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Motivo de consulta
Sensacion disneica de inicio hace unas horas,
nauseas y vomitos alimentarios.

Antecedentes personales
No alergias ni enfermedades de interés. Fumador
1pag/dia, consumidor cocaina ocasional.

Enfermedad actual

Paciente de 28 afos que acude por sensacion
disneica, ansioso, con nauseas Yy voOmitos
alimentarios de unas horas de evolucion, afebril,
no dolor toracico, no palpitaciones, no clinica
urinaria ni alteracion habito intestinal.

Exploracion fisica inicial

TA 106/63, FC 101lpm, Tra 35, sat 02 100%
Cabeza y cuello:no Ingurgitacion yugular

Torax: AC:Ruidos cardiacos ritmicos a unos
100lpm, no soplos, AP:murmullo vesicular
conservado

Abdomen:blando, depresible, no dolor, peristalsis
conservada

Extremidades:no edemas, pedios+

Glasgow 15, no focalidad neurologica

Pruebas complementarias iniciales
Hemograma: 14000 leucocitos, 75% neutrofilos,
resto normal, coagulacion normal, d dimero 206
BQ: glucosa 110, urea 44, creat 1,59 ,FGR 56,
sodio, potasio, Bb ,AST normal, PCR 4, trop
normal.

Rx torax. No imagenes de condensacion ni de
fallo

ECG:taquicardia sinusal a unas 120lpm, t altas
picudas difusas.
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G arterial basal: pH 7,10, pO2 140, pCO2 9,
bicarbonato<3, lactato 1,9

Diagnostico diferencial
1. Ansiedad-agitacién-taquipnea en
consumidor de cocaina (que al
preguntarle confiesa consumo noche
anterior).
2. Vomitos alimentarios en contexto de
consumo de alcohol y cocaina noche

anterior con acidosis metabolica
secundaria.
Evolucion 'y pruebas complementarias

realizadas:

Inicialmente es tratado con ansioliticos como
crisis de ansiedad, pero dada marcada taquipnea,
que no mejora con ansioliticos, se realiza la
gasometria basal inicial, que evidencia marcada
acidosis metabolica, y se inicia reposicién de
bicarbonato y  sueroterapia(pensando  en
secundario a vomitos de repeticion). Pero el
estado del paciente va empeorando poco a poco,
bajando glasgow (hasta 10) y empeorando
gasometria.

G arterial control: pH 6,85, pO2 68, pCO2 21,
bicarbonato 3,7, EB -30.

Se avisa a UCI, que dado glasgow en rapido
descenso se intuba (con pauta de sedonalgesia y
relajacion con propofol, anectine y fentanilo) y se
realiza TAC craneal urgente, que evidencia
infartos isquemicos en capsula externa y globo
palido bilateral y puntiformes de sangrado
parietales derechas; y se intensifica tratamiento
con bicarbonato.
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Dada
progresa a pesar de tratamiento con bicarbonato,
se empieza a sospechar otra causa de la misma
que no perdidas por vémitos y diarreas. Se
calcula anién GAP, de 38, lo que hace sospechar,

la marcada acidosis metabdlica, que

dada no acidosis lactica, ni cetoacidosis
diabética, ni rabdomiolisis, de wuna posible
intoxicacion por metanol o etilenglicol o
salicilatos, solicitandose niveles a hospital clinico.
Ademas aparece la expareja (se estan
separando), que refiere que ha vuelto a consumir
cocaina dias previos y no le pareceria extrafio el
consumo de ofros toxicos. Con la sospecha
diagnostica, y teniendo en cuenta que el
resultado podia tardar unas 4horas,se inicia
tratamiento con etanol par tratar una posible
intoxicacién por metanol o etilenglicol.

Al cabo de unas 4-5horas llegan los resultados
del hospital clinico, que confirman intoxicacién
aguda por metanol, con niveles de 0,4gr/l
(40mg/dl), por lo cual se continua con perfusion
de etanol y bicabonato (precisando aumentar
niveles de perfusion de etanol segun etanolemia).
El paciente se consigue extubar al cabo de 48h,
con estabilidad hemodinamica, pero manifiesta
importante perdida visual. Se realiza RMN que
evidencia la persistencia de las lesiones descritas
con leve aumento del hematoma parietal dcho.

El paciente es trasladado a planta de medicina
interna, con buena evolucion, siendo
posteriormente alta; valorado por oftalmologia,
que refiere escasa posibilidad de mejoria del
dafio del nervio 6ptico, con disminucidon marcada
de la vision bilateral, y valorado por psiquiatria
como cuadro depresivo con tentativa suicida no
clara.

Diagnostico final

Intoxicacion por metanol
Acidosis metabolica
Neuropatia optica
Sindrome depresivo con intento autolitico no
claro.
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Discusién

El caso y la evoluciéon del mismo nos sirve para
hacer varias reflexiones y autocriticas. En primer
lugar llamaba la atencién desde el comienzo la
acidosis metabdlica tan marcada y niveles de
bicarbonatos tan bajos y la escasez de respuesta
al tratamiento reponedor, a pesar de no presentar
ni vémitos ni diarreas durante la estancia en
urgencias.

El calculo de forma sistematica inicial del anion
gap ante una acidosis metabdlica (sobretodo
teniendo la posibilidad en la mayoria de servicios
de urgencias de hacer una gasometria- equilibrio
venoso con resultados en un minuto) nos habria
orientado de forma mas temprana en la posible
etiologia del proceso.

Por otro lado tenemos que recordar también que
ante cualquier acidosis metabdlica de causa no
clara hemos de sospechar una posible
intoxicacion; y que ademas en las intoxicaciones
con finalidad autolitica suelen ser menos
colaboradores los pacientes y mas propensos a
ocultar informacion.

Nuestro paciente, como se describe de forma
tipica en la clinica de la intoxicaciéon por metanol,
presento un periodo asintomatico, seguido de una
clinica de vomitos y disminucion del nivel de
consciencia y alteraciones neurolégicas, y una
analitica con acidosis metabdlica con anion gap
elevado.

Destacar que en nuestro paciente las pequefias
lesiones hemorragicas del TAC, que dado el
antecedente del consumo de cocaina, hizo
sospechar inicialmente que fuesen por
vasoespasmo secundario al consumo de cocaina;
sin embargo, estas lesiones son frecuentes, tanto
las isquémicas como las hemorragicas
putaminales en contexto de la intoxicacién por
metanol.

Y en cuanto al tratamiento, tanto el fomepizol
como el etanol son antidotos aceptados, que
actuan inhibiendo la transformacion de etanol en
acido formico (que es el responsable de la
toxicidad). Y si bien el etanol presenta mas
efectos secundarios y necesita motorizacion de
niveles adecuados (rango terapéutico estrecho);
es eficaz y tiene menor precio, por lo cual es el
que habitualmente mas se usa.
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