
como alternativa, siendo mejor tolerada por el paciente y
mejorando analiticamente con diferentes pautas de correc-
cién ionica. La pancitopenia desarrollada en nuestro caso,
aunque es rara, se describe como potencial efecto tdxico del
EG y sus metabolitos sobre la médula dsea, corrigiéndose
tras la correccion metabdlica y sin dejar defectos como se
comprobé en nuestro caso mediante puncién esternal y ana-
lisis medular (2).

Las principales complicaciones en nuestro caso fueron
debidas al desarrollo de una insuficiencia respiratoria en las
primeras horas, que obligé a intubacién prolongada y al de-
sarrollo de una neumonia nosocomial por dos microorganis-
mos diferentes, requiriendo tratamiento antibiético con cefa-
losporinas de tercera generacion y un manejo cuidadoso de
la via aérea. En la mayoria de los casos revisados, las com-
plicaciones respiratorias se deben a edema pulmonar, ta-
quipnea y esfuerzo respiratorio que no requieren intubacion
endotraqueal o esta es menor de 3-5 dias. Al prolongar di-
cho periodo de tiempo, se incrementa tambien el riesgo de
infecciones respiratorias, que empeoran el prondstico una
vez pasada la fase aguda, alargan la estancia y aumentan el
coste asistencial.

En relacidn con esto hemos de referirnos a otros trata-
mientos que pudieran acelerar el paso de estos enfermos por
la unidad de cuidados intensivos, como es el caso del Fo-
mepizole (4-Metil-pyrazole, Antizol). EI Fomepizole es un
potente inhibidor de la enzima alcohol deshidrogenasa (4) y
se ha demostrado que puede prevenir la acidosis metabdlica
asociada a la intoxicacion por EG en animales. Las ventajas
en comparacion con el etanol se deben a una mayor facili-
dad de administracion, precisa farmacocinética, mayor segu-
ridad en el manejo que no requiere monitorizacion frecuente
como en el caso del etanol y potencialmente puede reducir
los costes de unidad de cuidados intensivos y hemodidlisis.
En contra tenemos la limitada experiencia que se tiene aun
con esta medicacién y el alto coste de tratamiento (5). Con-
siderando el coste de la monitorizacion estrecha de etanol, y
el uso de la bomba de infusién en el contexto de la unidad
de cuidados intensivos, el coste de la administracion de eta-
nol puede ser igual o mayor que el coste de usar fomepizole,
en algunos pacientes (6).

Urea Glucosa Etanol
+ +
18 4.6

Osm.calculada = 2xNa +

Osmol Gap= Osm medida — Osm calculada

Niveles etilenglicol estimado= Osmol Gap x 6.2 (factor de correccion
para etilenglicol)

Figura 1
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En nuestro caso, debido a las complicaciones respirato-
rias y al desarrollo de una neumonia nosocomial, la estancia
se alargo por encima de 15 dias, con las complicaciones y el
coste por estancia derivado de ello. Quizas seria necesario
plantear algun estudio prospectivo en este sentido para eva-
luar las tedricas ventajas del fomepizole sobre la clasica te-
rapia con etanol en nuestro pais.
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