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RESUMEN

El Etilenglicol, es una sustancia toxica de interés forense debido a sus potenciales
efectos toxicos en la salud humana, dicha sustancia estd presente en el
anticongelante automotriz. Debido a que su venta es libre, est4 al alcance de las
personas, ya sea en talleres, servicios del sector automotriz, supermercados y
refaccionarias automotrices, por lo que es comun encontrarlo en casa cuando se
posee un automovil; lo que aumenta la probabilidad de ingerirlo de manera
accidental o provocada. En los Estados Unidos han ocurrido homicidios con
anticongelante, donde se administrd intencionalmente, provocando en las victimas
una muerte por falla renal. Aunque en nuestro pais no se conoce la prevalencia
de esta intoxicacion debido a que existen escasas publicaciones, si se han

presentado casos de ingestidn con esta sustancia.

En este trabajo basicamente se investigaron las generalidades y las propiedades
del etilenglicol, tales como: estructura, propiedades fisico-quimicas,
farmacoldgicas y toxicoldgicas, con el fin de analizar el curso que este agente
sigue en el organismo humano una vez que se ingiere ya sea intencional o

accidentalmente.

Finalmente se revisaron los métodos fisicos para determinar la presencia de este
compuesto en muestras de individuos intoxicados y se revisaron los mas

adecuados para fines forenses.



. INTRODUCCION

El panorama de las intoxicaciones es muy amplio y abarca un sinnimero de
sustancias potencialmente mortales. EI nimero de sustancias quimicas conocidas
es superior a los cinco millones; ademas, la industria produce comercialmente,
envasa y transporta méas de 35,000 quimicos diferentes, los cuales podrian causar
intoxicaciones a los trabajadores expuestos. De esta cifra tan elevada de
compuestos, en 80% de ellos se desconocen sus efectos téxicos en la

embriogénesis, teratogénesis y carcinogénesis.

Tampoco se cuenta con un diagnostico de las condiciones ambientales, pero se
estima, por ejemplo, que al menos 150,000 personas consumen agua con
concentraciones de arsénico por arriba de la normatividad. Las caracteristicas de
las intoxicaciones y envenenamientos, asi como sus mecanismos de exposicion
varian no sélo con la edad, sino con el sitio de residencia, de region a region, e

incluso con el pais.

De las multiples sustancia toxicas que rodean el ser humano encontramos al
etilenglicol componente principal del anticongelante en sistemas de refrigeracion y
calefaccion, como disolvente en las industrias de pinturas y plasticos y como
ingrediente de los liquidos descongelantes utilizados en las pistas de los
aeropuertos. Se utiliza en liquidos hidraulicos para frenos, en la dinamita de bajo
punto de congelacion, en tintes para madera, en adhesivos, en tintes para el cuero
y en el tabaco. También sirve como deshidratante del gas natural, como disolvente

de tintas y pesticidas y como ingrediente de condensadores electroliticos.

El etilenglicol causa docenas de intoxicaciones fatales en Estados Unidos
anualmente ya sea por cuestiones accidentales o intencionalmente, por lo que el

diagnéstico y el tratamiento precoz de estas intoxicaciones son cruciales.

Los eventos colectivos de dafios a la salud por etilenglicol no son nuevos; en la
década de los 30, al menos 76 personas fallecieron por el consumo de la
sustancia en un elixir de sulfanilamida, (donde se utilizé el etilenglicol en la

elaboracion de dicho elixir). Durante 4 semanas, en las cuales se vendio el
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producto, 353 pacientes que consumieron la sulfanilamida para el tratamiento de
diversos padecimientos infecciosos desarrollaron un cuadro de ndusea y vomito,
seguido de dolor de cabeza, anuria, falla renal y coma. En total, 105 defunciones

se atribuyeron al consumo del etilenglicol como disolvente de la sulfanilamida.

La mayor parte de los compuestos quimicos, que son potencialmente téxicos, se
encuentran en el ambiente general donde los humanos llevan a cabo sus
actividades cotidianas; el lugar de trabajo, el hogar y hasta los sitios de recreo.
Pero para que el proceso de intoxicacién ocurra, es necesario que penetren al
organismo por via cutanea, ingestion o respiratoria y que interactien, a nivel
molecular, con los sistemas biolégicos. Los pasos que en general sigue este
proceso estan bien definidos y su conocimiento da al médico o el personal de la
salud las bases racionales para el estudio de las intoxicaciones. Dos hechos son
importantes y fundamentales: la forma en como el organismo actia sobre estos
compuestos (toxicocinética) y la forma como ellos actian sobre el organismo

(Toxicodinamia).

Por ende, el médico debe poseer conocimientos basicos y conocer la
epidemiologia de estos problemas para aplicarlos en la identificacion de las

intoxicaciones y envenenamientos mas frecuentes en su medio.



. MARCO TEORICO

Cada afo las intoxicaciones y envenenamientos en México son causa de
alrededor de 13,600 egresos hospitalarios que originan 34,900 dias de estancia
hospitalaria. Como consecuencia de las intoxicaciones fallecen 1,400 personas,
87% adultos y 13% nifios.*

El 72% de los casos son accidentales y 28% corresponden a suicidios. En los
adultos, la mortalidad por intoxicaciones accidentales ocurrié en primer lugar por la
ingestion de medicamentos (21.6%), la inhalacién de gases téxicos (20.4%) ocupo
el segundo lugar y la exposicion a plaguicidas (13.9%) el tercero. En los nifios, el
primer lugar fue por la inhalacién de gases téxicos (41.8%) seguido de la ingestion

de medicamentos (18.3%) y la exposicién a plaguicidas (13.1%).

El 71% de las intoxicaciones ocurrieron con mayor frecuencia en los hombres,
24% fueron entre los 21 y 30 afios de edad, y 33% de los accidentes sucedieron
en el hogar siendo este el lugar mas frecuente. Los trabajadores agricolas y de la
industria de la transformacion fueron los mas afectados. Aunque la intoxicacion
por medicamentos es el método mas usado en los intentos de suicidio (46%), el
que origina mayor letalidad es la ingestién de plaguicidas.*

Durante el afio 2001 en México fallecieron 1,339 personas (nifios y adultos) por
intoxicaciones; de estas muertes 968 (72%) fueron accidentales y 371 (28%)
correspondieron a suicidios. Fueron mas frecuentes en los hombres, con 696
casos (71%); en el grupo de edad de 21 a 30 afos, con 276 (23.6%) y en el hogar,
con 309 (32.7%). Los trabajadores agricolas y de la industria de la transformacién

fueron los mas afectados. Las causas se refieren en el cuadro 1: 1



Adultos Nifos

Accidentes Suicidios Accidentes Suicidios
Agente N (%) N (%) N (%) N (%)
Medicamentos 176 (21.6) 49 (14.1) 28 (183) 4 (174)
Gases toxicos 166 (204) 5(14) 64 (418) 0
Plaguicidas 114 (139) 177 (50.8) 20 (13.1) 14 (60.9)
Drogas (narcoticos y alucindgenos) 97 (119) 2(06) 1(065) 0
Disolventes organicos 19(23) 4(12) 3 (1.96) 0
Alcohol 227) 1(03) 0 0
No especificados 21(211) 110 (316) 37 (42 5217)
Total 815 (100) 348 (100) 153 (100) 23 (100)

Fuente: Centro Mexicano para la Clasificacion de Enfermedades (CEMECE)
Cuadro. 1 Mortalidad general por intoxicaciones en México, 2001

Los anticongelantes son compuestos quimicos que se afiaden a los liquidos para
reducir su punto de solidificacién, logrando de esta forma que la mezcla resultante
se congele a una temperatura mas baja. El anticongelante es el fluido que se
afiade al agua en el circuito de refrigeraciébn para enfriar el motor durante la
marcha y ayudar asi a la disipaciéon del calor. Debido a esto, el requisito
fundamental que se exige al liquido anticongelante es que tenga un punto de
ebulliciébn elevado y una alta conductividad térmica. Asi mismo, el fluido debe
permanecer liquido incluso en los ambientes mas frios, por lo que se debe bajar

también lo méas posible su punto de congelacién. >3

La composicion quimica basica en lo referente a los anticongelantes comerciales
es el contenido de glicoles y agua. En este rubro la mayoria de las marcas
comerciales contienen un compuesto denominado etilenglicol. El etilenglicol es un
alcohol muy wusado en Ila industria como componente de solventes,
anticongelantes, soluciones descongelantes y limpiadores. Muchos de estos
liquidos tienen afiadido algun tipo de colorante para su identificacion visual
mitigando las intoxicaciones debidas al almacenamiento. Otros glicoles, como el
dietilenglicol, trietilenglicol y tetraetilenglicol, son también absorbibles por via oral y
su toxicidad es parecida. Los polietilenglicoles, con peso molecular > 200 y el

propilenglicol se absorben mal por via digestiva, por lo que se necesitan dosis



masivas 0 administracion parenteral para inducir intoxicaciones. Por tanto, la
expresion global de glicol o glicoles puede englobar sustancias muy diferentes, por
€S0 es necesario precisar bien el tipo de producto para prever la toxicidad y decidir

el tratamiento adecuado.?

El campo de aplicacion de los anticongelantes se extiende cada vez mas (fluidos
hidraulicos, fluidos para calefaccion, etc.), pero su uso principal es el de la
refrigeracion de los motores de explosibn y de combustion interna.
Ya en los afios sesenta, practicamente todos los anticongelantes comerciales
estaban preparados a base de etilenglicol. Debido a las crecientes exigencias de
la industria automovilistica, los anticongelantes se han ido mejorando cada vez

mas incorporandoles aditivos que los convierten en protectores multifuncionales.®

La intoxicacion y envenenamiento por etilenglicol no es un evento raro en el
mundo, aungue en nuestro pais la informacion de la prevalencia e incidencias de
las intoxicaciones, es aun muy vaga. La dosis letal minima est4 en torno a 1-2
mg/Kg de peso, aunque hay descritos casos fatales con dosis minimas o incluso

supervivencias con ingestiones superiores al litro. *

La causa frecuente de intoxicacion suele ser intencionada o accidental. Los
metabodlitos son responsables de los efectos toxicos, de los cuales son
caracteristicos la acidosis metabdlica de brecha aniénica amplia, la insuficiencia
renal aguda y las alteraciones neurolégicas. La presencia de cristales de oxalato

de calcio en la orina es un hallazgo caracteristico que orienta al diagnéstico. **°



1. Propiedades Fisicas y Quimicas del Etilenglicol

El etilenglicol es un alcohol de estructura similar al alcohol etilico (Fig. 1), pero
con la adicion de un grupo hidroxilo en cada carbono, con la férmula
CH,OHCH,OH. Es un liquido incoloro, inodoro y no voléatil, de amplio uso
industrial, que se emplea en el sistema de enfriamiento de vehiculos automotores
compuesto basicamente de etilenglicol (1,2-etanediol) y diferentes inhibidores de
corrosion en forma concentrada, ademas de su tradicional uso como disolvente y
tipicamente como anticongelante, que al mezclarlo con agua en el radiador,

produce lo siguiente: ®

v disminuye el punto de congelacion del agua (anticongelante).
v eleva el punto de ebullicion del agua (antiebullente).

v’ protege contra la corrosion a los metales (anticorrosivo).

OH
o il

»

-J

Fig. 1 Estructura del Etilenglicol.



ETILENGLICOL

Apariencia, olor y estado fisico

Gravedad especifica
Punto de ebullicion (°C)
Punto de fusién (°C)
Formula

Viscosidad (cp)

pH

Solubilidad

Estabilidad Quimica

Productos de
peligrosos

descomposicién

Densidad relativa del vapor
(Aire = 1)
Almacenamiento

Punto de inflamacion (°C)
Temperatura de autoignicion (°C)

Condiciones a evitar

Incompatibilidad

Densidad

Liquido viscoso incoloro y casi inodoro, de olor
suave, sabor ligeramente dulce acre.
1.10/20°C

197.6 a 760 mm Hg
-13
CH,OHCH,OH
21 a 20°C
Neutro (6.75)

Soluble en agua, alcoholes alifaticos y acetona.
Poco soluble en benceno, tolueno, diclorometano
y cloroformo.

Estable bajo condiciones normales de
almacenamiento y manipulacién. No se
polimeriza. Es higroscépico.

Cuando se calienta hasta la descomposicién
puede formar dioxido y monoxido de carbono.
Puede producir humos acres y vapores irritantes
cuando se calienta hasta la descomposicion.
2.14

Lugares ventilados, frescos y secos. Lejos de
fuentes de calor e ignicién y de la accion directa
de los rayos solares. Separado de materiales
incompatibles. El recipiente contenedor siempre
debe de permanecer rotulado adecuadamente.
111

398

Calor, llamas, fuentes de ignicion, agua (absorbe
rapidamente) e incompatibles.

Agentes oxidantes fuertes. Reacciona
violentamente con acido clorosulfénico, oleum,
acido sulfarico, acido percldrico. Produce ignicion
a temperatura ambiente con trioxido de Cromo,
permanganato de sodio y perdxido de sodio.
1.127g/ mL

Esquema 2. Datos generales del Etilenglicol
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El etilenglicol se produce a partir de etileno, mediante el compuesto intermedio
oxido de etileno. EI 6xido de etileno reacciona con agua produciendo
etilenglicol(fig 2). Esta reaccion puede ser catalizada mediante acidos
0 bases, o puede ocurrir en un pH neutro a temperaturas elevadas .La mayor
produccion de etilenglicol se consigue con un pH acido o neutro en presencia de
abundante agua. Bajo estas condiciones, se puede obtener una productividad del
90%. Los principales subproductos obtenidos son dietilenglicol, rietilenglicol, y

tetraetilenglicol.’

0 H.0 OH  0OH
PN Z - | |
CHy — CHy CH,—CHs
Oxido de Etilenglicol
etileno

Fig. 2 Reaccion quimica para la obtener Etilenglicol

2. Propiedades Farmacoldgicas del Etilenglicol

La toxicidad del etilenglicol se debe a sus metabolitos mas que al producto inicial
en si. Una vez ingerido, el etilenglicol se absorbe rapidamente en tubo digestivo,
con tasas absortivas mas bajas en piel y pulmén, tiene baja afinidad por proteinas
plasméticas debido a su hidrosolubilidad, lo que le favorece una alta tasa de
distribucion tisular, su volumen de distribucién es de 0.5 a 0.8 L/Kg. El 80% del
etilenglicol absorbido se metaboliza en el higado, el resto se excreta por via renal

inalterado. Alcanza el nivel pico en 1-4 horas.’

Tras la ingesta se produce una fase de euforia inicial, como en la intoxicacion
etilica. Posteriormente aparecen nauseas y vomitos, seguidos de depresion del
SNC, asociado a edema cerebral y oxalosis, pudiendo aparecer diversos sintomas
como confusion, alucinaciones, convulsiones, coma, rigidez de nuca, temblores,

hiporreflexia y tetania. Asimismo puede haber dolor abdominal y hematemesis. La
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intensidad de los sintomas va a depender de la cantidad de toxico ingerida y del
tiempo transcurrido hasta iniciar el tratamiento. Desde el inicio de los sintomas es
posible encontrar acidosis metabdlica, aumento del anion gap, acidosis lactica,

hipocalcemia, y en ocasiones, hiperpotasemia.” ®
a) Administracion

Debido a que se le puede encontrar en forma liquida, la
ingestion por via oral es muy comun, siendo las diluciones en
alimentos una forma muy comun de envenenamiento con este

agente; produce lesion renal grave, y casi todas las victimas

muestran insuficiencia renal aguda. Se absorbe rapidamente

Fig 3. Gelatina hecha
con anticongelante.

en tubo digestivo, con tasas absortivas mas bajas en piel y
pulmén. Los individuos fallecen de wuremia teniendo
nefropatia, que causa destruccion de células epiteliales, edema intersticial,
necrosis hemorragica focal de la corteza renal, degeneracion hidrépica extensa,
innumerables cilindros celulares y cristales de oxalatos en los tudbulos

contorneados.’®
b) Distribucién

El etilenglicol y sus esteres se distribuyen en toda el agua corporal y algunos al
metabolizarse forman &cido oxalico, el cual se considera que participa en algunos
de los efectos toxicos. Los ésteres del etilenglicol, (ninguno de los cuales parece
metabolizarse a acido oxalico), producen dafio cerebral y renal por la presencia
de cristales de oxalato en mdultiples tejidos. Muchos de estos glicoles ocasionan
acidosis profunda. Tiene baja afinidad por proteinas plasmaticas debido a su
hidrosolubilidad, lo que favorece una alta tasa de distribucion tisular. Después de
la ingestion oral, los niveles de pico en suero se alcanzan en 1-4 horas. La vida
media del etilenglicol en presencia de funcién renal normal y sin acidosis es de 3-4
horas. El etilenglicol es una molécula pequefia (62 Da), que no se une a proteinas

y su volumen de distribucién es 0,5-0,8 L/Kg. > *
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c) Sitio de accion

Los organos blancos en la intoxicacion por etilenglicol son: el sistema nervioso

central y periférico, rifiones, pulmén, corazén, higado, misculos y retina.™
d) Mecanismo de accion

La toxicidad del etilenglicol se debe a sus metabdlitos, se absorbe rapidamente y
se distribuye por todo el cuerpo, se pueden localizar en sangre de 1 a 4 horas
después de ser ingerido. El primer paso metabdlico es la oxidacién a alcohol
aldehido por alcohol deshidrogenasa. Se produce &cido glicolico y &cido glioxilico.
Hay acidosis debido a los acidos citados y el acido lactico. El acido oxalico
produce depresion miocardica y necrosis tubular aguda. El alcohol aldehido, y los
acidos glicdlico y glioxilico pueden contribuir a la depresion del SNC(similar a la
embriagues) y a la toxicidad renal, a medida que se va metabolizando, se

manifiesta la acidosis metabélica, con hiperkalemia e hipocalcemia.** 4

No se conoce el mecanismo de accion que produce la toxicidad aguda del
etilenglicol. Lo mas probable es que el etilenglicol interaccione o altere la funcién
de los receptores de los neurotransmisores con accion estimulante (NMDA), los
neurotransmisores con accion inhibitoria (GABA) o los neurotransmisores

monoaminérgicos (serotonina y dopamina).

El sistema nervioso central es el érgano mas afectado por el etilenglicol, siendo
depresor primario y continuo del SNC. El etilenglicol produce tolerancia y aparte
de sus efectos sobre el SNC, hipoglucemia, hepatitis aguda, trastornos cardiacos,

etc.
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e) Metabolismo

El 80% del etilenglicol absorbido se metaboliza en el higado y el resto se excreta
inalterado por via renal, con una vida media de eliminacion de 3 horas, la cual se

prolonga a 17 al inhibir la deshidrogenasa alcohdlica. *°

La etapa inicial en la oxidacion del etilenglicol en mono aldehido (glicoaldehido) es
mediada por la deshidrogenasa de alcohol; la oxidacion del glicoaldehido al
metabdlito acido mas importante, que es al acido glicdlico, es catalizada por la
deshidrogenasa del aldehido. Ambas fases oxidativas producen Nicotinamida
Adenina Dinucleétido (NADH) a partir de NAD, y asi cambian el potencial redox y

facilitan la produccién de lactato a partir de piruvato. *°*’

El acido glicélico se metaboliza aun mas hasta dar acido glioxilico y después el
acido oxalico. Es probable que el etilenglicol cause la depresion inicial del SNC; al
parecer, la nefrotoxicidad es producida por el oxalato y otros productos
intermediarios. En la orina suelen identificarse los tipicos cristales de oxalato de
calcio, lo que pudiera ser una pista temprana para el diagndstico de intoxicacién
por etilenglicol. Los acidos glicélico y lactico son causa de casi todos los casos de

acidosis metabdlica (ver figura 4). ****2°

La alcohol deshidrogenasa (ADH), es la enzima fundamental en el metabolismo
del toxico y es determinante de la toxicidad por etilenglicol. Los productos
metabdlicos del etilenglicol son: glicoaldehido, acido glicolico, &cido glioxilico,
acido oxalico y oxalato de calcio. La conversion de &cido glicélico a glioxilico es el
paso limitante en el proceso. El acido glicolico que se acumula es inductor de

acidosis metabdlica por la elevada relacion NADH/NAD.* (Ver figura 4)

El glicolato también desacopla la respiracibn mitocondrial generando acidosis

metabdlica (lactica). %
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Etilenglicol

NAD
Alcohol deshidrogenasa
MNADH
\ J
Glicoaldehido
NAD
Alcohol deshidrogenasa
MNADH
b i
Acido glicélico
o,

Acido glicdlico oxidasa

H.O

Acido glicxilico

[ ©. ]

Acido glicdlico oxidasa

H.O |

Acido axdlico

Acido glicdlico
deshidrogenasa

o

G£+

Cxalato de calcio

Fig.4 Metabolismo de etilenglicol
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f) Eliminacién

La presencia de cristales de oxalato de calcio se presenta hasta en el 50% de los
enfermos intoxicados por etilenglicol. La formacion de éstos esta en relacion a la
produccion de &cido oxdlico y al consumo de calcio, lo que se traduce en una
dosis toxica elevada de etilenglicol y se manifiesta como hipocalcemia ionizada y
manifestaciones clinicas y electrocardiograficas. Los cristales de oxalato de calcio
se presentan en forma monohidratada y dihidratada, que se acumulan en multiples

tejidos (ver figura 5). *

Ingesta
Oral

Distribucion

metabolismd

Metabolismo

Hepatico

Fig. 5 Farmacocinética del Etilenglicol
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3. Intoxicacion por el Etilenglicol

Clasicamente se describen tres fases clinicas en la intoxicacion por Etilenglicol,
aunqgue no todos los pacientes manifiestan todas. La primera fase se caracteriza
por manifestaciones del SNC. Es una fase muy precoz (30 min. a hasta 12 horas),
y se caracteriza por un cuadro de embriaguez , con letargia, que puede progresar
al coma profundo. Pueden concurrir crisis comiciales y desembocar incluso a un
status epiléptico. Otros signos neurologicos son papiledema, oftalmoplejia,
nistagmo, ataxia y tetania. En pacientes fallecidos en esta fase se han descrito
edema cerebral, hemorragias cerebrales, meningitis aséptica, encefalitis y
depodsitos de cristales en SNC. Durante esta fase también concurren sintomas
gastrointestinales, principalmente nduseas y vémitos, debido a la accion irritante

del Etilenglicol sobre la mucosa intestinal. 2% 2% 2°

La segunda fase ocurre entre 12-24 horas tras la ingestion y se caracteriza por
fallo cardiopulmonar. Pueden aparecer taquicardia, taquipnea y edema pulmonar,
gque puede requerir la necesidad de intubacion endotraqueal y ventilacion

mecénica. La mayoria de los casos de fallecimiento ocurren durante esta etapa.

La tercera fase (24-72 h tras la ingestion), se caracteriza por fallo renal agudo, por
necrosis tubular aguda debido al depdésito de cristales de oxalato calcico en el
parénquima renal, mas raramente ocurre depresion de la funcion de la médula
Osea. La funcion renal suele recuperarse completamente aunque el dafio renal
permanezca cronicamente, siendo rara la necesidad de didlisis cronica o
trasplante renal 2.Los datos histopatolégicos en caso de una intoxicacién son
congestién y edema cerebral, degeneracion del higado y sus rifilones. Se pueden
localizar cristales de oxalato de calcio en cerebro, medula espinal y rifiones.1Si se
repite en forma diaria la ingestion de pequefas cantidades (15 a 30 mL) o si el
paciente se recupera con rapidez de la intoxicacion aguda, existe oliguria en 24 a
72 hr que evoluciona con rapidez a anuria y uremia. El limite de exposicién para

etilenglicol en aerosol es de 10mg/m3; para vapores, de 50ppm. 2%
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a) Signos y sintomas caracteristicos por intoxicacion

Existen pocas causas que pueden producir una acidosis metabdlica tan profunda
como la intoxicacion por metanol o etilenglicol (bicarbonato sérico menor de 8
mEg/l), y la mayoria de ellas se presentan de forma caracteristica con una
elevacion del lactato sérico (p. ej., estatus epiléptico, shock profundo, isquemia

intestinal).?

Acidosis metabdlica por intoxicacion molecular

Una de los sintomas clinicos caracteristicos para el diagnostico de intoxicacion por
etilenglicol es la acidosis metabdlica de anion gap ensanchado. El anion gap es la
diferencia entre el sodio y los principales cationes (cloro y bicarbonato), se calcula
con la formula AG = Na — CI +HCOS (fig. 6). El anién gap normal es determinado
por la presencia de proteinas cargadas negativamente que no son medidas por los

analizadores séricos y su principal determinante es la albdmina. *°

* Gap Osmolar

Glucose N BUN N EtOH
18 2.8 46

2 (Na*)+

* Anion Gap

AG=Na* - (Cl + HCO;)

Fig.6 Formulas para determinar la intoxicacién por Etilenglicol
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El gap osmolar es una herramienta util para el diferenciar una acidosis metabdlica,
que se presenta posterior a una intoxicacién por etilenglicol. Los alcoholes como el
etilenglicol o el alcohol propilico son osmoticamente activos tanto en su forma
nativa como en sus metabolitos, lo que induce incremento en la osmolaridad. El
gap osmolar se calcula con la formula: AG=Na-CI+HCO3; Si el gap osmolar es
mayor de 10 mOsm/kg es muy sugerente de intoxicacion por etilenglicol o de otros
alcoholes. El etilenglicol por su elevado peso molecular contribuye con menos
osmoles que alcoholes de menor peso molecular como
el etilico. A una concentracion de 21 mg/dL, la
contribucion del etilenglicol a la osmolaridad es de s6lo
4 mOsm/ kg y a concentracion letal de 50 mg/dL es de
8 mOsm/kg. ElI gap osmolar puede ser normal en
intoxicacién por etilenglicol cuando se determina de

manera muy temprana después de la ingesta o cuando

se hace de manera tardia cuando todos los metabolitos

Fig.7 Toma de muestra
sanguinea.

se han transformado en productos osmoticamente

inactivos. 33!

Los cambios histopatolégicos que presentan son:

» Sistema nervioso central: edema cerebral, meningoencefalitis, pérdida de
células Purkinje.

Rifién: dilatacion de los tumulos proximales y distales, edema intersticial y
depdsito intratubular de cristales de oxalato de calcio.

* Pulmoén: edema, neumonitis intersticial y bronconeumonia hemorréagica.

» Otros: miocarditis intersticial, esteatosis, miositis, depodsitos de oxalato de calcio
en retina y cambios histopatoldgicos y electrofisioldgicos. ** 3
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Fig. 8 Cristales de Oxalato en orina.

Los criterios de la intoxicacién por etilenglicol de acuerdo a la Academia

Americana de Toxicologia Clinica son: 3%

v' Concentracion en plasma de etilenglicol mayor a 20 mg/dL (3 mmol/L)
v' Cantidades toxicas de etilenglicol (1-1.5 mL/kg) y gap osmolar mayor de 10
mOsm/kg

v'Alta sospecha clinica de intoxicacién por etilenglicol y al menos dos de los
siguientes criterios:
1.pH arterial menor a 7.3
2.Niveles séricos de bicarbonato menor a 20 mEg/L (20 mmol/L)
3.Gap osmolar mayor a 10 mOsm/kg

4.Presencia de cristales de oxalato de calcio en orina (fig. 8).

20



b) Tratamiento

El tratamiento de la intoxicacion grave por etilenglicol contempla las medidas: de

soporte, antidéticas (etanol o fomepizol) y extractivas. Los criterios clinicos y

biolégicos son suficientes para indicarlas, sin que sea imprescindible disponer de

la concentracion plasmatica de etilenglicol. Existen, no obstante, algunos aspectos

diferenciales que se comentan a continuacion:

36, 37

En el caso del etilenglicol no hay manifestaciones oculares pero en cambio
la hipocalcemia y la insuficiencia renal son frecuentes. Realizaremos
determinaciones de calcemia y magnesemia, en particular si hay signos de
tetania o convulsiones. Administrar gluconato o cloruro calcico y sulfato
magnésico si las cifras son muy bajas (Ca++ < 0,60 mmol/L) y/o si el
paciente presenta manifestaciones atribuibles a estos trastornos
electroliticos. Considere que el aporte de bicarbonato puede disminuir ain

mas las concentraciones de Ca++. 3

La semivida de eliminacién del etilenglicol es mas corta y su aclaramiento
corporal mayor. Por ello, es probable que el tratamiento con etanol o

fomepizol sea mas breve.®

Si existe antecedente de alcoholismo, frecuente en muchos de estos
pacientes, se administraran los polivitaminicos habituales (en particular, 100
mg/dia de tiamina y 200 mg/dia de piridoxina). Algunos autores sugieren
administrarlos sistematicamente ya que actuarian antidéticamente

aumentando la degradacién del acido glioxalico. 8
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« Si se indica tratamiento antidético, se suspendera cuando la concentracion
de etilenglicol sea inferior a 0,2 g/L o si el hueco osmolar sugiere que el
etilenglicol es inferior a esta cifra o si se corrige la acidosis metabdlica sin

necesidad de més aportes de bicarbonato. *

En la intoxicacion por etilenglicol las vitaminas tiamina
y piridoxina pueden ser efectivas para promover la
conversion del &cido glicolico en hidroxi- cetoadipato y
del glioxilato en metabolitos menos toxicos que el

27,28

oxalato, como la glicina Ademas, durante la

Fig. 9 Presentacion
comercial de Etilenglicol

preservar la funcion renal minimizando el bloqueo tubular por cristales de
39, 40

intoxicacion por etilenglicol la diuresis forzada puede

oxalato.
4. Métodos analiticos para deteccion del Etilenglicol

El diagndstico de laboratorio, se hace por la clinica y la identificacion de oxalato

de calcio en orina (principalmente). Ademas también se pueden solicitar los

siguientes analisis: %

» Gases en sangre (pH disminuido)

A\

lonograma

A\

Analisis de orina (cilindros, albamina, eritrocitos, cristales de oxalato de
calcio)

Calcemia

Hemograma completo

Glucemia (disminuida)

ECG

Etilenglicol sérico

Y V V VYV V
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La Cromatografia de gases, para el Etilenglicol es dificil, debido a su alta
polaridad y alto punto de ebullicién (198 ° C). Estas propiedades se oponen a los
esquemas analiticos de la cromatografia de gases comunmente utilizada para la
medicion de alcoholes volatiles y acetonas. Ademas, la alta polaridad del
etilenglicol hace que su extraccibn a partir de soluciones acuosas sea
problemética. En consecuencia algunos procedimientos se basan en la inyeccion
directa de una muestra diluida, la técnica llamada dilucion y disparo. Tal
procedimientos esta propenso a la degradacion de proteinas, lipidos y otras
macromoléculas en la camara de vaporizacién y en la cabeza de la columna de
andlisis, y esto puede causar ensanchamiento de los picos y las colas del
cromatograma. Ademas, este material puede atrapar algunas moléculas de
etilenglicol que después se eluyé como un "pico fantasma" en las inyecciones
posteriores. Por lo tanto la vigilancia y el mantenimiento de la columna son

obligatorios.** (Ver figura 10)

En general, los métodos directos de cromatografia de gases para etilenglicol
tienen bajos limites de deteccion de 0.48-0.97 mmol / | (3-6 mg / dl), en
comparacién con < 0,16 mmol / | (£ 1 mg / dl) cuando se deriva el etilenglicol. La
deteccién de concentraciones bajas de etilenglicol es importante en casos de
envenenamiento. En tales casos, el etilenglicol puede tener un tiempo de

deteccion méas prolongado cuando se mide en la orina.

Espectrometria de masas. La era de la espectrometria de masas en el analisis
del etilenglicol se introdujo con la creciente disponibilidad de cromatografia
acoplada a gases-masas en la instrumentacién en los laboratorios clinicos. ** La
especificidad del espectrometro de masas es una ventaja sustancial, excepto para

la determinacion de alcoholes volatiles.

Medicién de etilenglicol por cromatografia acoplada a gases-masas, son

exactos y precisos, y algunos pueden ser completados en menos de 2 horas, que
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cumple con las pautas recomendadas para informar sobre los resultados de
emergencia de etilenglicol. El requisito para la instrumentacién y conocimientos
especializados en la actualidad limita la amplia aplicacion de esta técnica en el

laboratorio clinico.?®

Cromatografia liquida. El etilenglicol carece de absorbancia UV nativa y por lo
tanto su analisis por cromatografia liquida es limitado. Pero al derivatizar el analito

se puede detectar por este método. > *3

El método de Niederweiser describe un ensayo colorimétrico para el acido
glicdlico en orina, que se basa en la oxidacion por el 4cido sulfurico caliente para
formar un aldehido que luego reacciona con el acido cromotropico (1,8-dihidroxi-

naftaleno-3 6-disulfénico) para formar un cromégeno que se mide a 578 nm.

Fig. 10 Cromatografo

24



5. Aspectos criminalisticos por intoxicaciones

El trabajo en un laboratorio de Toxicologia Forense ha de dar respuesta a los
requerimientos judiciales en el analisis de sustancia toxicas o potencialmente
toxicas en las muestras forenses, como medicamentos, drogas de abuso, metales,
plaguicidas, alcoholes y otros toxicos volétiles, por lo que existen instituciones
alrededor del mundo que estan considerando centros de referencia en esta
disciplina. Para llevar a cabo esta labor especializada, es indispensable que los
recursos humanos y de instrumentacion necesaria estén soélidamente
establecidos, garantizando la continuidad y la adaptacion progresiva del

laboratorio a los nuevos tiempos.**

a) Investigacion Quimico-Forense

Drogas de abuso

Plagicidas

Medicamentos

Intoxicaciones o
Muertes

Alcoholes y
Toxicos Volatiles

Productos
Industriales

Metales
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Fig. 11 Sustancias a investigar cuando se sospecha de una intoxicacion o muerte.

La investigacion Quimico-Toxicolégica en casos post-mortem, es el campo de
trabajo donde la Toxicologia Forense se enfrenta al reto de ser capaz de detectar
un mayor numero de sustancias, investigaciones que se aplican igualmente en el

caso de intoxicaciones.*
b) Muestras de interés forense

Las muestras son de naturaleza muy amplia, lo que incidira directamente en los
métodos analiticos de tratamiento y extraccién que se estableceran acordes a

cada tipo de muestra.*

a ™
Bioldgicas, de origen humano o animal: '

*Fluidos: Sangre, suero o plasma, orina,
contenido gastrico, bilis, liquido pleural, ascitico,
nasal, etc.

*Fragmento de visceras: Higado, rifion, cerebro,
bazo, intestino, etc.

*Cabellos

) \. ’

Muestras

Otras muestras incautadas:

*Sustancias sélidas o liquidas desconocidas
*Medicamentos
*Alimentos
*Plantas
*Objetos: utensilios, telas, etc.

Fig. 12 Muestras de interés forense

Cada tipo de muestra bioldgica puede aportar informacion acerca de la presencia

de algun toxico concreto o de sus metabdlitos en el organismo, teniendo en cuenta
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los tiempos de vida media de eliminacién, el volumen de distribucion, la afinidad
del téxico por los distintos tejidos, etc. La sangre, el suero o plasma, son las
muestras de eleccion en general para las investigaciones, ya que la sangre es un
fluido que se encarga de distribuir las sustancias por todo el organismo. Esto no
quiere decir que sea la muestra mas informativa, ya que muchos téxicos
desaparecen pronto de ella. En caso de intoxicaciones o0 muertes por
envenenamiento, las muestras de contenido gastrico pueden ser de gran utilidad,
ya que a veces contienen restos de comprimidos o liquidos de pH inusual que

orientan la investigacion.*

Fig. 13 Muestras biolégicas

c) Cadenade Custodia

El laboratorio quimico-toxicologico requiere una amplia plantilla de personal
especializado, jerarquizada y bien formada en las distintas tareas a desempenfar y
debe de funcionar como una cadena de responsabilidades bien organizada desde

el momento en que llegan al centro de trabajo.*®
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El objetivo de la cadena de custodia (Ver figura 14) es evitar los errores que no
estan relacionados con el método analitico; deben de construirse antes de que las
muestras lleguen al centro, justo en el momento en que se toman la muestra, e
incluye las etapas de preparacion de ésta y el transporte. Por tanto, todo lo que le
ocurre a una muestra, desde que entra al laboratorio, antes, durante y después de
su andlisis; debe de estar perfectamente documentado. Los medios informaticos
juegan un papel importante en los mecanismos de control que se establezcan y

todo ello esta supervisado por el Servicio de Garantia de Calidad.*®

r
., h REGISTRO INFORMATIZADO
Recepcion de muestras
) —> Etiquetados, Controles, etc.
.
) (
Almacenamiento temporal LABORATORIO
J E E
Distribucién, Clasificacion, Conservacién
~\ \_
Organizacion de los analisis a
realizar <—> [ Jefe de servicio }
J
) (" D
Extracciones “—> Laboratorio
Ao v A J
(" D 4 )
Analisis —> Facultativo
o v L )
(" ) ( )
Resultados Jefe de servicio
>
L Nirtamen ) \ L Director )
a y
Juzgado Secretaria
\ J

Fig. 14 Ejemplo de la Cadena de custodia, para una muestra de interés forense
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6. Casos de intoxicaciones por Etilenglicol

En Estados Unidos, para ser exacto en el Georgia Poison Center, se llevo a cabo
un estudio de analisis de intoxicacion por etilenglicol para comprobar si esta
ingestion habia sido intencional o no. Para efectuar este estudio este centro se
basé en la base de datos electrénica de Call Tracking System de Jacksonville FL,
esta base de datos capturd los niumeros de teléfono, nombres, fecha, sustancia o
toxico, demografia asi como si fue intencional (sospecha de suicidio, malicioso o
involuntario). Los datos fueron tomados en el periodo comprendido entre enero
del afio 2000 a diciembre de 2004, para todos los eventos que involucraban a
etilenglicol, obteniéndose el gréfico en la figura 15. En el afio 2000 sélo se
registraron 148 casos; en el 2004, 270 casos, observando que la mayoria de los
eventos fueron de una manera involuntaria. Los intentos de suicidio o suicidios se
incrementaron, de 12 en el afio 2000

a 121 en el afio 2004; de igual 3% casos

manera los maliciosos fueron i
250

mayores en el afo 2004, dichos
datos se pueden observar en la
figura 15.%2

ASmmpam A=A

200 —
121

- - -
==

Como dato particular, en el afio 5,

2006, se public6 en Acta Médica del 12 —

E

meAamESZE -

Grupo los Angeles, un caso de 100 4+ [

Intoxicacion por etilenglicol, en el

cual el paciente fue un varén de 45 5, | (M3 99

1q
90 01]

—

afios, que no tenia antecedentes

meédicos de importancia. Al llegar al 0 _ , ,

area de urgencias del Hospital los 2000 2001 2002 2003 2004

A AN
Angeles eStaba en un eStado de o Involuntarinmenie f.'.!‘lll‘rlll” L involuniariamente scupacional

I h 0 q ue ’ ac I d oS iS |é_Ct| ca d e an i é n [ ] :II:lllllfl'll:::l-ll"l‘lllll'q. |l|d:ll‘l!|m|‘ i (] illl\'l:l‘lll‘lill'ii: r::;.::l". desconocido
(] O

Intencional. deseonocido condami ion. ipul

gap ensanchado. Por lo anterior se = =]

(m] mualisioso O desconocido

procedié6 a reanimar e intubar. El
Fig. 15 Estudio de intoxicacion por Etilenglicol
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paciente presentaba un estado de flacidez y arrefletico con pupilas isocoricas y de
lenta reaccion a la luz, al colocarle una sonda nasogastrica se encontraron
residuos rojizos (caracteristico de anticongelantes por su composicion con
fluoresceina). Los exadmenes de laboratorio asi como toxicologicos fueron
normales o negativos (fuera de acidosis lactica). La acidosis metabdlica de brecha
aniénica amplia se asocié a niveles de &cido lactico de 4.6mmol/L y gap osmolar

de 11.35 con glucosa, urea, creatinina y electrolitos normales. ***’

Se sospechd de intoxicacién por etilenglicol en base al cuadro clinico y metabdlico
(acidosis metabdlica de brecha aniénica y osmolar ensanchadas), asi como el
material rojizo caracteristico de fluoresceina. Por lo anterior se solicité un analisis
de orina en donde se buscé intencionalmente la presencia de cristales de oxalato

de calcio, hallazgo positivo, lo cual corroboro el diagnostico.*’

Con el diagnostico de intoxicacion por etilenglicol se continuo el manejo a base de
hemodialisis intermitente intensiva y se agregoé a la terapéutica tiamina y piridoxina
al no contar con fomepizole. Con el tratamiento instituido el paciente se estabilizo
hemodinamicamente en un lapso de 48 horas, con recuperacion del estado
neurolégico, reversion de acidosis metabdlica y desaparicion progresiva de
cristales de oxalato en orina. Los azoados se incrementaron a partir de las 72
horas desarrollando necrosis tubular aguda, por lo que requiri6 manejo con
hemodidlisis. Fue dado de alta por mejoria. Este caso fue publicado por el Hospital
Grupo los Angeles con informacion complementaria de otros paises, debido a que
en México no existen casos reportados, los autores proponen que se reporten
dichos datos y recalcan la importancia de dicha intoxicacién para un tratamiento

oportuno.*84°
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IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En la actualidad el anticongelante automotriz es de uso comun en automoviles, por
lo que su disponibilidad en los hogares se convierte de facil acceso, ademas de
gue su uso y manejo no requiere una medida especial; la probabilidad de ingestion
del mismo es alta, provocando intoxicaciones accidentales. Aunque también se
han reportado casos del empleo de esta sustancia con fines homicidas. Por lo
expuesto anteriormente es importante recopilar informacion actual y veraz
respecto a esta sustancia y que esta se encuentre al alcance de las personas
interesadas en el tema, como lo son el personal de servicios de urgencias en
Hospitales publicos y privados, asi como en los laboratorios de Quimica Forense
Estatales o Federales entre otros organismos interesados en el tema.

Asi también el uso de este componente automotriz se ha empleado como veneno
en los casos de homicidios, por lo que el presente trabajo tiene como meta

recopilar datos acerca del anticongelante y sus efectos en el organismo.
Importancia del estudio.

La recopilacion de la informacion del anticongelante como agente causal de
envenenamiento, incapacidad o muerte, es un factor crucial para disminuir o
prevenir la muerte por dicho agente, ya que por su facil acceso y la poca

informacion pudiera representar un peligro en casa.
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V. OBJETIVO GENERAL

Realizar una busqueda bibliogréfica sobre las propiedades fisico-quimicas, efectos
farmacoldgicos, téxicos y métodos de determinacién en fluidos biolégicos del
componente principal del anticongelante automotriz (Etilenglicol), como agente de

interés forense.
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V. OBJETIVOS ESPECIFICOS

Recopilar informacion fisico - quimico, farmacologica y toéxica del

anticongelante.
Analizar la incidencia de muerte por envenenamiento con anticongelante

automotriz.
Conocer las matrices biolégicas mas utilizadas para la determinacion

etilenglicol o sus metabdlitos.
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VL. METODOLOGIA

Este proyecto es un estudio retrospectivo que abarco 10 afios a la fecha, el cual

se realizo en cuatro etapas:

1. Basqueda y recopilacion de informacion; La basqueda de la informacion se
realiz6 en bases de datos especializadas, asi como bibliografia con respaldo
cientifico, como los son: Medscape, PubMed, Medigraphic, The New England
Journal of Medicine, Portal de revistas cientificas y arbitradas de la UNAM,
Micromedix, The American Journal of Medicine; utilizando palabras claves como:
Ethylene glicol, toxicology of ethylene glicol, incidencias de intoxicacion en México,

intoxicacion,patology, acidosis metabolica, renal faylure .

2. Clasificacion y selecciéon de la informacion; Se recabo la informacion y se
procedio al analisis para ir discriminando y seleccionando los tépicos de interés.

3. Redaccién; Se realiz6 la redaccion de los puntos sobresalientes de la

informacion previamente seleccionada.

4. Revision; El asesor fue la persona que revisd el contenido y realiz6 las
observaciones pertinentes, asi también los sinodales realizaron los ajustes que

consideraron necesarios, y se realizo el informe final.
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Fig. 16 Procedimiento realizado para la realizacion de la investigacion
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VIll. RESULTADOS

Se realiz6 una revision documental para conocer las generalidades del
etilenglicol, para lo cual se consultaron diversas bases de datos para conocer los
articulos publicados internacionalmente, como lo fueron PubMed, Medscape,
Medigraphic, The New England Journal of Medicine, Portal de revistas cientificas y

arbitradas de la UNAM, Micromedix, The American Journal of Medicine.

Posteriormente, se procedid a realizar una busqueda de los casos en
Latinoamérica, centrando el interés hacia casos que hubiesen sido publicados en
México, y se observo que la informacion publicada acerca de este téxico es muy
pobre, encontrando sélo un articulo donde se narra el caso en un paciente del
Hospital Angeles. También se analiz6 un articulo publicado acerca de los efectos
del etilenglicol en una perra, dicho articulo se centra mas en aspectos de
veterinaria, aunque sefala puntos de interés que concuerdan con lo reportado en

humanos, como la sintomatologia.

Por otra parte se encontré un trabajo realizado por Centro Médico Siglo XXI,
realizado del afio 1995 al 2005 en el cual se muestran los agentes quimicos
involucrados en intoxicaciones de pacientes atendidos en el servicio de urgencias,
el cual no indica que existan intoxicaciones por etilenglicol en este periodo de
tiempo (ver figura 17), y al acudir a dicha institucién, no se contdé con una
colaboraciéon por parte del departamento encargado (Toxicologia), debido a que

argumentan no contar con informacion acerca de intoxicacion por Etilenglicol.
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Figura 17. Agentes quimicos involucrados en diversas intoxicaciones

Se encontré un numero mayor de publicaciones en Estados Unidos, ya que aqui
se tienen mas muertes al afio por este téxico, por lo que hay mas informacion en
este campo. En Latinoamérica existen diversos articulos relacionados con
intoxicacion por etilenglicol, los cuales fueron tomados en cuenta para informacion
general de este agente.

A continuacion se presentan cuadros con la informacion que se recopilo acerca del
etilenglicol, con datos como: propiedades fisico-quimicas, efectos toxicos que
ocurren después de la intoxicacion y efectos adversos nocivos para la salud, con

esto se trata de resumir de forma simplificada las generalidades de este producto.
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Propiedades de
etilenglicol

Punto de fusién
Punto de ebullicion
Viscosidad
Estabilidad quimica

Peso molecular
Aspecto fisico

Densidad
pH
Incompatibilidad con otros metales

Solubilidad

-13°C

197.6°C

21 -20°C

Estable bajo condiciones normales de

almacenamiento y manipulacién . No se
polimeriza. Es higroscopico.

62.07 g/mol

Liguido viscoso, incoloro y casi inodoro.
De olor suave y sabor ligeramente dulce

2.14
Neutro

Agentes oxidantes fuertes. Reacciona
violentamente con acido clorosulfénico,
oleum, acido sulfurico, acido perclorico.

Soluble en agua, alcoholes alifaticos y
acetona. Poco soluble en benceno,
tolueno, diclorometano y cloroformo

Cuadro A. Propiedades fisico-quimicas del Etilenglicol.
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Efectos toxicos del Etilenglicel

Primero una fase de euforia inicial, como en la intoxicacion etilica.

Posteriormente nauseas y vomitos, seguidos de depresion del SNC.

Efectos toxicos derivados de una

intoxicacion por Etilenglicol

Desde el inicio de los sintomas es posible encontrar acidosis metabdlica,
aumento del anidn gap, acidosis lactica, hipocalcemia, y en ocasiones,
hiperpotasemia.

El coma puede producirse una semana después de la ingestion, o mas, y
mientras tanto, haber solo sighos de meningoencefalitis

Son frecuentes otros signos como alteracion de los reflejos pupilares,
nistagmus, disminucion de la agudeza visual, atrofia dptica, papiledema,
etc.

En la orina se encuentra proteinuria y cristales de oxalato calcico.

El ECG suele ser normal, pero pueden aparecer ondas T picudas

Entre las 12-48 horas se afecta el aparato circulatorio y respiratorio y aparece
taquicardia, taquipnea, cianosis e hipertension arterial, edema agudo de pulmaén
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.

Cuadro B. Efectos téxicos del Etilenglicol
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Elfectos adversos potenciales para la salud

Inhalacion: La exposicion a los vapores
en un periodo largo de tiempo causa
irritacion de la garganta y dolor de
cabeza. Puede causar nauseas, vomitos,
mareos y somnolencia. Puede también
ocurrir edema pulmonary depresion del
SNC.

Ingestion: Los sintomas iniciales de
dosis masiva asemeja la intoxicacion con
alcohol, pasando a depresion del SNC,
vomitos, dolor de cabeza, frecuencia
respiratoria y cardiaca rapida, presion
sanguinea disminuida, estupor, colapso
y convulsiones. La muerte puede seguir.

Piel: Puede ocurrir una ligera irritacion y
penetracion en la piel.

Ojos: Las salpicaduras pueden causar
irritacion, dolor, dafio ocular

Cuadro C. Efectos adversos potenciales para la salud del Etilenglicol
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IX. DISCUSION

En esta revision bibliogréfica, se revisd y analizo en su mayoria informacion del
etilenglicol como un producto quimico, sin embargo acerca de su toxicidad se
complico encontrar la informacién suficiente ya que fue dificil el acceso a ella; lo
cual ocurrioé al encontrarse con articulos restringidos (ya sea econémicamente o
afiliaciones a diversas revistas electronicas), bases que no se sustentaban
cientificamente o articulos en la red que se encontraban resumidos sin poder tener

acceso a informacion completa del mismo.

Otro punto importante al recabar informacion fueron las visitas a los centros de
informacion toxicologica (Centro Medico La Raza, Centro Médico Siglo XXI vy
Hospital Magdalena de las Salinas), ya que estas no rindieron los frutos
esperados, debido a que no se permitié el acceso a la busqueda por el personal
encargado dando como razén que acerca del etilenglicol no se tienen los datos
necesarios como agente causal de toxicidad debido a su baja incidencia de casos,

o simplemente las funciones del centro estaban detenidas.

Teniendo la informacion necesaria para realizar esta tesina, se hallaron diversos
articulos, monografias o paginas de internet, donde se hacia referencia de los
efectos toxicos del etilenglicol, pero estos se comparaban con los efectos
producidos por el etanol, debido a la similitud de los compuestos, por lo que al ser
comun y de facil acceso terminaban enfocandose en el etanol haciendo a un lado
al etilenglicol, y esto termino complicando la recopilacién del compuesto de

interés.

La intoxicacién por etilenglicol es poco frecuente en cuanto a emergencias
médicas, esta requiere una medicién de etilenglicol y acido glicélico en suero de
forma cuantitativa mediante técnicas de cromatografia de gases en forma 6ptima
para el diagndstico definitivo y tratamiento oportuno, pero debido a que su analisis
ha sido histéricamente dificil, son pocos los laboratorios clinicos en la actualidad

gue ofrecen esta prueba, esto es debido a los costos del uso y mantenimiento de
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los equipos. Un buen tratamiento depende del andlisis oportuno, para que el

medico pueda determinar qué camino seguir en la terapia.

Después de analizar los diversos articulos, principalmente estadounidenses, se
puede discutir acerca de esta emergencia en un hospital, ya que por los signos y
sintomas los médicos apuntan como el agente principal a la falla renal, tratando a
los pacientes de manera acorde a dicho padecimiento. Por lo que las causas
pasan a segundo término en primera instancia, aunado a este punto, la falta de
informacion para identificar una intoxicacién por etilenglicol puede ser el segundo

detonante para no publicar en revistas especializadas.

Por lo que se considera de suma importancia, la investigacion relacionada a la
intoxicacion por etilenglicol en México. Deben incrementarse las medidas de
prevencion y promover la responsabilidad ética en la produccion industrial y

manejo de sustancias toxicas, siendo esta de facil acceso.
Por ultimo, es indispensable contar con centros de referencia para problemas de

intoxicaciones y envenenamientos que cuenten con el personal y equipo necesario

para el diagndéstico y tratamiento oportuno.
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X. CONCLUSION

Con base en la investigacion realizada, se llegaron a las siguientes conclusiones:

o Se recopild la informacion necesaria para elaborar una monografia sobre el
Etilenglicol como un agente de interés forense en determinados casos de

intoxicacion o envenenamiento.

o No se logro conocer de forma eficaz la incidencia de muerte por
envenenamiento con anticongelante automotriz debido a que en México no
estd documentado. El Unico caso reportado de intoxicacion por etilenglicol
en México, fue de un Hospital privado, el tratamiento que siguen los
médicos Mexicanos es el que se sugiere en la literatura para dicho toxico.

o EIl etilenglicol es un alcohol de bajo peso molecular cuya ingestion
accidental o intencionada es causa frecuente de intoxicacion. La presencia
de cristales de oxalato de calcio en la orina son caracteristicos de esta
intoxicacion. El diagndstico temprano y tratamiento oportuno incrementan
de manera significativa la sobrevida.El analisis preciso del etilenglicol tiene
limitaciones de baja sensibilidad clinica en la admision tardia y carece de

correlacion con la sintomatologia.
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Xl. GLOSARIO

Anuria: Cesacion total de la secrecién urinaria

Acidosis l4ctica: Estado anormal producido por exceso de &acidos en los tejidos y

en la sangre.
Arreflectico: Pérdida de los reflejosfisiolégicos

Azoados: A la presencia de compuestos nitrogenados, denominacion distintiva

Bronconeumonia _hemorragica:lnflamacion de la mucosa bronquial y del

parénquima pulmonar, con presencia de sangre.

Degeneracion hidrépica: Degeneracion donde las células se llenan de liquido,

provocando alteraciones

Deposito intratubular: Cilindros que tienen la funcion de depdsitos en rifiones.

Edema: Hinchazén blanda de una parte del cuerpo, que cede a la presion y es
ocasionada por la serosidad infiltrada en el tejido celular.

Edema intersticial: Aumento de los fluidos intersticiales del cerebro asociado al

hidrocéfalo

Electrocardiograficas: Representacion gréafica de la actividad eléctrica del corazén

Esteatosis: Acumulacion de tejido graso

Hematemesis: Vomito de sangre

Hiporreflexia: Baja respuesta a estimulos reflectivos
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Isquemia _intestinal:Disminucion transitoria o0 permanente del riego sanguineo de

una parte del cuerpo, producida por una alteracion normal o patolégica de la
arteria o arterias aferentes a ella.

Metabolitos: Productos de una reaccion
Miositis: Inflamacion de tejido muscular.
Neumonitis: Inflamacion del tejido pulmonar. Pulmonia

Necrosis hemorragica: Mortificacidbn o gangrena de los tejidos del organismo. Se

dice principalmente hablando del tejido 6seo.

Nefropatia: Termino que denota una enfermedad de rifion

Oxalosis: Se refiere a la presencia de oxalatos en los rifiones y en otros érganos, y
clinicamente, por una litiasisurinaria oxalica, asociada a veces a trastornos del

desarrollo y a una nefrocalcinosis.

Pupilas isocoricas: Ilgualdad en el tamafio de ambas pupilas.

Sonda nasogastrica: Sonda que se introduce por las vias aéreas superiores (nariz)

y que llega a estébmago.

Tetania: Rigidez y tension convulsiva de los musculos que en salud estan

sometidos al imperio de la voluntad.
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