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Notas clinicas

Hiponatremiay muerte cerebral secundariaal consumo
de extasis
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El 3,4-metilendioximetilanfetamina (MDMA), tam-
bién conocido como éxtasis, es un anélogo sin-
tético del 3,4-metilendioxianfetamina (MDA). Su
consumo entre los jévenes se ha incrementado
en los ultimos afios. Esta sustancia actia como
estimulante del sistema nervioso central (SNC),
de forma similar a los simpaticomiméticos. Hoy
dia cada vez es mas frecuente la asistencia de
estos pacientes en los servicios de urgencias y
de cuidados intensivos tras el abuso de éxtasis.
Las manifestaciones clinicas tras su consumo
son muy variables. Entre las mas graves encon-
tramos la agitacién, las convulsiones, las arrit-
mias, la hipertermia, la hepatitis toxica y la hipo-
natremia. Presentamos el caso de una mujer
joven que tras ingerir una dosis de MDMA pre-
sentd un deterioro del nivel de conciencia que
evolucion6 a coma y muerte cerebral en pocas
horas. Destacamos en la analitica sanguinea la
presencia de hiponatremia severa. Exponemos
los posibles mecanismos fisiopatolégicos de la
hiponatremiay la actitud terapeultica a tomar.

PALABRAS CLAVE: hiponatremia, MDMA, edema neurol6gi-
co, muerte cerebral.

HYPONATREMIA AND BRAIN DEATH
SECONDARY TO ECSTASY INGESTION

3,4-Metilendioximetilanfetamina (MDMA), also
known as ecstasy, is a synthetic 3,4-methylened-
yoxiam-phetamine (MDA) analog. In the last few
years, its ingestion among young adults has in-
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creased!. This substance acts as a central ner-
vous system stimulant, similar to sympathicomi-
metic agents. Currently, emergency departments
and intensive care units are attending an increa-
sing number of these patients after ecstasy abu-
se. The clinical manifestations after intake of this
substance are highly variable. Among the most
serious are agitation, convulsions, arrhythmias,
hypernatremia, toxic hepatitis and hyponatremia.
We present the case of a young woman who, fo-
llowing MDMA ingestion, presented deterioration
in the level of consciousness progressing to
coma and brain death within a few hours. We
highlight severe hyponatremia revealed by blood
analysis. We present the possible physiopatholo-
gical mechanisms of hyponatremia and the the-
rapeutic approach to be adopted.

KEY WORDS: hyponatremia, MDMA, neurological edema,
brain death

INTRODUCCION

El consumo de sustancias derivadas de las anfe-
taminas es cada vez més frecuente. Su adquisicion
es relativamente sencilla en muchos de los centros
de moda frecuentados por los jévenes. Su fabrica
cion clandestina hace que sea imprevisible la pu-
rezay los contaminantes con los que llega al merca-
do'?. El abuso de estas drogas puede tener
complicaciones fatales, y se puede producir la
muerte en pocas horas’. Uno de los efectos secun-
darios més temidos tras la ingesta de 3,4- metilen-
dioximetilanfetamina (MDMA) es la hiponatremia.
Existen diversos estudios que han demostrado lare-
lacién existente entre el consumo de éxtasis y €
desarrollo del sindrome de secrecion inadecuada
de hormona antidiurética (SIADH)*2, que explicaria
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los trastornos hidroelectroliticos (hiponatremia, na-
triuresis, osmolaridad plasmética baja y osmolari-
dad urinaria ata), que se observan en algunos de
estos pacientes, y que implican graves riesgos. Otra
posible causa de hiponatremia es la excesiva inges-
ta de agua libre provocada por la frenética actividad
fisicatraslatoma de éxtasis®.

CASO CLINICO

Se trataba de una mujer de 17 afios, sin antece-
dentes médicos de interés, que acudié a una fiesta
donde consumié un comprimido y medio de éxtasis
e importantes cantidades de agua. Pocas horas des-
pués fue trasladada por un familiar a nuestro hospi-
tal por presentar, de manera brusca, deterioro del
nivel de conciencia, con importante agitacion psico-
motriz, sin conexion con € medio, ni respuesta a
Ordenes verbales. Fue valorada inicialmente por el
servicio de urgencias, donde llegd con una pun-
tuacion en la escala de Glasgow (GCS) de 6:
O1+M4+V 1. Estaba agitada y sin respuesta a 6rde-
nes. Las pupilas eran isocdricas, débilmente reacti-
vas, sin apertura ocular espontanea ni ante estimu-
los nociceptivos. Presentaba movimientos de
retirada en extremidades superiores. Durante su es-
tancia en urgencias progreso €l deterioro del nivel
de conciencia, por lo que se procedié a intubacion
orotraqueal y conexién a ventilacion mecanica. Se
realizd una tomografia axial computarizada (TAC)
craneal sin observarse signos de edema cerebral, ni
desviacion de la linea media, ni lesiones ocupantes
de espacio. En la analitica de urgencias destacaba la
presencia de sodio en sangre de 119 mEg/l, que se
confirmé en una nueva determinacién, una osmola
ridad plasmética de 240 mOsm/kg, un sodio en ori-
na de 183 mEg/l y una osmolaridad en orina de 685
mOsm/kg, con creatinfosfocinasa (CPK) en plasma
de 2.082 U/I. La determinacion de toxicos en orina
fue positiva para derivados anfetaminicos. La pa-
ciente ingresd en nuestro servicio, y seinicié la co-
rreccién lenta del déficit de sodio y restricciéon de
liguidos. A los 30 min del ingreso present6 un dete-
rioro agudo neuroldgico con midriasis bilateral
arreactiva y movimientos de descerebracion espon-
taneos en las 4 extremidades. Se realiz6 una nueva
TAC craneal urgente en la que se objetivé la exis-
tencia de edema cerebral difuso y masivo, con bo-
rramiento de cisternas (fig. 1). Se decidi6 controlar
la presion intracraneal con un catéter intraparenqui-
matoso de presion intracraneal (PIC), con una pri-
mera medida mayor de 60 mmHg. Se inicio trata-
miento antiedema, con suero salino hiperténico y
bolos de manitol, sin obtener descenso de la PIC ni
respuesta clinica. Dos horas més tarde la explora-
cion clinica era compatible con muerte cerebral, 1o
que se confirmd con diversas exploraciones com-
plementarias. electroencefalograma (EEG), poten-
ciales evocados y Doppler transcraneal (DTC) (fig.
2). Tras €l falecimiento de la paciente se practicéd
la autopsia y los datos toxicolégicos postmortem
confirmaron la presencia de MDMA en diversas
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Figura 1. Tomografia axial computarizada craneal: edema cere-
bral masivo.

muestras de sangre (0,03 mg/ml), cavidad gastrica
(14,54 mg/g), orina (0,23 mg/ml) y humor vitreo
(0,02 mg/ml).

La paciente fue donante multiérgano y la evolu-
cion posterior de los receptores de dichos érganos
fue satisfactoria.

DISCUSION

LaMDMA o éxtasis es una de las diferentes dro-
gas de disefio que podemos encontrar hoy dia en el
“mercado”. Su uso es cada vez més habitual entre
los jévenes de los paises industrializados®. Los efec-
tos adversos derivados de su consumo son muy va-
riados, y generan en estos pacientes la necesidad de
ser atendidos en los servicios de urgencias y medici-
naintensiva, que ante la presencia de deterioro neu-
rolégico de causa desconocida en un joven, realizan

Figura 2. Doppler transcraneal: patréon compatible con muerte
cerebral.
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el diagnostico diferencial con € abuso de derivados
anfetaminicos™.

La expresion clinica es dependiente de la dosis,
aungue a parecer existen factores idiosincrasicos
que modifican su evolucién.

Los sintomas que motivan la consulta son la agi-
tacion, las convulsiones, las arritmias cardiacas y la
hipertermia. Entre |os efectos més graves se encuen-
tran, la hepatitis toxica que puede precisar trasplante
hepético, y la hiponatremia que, como en el caso
descrito, puede llevar alamuerte del paciente en po-
cas horas por edema cerebral masivo®.

Los sintomas de la hiponatremia incluyen, letar-
gia, confusién, nduseas, vomitos, convulsiones y
coma por edema cerebral en casos graves'. Su apa-
ricién se relaciona con el valor de hiponatremiay la
rapidez de su desarrollo. En nuestro caso, la pacien-
te presentaba una serie de trastornos hidroel ectroli-
ticos compatibles con un sindrome de secrecion
inadecuada de ADH. El consumo de anfetaminas
estimula la liberacion de hormona ADH, lo que al-
tera la capacidad normal de eliminacion de agua li-
bre, y causa retencién acuosa e hiponatremia->S. El
diagndstico se basa en la sospecha clinicay en los
hallazgos analiticos, y puede confirmarse con la
determinacion de valores altos de vasopresinaen
sangre’.

Otra posible causa de hiponatremia es la excesiva
ingesta de agua libre, que acompafia a una importan-
te actividad fisica tras € consumo de éxtasis’™®. A
diferencia del sindrome de SIADH, nos encontrare-
mos con un valor bajo de sodio en sangre, una os-
molaridad plasmatica baja, y una osmolaridad en
orinanormal o baje®.

El tratamiento del sindrome de SIADH consis-
te en restriccion liquiday, si la hiponatremia es se-
vera y clinicamente evidente, reposicion lenta con
sodio.

Durante afios se ha insistido en la importancia de
una adecuada velocidad de reposicion para evitar
efectos secundarios como la mielolinisis central pon-
tina. Sin embargo, hoy dia existen dudas en cuanto a
lafisiopatologia de este cuadro, sin saber s es desen-
cadenado por una correccion rapida o por € propio
déficit de sodio.
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En cuanto a la hiponatremia debida a la ingesta
de abundantes cantidades de agua libre, se reco-
mienda a los consumidores de derivados anfetamini-
cos, reponer las pérdidas de volumen con bebidas
deportivas que contengan en su composicién suple-
mentos de sales*.

Los organos torécicos y abdominales de los pa-
cientes que fallecen tras ingesta de éxtasis son viables
paratrasplante. La supervivenciaa corto y medio pla-
z0 de los trasplantados es smilar a la de cuaquier
otro donante. Al mismo tiempo, se les considera bue-
nos receptores, siendo una buena opcidn terapéutica
en aguellos pacientes que desarrollan un falo hepdti-
co fulminante tras laingesta de estas sustancias'.

Por ultimo, creemos que es necesario establecer
camparfias informativas, entre los adolescentes 'y sus
padres, sobre €l riesgo que conlleva el consumo de
este tipo de sustancias’.
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