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Resumen

El abuso e intoxicacion con solventes es comun y se asocia a diversas alteraciones tales
como hipocalemia, debilidad muscular, acidosis metabolica severa, alteraciones neu-
rologicas, renales, gastrointestinales y electroliticas entre otras. Presentamos ocho
casos que acudieron al servicio de nefrologia del Hospital Universitario, Monterrey
México, posterior a inhalacion de solventes y se revisan los mecanismos fisiopatologicos
de cada alteracion.

Metabolic alterations due to solvent inhalation. Report of eight cases

Abstract

Solvent abuse and intoxication are common and are associated with various disor-
ders, such as muscle weakness, hypokalemia, severe metabolic acidosis, neurological,
renal, gastrointestinal, and electrolytes alterations among others. We report eight
cases in the service of Nephrology, Hospital Universitario, Monterrey Mexico, and re-
view the pathophysiological mechanisms.

Correspondencia: Dr. Raul Alberto Trevifio Hernandez. Avenida Madero y Gonzalitos 64460 Monterrey, Nuevo Leon. Teléfono:
1521 4007. Correo electronico: nefro72@gmail.com

1665-5796 © 2011 Revista Medicina Universitaria. Facultad de Medicina UANL. Publicado por Elsevier México. Todos los derechos reservados.



18

Trevifio-Hernandez RA. et al

Introduccion

El abuso e intoxicacion con solventes inhalados es comun,
frecuentemente son las primeras drogas a las que se ex-
ponen ninos y adolescentes debido a que son baratos y
relativamente faciles de conseguir. Las sustancias que se
utilizan con mas frecuencia son pegamentos, cemento,
adelgazador de pinturas (thinner) y gasolina entre otros.
Estos compuestos pueden contener mas de una sustancia
toxica, generalmente incluyen tolueno, xileno, benceno,
entre otros hidrocarburos y son inhalados directamente en
trapos impregnados de ellos o desde bolsas que se utilizan
como contenedor. La intoxicacion con estas sustancias
se asocia a diversas alteraciones, tales como hipocale-
mia con debilidad muscular, acidosis metabodlica grave,
alteraciones neurologicas, renales, gastrointestinales y
electroliticas entre otras.! Presentamos ocho casos que
se acudieron al Servicio de Nefrologia del Hospital Uni-
versitario, Monterrey México, posterior a inhalacion de
pegamento o thinner y se revisan los mecanismos fisio-
patologicos.

Presentaciéon de casos

Caso 1: Hombre de 20 afos de edad, con inhalacion croni-
ca de solventes y multiples internamientos psiquiatricos
para rehabilitacion por adiccion desde los 14 afos de
edad. Inhalé thinner de manera intermitente durante un
mes, se presenta con debilidad progresiva, inicialmente
en extremidades inferiores y posteriormente generaliza-
da, hasta ser incapaz de movilizarse, ademas de nausea y
vomito. El examen neurologico reveld cuadriparesia con
hiporeflexia generalizada. Presentaba deshidratacion.
Los examenes de laboratorio se muestran en la Tabla 1.
Se trato con reposicion de potasio, bicarbonato, fosfato e
hidratacion. La fuerza muscular y la acidosis metabdlica
mejoraron en las primeras 24 horas. El paciente desarro-
L6 poliuria, alcanzando volumenes urinarios de 4040 mL
en el segundo dia y resolviéndose hasta el cuarto dia.
Presento hipocalcemia en el segundo dia. El paciente se
egreso al cuarto dia posterior a la correccion de sus alte-
raciones metabdlicas.

Caso 2: Hombre de 22 anos, con historia de inhala-
cion cronica de pegamento y thinner desde los 14 afos de
edad. Posterior a inhalacion continla de thinner durante
un dia, manifiesta malestar general y disnea. Se presen-
té con desorientacion, combatividad y deshidratacion.
La fuerza muscular estaba preservada y los reflejos eran
normales. Los examenes de laboratorio se muestran en la
Tabla 1. Se inicio hidratacion y reposicion de electrolitos.
El paciente presentaba insuficiencia renal aguda oligirica
a su ingreso. La funcion renal mejord paulatinamente sin
necesidad de dialisis, desarrolld poliuria durante la re-
cuperacion de la funcion renal, presentando voliumenes
urinarios de hasta 12 150 mL/dia. Desarroll6 hipocalcemia
con tetania en el segundo dia de internamiento, la cual
cedio al reemplazo de calcio; sin embargo, la hipocalce-
mia persistio hasta el quinto dia de internamiento a pesar
de reposicion continua de calcio. La acidosis metabdlica

fue rebelde al tratamiento y se resolvio hasta el noveno
dia. Los volimenes urinarios regresaron a la normalidad
al doceavo dia de internamiento. Sus alteraciones me-
tabolicas se corrigieron y la funcion renal regres6 a la
normalidad. Se egreso al treceavo dia.

Caso 3: Hombre de 33 afios, con historia de inhalacion
créonica de solventes y marihuana. Después de intensa
inhalacion de thinner durante cuatro dias, fue transfe-
rido al hospital con debilidad muscular generalizada. El
examen neurologico reveld cuadriparesia e hiporreflexia
generalizada. Los examenes de laboratorio se muestran
en la Tabla 1. Se inici6 reemplazo de liquidos y electro-
litos. Presento poliuria alcanzando un volumen urinario
de hasta 5600 mL en 24 horas, la acidosis metabdlica fue
refractaria al tratamiento. Lamentablemente el pacien-
te exigio su alta voluntaria al cuarto dia, negando toda
atencion medica y abandono el hospital sin corregirse sus
alteraciones metabolicas.

Caso 4: Hombre de 19 anos, con antecedente de cua-
tro afnos de abuso de solventes. Posterior a inhalacion de
thinner por tiempo no especificado, presento debilidad
muscular progresiva hasta ser incapaz de movilizarse.
En el examen neurologico se encontré desorientacion,
cuadriparesia e hiporeflexia generalizada. El pacien-
te presento6 fatiga respiratoria con hipoventilacion, por
debilidad diafragmatica, requiriendo apoyo ventilatorio.
Los examenes de laboratorio se muestran en la Tabla 1.
La acidosis metabolica se resolvid en el primer dia y la
fuerza muscular mejoro en las primeras 24 horas, poste-
rior a la reposicion de potasio. Desarrollé hipocalcemia,
la cual fue resuelta con reposicion de calcio. El pacien-
te fue extubado al tercer dia. No presentd poliuria. Se
egreso al sexto dia después de la correccion de sus alte-
raciones metabdlicas.

Caso 5: Hombre de 40 anos de edad, que se presenta
posterior a inhalacion de pegamento y cemento en las dos
semanas previas. Inicialmente presentd nausea y vomi-
to, posteriormente debilidad muscular progresiva hasta
la inmovilidad. En el examen neuroldgico se encontrd
cuadriparesia e hiporreflexia generalizada, también pre-
sentaba deshidratacion. Sus examenes de laboratorio se
muestran en la Tabla 1. Se inici6 reposicion hidroelectro-
litica. La debilidad muscular se resolvio en las primeras
24 horas y la acidosis metabodlica hasta el quinto dia.
No desarrollo poliuria. Present6d hipofosfatemia y hipo-
magnesemia, los cuales fueron corregidos y se egreso al
séptimo dia.

Caso 6: Hombre de 21 anos de edad, con anteceden-
te de abuso cronico de solventes, en los ultimos cuatro
dias inhal6é de manera continua thinner. Presentd debili-
dad progresiva hasta la inmovilidad y disnea. Se presenta
estuporoso, con deshidratacion severa, cuadriparesia e
hiporreflexia generalizada. Requirido apoyo ventilatorio
por acidosis respiratoria secundaria a debilidad diafrag-
matica. Los examenes de laboratorio se muestran en la
Tabla 1. En el segundo dia de internamiento desarrollo
insuficiencia renal aguda secundaria a necrosis tubular
aguda sin requerir dialisis, presenté poliuria hasta un vo-
lumen urinario maximo de 6250 mL/24horas. La fuerza
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Tabla 1. Parametros de laboratorio al ingreso.

Parametro Paciente

1 2 3 4 5 6 7
Glucosa (mg/dL) 116 253 146 166 231 240 234
BUN (mg/dL) 39 113 18 6.8 7.6 15 25
Creatinina (mg/dL) 0.75 4.4 1.2 0.7 1.3 11 1.7
pH 7.27 7.25 7.22 7.15 713 6.93 7.05
HCO3 (mEql/L) 13 3.0 13.9 4.5 95 21 3.0
pCO2 (mmHg) 29 7.0 34 13 28 103 10
Anion gap* 17 22 15 14.5 8.5 11 15
Na (mEq/L) 142 141 131 134 133 135 137
K (mEqg/L) 1.7 3.05 1.5 1.6 1.9 1.3 2.5
Cl (mEq/L) 112 116 102 115 115 103 119
Ca (mg/dL) 8.7 8.9 10.3 8.9 8 8.3 9.1
P (mg/dL) 0.57 3.1 1.3 1.1 1.37 2.4 3.8
Mg (mg/dL) 25 3.4 2.6 3.09 1.99 28 2.8
Lactato (mmol/L) 0.8 1.6 0.8
pHu 6 5.0 6.0 6.5 6 6.0 5.0
Na u (mEq/L) 14 38 64 16 67 62
Ku (mEq/L) 17 10 27 12 18.6 40.2
D.U. ** 1.010 1.030 1.01 1.02 1.01 1.01 1.015
DHL (UI/L) 102 232 145 321 218 151
ALB (g/dL) 4.0 3.3 4.1 4.3 38 35
Hb (g/dL) 141 15.8 14.4 151 141 14.3
PLT (k/uL) 18.9 365 422 536 428 415 268
WBC (k/uL) 24 137 17.2 15.8 20.8 13.8 14.2
AST (UI/L) 29 27 45 20 172 11
ALT (UIL) 27 24 22 37 09 8
ALP (UI/L) 181 517 110 245 0.1 159
Thil (mg/dL) 0.73 0.71 0.8 0.6 1.39
Dbil (mg/dL) 0.10 0.16 0.05 0.1 0.13
GGT (mg/dL) 269 289 94 101 8
CPK (UI/L) 663

“Anion gap = Na- (Cl + HCO,)
**Densidad Urinaria

muscular mejord posterior a la reposicion de potasio.
Posterior a la extubacion, el paciente desarrolld hipoxia,
concluyéndose después de su estudio, daiio pulmonar in-
tersticial. La acidosis fue refractaria y se resolvio hasta
el sexto dia de internamiento. Finalmente se egreso al
octavo dia de internamiento al corregirse las alteraciones
metabolicas, la funcion renal se normalizo.

Caso 7: Hombre de 23 anos de edad, que inhalé thin-
ner durante seis dias antes de su admision. Antecedente

de nefrectomia por absceso renal cinco meses antes. Se
presenta con vision borrosa y malestar general. El exa-
men fisico se encontr6 hipertension arterial de 150/100
mmHg. El paciente estaba estuporoso, con deshidratacion
y desnutricion evidente. Los examenes de laboratorio se
muestran en la Tabla 1. Presento necrosis tubular aguda y
no desarrolld poliuria. Se encontré hipocalcemia, la cual
fue corregida con reposicion de calcio. La acidosis fue
resistente al tratamiento y se resolvio al sexto dia. Se
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Tabla 2. Parametros de laboratorio al ingreso, paciente 8.

(En paréntesis el nimero de hospitalizacion)

Parametro 8(1) 8(2) 8(3) 8(4) 8(5) 8(6)
Glucosa (mg/dL) 121 84 90 132 115

BUN (mg/dL) 12 2.7 4.4 19 3.1
Creatinina (mg/dL) 0.8 0.5 1.02 1.7 1.0

pH 7.23 7.24 7.10 7.2 6.55
HCO3 (mEq/L) 28 15 13 12.7
pC02 (mmHg) 67 45 31 153
Anion gap* 9 13 4 11 14
Na (mEq/L) 131 138 129 128 133
K (mEql/) 1.56 2.4 17 123 2.1 17
Cl (mEq/L) 101 101 101 1.08 104 106
Ca (mg/dL) 9.5 8.3 99 75
P (mg/dL) 1.9 25
Mg (mg/dL) 2.25 25
pHu 7.0 7.0 75 7.0
Na u (mEql/L) 18 <10 6.5 <10 <10
K u (mEql/L) 2.6 35 5.2 45 3.0
D.U. ** 1.004 1.010 4.4 1.004 1.005
ALB (g/dL) 2.7 1.005

Hb (g/dL) 125 10.8 13 13
PLT (k/uL) 584 460 141 733 530
WBC (k/uL) 26.1 114 746 139 12.7
AST (UI/L) 190 45 25.7 72
ALT (UIIL) 138 31

ALP (UI/L) 142 225

Thil (mg/dL) 0.58 0.8

Dbil (mg/dL) 0.08 02

GGT (UI/L) 259 182

*Anion gap = Na- (Cl+ HCO,).
**Densidad Urinaria

egres6 al octavo dia, la vision era normal a su egreso.
La presion arterial persistio elevada y se inicio terapia
antihipertensiva.

Caso 8: Hombre de 19 afos, con abuso cronico de
solventes y mdltiples internamientos por intoxicacion.
Posterior a la inhalacion de thinner por dos dias consecu-
tivos, se presenta con nausea y vomito. Al examen fisico
solo se encontré deshidratacion, el examen neuroldgico
fue normal, sin debilidad muscular. Sus examenes de labo-
ratorio se muestran en la Tabla 2 (primer internamiento).
Posterior a la reposicion de liquidos y electrolitos, fue
egresado desde la sala de urgencias. Cinco dias después,

el paciente regresd con debilidad muscular y nausea, no
se pudo determinar si el paciente inhalé alguna sustan-
cia en este periodo de tiempo. En el examen neuroldgico
se encontr6 cuadriparesia e hiporreflexia generalizada,
presentaba deshidratacion leve. Los examenes de labora-
torio se muestran en la Tabla 2 (segundo internamiento).
Posterior a la reposicion de liquidos y electrolitos, la
fuerza muscular mejoré al igual que sus alteraciones
metabdlicas y se egreso al sexto dia. El paciente fue re-
ferido a psiquiatria para rehabilitacion. En los dos meses
siguientes el paciente fue hospitalizado en tres ocasio-
nes, con cuadros similares que incluian cuadriparesia e
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hiporreflexia, acidosis metabdlica y respiratoria asociada
a hipocalemia sin requerir apoyo ventilatorio e insuficien-
cia renal aguda acompanada de poliuria de hasta 15 330
mL/24 horas. Los examenes de laboratorio se muestran en
la Tabla 2. En los tres casos la funcion renal regreso a ni-
veles normales. También fue referido a psiquiatria donde
fue internado para rehabilitacion. Siete meses después,
posterior a inhalacion continua de thinner por cuatro
dias, regresod para su sexto internamiento, presentandose
con debilidad muscular, nausea y vomito. El paciente de-
sarrollo status epiléptico, requiriendo apoyo ventilatorio
e induccion de coma barbitlrico. Presenté insuficiencia
renal aguda, hipocalcemia y acidosis metabolica grave,
requiriendo hemodialisis. Desarrollé neumonia asociada a
ventilador. Después de la interrupcion de los barbituricos,
el paciente siguio en coma, el electroencefalograma fue
compatible con encefalopatia metabolica. Veinticinco
dias después fue egresado con dano neurologico perma-
nente, crisis convulsivas, traqueostomia y gastrostomia.
La poliuria persistio.

Discusion
Se han sefialado multiples alteraciones en individuos que
inhalan solventes. Las sustancias a las que estos pacien-
tes estuvieron expuestos, fueron pegamento y thinner;
sin embargo, es posible que se expusieran a otras sus-
tancias no informadas, como alcohol u otras drogas. Los
toxicos encontrados en el pegamento y thinner, incluyen
al tolueno, xileno, benceno, acetatos alifaticos, etanol
y otros hidrocarburos. No se realizd una cuantificacion
de algin marcador que indicara la exposicion a un toxico
en especial, por ejemplo acido hipurico u O-cresol en el
caso del tolueno. Enfocaremos la discusion en torno a la
toxicologia del tolueno, por ser un toxico representativo
en estas sustancias

Toxicologia del tolueno: El tolueno es un solvente de-
rivado del petroleo. Es claro, de olor dulce y se encuentra
en pinturas, adelgazador de pintura (thinner), pegamen-
tos y gasolina. Las concentraciones que se alcanzan en la
inhalacion croénica se han estimado entre 4000 a 12000
ppm: la maxima exposicion industrial permisible es de
200 ppm en un turno de ocho horas.? Puede ser detec-
tado en la sangre 15 minutos después de la exposicion
y alcanza las mayores concentraciones en el tejido adi-
poso, cerebro y médula o6sea, asi como moderadamente
altas en el higado y rifién. En el higado es metabolizado
por el citocromo P-450 y otras enzimas para generar aci-
do benzoico, el cual se combina con glicina para formar
acido hipurico. Aproximadamente 75% a 80% del tolueno
inhalado es excretado en la orina como acido hipurico;
el resto es eliminado sin sufrir cambios.? La formacion
de estos acidos agrega un ion hidrégeno por cada mo-
lécula de tolueno metabolizada, generando una carga
acida.* El tolueno y sus metabolitos aparecen en la ori-
na rapidamente después de la exposicion, y es excretado
mayoritariamente en las primeras 12 horas. El hipurato
es el principal metabolito del tolueno, otros metabolitos
menores incluyen al acido benzobico, ortho y paracresol

y acido bencil mercaptopurico. Después de la inhalacion
cronica, las alteraciones renales incluyen acidosis meta-
bdlica, insuficiencia renal aguda generalmente reversible,
nefritis intersticial, necrosis tubular aguda, proteinuria,
hematuria y litiasis renal. En el tracto respiratorio puede
aparecer irritacion de mucosas y erosion, hasta dafo in-
tersticial.® A nivel cardiovascular puede haber arritmias,
principalmente bradicardia y taquicardia sinusal.® Las al-
teraciones gastrointestinales incluyen nausea, vomito y
sangrado de tubo digestivo.! En sistema hematopoyético
puede haber leucopenia, leucocitosis y linfopenia.”® En
sistema musculo-esquelético se puede encontrar debilidad
muscular y rabdomiolisis.’ Puede encontrarse alteracion en
las enzimas hepaticas e incremento en el volumen he-
patico, con elevadas cantidades de citocromo p-450.1"
Alteraciones endocrinas tales como la hemorragia adrenal
ha sido reportada.' Los efectos de la exposicion aguda en
el sistema nervioso incluyen agitacion, euforia, narcosis,
alteraciones intelectuales, psicomotoras y neuromuscu-
lares; el abuso cronico puede causar daio neurologico
permanente, ataxia, temblor, crisis convulsivas, atrofia
cerebral, sordera y alteraciones visuales.” No existe un
antidoto disponible y el tratamiento de la intoxicacion
es la correccion de las alteraciones electroliticas y tra-
tamiento de sostén hasta su completo metabolismo. La
hemodialisis generalmente no es (til, aunque existen in-
formes sobre un posible beneficio.

Acidosis metabdlica: Generalmente es dividida en
acidosis con brecha anidnica normal o alta. En los casos
de intoxicacion con sustancias que contienen tolueno se
han sehalado ambos tipos de acidosis; sin embargo, la
acidosis metabolica hiperclorémica con brecha aniénica
alta y la acidosis metabolica con brecha anionica normal
(a pesar de la produccion de acido) han sido mas frecuen-
temente observadas.* También se puede comportar como
acidosis tubular renal distal. En condiciones fisiologicas
normales, 50% de los iones H* son eliminados en forma de
amonio. La presencia de un pH urinario mayor de 5.5 en
acidosis metabdlica, indica una baja excrecion de amonio
y una inadecuada acidificacion de orina, la cual es obser-
vada en la acidosis tubular renal. La excrecion de amonio
puede medirse directamente o ser calculada mediante la
brecha osmolal, o midiendo la carga neta urinaria (lamen-
tablemente no se midieron estos parametros en nuestros
pacientes). Se debe ser cauteloso al interpretar estas me-
diciones, debido a que el hipurato excretado en la orina
puede alterar la brecha osmolal, actuando como osmol y
la presencia de otros aniones (hipurato en este caso) inva-
lidan la carga urinaria neta. Baskerville y colaboradores, ™
observaron en una serie de 50 pacientes con 71 ingresos
hospitalarios con brecha aniénica (BA) promedio de 16.6
mEq/L (rango 8.6 a 41.6 mEq/L). En 13 casos, se encontro
a cuatro pacientes con acidosis metabdlica hiperclo-
rémica con BA alta, tres casos con acidosis metabolica
normoclorémica con BA alta y dos pacientes con acidosis
metabdlica normoclorémica con BA normal en tres oca-
siones. En siete de nuestros casos, hubo un defecto en la
acidificacion de orina con un pH mayor de cinco en la pre-
sencia de acidosis metabolica. Dos pacientes presentaron
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acidosis con BA normal, comportandose como acidosis
tubular renal distal; sin embargo, debe considerarse que
la acidosis por una carga acida puede presentarse con BA
normal, el mecanismo seria el siguiente: posterior a la
formacion de acidos organicos y el amortiguamiento de
estos protones por el bicarbonato endogeno, se forma CO,
el cual es exhalado con pérdida neta de bicarbonato; la
excrecion del complejo acido-base en la orina sobrepasa
la excrecion urinaria de hidrégeno y amonio por lo que
es excretado unido al sodio o potasio. Estos pasos llevan
a una pérdida indirecta de bicarbonato y a una acidosis
metabolica con BA normal en la presencia de una carga
acida.* Cuatro pacientes presentaron acidosis metabdlica
hiperclorémica con BA alta, la explicacion fisiologica de
esto, es que el hipurato es excretado en orina unido a so-
dio o potasio con una contraccion de volumen plasmatico
y el reemplazo del bicarbonato por cloro. Dos de ellos
presentaron insuficiencia renal aguda, contribuyendo a
la elevacion del BA por disminucion en la excrecion de
acidos. Tres pacientes presentaron acidosis metabdlica
normoclorémica con BA alta indicando la produccion de
un acido organico, en este caso el hipurato o benzoato,
metabolitos del tolueno. Es importante senalar que en
cinco casos se presento6 un desequilibrio acido basico mix-
to con acidosis metabolica y acidosis respiratoria, esto
puede estar relacionado con debilidad diafragmatica aso-
ciada por hipocalemia. Los pacientes que estan expuestos
de manera cronica al tolueno tienden a tener acidosis
metabolica mas severa y prolongada, posiblemente por
una mayor actividad del citocromo P-450, produciendo
mas acido hipdrico. Si se presenta insuficiencia renal agu-
da, la recuperacion de la acidosis tomara mas tiempo. La
duracion de la acidosis metabélica en nuestros pacientes
fue en promedio 4.4 dias (rango 1 a 9 dias), en cinco de
los internamientos se presento insuficiencia renal aguda.
Tres pacientes refirieron alcoholismo (casos 2, 5y 6);
sin embargo, no fue posible determinar si ingirieron alco-
hol junto con la inhalacion de solventes. El etanol puede
competir por la alcohol-deshidrogenasa reduciendo el me-
tabolismo del tolueno, resultando en la acumulacion de
bencil-alcohol que puede producir acidosis metabolica.
La cirrosis y la hepatitis alcoholica también disminuyen
el metabolismo del tolueno, debido a la disminucion del
citocromo p-450, con acumulacion del tolueno.
Hipocalemia e hiponatremia: La hipocalemia es una
alteracion frecuente en la intoxicacion con tolueno.
Baskerville y colaboradores' observaron que el pota-
sio promedio fue de 2.9 mEq/L (rango 1.1 mEq/L a 4.5
mEq/L). La hipocalemia es la principal causa de debili-
dad y paralisis muscular en la intoxicacion de tolueno.™
En esta serie, todos los casos presentaron hipocalemia
en 13 hospitalizaciones, con un promedio de 1.8 mEq/L
(rango 1.09 mEq/L a 3.05 mEq/L). En tres pacientes no
se presento debilidad muscular, los valores de potasio en
ellos fueron de 1.5 mEq/L, 2.5 mEq/Ly 3.05 mEq/L. En
los casos que presentaron debilidad muscular, esta mejoro
en las primeras horas posteriores a la reposicion de pota-
sio. La excrecion de hipurato debe llevarse a cabo unida a
un cation, el cual puede ser amonio, potasio o sodio, si la

excrecion de amonio esta limitada, existe una pérdida de
sodio y potasio.* Cuando el nivel del volumen extracelular
disminuye, la aldosterona induce una mayor pérdida de
potasio al retener sodio.'®' Otros factores que pue-
den contribuir a la hipocalemia es la diuresis osmotica
inducida por la carga osmotica del hipurato, una baja
concentracion de cloro en la orina o una acidosis tubular
renal distal. Debe recordarse que la hipocalemia puede
ser subestimada en la acidosis metabolica.

En esta serie, cuatro pacientes, en trece admisiones
presentaron hiponatremia, explicada por los mecanismos
arriba mencionados. Dos pacientes que no presentaron
hiponatremia tenian deshidratacion importante.

Hiperglicemia: Siete pacientes presentaron hiper-
glicemia a su ingreso, ninguno tenia antecedente de
diabetes. La acidosis metabdlica induce resistencia a la
insulina, la acidosis aguda disminuye la utilizacion peri-
férica de glucosa y también disminuye la supresion de la
gluconeogénesis inducida por la insulina y la extraccion
de glucosa por el higado." La hipofosfatemia también in-
duce resistencia a la insulina.®

Otras alteraciones electroliticas: La hipofosfatemia
puede inducir acidosis metabolica como resultado de una
reduccion en la excrecion renal de fosfato, con la con-
siguiente disminucion en la excrecion de acido titulable
en orina."” También la disminucion en la ingesta o dano
tubular directo pueden alterar la homeostasis normal
del fosforo. Seis pacientes presentaron hipofosfatemia,
con un promedio de 2.0 mg/dL (rango 0.57 mg/dL - 3.8
mg/dL). Cuatro pacientes presentaron hipomagnesemia,
todos durante el curso de su internamiento (rango de 1.3
mg/dL a 1.7 mg/dL), la deplecion de magnesio puede
deberse a restriccion dietética o perdidas anormales. La
hipomagnesemia reduce la concentracion intracelular de
potasio y acentla su pérdida.? La restitucion de potasio
es mas dificil en la presencia de hipomagnesemia.

Cinco pacientes presentaron hipocalcemia, en dos de
ellos fue severa y uno presento tetania. En todos los ca-
sos se presentd durante el tratamiento. Explicaciones
de la hipocalcemia incluyen cambios en el volumen in-
travascular asociados a grandes cantidades de liquidos
intravenosos o incremento agudo de aniones que faci-
litarian la union de estos al calcio ionizado.?' La mayoria
de los pacientes se presentaron con el nitrégeno de la
urea (BUN) bajo, a pesar de la deshidratacion que pre-
sentaban. Esto puede resultar por una baja ingesta de
proteinas y por la excrecion de desechos nitrogenados,
tales como amonio e hipurato.*

Alteraciones musculares y hepdticas: La rabdiomioli-
sis se ha reportado en la intoxicacion con tolueno,’ esta
también puede ser inducida por hipocalemia o hipofosfa-
temia." Es posible que el tolueno tenga un efecto tdxico
directo a nivel muscular. La compresion muscular pro-
longada, al perder la conciencia o por imposibilidad de
movilizarse, es otra causa posible de rabdiomidlisis. Solo
un paciente presenté una discreta elevacion de creatinin-
fosfoquinasa (CPK) sin llegar a la rabdiomidlisis.

En algunos pacientes hubo una alteracion en las enzi-
mas hepaticas. Existe poca evidencia de dano hepatico
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severo inducido por la inhalacion de tolueno. Existen
diversos reportes contradictorios en trabajadores ex-
puestos a tolueno con niveles elevados o normales de
fosfatasa alcalina, bilirrubina y en menor proporcion
transaminasas.?>2* Es posible que estas alteraciones pue-
dan estar relacionadas a otras sustancias utilizadas no
especificadas.

Alteraciones hematoldgicas: No se han informado al-
teraciones hematologicas en la mayoria de los estudios
realizados. En uno de ellos, en el que se expuso a volunta-
rios a tolueno a 800 ppm por tres horas, no hubo efectos
en la cuenta leucocitaria.? Existen informes de trabaja-
dores expuestos a tolueno de manera crénica por afios en
que se observo leucocitosis. Es interesante observar que
todos los pacientes presentaron leucocitosis sin evidencia
de algun proceso infeccioso; sin embargo, puede haber
otros factores aparte de la inhalacion, como otros toxicos
no senalados. Algunos pacientes presentaban tromboci-
tosis. La mayoria de los pacientes presentaban un estado
nutricional deficiente por lo que la deficiencia de hierro
es una explicacion posible.

Alteraciones renales: Los solventes pueden causar
dano renal o tubular. El dafo tubular puede manifestar-
se con necrosis tubular aguda,?>% acidosis tubular renal
distal y proximal, proteinuria, glucosuria, aminociduria,
hiperfosfaturia, hipercalciuria, hipouricemia, hipofos-
fatemia e hipocalemia,?” nefritis intersticial aguda o
cronica?®? o litiasis renal.*® Las lesiones glomerulares
incluyen posiblemente una disminucion en la filtracion
glomerular,? glomerulonefritis,*' formacion de anticuer-
pos anti membrana basal y sindrome de Goodpasture,3?3
proteinuria, hematuria? y sindrome hepatorenal.® El me-
canismo por el cual los solventes inducen dano renal no
ha sido bien establecido. En esta serie, cuatro pacien-
tes en cinco hospitalizaciones presentaron insuficiencia
renal aguda. En todos los casos, la creatinina regreso a
valores normales. Dos casos se presentaron con necrosis
tubular aguda. La mayoria de los pacientes presentaban
deshidratacion importante. Cinco pacientes presentaron
poliuria en ocho hospitalizaciones, alcanzando voliumenes
urinarios de hasta 15 litros por dia, una causa es la carga
osmoética inducida por el hipurato y otros metabolitos.
La deplecion de potasio también puede causar poliuria.3®
Otras posibles causas en estos casos son la poliuria en la
fase de recuperacion de la necrosis tubular aguda y la so-
brehidratacion por la reposicion de electrolitos. En un
paciente la poliuria persistio, sugiriendo dafo tubular
permanente.

Conclusion

Las manifestaciones que mas frecuentemente encon-
tramos en este grupo de pacientes fueron la debilidad
muscular asociada a hipocalemia, acidosis metabdlica de
dificil control, hipocalcemia, asi como nausea y vomi-
to. También fue frecuente la insuficiencia renal aguda,
en algunos casos, secundaria a necrosis tubular aguda
documentada por examenes de laboratorio, sin poder
descartar que hubiera casos de nefritis intersticial aguda

(no demostrada mediante biopsia), sugerida por defec-
tos en la concentracion urinaria y poliuria severa. Debe
remarcarse que no se realizoé una cuantificacion de algln
marcador que indicara la exposicion a un toxico espe-
cifico; sin embargo, todos los pacientes refirieron inhalar
pegamento o thinner y la presentacion clinica fue similar en
todos los casos. La intoxicacion con solventes debe ser
sospechada y reconocida tempranamente cuando estas
manifestaciones clinicas estan presentes en poblacion
susceptible. El tratamiento, ademas de la correccion de
las alteraciones electroliticas y el tratamiento de sostén,
deben incluir el apoyo psiquiatrico y rehabilitacion, debi-
do a que las recaidas en el abuso son frecuentes. El abuso
e intoxicacion con solventes deben ser considerados como
un problema de salud publica relevante, frecuentemente
son la primera droga a que se exponen muchos adole-
centes, debido a su facil acceso y ausencia de regulacion
eficaz en su venta.
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