MEDICINA EN IMAGENES

Deterioro neurolégico subagudo en paciente
alcohdlico de 37 aios de edad
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Caso clinico

Se trata de un paciente de 37 afnos de edad con un retraso mental leve-moderado, consu-
midor de aproximadamente 140 g/alcohol-equivalente dia, que fue traido al servicio de Ur-
gencias por su familia, ya que tras un duelo familiar habia permanecido en su domicilio, re-
duciendo su ingesta de alimentos a casi inicamente vino. Desde entonces lo encuentran raro,
con dificultad progresiva para caminar hasta quedar postrado en cama, con aparicién de mo-
vimientos anormales en miembros superiores e incapacidad para hablar y articular palabras
correctamente.

A su llegada al servicio de Urgencias las constantes estaban mantenidas y no habia nada re-
levante en la exploracion fisica general. En la neurolégica existia una evidente disartria y nis-
tagmus horizontal; movimientos atetésicos e hiporreflexia en miembros superiores; arrefle-
xia en los inferiores, con imposibilidad para la marcha por paresia fundamentalmente distal.
No existian alteraciones analiticas resefiables, presentando una hemoglobina de 9,1 con in-
dices corpusculares normales; leucocitos y férmula normal; bioquimica con funcién renal e
iones dentro de los limites de laboratorio (sodio: 140; potasio: 4,1, y calcio: 8,2). Se realizd
una tomografia axial computarizada (TAC) cerebral urgente en la que tnicamente se objeti-
vaba una atrofia difusa cértico-subcortical supra e infratentorial.

Fig. 2. Corte sagital de la resonancia magnética cerebral. Hi-
pointensidad en la base de la protuberancia (T1).

Fig. 1. Corte axial de la resonancia magnética cerebral, con
un drea de hiperintensidad en la protuberancia sugestiva de
mielinolisis central pontina (T2).
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Evolucién

Ingres6 en planta de Medicina Interna para continuar
su estudio. Se traté Gnicamente con tiamina intramus-
cular y sueroterapia. Analiticamente el estudio etiologi-
co result6 insatisfactorio, pero se realizaron potenciales
evocados auditivos de tronco, demostrandose respues-
tas desestructuradas, sin reproducirse con claridad los
componentes propios de los potenciales del troncoen-
céfalo. En la resonancia magnética cerebral se encontrd
un area de hipersenial redondeada en la protuberancia
en T2 que no realzaba con el contraste, sugestiva de
demielinizacion a ese nivel (figs. 1y 2).

Diagnoéstico

Mielinolisis central pontina.

Discusion

La mielinolisis central pontina esta descrita en pa-
cientes alcohoélicos, pero también en pacientes con
enfermedad hepatica, incluido trasplante, malnutri-
dos, anoréxicos, quemados, oncolégicos graves, con
enfermedad de Adison o con desérdenes hidroelec-
troliticos graves (de hecho se ha asociado con hipo-
natremia grave y correccién rapida de ésta)'*. A pe-
sar de que la asociacién mielinolisis-alcohol esta
descrita en la literatura, la patogénesis del cuadro no
esta correctamente definida. Se han propuesto varias
hipétesis, como los cambios de osmolaridad y nivel de
agua a nivel cerebral, asemejéndose el proceso a la le-
sién retardada que sigue a la isquemia o hipoxia.

La lesién macroscépica mas comuin es una zona «pali-
da» en la base de la protuberancia que se corresponde
con demielinizacién axonal a ese nivel. No hay cambios
inflamatorios y los vasos locales son normales.

Los sintomas son muy variables, e incluso pueden es-
tar ausentes o camuflados por las otras lesiones cere-
brales que produce el alcohol.

Se han descrito estados de confusién, letargia y coma.
Al demielinizarse los tractos corticoespinales puede
haber paresias, e incluso llegar a tetraplejia y sindro-
me locked-in. El babinski suele ser positivo. Al ha-
cerlo los corticobulbares aparece disartria, disfagia y
sindrome pseudobulbar (disfagia, disartria, debilidad
en la lengua vy labilidad emocional).

Los tractos descendentes oculosimpaticos afectados
generan miosis.

La afectacién de la protuberancia inferior puede da-
far el 6.° par.

No obstante, el cuadro es proteiforme y puede resul-
tar s6lo un hallazgo radiolégico en la autopsia no sos-
pechado en la clinica®.

Analiticamente el liquido cefalorraquideo suele ser
normal, con minimas elevaciones de la proteina basi-
ca de la mielina, y es la resonancia magnética la que
suele ofrecer el diagnéstico (lesiones que deben dife-
renciarse de las de la esclerosis muiltiple, demencia
multiinfarto, encefalitis, etc.)®.

No hay tratamiento definido salvo evitar los cambios
de osmolaridad, pero al corregir las situaciones pre-
disponentes puede evolucionar favorablemente y de-
saparecer de las pruebas de imagen. Se ha propues-
to, en algunos casos, la realizacion de plasmaféresis
(que eliminaria los productos mielotdxicos de alto pe-
so molecular que se liberan tras un desequilibrio os-
mobtico) °.
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