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CASE REPORT

Ethylene glycol poisoning as a cause of severe high–anion gap metabolic 
acidosis: a case report and therapeutic approach in intensive care

Intoxicación por etilenglicol como causa de acidosis metabólica severa con brecha 
aniónica elevada: reporte de un caso y abordaje terapéutico en cuidados intensivos
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ABSTRACT

Severe high-anion gap metabolic acidosis is a medical emergency in the Intensive Care Unit and is associated with 
high morbidity and mortality. Ethylene glycol poisoning is an uncommon but potentially fatal cause, often diagnosed 
late and challenging to manage, particularly in settings with limited access to specific antidotes. We report the case of 
an 18-year-old female patient with a history of autism spectrum disorder and moderate intellectual disability who was 
admitted to the Intensive Care Unit 24 hours after accidental ingestion of ethylene glycol. The patient developed toxic-
metabolic encephalopathy and severe high–anion gap metabolic acidosis (pH 6,99; HCO₃⁻ 2-3 mEq/L), accompanied 
by critical hyperkalemia and acute kidney injury (KDIGO stage 3). In the absence of specific antidotes, advanced 
life support and urgent hemodialysis through serial sessions were initiated, resulting in rapid correction of metabolic 
disturbances, full recovery of renal function, and a favorable clinical outcome. This case highlights the importance 
of systematic acid–base assessment and early hemodialysis as key strategies to improve outcomes in ethylene glycol 
poisoning.
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RESUMEN 

La acidosis metabólica severa con brecha aniónica elevada constituye una urgencia médica en la Unidad de Terapia 
Intensiva y se asocia a elevada morbimortalidad. Entre sus causas infrecuentes, pero potencialmente letales se 
encuentra la intoxicación por etilenglicol, cuyo diagnóstico suele ser tardío y cuyo manejo representa un desafío 
clínico, particularmente en contextos con acceso limitado a antídotos específicos. Se presenta el caso de una paciente 
femenina de 18 años, con antecedentes de trastorno del espectro autista y discapacidad intelectual moderada, que 
ingresó a la Unidad de Terapia Intensiva 24 horas después de la ingesta accidental de etilenglicol. La paciente 
desarrolló encefalopatía tóxico-metabólica y acidosis metabólica severa con brecha aniónica elevada (pH 6,99; 
HCO₃⁻ 2-3 mEq/L), asociada a hiperpotasemia crítica e injuria renal aguda estadio KDIGO 3. Ante la ausencia de 
antídotos específicos, se instauró soporte vital avanzado y hemodiálisis urgente mediante sesiones seriadas, logrando 
la corrección del medio interno, recuperación completa de la función renal y una evolución clínica favorable. Este caso 
resalta la importancia del análisis sistemático del equilibrio ácido-base y de la instauración precoz de hemodiálisis 
como estrategias determinantes para modificar el pronóstico en pacientes con intoxicación por etilenglicol.
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INTRODUCCIÓN
La acidosis metabólica es uno de los trastornos ácido-base más frecuentes y clínicamente relevantes en la medicina crítica, 

asociándose con un incremento significativo de la morbimortalidad cuando refleja acumulación de ácidos no medidos o falla de los 
mecanismos compensatorios. Se define por la disminución del pH arterial (< 7,35), del bicarbonato sérico (< 22 mEq/L) y del exceso 
de base (<-2 mEq/L), parámetros cuya interpretación debe contextualizarse según la altitud, el estado ventilatorio y la condición 
hemodinámica del paciente.(1,2)

En la Unidad de Terapia Intensiva (UTI), la acidosis metabólica suele representar el epifenómeno de procesos fisiopatológicos 
complejos como hipoperfusión tisular, sepsis, insuficiencia renal aguda o intoxicaciones exógenas, donde la identificación precoz 
del mecanismo subyacente es determinante para orientar decisiones terapéuticas oportunas y dirigidas.(3) Desde el punto de vista 
fisiopatológico, puede originarse por pérdida de bicarbonato, incremento en la carga de ácidos o disminución en la excreción renal 
de hidrogeniones; en este contexto, el cálculo de la brecha aniónica constituye la herramienta clínica más útil para el diagnóstico 
diferencial.(3,4)

La intoxicación por etilenglicol, descrita desde mediados del siglo XX, se ha consolidado como una causa clásica, aunque 
infrecuente de acidosis metabólica severa con brecha aniónica elevada en servicios de urgencias y cuidados intensivos.(4,5) A nivel 
mundial, los alcoholes tóxicos representan aproximadamente el 1-2 % de las consultas por envenenamiento, siendo el etilenglicol 
responsable de una proporción significativa de los casos graves, especialmente en regiones con acceso limitado a antídotos específicos 
como el fomepizol. La mortalidad puede alcanzar entre 20 % y 50 % en ausencia de tratamiento oportuno, reduciéndose de forma 
significativa con la instauración precoz de hemodiálisis.(5,6,7)

En Latinoamérica, los reportes disponibles son escasos y probablemente subestimados; las series publicadas describen 
presentaciones tardías, acidosis metabólica profunda e injuria renal aguda establecida, lo que condiciona una evolución clínica 
más tórpida en comparación con series europeas o norteamericanas.(8,9,10) En Bolivia, la evidencia publicada es mínima, limitada a 
reportes aislados, y la disponibilidad irregular de antídotos convierte a la depuración extracorpórea en el principal pilar terapéutico 
en estos casos.

Tras su ingesta, el etilenglicol es metabolizado por la alcohol deshidrogenasa a glicolaldehído, ácido glicólico y ácido 
oxálico, metabolitos responsables del compromiso neurológico progresivo, la acidosis metabólica severa y la injuria renal aguda 
característica, asociada a la precipitación de cristales de oxalato de calcio.(4,5,6,7) Clínicamente, la enfermedad suele evolucionar en 
fases neurológica, cardiopulmonar y renal, cuya superposición puede dificultar el diagnóstico inicial.

En este contexto, se presenta el caso de una paciente joven con acidosis metabólica severa de brecha aniónica elevada secundaria 
a intoxicación por etilenglicol, cuyo manejo requirió soporte vital avanzado y depuración extracorpórea urgente, destacando los 
desafíos diagnósticos y las implicaciones clínicas relevantes para la práctica del intensivista.

PRESENTACIÓN DEL CASO
Paciente femenina de 18 años, con antecedentes de trastorno del espectro autista y discapacidad intelectual moderada, ingresó a 

la Unidad de Terapia Intensiva del Hospoital Obrero Nro. 2 de la Caja Nacional de Salud, tras 24 horas de la ingesta accidental de 
etilenglicol (líquido de frenos), confirmada por el familiar responsable mediante la identificación del envase.

Figura 1. Endoscopia digestiva alta; reporto una orofaringe color rosa pálido, sin evidencia de lesiones, esófago con distensibilidad conservada, 
mucosa de color rosa pálido, la unión escamocolumnar a los 36 cm de la arcada dentaria superior (ADS), irregular, el pinzamiento diafragmático 

a los 37 cm de la ADS y estomago con abundante contenido solido alimentario

Al ingreso, la paciente presentaba un cuadro de encefalopatía tóxico-metabólica caracterizado por agitación, astenia y 
somnolencia progresiva, con compromiso del estado general. La evaluación inicial evidenció acidosis metabólica severa con brecha 
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aniónica elevada (pH 6,99; bicarbonato 2-3 mEq/L; exceso de base -29,3), asociada a hiperpotasemia crítica (K⁺ 6,0 mEq/L) e 
injuria renal aguda estadio KDIGO 3. La valoración clínica se vio limitada por las condiciones neurológicas de base, lo que reforzó 
la importancia del antecedente de exposición y del análisis ácido-base para el diagnóstico.

Ante el deterioro neurológico y la inestabilidad hemodinámica y ventilatoria, se instauró soporte vital avanzado con intubación 
orotraqueal, ventilación mecánica invasiva y soporte vasopresor con noradrenalina. Dada la imposibilidad de acceso a antídotos 
específicos y la gravedad del trastorno metabólico, se decidió iniciar hemodiálisis de urgencia a través de catéter venoso femoral, 
realizándose tres sesiones seriadas orientadas a la depuración de metabolitos tóxicos y la corrección del medio interno. Como parte 
del manejo coadyuvante, se administraron vitaminas del complejo B (tiamina y piridoxina).

Durante la evolución en UTI, la paciente desarrolló neumonía asociada a la ventilación mecánica, identificándose Escherichia 
coli en cultivo de secreción traqueal, por lo que se instauró antibioticoterapia dirigida con adecuada respuesta clínica. Se realizó 
endoscopia digestiva alta para descartar lesiones cáusticas asociadas a la ingesta, la cual no evidenció compromiso estructural del 
tracto digestivo superior (figura 1).

Posterior a cinco días de manejo multidisciplinario, la paciente presentó franca mejoría metabólica y neurológica, con 
normalización progresiva del equilibrio ácido-base y recuperación completa de la función renal (TFG estimada 128 mL/min). Ante 
estabilidad hemodinámica, adecuada mecánica ventilatoria y reflejo tusígeno eficaz, se procedió a una extubación programada 
exitosa, continuando con oxigenoterapia convencional.

Finalmente, la paciente fue trasladada a sala de medicina interna con evolución favorable y sin secuelas orgánicas atribuibles al 
evento agudo, registrándose puntajes de gravedad bajos al egreso de UTI (APACHE II 5; SOFA 2).

DISCUSIÓN
La intoxicación por etilenglicol constituye una de las causas clásicas, aunque infrecuentes, de acidosis metabólica severa con 

brecha aniónica elevada en el paciente crítico, y representa un verdadero desafío diagnóstico y terapéutico cuando la anamnesis es 
limitada o el antecedente de exposición no es inicialmente evidente. En este contexto, el análisis sistemático del equilibrio ácido-
base y la identificación temprana de patrones bioquímicos característicos resultan fundamentales para evitar retrasos terapéuticos 
potencialmente letales.(4,5)

Desde el punto de vista fisiopatológico, la gravedad clínica no está determinada por el etilenglicol per se, sino por sus metabolitos 
ácidos, principalmente ácido glicólico y ácido oxálico, responsables de la acidosis metabólica profunda, el compromiso neurológico 
y la injuria renal aguda. Diversas series clínicas coinciden en que el grado de acidosis (pH < 7,1 y bicarbonato < 5 mEq/L) se 
correlaciona estrechamente con mayor mortalidad y necesidad de depuración extracorpórea urgente, independientemente de la 
cantidad ingerida.(6,7,8)

En series internacionales provenientes de Europa y Norteamérica, el manejo estándar incluye el uso precoz de antídotos específicos 
como el fomepizol o etanol, con el objetivo de inhibir la alcohol deshidrogenasa y prevenir la formación de metabolitos tóxicos. 
En estos escenarios, la hemodiálisis se reserva para casos con acidosis severa, compromiso neurológico, insuficiencia renal aguda 
o concentraciones elevadas de etilenglicol sérico.(7,8,9) No obstante, guías clínicas recientes y revisiones sistemáticas reconocen que, 
aun en presencia de antídotos, la hemodiálisis continúa siendo el método más eficaz para la eliminación de metabolitos tóxicos y la 
corrección rápida del medio interno.(9,10,11)

Sin embargo, múltiples reportes latinoamericanos describen una realidad distinta, caracterizada por el acceso limitado a 
antídotos específicos y un diagnóstico frecuentemente tardío, lo que condiciona una mayor dependencia de la hemodiálisis como 
pilar terapéutico inicial.(10,11,12) En este contexto, Carrasco-Nieva y Sánchez-Villegas reportaron en México un caso de intoxicación 
por etilenglicol manejado en sala de urgencias, donde el retraso diagnóstico se asoció a acidosis metabólica profunda e injuria renal 
establecida, requiriendo hemodiálisis urgente como medida salvadora.(12)

De manera similar, Esper et al. describieron una serie de casos con evolución clínica tórpida en ausencia de inhibidores de la 
alcohol deshidrogenasa, destacando que la instauración temprana de depuración extracorpórea fue determinante para la supervivencia, 
aun en escenarios de acidosis extrema.(13) Otros autores latinoamericanos han señalado que la severidad del compromiso metabólico 
inicial es un predictor más robusto de mortalidad que la dosis ingerida o el tiempo exacto de exposición.(14)

Nuestro caso presenta varios elementos de interés clínico. En primer lugar, la paciente consultó 24 horas después de la ingesta, 
encontrándose ya en una fase avanzada de la intoxicación, con colapso metabólico severo (pH 6,99; bicarbonato 2-3 mEq/L) 
e injuria renal aguda estadio KDIGO 3. Este hallazgo concuerda con lo descrito en la literatura, donde el retraso en el inicio 
del tratamiento se asocia a mayor gravedad clínica y peor pronóstico.(6,7,8,9) Adicionalmente, las condiciones neurológicas de base 
limitaron la evaluación clínica inicial, subrayando la importancia del análisis ácido-base y del antecedente de exposición aportado 
por el familiar para orientar el diagnóstico.

Desde el punto de vista terapéutico, la imposibilidad de acceso a antídotos específicos condicionó una estrategia centrada en 
soporte vital avanzado y hemodiálisis urgente como tratamiento definitivo. Esta conducta se encuentra ampliamente respaldada por 
la evidencia, que reconoce a la hemodiálisis como la intervención más eficaz para la eliminación de etilenglicol y sus metabolitos, 
así como para la corrección rápida de la acidosis metabólica y las alteraciones electrolíticas asociadas.(9,10,11,15) En nuestro caso, la 
realización de tres sesiones seriadas permitió una normalización progresiva del medio interno, recuperación completa de la función 
renal y resolución del compromiso neurológico, sin complicaciones relacionadas al procedimiento.

La evolución favorable observada contrasta con la elevada mortalidad descrita en pacientes con acidosis metabólica extrema 
cuando el tratamiento se retrasa o es incompleto. Este desenlace refuerza el concepto de que, incluso en escenarios con limitaciones 
terapéuticas, un abordaje oportuno, protocolizado y multidisciplinario puede modificar de manera significativa el pronóstico.
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(13,14,15) Asimismo, la exclusión de lesiones cáusticas mediante endoscopia y el manejo adecuado de las complicaciones infecciosas 
intercurrentes contribuyeron a una recuperación integral de la paciente.

Finalmente, este caso aporta evidencia clínica relevante en un contexto donde la literatura nacional es escasa, resaltando la 
necesidad de mantener un alto índice de sospecha frente a acidosis metabólica severa de brecha aniónica elevada, particularmente 
en pacientes jóvenes y vulnerables. La experiencia descrita confirma que la hemodiálisis precoz constituye una estrategia eficaz, 
segura y salvadora cuando los antídotos específicos no están disponibles, consolidándose como el eje terapéutico central en unidades 
de cuidados intensivos de países con recursos limitados.(12,13,14,15)
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