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Resumen

El etilenglicol (EG) es un alcohol con capacidad de
generar una intoxicacién aguda potencialmente grave,
producto de la ingesta accidental o intencional de
liquidos anticongelantes. El cuadro clinico presenta
compromiso neurolégico, renal y del estado general,
con acidosis metabdlica con anién gap (AG) elevado.
Debe considerarse este diagndéstico ante acidosis me-
tabdlica grave con AG elevado con injuria renal aguda.
Se destaca como hallazgo caracteristico la presencia
de cristales de oxalato de calcio en orina. Su diagnéds-
tico y tratamiento tardios empeoran el pronéstico. En
el presente articulo se exponen tres casos clinicos
asistidos en el Hospital J. A. Fernandez en el periodo
2022-2024. En los tres casos hubo afectacién neurolé-
gica de distinta gravedad y acidosis metabdlica con
AG elevado. Todos los pacientes presentaron buena
tolerancia al tratamiento instaurado. Se plantean
las dificultades diagndsticas resultantes de la escasa
disponibilidad de metodologias para su dosaje o su
deteccién en sangre y se exponen las distintas lineas
de tratamiento disponibles.
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Abstract
From diagnostic uncertainty to therapeutic action in

ethylene glycol poisoning

Ethylene glycol (EG) is a toxic alcohol capable of causing
potentially severe acute poisoning, primarily resulting from
the accidental or intentional ingestion of antifreeze liquids.
The clinical presentation involves neurological, renal, and
systemic impairment, with metabolic acidosis and an el-
evated anion gap (AG). In some cases, EG is considered a
differential diagnosis for severe metabolic acidosis with an
elevated AG, as well as acute kidney injury. A characteristic
finding is the presence of calcium oxalate crystals in the
urine. Delayed diagnosis and treatment worsen the prog-
nosis. This article presents three clinical cases managed
at J. A. Fernandez Hospital during the 2022-2024 period.
All three cases involved neurological impairment of vary-
ing severity and metabolic acidosis with an elevated AG.
All patients showed adequate tolerance to the treatment
provided. The article highlights the diagnostic challenges
posed by the limited availability of methods for EG mea-
surement or detection in blood samples and outlines the
various treatment options available.
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Intoxicacion por etilenglicol

El etilenglicol (EG) es un alcohol, utilizado
como refrigerante/anticongelante en la indus-
tria automotriz y como aditivo en diversos pro-
ductos quimicos, capaz de generar intoxicacio-
nes graves®2,

Es un liquido espeso incoloro, no volatil, ino-
doro y con sabor dulce. Algunos fabricantes ana-
den fluoresceina sédica para su identificaciéon
ante fugas y evitar ingestas accidentales. La
mayoria de las intoxicaciones se producen por
ingesta de anticongelantes de forma acciden-
tal, principalmente en ninos o intencional en
adultos. Se ha descrito una dosis letal de 1.4 a
1.5 mg/kg**.

Es una molécula de bajo peso molecular, ra-
pida absorcién, biodisponibilidad del 100% y un
volumen de distribucién de 0.5-0.8 L/kg. Su prin-
cipal via metabdlica es la de la enzima alcohol
deshidrogenasa (ADH), con una vida media de
3-9 h con funcién hepatica y renal normal y 17-
20 h ante la presencia de inhibidores de la en-
zima ADH, como el etanol o el fomepizol. Este
altimo no estd disponible en nuestro medio®*.

Clinicamente se puede observar desde nau-
seas y vomitos con embriaguez, hasta cuadros
de coma, asociado a acidosis metabdlica con
anién gap (AG) elevado, hipocalcemia, injuria re-
nal aguda (IRA), falla multiorgénica, edema ce-
rebral, edema pulmonar y muerte. Se describe
la probabilidad de afectacién secuelar de pares
craneanos y radiculopatias'’. La presencia de
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cristales de oxalato de calcio en orina es un sig-
no caracteristico de esta intoxicacién®.

Esta intoxicacién forma parte de los diagnos-
ticos diferenciales de acidosis metabdlica con
AG elevado e injuria renal aguda. El diagnésti-
co puede ser complejo, principalmente cuando
la consulta es tardia y no existe el antecedente
claro. Su diagnéstico y tratamiento tardio se ha
asociado a mal pronéstico. A partir de esto se ex-
ponen tres casos clinicos asistidos en el Hospital
J. A. Fernandez en el periodo 2022-2024.

Caso clinico 1

Hombre de 54 afios que ingresé por ingesta inten-
cional de liquido refrigerante con latencia desconocida,
presentando tendencia al sueno y disartria. Al ingreso se
realizaron estudios bioquimicos (Tabla 1) y se inicié tra-
tamiento con etilterapia (terapia con alcohol etilico) por
sonda nasogastrica (SNG) a 600 mg/kg y mantenimiento
a 60 mg/kg/hora al 20%, asociado a tiamina y piridoxina.
Evolucioné estable, con etanolemia de 94 a 201 mg/dL sin
dosajes posteriores a las primeras 24 h. Presentd mejoria
progresiva del estado &cido base y no presenté alteracio-
nes en la funcién renal, egresando a las 72 h.

Caso clinico 2

Hombre de 43 afios que ingres6 por ingesta intencio-
nal de 100 ml de liquido refrigerante con latencia de 12
h. A su ingreso presentaba somnolencia y bradipsiquia,
los pardmetros bioquimicos se presentan en la Tabla 1.
Se inicié tratamiento con bicarbonato de sodio parente-

Tabla 1 | Valores de laboratorio al ingreso de los casos clinicos 1,2y 3

Caso 1 Caso 2 Caso 3
Alcoholemia (mg/dL) < 10 (Negativo) < 10 (Negativo) < 10 (Negativo)
pH 7.19 7.23 6.88
EB (mg/dL) -15 -18.5 -29.6
AG 24.2 25.3 35.5
Glucemia (mg/dL) 248 112 98
Sodio (mEqg/L) 136 139 142
Potasio (mEq/L) 5.2 4.5 4.8
Cloro (mEg/L) 105 112 109
Lactato (mmol/L) 2.8 2.5 20
Urea (mg/dL) 28 26 45
Creatinina (mg/dL) 0.76 0.97 1.01
Calcio (mg/dL) 9.2 10.1 -
Cristales de oxalato de calcio en orina  Si Si No

EB: exceso de base; AG: anién gap
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ral y etilterapia con dosis de carga de 800 mg/kg y man-
tenimiento de 135 mg/kg/h al 20% por SNG, asociado a
tiamina, piridoxina y leucovorina. Entre las 24 y 48 h de
tratamiento presentd valores subterapéuticos de etano-
lemia, por lo que se aument6 la dosis de mantenimiento
(maximo 190 mg/kg/h). Presentd creatinina 2.1 mg/dL y
acidosis metabdlica mixta con mejoria progresiva, negati-
vizando a las 48 h los cristales de oxalato de calcio en ori-
na. Se suspendio la etilterapia a las 68 h, egresando luego
de 8 dias de internacidn, con persistencia de IRA a los 30
dias (urea 32 mg/dL y creatinina 1.35 mg/dL).

Caso clinico 3

Hombre de 35 anos, sin antecedentes conocidos, que
ingresé por cuadro de estupor con chequeo de drogas en
orina negativo y evaluacién microscépica de orina y to-
mografias de cerebro sin datos patoldgicos. En la Tabla 1
se observan los parametros bioquimicos a su ingreso. Evo-
lucioné desfavorablemente con requerimientos de asis-
tencia respiratoria mecénica y vasopresores. Luego de 12
h se evidenciaron cristales de oxalato de calcio en orina
y por sospecha de intoxicacién por EG se realiz6 carga de
etanol por SNG a 600 mg/kg y mantenimiento a 120 mg/
kg/h al 20%, sumado a tiamina, piridoxina y leucovorina.
Por IRA (creatinina 5.53 mg/dL y urea 104 mg/dL) se reali-
z6 hemodialisis intermitente durante 4 dias con ajuste de
etilterapia a 240 mg/kg/hora y posterior disminucién has-
ta su suspension en dia 5. Permanecié 75 dias internado
con mejoria progresiva (creatinina 1.13 mg/dL y urea 26
mg/dL), intercurrencias infecciosas y reiterados episodios
de productividad psicética, con resonancia magnética ce-
rebral sin contraste sin evidencia de lesiones, egresando
por sus propios medios.

Contamos con los consentimientos informados co-
rrespondiente de todos los pacientes.

Discusion

Los tres pacientes presentaron afectacién
neurolégica que fue desde leve en los dos pri-
meros casos, hasta grave, con estado de coma,
en el tercer caso, asociada a acidosis metabdlica
con AG aumentado.

En ninguno de los pacientes se realizé dosaje
de EG, recurso solo disponible por medio de cro-
matografia de gases, técnica lenta y poco ase-
quible!. Tampoco se pudo realizar la medicién
de la brecha osmolar (OG), resultado de la os-
molalidad, medida con un osmoémetro de punto
de congelacién, menos la osmolaridad calculada
(sodio sérico en mmol/L x2 + glucosa en mg/dL
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/18 + urea en mg/dL /2.8 + etanol en mg/dL /3.7),
por no disponer de osmdémetro, recurso también
de baja disponibilidad®. Segiin Sepulveda y col.,
una OG > 10 mOsm/kg es sospechoso de intoxi-
cacién por alcoholes y una OG > 20 mOsm/kg es
altamente sugerente?. Su principal limitacién es
su baja sensibilidad en presentaciones tardias y
gue no pueden utilizarse de forma aislada para
confirmar o descartar la intoxicacién®®. Otras
causas de OG elevado son el metanol, etanol, la
pseudohiponatremia por hiperproteinemia o hi-
perlipidemia, otras acidosis (lactica, cetosis), la
IRA y la insuficiencia renal crénica (IRC)°.

Conforme se metaboliza el EG, la OG dismi-
nuye y da lugar a la generaciéon de metabolitos
acidos con elevacién del AG (sodio - cloruro y bi-
carbonato), con una latencia de 3 a 6 h’. El lacta-
to puede elevarse por hipoperfusién y por la al-
teracién de la respiracién celular, pero también
por reacciones cruzadas con metabolitos del EG
como el glicolato y el glioxilato®. Si bien la hipo-
calcemia es un hallazgo comun, su ausencia no
excluye el diagndstico®.

Coincidiendo con la bibliografia, los tres ca-
sos expuestos presentaron al ingreso acidosis
metabdlica con AG elevado’. Se plantearon otras
causas de AG elevado, como la intoxicacién por
metanol, motivo por el cual dos pacientes reci-
bieron leucovorina, cofactor requerido para su
metabolismo?.

Los cristales de oxalato cdlcico son un hallaz-
go caracteristico de esta intoxicacién. Se pueden
presentar como monohidratados (forma de agu-
ja) o dihidratados (forma de sobre). Aparecen en
orina entre 4 y 8 h posteriores a la ingesta y pue-
den persistir hasta 40 h, 0 4 dias en caso de IRA.
Ante un resultado microscépico inicial negativo,
debe repetirse mientras persista la sospecha cli-
nica, tal cual ocurrié en el tercer caso3'2

El principal tratamiento es la etilterapia®.
Estd indicada ante: 1) EG superior a 20 mg/dL; 2)
Ingesta reciente (horas) de EG y OG > 10 mOsm/
kg; y 3) Sospecha de intoxicacién por EG y al me-
nos dos de los siguientes: pH arterial < 7.3, bicar-
bonato < 20 mEg/L, OG > 10 mOsm/kg o cristales
de oxalato urinario presentes®°.

En los tres casos se realizd etilterapia por
SNG, no disponiendo de formulacién endove-
nosa. Si bien se utilizaron dosis de carga de 600
mg/kg®, la bibliografia actual sugiere, por via
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oral o SNG, una dosis de 800 mg/kg y una con-
centracién no mayor al 20 o 30%, para asegurar
un pico plasmatico rapido y elevado. Una vez
concluida la carga se inicia la etapa de mante-
nimiento con dosis que, independiente de la
via, van de 66 a 130 mg/kg/h para pacientes
sin antecedentes de consumo de bebidas al-
cohdlicas o 100 a 154 mg/kg/h para pacientes
con tolerancia al etanol y 250 a 350 mg/kg/h
en pacientes con hemodidlisis. Es importante
contar con dosajes de etanol plasmatico cada
dos horas para realizar ajustes de la infusién
con el fin lograr etanolemias entre 100 y 150
mg/dL, pudiendo suspenderse una vez norma-
lizado el pH y la OG>12,

Para promover la generacién de metaboli-
tos no toxicos se sugiere el uso de piridoxina,
tiamina y magnesio. El bicarbonato de sodio
intravenoso estd indicado ante pH arterial in-
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ferior a 7.3°°. La terapia de reemplazo renal
extracorpéreo se propone en casos graves (Ta-
bla 2).

Son factores de mal prondstico, el retraso del
inicio del tratamiento (6 a 12 h), pH < 7.1y la
IRA'’. Los predictores clinicos de mortalidad son
el coma, la insuficiencia respiratoria, la hipoten-
sién y las convulsiones’.

A partir de lo expuesto se destaca la impor-
tancia de pensar en la intoxicacién por este al-
cohol en pacientes con compromiso neurologico
o compromiso general y acidosis metabdlica con
AG aumentado, remarcandose la escasa dispo-
nibilidad del dosaje especifico y de la medicién
de la OG. Un elevado nivel de sospecha evita re-
trasos en el tratamiento y disminuye el riesgo de
complicaciones.

Conflicto de intereses: Ninguno para declarar

Tabla 2 | Indicaciones de terapia de reemplazo renal extracorpéreo

La terapia de reemplazo renal extracorporea se recomienda ante:

e EG >50 mmol/L (>310 mg/dL) en tratamiento con etanol

e EG >10 mmol/L (>62 mg/dL) en ausencia de tratamiento

e AG >50 mEg/L en tratamiento con etanol

e OG >10 mOsm/L ante falta de otras medidas terapéuticas

e Glicolato >12 mmol/L

e AG >27 mmol/L

e Coma

e Convulsiones

e Insuficiencia renal aguda

La terapia de reemplazo renal extracorporea se sugiere ante:

e EG>20y <50 mmol/L (124-310 mg/dL)

e OG >20y <50 mOsm/L en tratamiento con etanol

e AG >23y <27 mmol/L

e Insuficiencia renal crénica

Se recomienda detener la terapia de reemplazo renal extracorpérea ante:
e AG <18 mmol/L

e EG <4 mmol/L (25 mg/dL)

e Anormalidades acido-base corregidas

Se recomienda la hemodialisis intermitente o en su defecto, la terapia de reemplazo renal
continuo, en lugar de cualquier otro tipo de terapia de reemplazo renal extracorporea

EG: etilenglicol; AG: anion gap, OG: brecha osmolar
Tabla elaborada a partir de informacién del EXTRIP Group’
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