Caso (350) Encefalopatia téxica por metadona
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EXPOSICION DEL CASO

Varén de 29 anos hallado en su casa con bajo nivel de conciencia y rodeado por
multiples frascos vacios de Eptadone (Metadona oral). Presenta como antecedente
el consumo de metadona para el tratamiento de una dependencia a opioides
pautados por dolor crénico refractario. A su llegada a Urgencias no responde a
estimulos, presentando pupilas isocéricas y reactivas. Con la sospecha de
sobredosis por metadona, se obtienen resultados analiticos que confirman su
consumo, excluyéndose otras drogas de abuso.

Se realiza TC craneal sin contraste que demostrd una hipodensidad marcada y
simétrica de ambos globos pélidos y en los hemisferios cerebelosos. Se completa el
estudio con RM identificdndose en secuencias T2 y FLAIR &reas hiperintensas
parcheadas en la sustancia blanca cerebral bihemisférica con restriccién de la
difusién. También se observa, edema citotdxico y microhemorragias en ambos
hemisferios cerebelosos y ntcleos caudados. En ambos globos pélidos ademés se
identificaba un area central de necrosis hemorragica.

En el contexto clinico y con hallazgos de imagen compatibles, se establecié el
diagnéstico de leucoencefalopatia toxica aguda por metadona.

A pesar de las medidas de soporte en la Unidad de Cuidados Intensivos se produce
el fallecimiento del paciente horas después.

DISCUSION

La metadona es un opioide sintético que se utiliza como terapia sustitutiva en la
desintoxicacion a drogas de abuso asi como en el tratamiento del dolor refractario.

La encefalopatia por metadona es un evento poco frecuente y pobremente
caracterizado del que existen pocos casos descritos. Sus sintomas son la
disminucién del nivel de conciencia y la depresiéon respiratoria asociados a unos
resultados analiticos positivos para dicha sustancia. En funcién de la evolucidén
clinica, se clasifica en inicio agudo (déficits neuroldgicos y alteraciones en la RM
desde un principio) o retardado (dias o semanas tras un episodio de intoxicacién
aguda).

Los hallazgos mds frecuentemente descritos en RM son lesiones parcheadas o
confluentes e hiperintensas en secuencias T2/FLAIR en la sustancia blanca cerebral
bihemisférica y una significativa afectacién simétrica en ambos hemisferios
cerebelosos, similar a la encefalopatia téxica por inhalacidon de vapor de heroina
(“chasing the dragon”), aunque en estos, suele existir una predominancia por los
segmentos posteriores y los brazos posteriores de ambas cépsulas internas.



Especialmente en ninos, el consumo de metadona suele producir un edema
cerebeloso severo e hidrocefalia aguda secundaria.

Otros patrones menos frecuentes, se caracterizan por afectacion de globos palidos,
cabeza del caudado, cépsula interna, cuerpo calloso e hipocampo. En estos casos,
los hallazgos son similares a los de sobredosis de otros opidceos y la intoxicacion
por CO y traducen un dano hipdxico-isquémico. Se ha descrito también un patrén
con edema en el cértex occipito-parietal, similar a un sindrome de encefalopatia
posterior reversible (PRES).

En nuestro caso, se combina el patrdén tipico con edema citotdxico cerebeloso y de
la sustancia blanca cerebral subcortical, con la menos frecuente isquemia de
nucleos grises profundos con necrosis de globos palidos, ambos hallazgos que
también pueden darse en la encefalopatia por sobredosis de heroina,
descartdndose su consumo en distintos estudios analiticos.

CONCLUSION

La encefalopatia secundaria a la intoxicaciéon por metadona es poco habitual y esté
escasamente descrita. Los hallazgos son similares, aunque no idénticos, a los
encontrados en casos de heroina inhalada y, aunque el diagndstico es de exclusion,
descartando otras causas de encefalopatia toxica mas frecuentes, las pruebas de
imagen pueden ser la primera herramienta en establecer un diagndstico de
sospecha.



Fig A: TC cerebral sin contraste; marcada hipodensidad bilateral y simétrica de ambos globos palidos (flechas).
Fig B: RM secuencia FLAIR; hipersefial de la sustancia blanca profunda cerebral bihemisférica de predominio
parasagital y en el lado derecho. Fig C: RM secuencia T2, corte coronal, donde se muestra la hipersefial de los
globos palidos (flecha) bilateral y simétrica con afectacion parcheada de ambos nucleos caudados (punta de
flecha). Hipersenal de la sustancia blanca cerebral bihemisférica de predominio parasagital (*). Fig D: RM
secuencia T2; hipersefial simétrica en ambos hemisferios cerebelosos.
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