
Caso  clínico

Se trata de un paciente de 51 años de edad con insuficiencia hepática terminal por cirrosis
enólica, remitido a nuestro hospital como candidato a trasplante hepático el 23 de diciem-
bre de 1997.
Su evolución inicial en Unidad de Cuidados Intensivos tras el trasplante es buena, permitien-
do extubación a las 48 horas con normalización de enzimas. Al tercer día del postoperatorio
desarrolla un cuadro de distrés respiratorio e inestabilidad cardíaca (flúter y extrasístoles auri-
culares) que requieren de nuevo intubación y fármacos vasoactivos a altas dosis. Tras marca-
da mejoría durante los días siguientes aparece un cuadro neurológico que consiste en dismi-
nución del nivel de conciencia y paraplejia flácida, requiriendo reintubación, plasmaféresis y
cambio de tratamiento inmunosupresor (por si fuera debido a ciclosporina). Se realiza reso-
nancia magnética (RM) craneal que demuestra los siguientes hallazgos (figs. 1 y 2).
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Fig. 2 . Resonancia m agnética craneal ponderada en T2. Corte
sagital. Tam bién existe afectación sim étrica de los pedúnculos
m esencefálicos y del córtex hipocám pico adyacente que m ues-
tran sim ilares características de señal.

Fig.  1 . R eson an cia m agn ét ica cran eal pon derada en  T 2 .  
Corte axial. Se observan m últiples focos de alta intensidad de
señal localizados en la porción central de la protuberancia que
adoptan una distribución sim étrica de m orfología triangular.



Evolución

El paciente es trasladado a planta y permanece desde
entonces en estado de coma. Finalmente, desarrolla
cuadro séptico por neumonía por Acinetobacter mul-
tirresistente, empeorando progresivamente su estado
general a pesar del tratamiento, hasta que fallece por
insuficiencia respiratoria el 28 de febrero de 1998.
No se realiza necropsia por deseo de la familia.

Diagnóstico

Mielinolisis central pontina con afectación extrapon-
tina.

Discus ión

La mielinolisis central pontina (MCP) es un trastorno
desmielinizante clinicopatológico descrito por prime-
ra vez en 1959 por Adams et al 1, en relación con el
alcoholismo crónico y trastornos hepáticos. Desde
entonces se conoce su relación con muchos otros
trastornos tales como malnutrición, enfermedad de
Addison, fracaso renal y abuso de diuréticos 2,3. Re-
cientemente se ha descrito su relación con la correc-
ción rápida de la hiponatremia 4, especialmente si se
realiza a un ritmo de >12 mmol/ l/ día. El mecanismo
por el que se produce es incierto.
El diagnóstico clínico a menudo es difícil, dado que
en muchos casos el cuadro predominante es el de la
enfermedad de base. El síntoma más precoz relacio-
nado con MCP es la mejoría de los síntomas tras una
rápida corrección de la hiponatremia. En los tres-cin-
co días siguientes aparece el cuadro neurológico, que
consiste habitualmente en disartria, disfagia y paráli-
sis de la musculatura extrínseca ocular 1,3. A menudo
se asocia a convulsiones y deterioro progresivo del
nivel de conciencia hasta el coma. Posteriormente
pueden aparecer paraparesia/ cuadriparesia espástica
(asociada a parálisis pseudobulbar) y el llamado «sín-
drome de cautiverio». Puede requerirse a menudo in-
tubación por dificultad respiratoria, así como fárma-
cos vasoactivos por hipotensión severa.
La detección de reflejos de tronco auditivos evocados
es el único método no radiológico que puede ayudar
al diagnóstico, aunque a menudo aporta información
inespecífica.
Por tanto, el diagnóstico de elección se basa en
pruebas radiológicas, concretamente la tomografía
computarizada (TC) craneal y la resonancia magnéti-
ca (RM). La TC puede demostrar un área de atenua-
ción disminuida dentro de la protuberancia 5, aunque
a menudo puede ser normal.
Los hallazgos de la RM fueron descritos por primera
vez en 1984 6, como un área de baja intensidad de

señal en secuencias ponderadas en T1, y de alta in-
tensidad en secuencias ponderadas en T2. La morfo-
logía triangular o en tridente en proyección axial 
parece característica de esta entidad 7. La lesión apa-
rece ovoidea en proyección sagital y en coronal pue-
de adoptar una morfología en «alas de murciélago».
Estas lesiones pueden captar contraste en la periferia
y no producen efecto de masa.
El proceso patológico se caracteriza por la presencia
en la porción central del pie de la protuberancia de
un foco de desmielinización simétrica que respeta tí-
picamente el fascículo longitudinal ventrolateral y el
tectum . En formas graves puede existir afectación
en el tegmento pontino y a niveles extrapontinos,
con una frecuencia que oscila entre el 10% 8,9 y el
31% de los casos 10. Localizaciones habituales de la
mielinolisis extrapontina son pedúnculos cerebrales,
cerebelo, núcleos grises, tálamo, sustancia blanca he-
misférica (cápsulas interna y externa), cuerpos geni-
culados laterales y corteza cerebral. Parece que el
tálamo es el sitio más frecuente de afectación extra-
pontina 10. En un 22% de los casos existe exclusiva-
mente afectación extrapontina con conservación de
la protuberancia 11.
El tratamiento básico de la MCP es de soporte, que
se relaciona con un incremento en la supervivencia y
reducción de las secuelas neurológicas. Aunque la
MCP se relaciona con una alta morbimortalidad, ac-
tualmente parece haber mejorado su pronóstico 12,13.
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