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MOTIU DE CONSULTA: Disminuci6é de
consciencia.

ANTECEDENTS PERSONALS:

- HABITS TOXICS: habit enolic sever de 12 UBEs-
diaitabaquisme de 35 paquets-any.

- ANTECEDENTS PATOLOGICS: cirrosi enodlica
Child-Pugh A, hipotiroidisme, hipertensio arterial i
sindrome ansiosa-depressiva en tractament
farmacologic.

MALALTIA ACTUAL: Dona de 61 anys que és
portada a urgencies per somnoléencia i disminucio
de la reactivitat arran de sobreingesta
medicamentosa de més de 24 hores d'evolucio. A
la seva arribada pacient conscient i orientada,
amb llenguatge coherent. Reconeix haver ingerit
multiples comprimits d'alprazolam, duloxetina,
trazodona, clometiazol i pregabalina en context
de sindrome d'abstinencia després d'haver
abandonat recentment el consum d'alcohol.
També refereix haver presentat en les darreres 24
hores fins a 5 episodis de vomits aillats, nul-la
ingesta d'aliments i hidratacié inadequada. Nega
diarrea, febre, dispnea ni dolor toracic.

EXPLORACIO FiSICA: - CONSTANTS: TA 111/63
mmHg, FC 110 bpm, FR 18 rpm, T 36°C,
SatO2(basal) 96%.

- GENERAL: bon estat general; normohidratada,
normocolorejada i normoperfosa.

- RESPIRATORI: murmuri vesicular conservat,
eupneica.

- CARDIOVASCULAR: tons ritmics, sense bufs
audibles, extratons ni frec pericardic. Polsos
simetrics i normocineétics. Sense edemes ni signes
de trombosi venosa.

- ABDOMEN: tou, depressible, no dolorés. Sense
irritacié peritoneal ni semiologia d'ascites. No es
palpen masses ni visceromegalies. Peristaltisme

conservat.

- NEUROLOGIC: conscient, orientada en les tres
esferes, bradipsiquia lleu, Glasgow 15. No
elements afasics, respon ordres senzilles i
complexes. Pupil-les isocoriques i
normorreactives. Oculomotricitat i campimetria
per confrontacié conservades. Resta de parells
cranials preservats.

Sense deficits motors ni sensitius. No dismetria ni
disartria. Flapping absent. Marxa sense
lateralitzacions. Signes meningis negatius. Reflex
cutani-plantar flexor bilateral.

PROVES COMPLEMENTARIES REALITZADES A
URGENCIES:

« ANALITICA:

- Hemograma: Leucocits 9.8x10 7 9/L (férmula
leucocitaria normal), Hemoglobina 15.4 g/dL,
Hematocrit47.1%, Plaquetes 164x10 ™~ 9/L.

- Coagulacié: TP 78%, TTPA(ratio) 1.23, Fibrinogen
454 mg/dL.

- Bioquimica: Glucosa 91 mg/dL, Urea 32.1 mg/dL,
Creatinina 0.95 mg/dL, Sodi 137 mmol/L, Potassi
5.3 mmol/L, Clor 103.5 mmol/L, Osmolaritat 377
mOsm/Kg, Proteines 84.9 g/L, Calci 8.4 mg/dL,
Bilirubina 0.64 mg/dL, ALT 33 U/L, PCR 5.7 mg/L,
CK42 U/L, Lactat 1 mmol/L, Etanol < 10 mg/dL.

- Equilibri venés (Fi02 0.21): pH 7.17, pC0O2 30.9
mmHg, pO2 71.8 mmHg, Bicarbonat 10.7
mmol/L, EB—17 mmol/L, Sat02 92.5%.

o URINOANALISI: cetondria i glucostria negatives,
sediment no patologic.

e¢ DROGUES EN ORINA: positiu per
benzodiazepines, resta de drogues testades
negatives.

« RADIOGRAFIA DE TORAX | ABDOMEN: anodines.
¢ ECG: FCa 65 bpm en ritme sinusal. AQRS 90°. PR
constant a 0.2s, QRS 0.08s, QT 0.4s, QTc (Bazzet)
0.38s. Sense alteracions de la repolaritzacio.
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DIAGNOSTIC DIFERENCIAL A URGENCIES:
Clinicament s'observen simptomes compatibles
amb sobreingesta de benzodiazepines i
clometiazol. Tanmateix, l'analitica revela
alteracions de l'equilibri acid-base suggestives
d'acidosi metabolica amb inadequada
compensacio respiratoria (pH 7.17, HCO3 10.7
mmol/L, pCO2 30.9 mmHg). Per determinar el
tipus d'acidosi metabolica es calcula l'anié gap'
(AG), obtenint-se un AG de 22,8 mEg/L, pel que
s'orienta el cas com acidosi metabolica
normocloréemica no compensada
respiratoriament. L'abséencia d'una resposta
respiratoria compensadora es justifica per la
sobreingesta de benzodiazepines i clometiazol,
farmacs que al deprimir el centre respiratori
actuen com a factors agreujants de l'acidosi, pero
sense que siguin la causa principal. Com a
potencials etiologies d'acidosi metabolica
normocloremica destaquen la cetoacidosi
(diabetica, alcoholica, deju), l'acidosi lactica, el
consum de determinats toxics, la insuficiencia
renal (aguda o cronica) i la rabdomiolisi. Arran
de les exploracions sol-licitades es descarta la
cetoacidosi donat que els cossos cetonics en orina
sén negatius i la glucemia és estrictament normal.
La funcié renal esta conservada i els nivells de
lactat i de CKs es troben en el rang de la
normalitat, fets que exclouen la insuficiéncia
renal, l'acidosi lactica i la rabdomiolisi com a
etiologies del cas que ens ocupa. En relacié al
consum de toxics resulta util calcular el gap
osmolar’, ja que un gap osmolar >; 10 mOsm/kg
en presencia d'acidosi metabolica
normocloréemica és orientatiu d'intoxicacié per
alcohols (etanol, metanol, formaldehid,
etilenglicol) o salicilats. Es calcula el gap osmolar,
que és de 86,5 mOsm/Kg, objectivant-se un estat
d'hiperosmolaritat probablement secundari a
consum d'alcohols ates I'antecedent d'alcoholisme
cronic. Per tant, s'orienta el cas com acidosi
metabolica normocloremica per consum
d'alcohols, excloent d'entrada l'alcohol etilic en ser
l'etanolemia negativa. Finalment, per reforcar
l'orientacié diagnostica, es decideix reinterrogar la
pacient, qui admet haver consumit "alcohol de
cremar" (alcohol metilic) juntament amb la resta
de farmacs ja descrits.

EVOLUCIO CLINICA | EXPLORACIONS
COMPLEMENTARIES FORA D'URGENCIES:
Inicialment a urgencies es va monitorar la pacient
i, ates que l'acidemia era greu (pH < 7,2 i
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bicarbonat de 10 mmol/L), es va calcular el déficit
de bicarbonat per iniciar mesures de correccié de
l'acidosi. Es va administrar bicarbonat 1M per via
endovenosa, restituint-se la meitat del déficit en
una hora i la meitat restant amb bicarbonat 1/6M
en les 6 hores posteriors. En relacio a la kaliemia, al
ser normal, no va requerir tractament especific,
precisant només supervisions analitiques a fi de
descartar una hipopotassémia subjacent que
podria accentuar-se amb I'administracié de
bicarbonat. Es va realitzar un control analitic a les
2 hores d'haver-se iniciat el tractament, on
s'objectivava un pH major a 7,25, un bicarbonat
superior a 15 mmol/L i un potassi per sobre de 4,5
mmol/L. En un segon control analitic efectuat 4
hores més tard I'equilibri acid-base era
practicament normal. Davant I'estabilitat clinica, la
correccio dels parametres analitics i la demora en
la sospita diagnostica no es va considerar la
necessitat d'iniciar tractament antidotic,
mantenint Unicament les mesures de suport
descrites. Finalment, la pacient va ser traslladada a
un centre d'atencio psiquiatrica.

DIAGNOSTIC FINAL:
Intoxicacid per alcohol metilic.

DISCUSSIO: Es presenta el cas d'una pacient que
consulta inicialment per sobreingesta de farmacs.
Posteriorment, arran de la interpretacié analitica,
s'orienta l'episodi com intoxicacié per metanol.
Dita intoxicaci6 és infrequent, pero relativament
caracteristica d'individus amb etilisme cronic en
context d'ingesta voluntaria substitutiva d'etanol o
com a intent d'autolisi. La toxicitat del metanol és
secundaria a la seva metabolitzacié a acid formic,
substancia neurotoxica, pel que una bona historia
clinica que possibiliti sospitar prematurament dita
intoxicacié permet aplicar precocment les mesures
terapeutiques necessaries per jugular la sintesi
d'acid formic. La simptomatologia esdevé entre les
10i30 hores des de laingesta, iniciant-se en forma
de molésties gastrointestinals inespecifiques,
seguides d'alteracié de la visi6 (simptoma
caracteristic, advertint dilatacié pupil-lar i
abséncia de reflex fotomotor). La fase tardana
cursa amb deteriorament neurologic (coma o
convulsions), requerint ingrés en unitats de
vigilancia intensiva. Gasometricament és
caracteristica l'acidosi metabolica
normoclorémica amb gap osmolar augmentat. En
relaci6 a l'abordatge terapéutic no estan
justificades les tecniques de prevencié d'absorcio
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digestiva, donat que els pacients consulten
havent transcorregut més de 10 hores des de la
ingesta. L'actitud terapéutica es focalitza en
mesures de suport vital, la correccié de 'acidemia
amb bicarbonat i el tractament antidotic, sigui
amb etanol o fomepizol. Ambdues substancies
presenten major afinitat que el metanol per
l'alcohol deshidrogenasa, enzim responsable de
transformar el metanol en acid formic.
Actualment es prefereix el fomepizol, ja que és
més efectiu, no indueix depressié del sistema
nerviés central i no requereix monitoratge
plasmatic. L'hemodialisi és una altra mesura
terapéutica a aplicar com a alternativa al
tractament antidotic o en combinaci6 amb
aquest, doncs permet eliminar rapidament tant el
metanol com l'acid formic i, alhora, corregir
l'acidosi. Com a conclusié final s'emfatitza la
importancia de realitzar una bona anamnesi
davant qualsevol cas d'intoxicacio, sobretot en
pacients enolics, indagant sobre el potencial
arsenal de toxics ingerits. En cas d'incertesa
diagnostica s'aconsella efectuar un segon
interrogatori i sol-licitar proves complementaries
(toxics en sang i orina) amb l'objectiu d'instaurar
rapidament les mesures terapéutiques adients per
evitar l'alta morbimortalitat derivada del consum
de metanol.

'Anié gap (AG) = Na - [Cl +HCO3] = 137 - (103.5 + 10.7) = 22.8
mEqg/L; ’Gap osmolar = osmolaritat mesurada (osmometre) —
osmolaritat calculada® = 377 mOsm/Kg- 290.5 mOsm/Kg = 86.5
mOsm/Kg; *Osmolalitat calculada = 2 x [Na]p + [glucosal/18 +
[nitrogen ureic)/2.8 = (2 x 137) + (91/18) + (32.1/2.8) = 290.5
mOsm/Kg.
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