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Fracaso renal agudo prolongado vy
polirradiculopatia severa en paciente
intoxicado con etilenglicol
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RESUMEN

La intoxicacion por etilenglicol se manifiesta con acidosis metabdlica severa y fracaso renal
agudo (FRA). La evolucion del FRA puede ser prolongada pero la progresion hacia una insufi-
ciencia renal crénica terminal (IRCT) ha sido descrita en muy pocos casos. Presentamos el caso
de un paciente que tras ingestion de 920 ml de etilenglicol padecic un FRA de curso prolon-
gado precisando hemodialisis (HD) durante 37 dias. La evolucion posterior fue favorable con
recuperacion parcial de la funcién renal tras un afo de seguimiento. El cuadro se acompand
de una grave afectacion neuroldgica con polirradiculopatia sensitivo-motora y autonémica.
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PROLONGED ACUTE RENAL FAILURE AND SEVERE POLYRADICULOPATHY
IN ETHYLENE GLYCOL INTOXICATION

SUMMARY

Ethylene glycol intoxication involves acute renal failure and severe metabolic acidosis.
Prolonged renal insufficiency can occur but terminal chronic renal failure has been repor-
ted in very few cases. We describe a patient who after ingestion of 920 ml of ethylene gly-
col developed prolonged acute renal failure needing hemodyalisis for 37 days and then he
partly recovered renal function. The patient developed a severe sensitive-motor and auto-

nomic polyradiculopathy.
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INTRODUCCION

La ingestion de etilenglicol es toxica y la mayoria de
las veces es debida a su consumo como sustituto del eta-
nol, con fines autoliticos o por equivocacién.

El etilenglicol en si mismo no es téxico pero si lo son
sus metabolitos, produciéndose acidosis metabdlica y
dano de los tejidos por depésito de cristales de oxalato
calcico, que es el metabolito final.

Caracteristicamente se manifiesta con fracaso renal
agudo (FRA) con lesién renal de origen multifactorial, sien-
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do caracteristica la nefrotoxicidad por excesivo depdsito
de cristales de oxalato calcico.

La evolucion del fracaso renal agudo puede ser pro-
longada pero la progresién hacia una insuficiencia renal
crénica terminal (IRCT) es muy poco probable.

Presentamos el caso de un paciente de 25 anos que con
fines autoliticos ingirié 920 ml de etilenglicol presentando
un FRA de curso prolongado precisando hemodialisis du-
rante 37 dias, recuperando parcialmente la funcién renal tras
un ano de seguimiento. El cuadro se acompaii6 de una po-
lirradiculopatia sensitivo-motora y autonémica severa con
evolucion final favorable.

CASO CLINICO

Paciente varén de 25 afos que tras 3 horas de haber
ingerido aproximadamente 1 litro de anticongelante con



etilenglicol al 92% acude a urgencias con dolor abdomi-
nal difuso, nduseas y mareo. A su llegada se encuentra
consciente y orientado, sin focalidad neuroldgica, taquip-
neico y con TA de 150/60 mmHg, siendo el resto de la
exploracién normal.

Se inicia tratamiento con sesién de 4 horas de hemo-
dialisis (HD), etanol intravenoso (iv) y bicarbonato iv, re-
estableciéndose a las 24 h la estabilidad clinica, aunque
presenta un FRA oligtrico con diuresis de 300 ml/24 h y
en control analitico creatinina 5,8 mg/dl, urea 74 mg/dI,
bicarbonato 23 mmol/l, sodio 130 mmol/l y K 3,8 mmol/I.
En la ecografia renal se aprecian rifiones de morfologia
normal con aumento difuso de la ecogenicidad parenqui-
matosa sin alteracién del sistema excretor.

Ante la situacion de FRA se mantiene HD intermitente.
La oliguria persiste durante 10 dias produciéndose poste-
riormente un aumento de la diuresis con 3.000 ml/24 h a
los 12 dias y analitica con creatinina 18 mg/dl; urea 211
mg/dl; aclaramiento de creatinina 2,3 ml/min y ausencia de
proteinuria. A los 37 dias de la intoxicacién se produce una
mejoria de la funcién renal y recuperacién de la poliuria
con diuresis de 2.400 ml/24 h y creatinina 11 mg/dl; urea
169 mg/dl; y aclaramiento de creatinina de 8 ml/min; por
lo que se decide retirar HD. La recuperacién fue progresi-
va presentando a los 70 dias de la intoxicacion creatinina
3,7 mg/dl; urea 77 mg/dl; sodio 139 mmol/l; aclaramiento
de creatinina 21 ml/min con diuresis de 2.100 ml/24 h. Tras
un afio de seguimiento tenia creatinina 2,4 mg/dl; urea 58
mg/dl y aclaramiento de creatinina 46 ml/min.

Concomitantemente con el proceso de insuficiencia renal
present6 un cuadro neurolégico que se inicia 8 dias tras la
intoxicacién con dificultad para gesticular, lenguaje disar-
trico y sensacion de acorchamiento facial con afectacion de
5°, 7°, 9° y 10° pares craneales; asi como debilidad en los
4 miembros de predominio proximal, mas intensa en miem-
bros inferiores. Fue diagnosticado de polirradiculopatia sen-
sitivo-motora y autonémica en relacién con intoxicacién por
etilenglicol. El paciente padecié un progresivo empeora-
miento de la clinica neurolégica con HTA en probable re-
lacién con disautonomia, ileo paralitico, retencion urinaria
que precisé sondaje vesical y reingreso en UCI a los 13
dias por insuficiencia respiratoria manteniéndose 48 h con
ventilacion no invasiva. La evolucién posterior fue favora-
ble con recuperacién del cuadro, presentando a los 6 meses
en revision neurolégica balance muscular normal en miem-
bros y musculatura, manteniendo Gnicamente una afecta-
cién residual del 7° par craneal derecho.

DISCUSION

El FRA en la intoxicacion por etilenglicol es de origen
multifactorial, influyendo en el dafo la toxicidad directa
de los metabolitos del etilenglicol y caracteristicamente el
depésito de cristales de oxalato cdlcico' en el parénqui-
ma renal.

El FRA aparece de 24 a 72 h después de la ingestion,
acompandandose en ocasiones de dolor en fosas renales
y proteinuria®. Suele manifestarse con oligoanuria, que
puede ser muy prolongada.

Seef y cols.? describen el caso de un paciente que se
mantuvo oligoantrico durante 17 dias y posteriormente re-

INTOXICACION POR ETILENGLICOL

cuperd la funcion renal. Gutman y cols.* describen el caso
de un fracaso mas prolongado, con 18 dias de anuria, oli-
guria hasta los 54 dfas, con mejorfa final.

En nuestro caso el mantenimiento del FRA durante mas
de 1 mes nos hizo considerar la posibilidad de la reali-
zacion de una biopsia renal y fistula arteriovenosa, aun-
que inmediatamente después el paciente comenzé a me-
jorar desestimandose ambas posibilidades.

La biopsia renal esta indicada en casos con curso pro-
longado del cuadro para valorar la reversibilidad del
mismo*°. Histolégicamente la membrana basal glomerular
no presenta lesiones significativas. Se pueden observar cris-
tales de oxalato calcico intratubulares que provocan obs-
truccion y dilatacion tubular, asi como degeneracién vy re-
generacion focal del epitelio tubular durante el proceso de
curacion. En el intersticio existe infiltrado de células mo-
nonucleares y edema.

En los casos con insuficiencia renal prolongada se
puede apreciar atrofia tubular y fibrosis intersticial®>.

No obstante, la evolucién hacia una IRCT es muy poco
probable. En la literatura encontramos el caso de un pa-
ciente con IRCT en HD que habia consumido etilengli-
col como sustituto del etanol en repetidas ocasiones’. En
la biopsia presentaba oxalosis renal crénica con depdsi-
to masivo de cristales de oxalato, atrofia tubular y fibrosis
intersticial. Mackowski y cols., también refieren la posi-
bilidad de la evolucién hacia una IRCT en algunos de
sus pacientes®.

Otra peculiaridad de nuestro caso que se ha descrito
en muy pocas ocasiones es la apariciéon de una polirradi-
culopatia sensitivo-motora y auténoma severa a pesar del
inicio temprano de HD con evolucién final satisfactoria.
La patogénesis no es conocida pero se cree que estd en
relacion con el depésito de cristales de oxalato célcico en
las membranas meningeas®'!, habiéndose demostrado en
necropsia la existencia de depésito de cristales de oxala-
to en espacio subaracnoideo del 7° y 8° pares craneales
con afectacién de los mismos'".

Se puede concluir que en la mayoria de las ocasiones
la intoxicacién por etilenglicol provoca un FRA reversible
aunque se han descrito casos de evolucion muy prolon-
gada. Ante esta situacion es recomendable la realizacién
de una biopsia renal para valorar la reversibilidad del cua-
dro. El paciente desarrollé6 un cuadro neurolégico muy
grave en relaciéon con dosis subletal de etilenglicol influ-
yendo probablemente en su recuperacion el inicio precoz
de HD.
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