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1. CASO CLÍNICO

Varón de 55 años que ingresa en Medicina Interna con 
diagnóstico de abstinencia de alcohol. 

ANTECEDENTES PERSONALES:
• Hipertensión arterial. 

• Consumo crónico de alcohol. Episodios de delirium tremens y 
crisis comiciales secundarias a la abstinencia. 
• Abstinencia durante 7 años.
• Hace 8 años reanuda el consumo. Actualmente una botella de 

vodka al día.
• Historia familiar de consumo de –OH (padre y dos hermanos).

• Fumador activo de unos 20 cig/día

• Ex-consumidor de marihuana y LSD.



1. CASO CLÍNICO
- Paciente se despierta por la mañana en el suelo.

- Abandono de consumo de OH 24 horas antes.

- Al despertar à cefalea, nauseas, vómitos, pirosis retroesternal, bichos 
que recorrían su piel.

EXPLORACIÓN FÍSICA:
• Paciente consciente, alerta, inquieto, orientado en 3 esferas

• Constantes: TA 161/96 mmHg, FR 22rpm, FC 108lpm, satO2 al 98% basal, apirético, IMC 27

• ACP: taquicardia rítmica, sibilancias dispersas

• Fasciculaciones en lengua, temblores en MMSS

• Resto normal.



ESCALA CIWA-Ar



1. CASO CLÍNICO

ANALÍTICA DE URGENCIAS:
• Hb 15.9, VCM 109, Leucocitos 8.000, Plaquetas 504.000

• Na 138, K 3.9, P 1.7, Mg 1.7, Cl 98, Ca 9.4, Función renal y hepática normal, Glucosa 243, Proteínas 

8.4, CPK 67

• Gasometría: Bicarbonato 19, lactato 5.1 …. ¿pH?

• Etanol 136. Tóxicos en orina negativos (cannabis, cocaína, benzodiacepinas, anfetaminas, opioides)

• Sedimento de orina: cetonuria 



PACIENTE INGRESA EN 
MEDICINA INTERNA COMO 
ABSTINENCIA DE ALCOHOL



2. EVOLUCIÓN DURANTE INGRESO

Tratamiento y buena evolución clínica hasta que…. 

5º día de 
ingreso 
(noche) 

Disminución del nivel de consciencia

Perfusión de Diazepam + Topiramato

• Había estado solo, sin visitas.
• Letárgico, delirio.
• FC: 110lpm, FR: 30 rpm, Sp02 95% con GN. 
• Distención abdominal. 
• Glucemia 151



2. EVOLUCIÓN DURANTE INGRESO

5º día de 
ingreso

ANALÍTICA:

• Urea 14, Creatinina 1.2

• Na 139, K 3.5, Cl 101, Ca 9.3 

• Gasometría: pH 7.40, HCO3 18, pCO2 32, pO2 121, Lactato 1.7

• Etanol negativo. Paracetamol y Salicilatos negativos. 

• Betahidroxibutirato negativo.

No mejoría con Naloxona 



Mañana: evolución clínica favorable…
Noche: Nuevo deterioro nivel de 

consciencia

2. EVOLUCIÓN DURANTE INGRESO
6º día de 
ingreso 



Mañana: evolución clínica favorable…

Noche: Nuevo deterioro nivel de 
consciencia

2. EVOLUCIÓN DURANTE INGRESO
6º día de 
ingreso 

Letárgico, Náuseas y vómitos oscuros, Distención abdominal, Heces negras. Glucemia 148

ANALÍTICA:
• Hb 15.6, Leucocitos 15000

• Urea 12, Creatinina 1.5

• Na 140, K 3.5, Cl 104,  Amonio 46

• Gasometría: pH 7.40, HCO3 22, pCO2 31, pO2 138, Lactato 2.4

• Tóxicos negativos, excepto BZD. 

• Cetonuria.

TAC AP: Dilatación de asas de intestino delgado 
con engrosamiento parietal, sin obstrucción. 



Mañana: evolución clínica favorable…
Noche: Nuevo deterioro nivel de 

consciencia

2. EVOLUCIÓN DURANTE INGRESO
6º día de 
ingreso 

TAC AP: Dilatación de asas de intestino delgado 
con engrosamiento parietal, sin obstrucción. 

Colocación de SNG: 
posos de café 





…… ?



DETERIORO NIVEL DE CONSCIENCIA FLUCTUANTE

LABORATORIO
1. Hemograma, función renal, 

ionograma, calcemia
2. Gasometría
3. Orina
4. Tóxicos en sangre y orina
5. Niveles de fármacos

• Leucocitosis, Glucemia normal 

• Empeoramiento progresivo de función renal

• No hipercapnia. Amonio 46.

• Etanol, Paracetamol, Salicitatos y 
Betahidroxibutirato negativo

• ¿ALTERACIÓN GASOMÉTRICA?

NEUROIMAGEN

Normal??

OTROS

• Punción lumbar

• EEG



2 -DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
DETERIORO NIVEL DE CONSCIENCIA FLUCTUANTE

+
ALTERACIÓN GASOMÉTRICA 



¿QUÉ ALTERACIÓN GASOMÉTRICA TENEMOS?

1º GASOMETRÍA 2º GASOMETRÍA VALORES NORMALES ¿CÓMO LO TENEMOS?
pH 7,40 pH 7,40 7,35 – 7,45 NORMAL
pCO2 32 pCO2 32 35 – 45 BAJO
pO2 121 pO2 131 80 – 100 AUMENTADO
HCO3- 18 HCO3- 22 22 – 26 BAJO

LACTATO 1,7 LACTATO 2,4



¿QUÉ ALTERACIÓN GASOMÉTRICA TENEMOS?

1º GASOMETRÍA 2º GASOMETRÍA VALORES NORMALES ¿CÓMO LO TENEMOS?
pH 7,40 pH 7,40 7,35 – 7,45 NORMAL
pCO2 32 pCO2 32 35 – 45 BAJO
pO2 121 pO2 131 80 – 100 AUMENTADO
HCO3- 18 HCO3- 22 22 – 26 BAJO

LACTATO 1,7 LACTATO 2,4

¿ACIDOSIS METABÓLICA COMPENSADA CON ALCALOSIS RESPIRATORIA?
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COMPENSACIÓN 
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pCO2 < 35 mmHg: mejor pronóstico
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ACIDOSIS METABÓLICA 

¿QUÉ CLÍNICA NOS DA?
Los síntomas de acidosis metabólica son inespecíficos con cefalea, ansiedad, nauseas,
vómitos y dolor abdominal, con hiperventilación y en situaciones extremas con
afectación del nivel de conciencia hasta coma, convulsiones y arritmias cardiacas.

¿DE QUÉ TIPO?

• Niveles de cloro = 104 (normales)

• ¿Hiato aniónico (anion gap)?



ACIDOSIS METABÓLICA 

GAP= 139 – (101+18) = 20

DELTA ANION GAP/ 
DELTA HCO3 RATIO

Valores normales: 12 +/ 5 mEq

OSMOL-GAP



ACIDOSIS METABÓLICA 

GAP= 139 – (101+18) = 20

DELTA ANION GAP/ 
DELTA HCO3 RATIO

Valores normales: 12 +/ 5 mEq

OSMOL-GAP



ACIDOSIS METABÓLICA 

GAP= 139 – (101+18) = 20

DELTA ANION GAP/ 
DELTA HCO3 RATIO

Valores normales: 12 +/ 5 mEq

OSMOL-GAP



ACIDOSIS METABÓLICA ANION GAP ELEVADO

CAUSAS

↑	PRODUCCIÓN	
DE	ÁCIDOS

↓	EXCRECIÓN	
DE	ÁCIDOS



ACIDOSIS METABÓLICA ANION GAP ELEVADO

CAUSAS

↑	PRODUCCIÓN	
DE	ÁCIDOS

↓	EXCRECIÓN	
DE	ÁCIDOS

• CETOACIDOSIS: diabética, alcohólica, ayuno prolongado. 

• ACIDOSIS LÁCTICA
• L –LACTATO

• CAUSAS HIPÓXICAS: shock séptico, intoxicación por CO o cianuro
• CAUSAS NO HIPÓXICAS: deficiencia de tiamina, crisis convulsiva, 

fármacos (metformina, Propofol, isoniazida, hierro…), intoxicaciones, 
insuficiencia hepática

• D- LACTATO: intestino corto

• RABDOMIOLISIS

• INTOXICACIONES
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CAUSAS

↑	PRODUCCIÓN	
DE	ÁCIDOS

↓	EXCRECIÓN	
DE	ÁCIDOS

• CETOACIDOSIS: diabética, alcohólica, ayuno prolongado. 
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• D- LACTATO: intestino corto

• RABDOMIOLISIS

• INTOXICACIONES

INSUFICIENCIA RENAL (aguda o crónica)



VOLVIENDO A NUESTRO CASO… 

ACIDOSIS METABÓLICA (COMPENSADA) ANION GAP ↑
+ 

DET NIVEL DE CONCIENCIA FLUCTUANTE

¿QUÉ DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL NOS PLANTEAMOS?

Varón joven ingresado por deprivación enólica grave….



VOLVIENDO A NUESTRO CASO… 

ACIDOSIS METABÓLICA (COMPENSADA) ANION GAP ↑
+ 

DET NIVEL DE CONCIENCIA FLUCTUANTE

¿QUÉ DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL NOS PLANTEAMOS?

Varón joven ingresado por deprivación enólica grave….

1º OPCIÓN:

Complicaciones 
no tóxicas 

2º OPCIÓN:

Complicaciones 
deprivación alcohólica

3º OPCIÓN:

Complicaciones de 
origen tóxico



• ACIDOSIS LÁCTICA
• L –lactato
• Hipóxica: shock séptico, hipoxemia
• No hipóxica: déficit de tiamina, crisis convulsiva, insuficiencia hepática

• D- lactato

• CETOACIDOSIS
• DIABÉTICA

• FALLO RENAL AGUDO O CRÓNICO

• RABDOMIÓLISIS

1º OPCIÓN:
Complicaciones 

no tóxicas 



CETOACIDOSIS ALCOHÓLICA

• CLINICA: Pacientes malnutridos con consumo 
crónico de alcohol en período de abstinencia. 

+ ADECUADO NIVEL DE CONSCIENCIA

+ Dolor abdominal, nauseas y vómitos

+ Taquicardia, hipertensión arterial, taquipnea

• LABORATORIO: 
+ Niveles de etanol bajos

+ Hipoglucemia, hipopotasemia, hipofosfatemia, hipomagnesemia

+  Osmol GAP elevado

+ Cetonas: test de nitroprusiato (acetoacetato) y b-hidroxibutirato

2º OPCIÓN:
Complicaciones 

deprivación alcohólica



2. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

3º OPCIÓN:
Complicaciones de origen tóxico

A TENER EN CUENTA…
• TÓXICOS EN ORINA NEGATIVOS AL INGRESO: cannabis, cocaína, benzodiacepinas, anfetaminas, opioides
• ETANOL EN SANGRE AL INGRESO: 136

• COMPLICACIÓN AL 5º DÍA DE INGRESO:
• ETANOL EN SANGRE EN SALA: NEGATIVO

• NO respuesta a NALOXONA (No administración de flumacenilo)
• PARACETAMOL y SALICILATOS negativos. 
• Paciente NO fugado, PERO tampoco ha recibido visitas… ¿poco vigilado?



2. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
3º OPCIÓN: complicaciones de origen tóxico



2. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
3º OPCIÓN: complicaciones de origen tóxico

Tóxicos NO al alcance en el hospital

(los desechamos, por tanto)
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• Toxicidad a través de metabolitos (mtb hepático)
• Metanolà Formaldehídoà Ácido fórmico

• Inicio sintomatología: 40 min – 72 horas (puede aumentar en casos de coingestión)
• SNC: cefalea, mareo, letargia, ataxia, convulsiones, coma, edema cerebral.
• Afectación ocular: pérdida de agudiza visual (edema de papila), nistagmus, alteración de reflejos pupilares, ceguera irreversible.
• Gastrointestinales: náuseas, vómitos, dolor abdominal, pancreatitis aguda
• Otras: disnea, taquipnea, cambios olor orina

• Pruebas complementarias…
• Acidosis metabólica con anion GAP y osmol gap aumentado
• Diagnóstico rápido (kits laboratorio)
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2. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
3º OPCIÓN: complicaciones de origen tóxico

¿Podemos considerar una intoxicación 
por metanol o etilenglicol?

INTOXICACIÓN POR METANOL Etanol actúa como competidor de la 

alcohol-deshidrogenasa (afinidad x10-20)

Niveles de etanol > 100 bloquean el metabolismo de metanol
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3º OPCIÓN: complicaciones de origen tóxico

¿Podemos considerar una intoxicación 
por metanol o etilenglicol?

INTOXICACIÓN POR METANOL
• Al ingreso: etanol 136

• Sintomatología…. 5º día de ingreso.

• NO…
• Afectación ocular
• Hipotensión arterial
• Arritmias
• Convulsiones
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• Toxicidad a través de metabolitos (mtb hepático)
• Etilenglicolà Ácido glicoaldehídoà Ácido glicólico, glioxílico y oxálico

• Inicio sintomatología: 30 min – 12 horas (puede aumentar en casos de coingestión)
• Fase inicial de euforia (similar a intox etanol)

• Posteriormente… nauseas, vómitos, depresión del SNC (confusión, alucinaciones, convulsiones, coma…)
• Gastrointestinalmente: dolor abdominal, hemorragia digestiva (hematemesis)
• Cardiovascular: depresión miocárdica, arritmias, shock cardiogénico con cianosis y EAP.

• Pruebas complementarias…
• Acidosis metabólica con anion GAP y osmol gap aumentado + acidosis LÁCTICA
• Insuficiencia renal aguda (24-72h) por necrosis tubular por toxicidad (cristales de oxalato).
• Hipocalcemia e hipopotasemia.
• Diagnóstico rápido (kits laboratorio)
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• Insuficiencia renal
• Hipocalcemia
• Elevación de lactato
• Afectación cardiovascular
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2. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
3º OPCIÓN: complicaciones de origen tóxico

¿Pudo tener acceso el paciente a estos tóxicos?

Ácido isopropílico o isopropanol

Ácido propílico o propanol



2. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
3º OPCIÓN: complicaciones de origen tóxico

¿Intoxicación por isopropanol (alcohol isopropílico)?
• Absorción rápida: 80% a los 30 minutos. 

• La dosis letal se calcula en 240 ml (sintomatología con ingestas de 20 ml)

• Vida media de 3 a 7 horas (aumenta si coingesta con etanol) à pico sangre: 1 h

• Metabolismo hepático: isopropanol à acetona (vida media 22h)

• Clínica:  

• Ingestas menores suelen ser asintomáticas. 

• Ingestas elevadas ≈ intoxicación por etanol
• SNC: depresión del sistema nervioso, cefaleas

• Gastrointestinales: dolor abdominal, nauseas, vómitos, HDA

• Otros (ingestas masivas): edema de pulmón, hemorragia pulmonar, inestabilidad hemodinámica

• Pruebas complementarias…
• Cetonemia + cetonuria (negatividad B-hidroxibutirato)

• NO acidosis metabólica… ? Osmol-GAP elevado. 

• Pseudoinsuficiencia renal 
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2. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
3º OPCIÓN: complicaciones de origen tóxico

¿Intoxicación por gel sanitario desinfectante?



VOLVIENDO A NUESTRO CASO… 

ACIDOSIS METABÓLICA (COMPENSADA) ANION GAP ↑
+ 

DET NIVEL DE CONCIENCIA FLUCTUANTE

• No supervisado. Etanol negativo.  
• Empeoramiento nocturno (“fluctuante”)
• Cetonuria SIN descompensación glucémica. 
• NO fallo renal. NO afectación cardiovascular. 
• NO toxicidad ocular
• NO hipocalcemia. 

Varón joven ingresado por deprivación enólica grave….



NUESTRO JUICIO DIAGNÓSTICO…
INTOXICACIÓN POR GEL SANITARIO DESINFECTANTE 

(ISOPROPANOL + PROPANOL + OTROS?)





PARA CASA…. 

↑	PRODUCCIÓN	
DE	ÁCIDOS

↓	EXCRECIÓN	
DE	ÁCIDOS

• CETOACIDOSIS: diabética, alcohólica, ayuno prolongado. 

• ACIDOSIS LÁCTICA
• L –LACTATO

• CAUSAS HIPÓXICAS: shock séptico, intoxicación por CO o cianuro
• CAUSAS NO HIPÓXICAS: deficiencia de tiamina, crisis convulsiva, 

fármacos (metformina, Propofol, isoniazida, hierro…), intoxicaciones, 
insuficiencia hepática

• D- LACTATO: intestino corto

• RABDOMIOLISIS

• INTOXICACIONES

INSUFICIENCIA RENAL (aguda o crónica)

ACIDOSIS 
METABÓLICA 




