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OBJETIVOS DOCENTES

* Reconocer los hallazgos radiologicos caracteristicos de
encefalopatias toxicas externas.

* Diferenciar patrones tipicos de intoxicacion por
metanol, monoxido de carbono, metotrexato, Wernicke
v Marchiafava-Bignami.

* Proporcionar un enfoque sistematico para Ia
interpretacion rapida y segura de imagenes.
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INTRODUCCION

* Las encefalopatias toxicas externas representan un desafio
diagndstico en urgencias debido a su presentacion clinica
variable y la necesidad de intervencion rapida. El reconocimiento
de patrones radioIéFicos especificos mediante TC RM es
fundamental para el diagnostico precoz, permitienc}lo iniciar
tratamiento oportuno y mejorar el prondstico neurologico.

* La neuroimagen, especialmente la RM con secuencias de difusion
(DWI), FLAIR y T2, permite identificar patrones caracteristicos de
afectacion cerebral segun el agente toxico involucrado. Cada
toxico presenta predileccion por estructuras anatomicas
especificas, reflejando mecanismos fisiopatologicos distintos.
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FISIOPATOLOGIA
GENERAL

Las encefalopatias toxicas producen dafio cerebral mediante diversos
mecanismos: hipoxia celular, excitotoxicidad, desmielinizacion, estres
oxidativo y alteraciones metabdlicas.

Estos mecanismos se traducen en patrones de edema citotoxico
(restriccion en DWI) o vasogénico (hiperintensidad T2/FLAIR sin
restriccion), afectando preferentemente areas de alta demanda
metabdlica como ganglios basales, sustancia blanca periventricular y
estructuras del sistema limbico.
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REVISION DEL TEMA:
PATRONES RADIOLOGICOS
ESPECIFICOS

Intoxicacion por Metanol
Intoxicacion por Monoxido de Carbono
Neurotoxicidad por Metrotrexato

Encefalopatia de Wernicke

v 2w e

Enfermedad de Marchiafava-Bignami
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INTOXICACI()N POR

METANOL

El metanol (CH _30H) es un alcohol
incoloro, volatil e inflamable,
también conocido como alcohol de
madera, utilizado principalmente
como solvente, combustible vy
anticongelante industrial.

Fisiopatologia: El metanol se
metaboliza a formaldehido y acido
formico, causando acidosis
metabodlica severa e inhibicion de la
citocromo oxidasa mitocondrial, con
dano preferencial a ganglios basales.
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HALLAZGOS PRUEBAS D
IMAGEN METANOL

Puede ser normal inicialmente. En fases
agudas en TC muestra hipodensidades
bilaterales simétricas en putamen
(signo mas caracteristico).

Necrosis bilateral simétrica del
putamen con hiperintensidad T2/FLAIR
y restriccion en DWI.

En la imagen TC de la derecha
encontramos extensas hipodensidades
afectando a practica totalidad de
sustancia blanca subcortical y a ambos
putamenes de forma bilateral vy
simétrica.
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INTOXICACION POR
MONOXIDO DE

CARBONO (CO)

El monoxido de carbono (CO) es
un gas incoloro, inodoro,
insipido y altamente toxico, que
no irrita y pasa desapercibido.

Fisiopatologia: El CO produce
hipoxia tisular por
desplazamiento del oxigeno de
la hemoglobina y alteracion de
la fosforilacion oxidativa
mitocondrial, afectando areas
de alta demanda metabdlica.
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HALLAZGOS TC CO

Hipodensidades  difusas en
ambos hemisferios cerebelosos,
baja atenuacion en sustancia
blanca temporobasal bilateral y
ganglios basales.
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HALLAZGOS RM CO
Fase aguda (primeros dias):

* Lesiones del globus pallidus:
Patron mas caracteristico, lesiones
oilaterales simétricas con

niperintensidad T2/FLAIR y
restriccion en DWI.

e Lesiones difusas: Afectacion
simétrica de sustancia blanca
cerebral, corteza, hipocampo.

FLAIR




x_u@ ESO
’ ) NACIONAL

VALENCIA

-u;v. 23‘MAYO 2026 /m
| N
NEUROTOXICIDAD POR
METOTREXATO
El metotrexato pertenece a una
clase de medicamentos

llamados antimetabolitos.

Fisiopatologia: El metotrexato
causa neurotoxicidad mediante
multiples mecanismos: inhibicion
de sintesis de folatos,
acumulacién de metabolitos
toxicos (homocisteina), estrés
oxidativo y desmielinizacion.
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ENCEFALO PATIA
AGUDA POR
METOTREXATE

Patron: Lesiones ovoides
en sustancia blanca
subcortical
(frontal/parietal) con
restriccion en DWI e
hipointensidad en ADC

Caracteristicas: Sintomas
fluctuantes con afectacion
hemisférica alternante.
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ENCEFALOPATIA DE
WERNICKE

Fisiopatologia: Deficiencia de
tiamina (vitamina B1l) causa
disfuncion del metabolismo
oxidativo cerebral, afectando
estructuras periventriculares vy
diencefalicas con alta actividad
metabadlica.
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Hallazgos
caracteristicos en RM:

Caracteristicas de senal:
* T2/FLAIR: Hiperintensidad bilateral simétrica
 DWI: Restriccion en fase aguda

* Realce con contraste: Puede observarse disrupcion de
barrera hematoencefalica en 50% de casos

* Perfusion (ASL): Hiperperfusion en regiones afectadas
gue precede a cambios en DWI

En la imagen RM de |la derecha observamos hiperintensidad
de sefial en T2/FLAIR de los nucleos dorsomediales de
ambos talamos y de la sustancia gris periacueductal,
hallazgos compatibles con encefalopatia de Wernicke.
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Hallazgos
caracteristicos en RM:

Localizaciones tipicas:

e Talamo medial: Lesiones bilaterales simétricas
(mas frecuente, 100% en algunas series)

e Cuerpos mamilares: Hiperintensidad T2/FLAIR
(22-55%)

* Region  periacueductal:  Sustancia  gris
periacueductal del mesencéfalo (55%)

* Placa tectal del mesencéfalo: (77.8%)
* Nucleos de pares craneales: (77.8%)
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En las siguientes imagenes por RM del mismo paciente, se aprecian sendas bandas de hiperintensidad de sefal en
T2 y FLAIR en la porcidon dorsomedial de ambos talamos en forma simétrica, hipersefial en las mismas secuencias en
ambos tubérculos mamilares y en menor grado en la sustancia gris periacueductal.
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ENFERMEDAD DE
MARCHIAFAVA-
BIGNAMI

Patron agudo: Edema y tumefaccion de todo 4

el espesor del cuerpo calloso con
hiperintensidad T2/FLAIR vy restriccion
marcada en DWI.

Existen tipos descritos basados en Ia
extension radioldgica y clinica: el Tipo A
implica afectacion completa del cuerpo
calloso, mayor deterioro cognitivo y mas
frecuente afectacion extracallosal; el Tipo B
presenta lesiones focales, menor
compromiso clinico y mejor prondstico.

Ambos tipos pueden mostrar reversibilidad
clinica y radiolégica con tratamiento
adecuado, principalmente tiamina
parenteral.

Fisiopatologia: Desmielinizacidon y necrosis del cuerpo calloso,
tipicamente asociada con alcoholismo créonico o desnutricidn
severa. El mecanismo exacto es desconocido pero involucra
deficiencia de vitaminas del complejo B y toxicidad directa del
alcohol.
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TIPO A: Afectacion de

todo el cuerpo calloso

MBD aguda tipo A. Las imagenes axiales de RM
mostraron una extensa tumefaccion del cuerpo
calloso con marcada hiperintensidad en DWI (a) e
hipointensidad en el mapa de coeficiente de
difusidon aparente (ADC) (b).

También se pudo observar restriccion simétrica de
la difusion en la sustancia blanca hemisférica
bilateral (a, b).Seis dias después del tratamiento, la
mayor parte de la hiperintensidad intracerebral en
DWI desaparecid, excepto en el esplenio (c),
aunque en el mapa ADC (d) no era evidente.

Diez dias mas tarde, la hiperintensidad en DWI del
esplenio desaparecido por completo. Tanto la DWI
(e) como el mapa ADC (f) mostraban un aspecto
normal.
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TIPO B: Afectamon

parcial

MBD aguda tipo B. Las imagenes
axiales de RM mostraron una
lesion focal en el esplenio, con
hiperintensidad simétrica en DWI
(a) e hipointensidad en el mapa
de coeficiente de difusion
aparente (ADC) (b).

Siete dias después del
tratamiento, la lesion desaparecio
en la DWI (c) y en el mapa ADC

(d).
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CONCLUSIONES

El reconocimiento de patrones
radiologicos especificos, junto el

— Metotrexato

[ INICIO: Sospecha de leucoencefalopatia téxico-metabdlica J

l_o PASO 1: Identificar el patrén de distribucién
v v 1

Cuerpo calloso

‘IC-

lares

— Metanol (putamen) + Wernicke — Marchiafava-Bignami

con la localizacién anatdmica y B | ]
la correlacion clinica, permite B pT———

. . y . / agudo, metotrexato agudo, Marchiafava-Bignami agudo)
re a | I Za r u n d I a g n O St I CO m a S é Hiperintensidad T2/FLAIR sin restriccion: Edema

vasogénico / desmielinizacién (metotrexato crénico, CO tardio)

|

1P| ' — : ——
ra p I d O y , p re, C ! S O d e I a S 9 PASO 3: Buscar hallazgos especificos 0 Correlacién clinica
e n C efa I O p a t I a S tOX I Ca S exte r n a S . —> Hemorragia pt:taminal—> Metanol severo - :Si)(si'cczria de exposicién
—> Lesiones mamilares + talamicas — Wernicke —_

— Tiempo de evolucién

— Necrosis callosal = Marchiafava-Bignami - A
— Sintomas especificos

— Lesiones subcorticales ovoides — Metotrexato agudo (alteracion visual en metanol,
sintomas fluctuantes
en metotrexato etc.)
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