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GENERALIDADES.

El etilenglicol, dietilenglicol, trietilenglicol y tetraetilenglicol, son alcoholes superiores de toxicidad
similar y que se absorben por via oral. Mientras que los polietilenglicoles y el propilenglicol son mal
absorbidos por esa via, necesitandose dosis masivas o administracion parenteral para provoquen
cuadros de intoxicaciéon. Por ello, es importante reconocer que la expresion "glicol" o "glicoles"
pueden englobar diferentes substancias, por lo que es necesario precisar a la hora de asistir al
paciente cual es el producto involucrado.

ETILENGLICOL Y DIETILENGLICOL.

Son alcoholes hidrosolubles, incoloros, inodoros y no volatiles, utilizados ampliamente en la industrial
como disolventes, liquidos refrigerantes / anticongelantes para radiadores y fluidos para frenos. Que
suelen ser ingeridos ocasionalmente de manera accidental o intencional con fines suicidas por
distintos grupos erarios, como también por enolistas créonicos como sustituto del etanol, ocasionando
graves cuadros de intoxicacién con elevada morbilidad, mortalidad y riesgo de secuelas.

La dosis letal de etilenglicol al 95% en el adulto es aproximadamente es de 1,5 ml/Kg, y de 1 ml/Kg
para el dietilenglicol.

MECANISMO DE ACCION.

Se absorben rapidamente en el tracto gastrointestinal, con un pico plasmaticos entre 1 y 4 horas.
Tienen bajo volumen de distribucion y su vida media oscila entre 3 y 8 horas (prolonganose a 17-18
horas cuando se aplica la etilterapia).

INTOXICACION.

El etilenglicol y sus analogos de por si son sustancias poco téxicas, hasta que son metabolizadas en
el higado, a través de la alcohol deshidrogenasa, a glicoaldehido y, posteriormente por la aldehido
deshidrogenasa, a acido glicdlico, acido glioxilico y acido oxalico, responsables en definitiva de la
toxicidad, los que a su vez dan lugar a la formacion de oxalatos de calcio, que provoca hipocalcemia y
formacién de cristales que se depositaran en rifion.

Nota: el metabolismo del dietilenglicol no forma acido oxalico, ni oxalatos.

El diagndstico de intoxicacion se realiza por sospecha clinica e interpretacion analitica

Los cuadros mas severos se presentan cuando el toxico ingresa por via oral, donde los sintomas
iniciales suelen ser digestivos y neurolégicos. Junto a ellas se detecta frecuentemente acidosis
metabdlica, tan intensa y caracteristica, que no puede haber intoxicaciéon por estos glicoles sin la
presencia de este trastorno metabdlico. Otro elemento que destaca esta intoxicacion, es el desarrollo
de insuficiencia renal, por necrosis tubular y la precipitacion de cristales de oxalato calcico.

La acidosis metabdlica no es lactica, sino por metabolitos del etilenglicol (acido glicdlico, acido
glioxilico y acido oxalico), aunque podria haber también leve lactacidemia, desproporcionada al grado
de acidosis que presenta el enfermo. Siendo caracteristico también en estos cuadros el aumento del
vacio anionico y del vacio osmolar.

El signo tipico de la intoxicacion es acidosis metabdlica con aumento del hiato aniénico y osmolar

El acido oxalico produce depresion miocardica y necrosis tubular aguda. Los &cidos glicdlico y
glioxilico pueden contribuir a la depresién del SNC y a la toxicidad renal, con hemorragias focales,
necrosis cortical, dilatacion de tubulos proximales y formacion de cristales de oxalato calcico.
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La quelacion del calcio por el acido oxalico, produce hipocalcemia.

Valor téxico de etilenglicol en sangre 0,5 g/l y valor letal de 2 g/l.

Signos y sintomas.

Tras la ingesta clinicamente se produce una fase de euforia inicial, como en la intoxicacion etilica.
Seguido de nauseas y vomitos, con posterior depresion del SNC, asociado a edema cerebral,
pudiendo aparecer diversos sintomas como confusion, alucinaciones, convulsiones, coma, rigidez de
nuca, temblores, hiporreflexia y tetania. Asimismo, puede haber dolor abdominal y hematemesis.
Desde el inicio de los sintomas es posible encontrar acidosis metabdlica, aumento del anién gap,
aumento del lactato, hipocalcemia, y en ocasiones, hipopotasemia.

Entre las 12-48 horas se afecta el aparato circulatorio y respiratorio y aparece taquicardia, taquipnea,
cianosis e hipertension arterial, edema agudo de pulmén cardiogénico y no cardiogénico, arritmias y
muerte, si no se trata.

Entre las 24-72 horas después de la ingestion, aparece el fallo renal, secundario a necrosis tubular,
edema renal y depdsito de cristales de oxalato.

Los sintomas de intoxicacion por dietilenglicol, son similares, agregandose hepatotoxicidad,
pancreatitis e hipoglucemia. No aparecen hipocalcemia ni cristales de oxalato.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS.

e Toxicoldgico.
- Determinacién en sangre de glicoles.
- Control de alcoholemia para evaluar eficacia de la etilterapia.

e Otros.
- Estado acido-base. Anion GAP y osmol GAP.
- Hemograma. Uremia. Creatinemia.
- lonograma. Calcemia.
- Glucemia seriada (por posible hipoglucemia secundaria a etilterapia)
- Sedimento de orina en busca de cristales de oxalato de calcio
-E.C.G.
- Radiografia de térax.
Nota: acidosis métabdlica, con anion GAP elevado y el hallazgo de cristales de oxalato calcico en
orina sugieren intoxicacion.
TRATAMIENTO.
Es una intoxicacién grave y con riesgo de generas secuelas irreversibles, que justifica el inicio precoz
del tratamiento ante la sospecha clinica fundada de la exposicidén, aunque no tenga la confirmacion
analitica de la presencia de etilenglicol en sangre.
= Medidas generales.
- Soporte Vital Basico.
- Prolijo Lavado Gastrico (efectivo dentro de la primera hora post-ingesta).
- El uso de Carbon Activado y Catarticos es ineficaz y no deben ser administrados.

- Corregir acidosis metabdlica con bicarbonato de sodio, preferentemente 1 molar, hasta que el
pH sea > 7,20. Su administracion obliga a un control estricto de la kalemia.

- Hidratacién parenteral estandar, sin forzar hipervolemia, ni intentar diuresis forzada.

- En casos graves (coma o convulsiones), se debe descartar edema cerebral y adoptar medidas
preventivas tales como: restringir hidratacion, elevar cabecera a 45°.
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- Los casos graves desarrollan con frecuencia insuficiencia respiratoria multifactorial, por lo que
se debe estar disponible asistencia respiratoria mecanica.

- Controlar y tratar hipoglucemia, hipocalcemia e hipomagnesemia, en particular si hay signos de
tetania o convulsiones.

- Suministrar durante 48 horas Tiamina 100 mg/dia y Piridoxina 200 mg/dia (fomenta la
degradacion del acido glioxilico a glicina).
- Asegurar adecuada proteccion gastrica.

= Medidas especificas.

La eficacia del tratamiento antidotico permite, en algunos casos, reducir la indicacion de hemodialisis
e ingreso a Unidad Terapia Intensiva.

ETILTERAPIA.

El etanol compite a nivel hepatico con los glicoles por la enzima alcohol deshidrogensa, disminuyendo
asi su metabolismo y por ende la formacion de metabolitos tdxicos responsables del cuadro de
intoxicacion.

Para este fin se puede utilizar:

Via oral.

Se usa alcohol medicinal diluido al 20%, que se suministra por SNG. Para ello se preparan 200 ml
etanol diluido en 800 ml de dextrosa o gaseosa.

Via endovenosa.
Por esta via se debe utilizarr solo etanol absoluto (estéril apto para uso EV).

Para preparar estas perfusiones de etanol, se debe calcular las necesidades de etanol para 6 horas,
afiadiendo el etanol absoluto a un suero glucosado 5% de 500 ml, que se pasara en dicho periodo.

ETILTERAPIA

Paciente Dosis de Ataque Dosis de Mantenimiento

SNG: 0,4 a 0,7 ml/Kg/hora al 20%

No alcohdlico
EV: 0,1 ml/kg/hora disuelto en SG 5%.

SNG: 4 ml/Kg al 20°
Acordlics crénica mifKg al 20% SNG: 0,8 ml/Kg/hora al 20%
EV: 1 ml/kg, en 50 ml SG 5%, a | gv: 0,2 ml/kg/hora disuelto en SG 5%.

perfundir en 60 min.
Doblar la concentracion durante todo el

En hemodialisis tiempo que dure la HD.

Cuidado: Las perfusiones de mantenimiento se adaptaran en su velocidad o concentracién para
conseguir niveles de etanol en sangre de 1a 1,2 g/l.

Es necesario controlar la alcoholemia cada 6 horas y glucemia capilar o venosa cada 3 horas.

La etilterpia debe mantenerse hasta que la signosintomatologia, la acidosis metabdlica,
los trastornos electroliticos y el anion GAP osmolal este resuelto

HEMODIALISIS.

Indicada solo si hay manifestaciones clinicas, acidosis metabdlica severa o graves trastornos
electroliticos que no responde a terapia convencional y/o fallo renal.

Los criterios clinicos y biolégicos son los que indicaran la realizaciéon de esta técnica, sin que sea
imprescindible disponer de la concentracion plasmatica de etilenglicol.
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DEPARTAMENTO DE TOXICOLOGIA

FOMEPIZOL O 4-METIL-PIRAZOL(4-MP).

Antidoto (no disponible en Argentina), potencialmente util en las intoxicaciones por metanol,
dietilenglicol, butoxietanol y etilenglicol, que representa una opcion diferente a la utilizacién de la
etilterapia, donde ambos antidotos tratan de evitar que el etilenglicol se metabolice a través de la
enzima alcohol deshidrogenasa y de lugar a la formacién de metabolitos téxicos. No habiéndo
estudios clinicos publicados que hayan comparado la eficacia y seguridad del fomepizol respecto a la
etilterapia.
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