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Mielinolisis pontina central sin hiponatremia
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M ujer de 31 afios con antecedentes de obesidad mdrbida, cirugia baridtrica, desnutricién severa
crénica, laparotomia exploratoria por abdomen agudo séptico y trastorno hidroelectrolitico.
Presentd en su post quirdrgico (3er dia) en la unidad de cuidados intensivos, Mielinolisis pontica central.
Un hallazgo inusual en este caso, fue la ausencia de hiponatremia y/o su correccién brusca, quien
comuinmente se asocia a esta enfermedad y a su prondstico. Analizando todas sus comorbilidades y
factores de riesgo, pensamos que existe evidencia que justifique su enfermedad. Segun las fuentes

revisadas (PubMed), es el primer caso reportado en América Latina
Palabras claves: Mielinolisis pontina central, coma, rehabilitacion (fuente: DeCS BIREME).

Autor corresponsal: Manuel Moquillaza Valle. Direccion: Calle 05 numero 505, Block 03 dpto 102, distrito
El Rimac, Lima. Correo electronico: mmoquillazavalle@gmail.com.

INTRODUCCION

Esta patologia fue descrita por Adams y
colaboradores por primera vez en 1958
(1). Ellos presentaron 04 casos (autopsias),
sopechando de etiologia toxica y/o nutri-
cional. En 1983, Laureano y colaboradores,
postularon a la correccién rapida de sodio
en un medio hiponatrémico, como la causa
de esta entidad, en el sistema nervioso cen-
tral, basdndose en estudios animales
(perros)(2). Asi mismo recomendaron no
corregir mas de 10 mmol/L/24 hrs de sodio,
para disminuir drasticamente el riesgo de
desarrollarla.

REPORTE DE CASO

Presentamos a una mujer de 31 afios, madre
soltera, con antecedentes de depresion
mayor, con ideas de suicidio y obesidad mdr-
bida (IMC 46.87, grado III), se le practicé una
cirugfa baridtrica (By Pass gdstrico tipo Scop-
inaro en Junio del 2010), con anorexia nervi-
0sa, no diabética, no hipertensa, sin ante-
cedentes de alcoholismo (1 copa de vino
cada 2 semanas) y sin alteraciones tiroide-
as. Con escasos controles post quirdrgicos
(solo acudié a los 02 primeros controles
postquirtrgicos en 16 meses), asociado a un
mal seguimiento de las indicaciones nutri-
cionales por lo que perdié 30 kg en los pri-
meros 06 meses y 40 kg mas en los siguien-

tes 10 meses (lo que hace un total de 70 kg
en 16 meses), presentando desnutricidn
cronica severa. Dieciséis (16) meses después
de su cirugfa (4/11/11) acude por emergencia
a nuestro hospital, en mal estado general,
somnolienta, hiperoxia, con nduseas y vomi-
tos de tipo bilioso, dolor abdominal difuso y
fiebre cuantificada.

Clinicamente se evidenciaba a una paciente
polipneica (32 rpm), presion arterial (90/60
mm/hg), taquicardia (121 [pm), temperatura
axilar de 38, 9 C, asociado a un abdomen
doloroso difuso, signo de Blumberg posi-
tivo. No se hallé signos neumoldgicos, ni
cardiacos. Tampoco habfa signos de focaliza-
cién neuroldégica o signos de irritacion men-
fngea. Su electrocardiograma (ECG) basal,
solo mostraba taquicardia sinusal. Su radio-
grafia de tdérax no evidenciaba signos de
condensacidn o lesiones ocupantes de es-
pacio. Su analitica sérica basal presentaba:
sodio (137 mmol/L), potasio (3,4 mmol/L),
cloro (115 mmol/L), glucosa (118 mg/dl), urea
(36 mg/dl), creatinina (1,2 mg/dl), tiempo de
protrombina (12,3), tiempo parcial de trom-
boplastina (38,3), albdmina (2,3 mg/dl), he-
moglobina (9,32 mg/dl), leucocitos (17,320) y
abastonados (22%).

Se le diagnosticé de abdomen agudo quirur-
gico y se le practicé una laparotomia ex-

Figura 1. TEM cerebral sin contraste, tomada a los
30 minutos del debut de las crisis convulsiva. No se
aprecia cambios en las densidades de la protuber-
ancia y/o cerebelo.

ploratoria y se le extrajo el apéndice
(congestivo). En su fase post quirdrgica, es
derivada a la unidad de cuidados intensivos
(uct) (os/11/11), con soporte ventilatorio
(tubo en T) por distress respiratorio e in-
estabilidad hemodinamica. Ante este cuad-
ro, se decidié iniciarle cobertura antibiética
de amplio espectro. 48 horas después de su
ingreso, presenté falla renal aguda e
hipovolemia (presion arterial media de 63
mmHg), siendo catalogada como shock
séptico y sometida a hemodidlisis (05 se-
siones en total).

Al sto dia de su ingreso -a media mafiana—
la paciente comenzd a desaturar (94% [fio2
50% desciende a 80%), asociado a nivel de
conciencia letdrgico. Su frecuencia cardiaca
era 98 Ipm, su presion arterial media (PAM)
era 69 mmHg, ademas se le solicitd un
andlisis de gases arteriales (AGA) y glucosa
sérica, obteniéndose los siguientes resulta-
dos: Sodio (139 mmol/L), potasio (2,6
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mmol/L), cloro (109 mmol/L), glucosa (96 mg/
dl). Dos horas después la paciente debuta
con crisis convulsiva generalizada tipo ténico
clénica que duré de 4 minutos, sin llegar a
recuperar la conciencia, a los 12 minutos
vuelve a presentar una (01) nueva crisis gen-
eralizadas, con una duraciéon de 04 minutos,
sin recuperacidon de la conciencia, por lo que
fue calificada y abordada como status epilép-
ticus (inicidandole infusién de midazolam) y
puesta bajo ventilacidn mecanica. Sé realizé
una consulta al neurdlogo de guardia, quien
en su examen clinico hallé una paciente en
mal estado general, bajo sedacién y venti-
lacidn mecdnica, mirada primaria central,
pupilas puntiformes e hiporreactivas, test
Oculo-cefalico y test dculo-vestibular pato-
Iégicos, hiporreflexia corneal bilateral , flac-
cidez generalizada, asi como hiporreflexia y
respuesta plantar bilateral indiferente. No se
evidenciaron signos meningeos. Ante el cuad-
ro clinico de la paciente- principalmente la
forma aguda de instalacion - se sospechd de
un evento neurovascular del sistema verte-
bro basilar, a nivel protuberancial y solicité
tomografia espiral multicorte (TEM) cerebral
sin contraste (Fig. 01). En ella no se eviden-
ciaba mayores cambios supra/ infra tentorial-
es, por lo que se sugirid un nuevo estudio
tomografico enfocado en fosa posterior y
descartar la posibilidad de una romboence-
falitis mediante el estudio del liquido céfalo
raquideo (LCR). 12 horas después, se
reevallia a paciente con exdmenes solicita-
dos. No se apreciaba variacién clinica y el
liquido cefalorraquideo se encontraba en
rangos de normalidad, sin embargo se evi-
dencia algunos cambios radioldgicos (Fig.

Figura 2. Tomografia espiral multicorte (TEM) sin
contraste, tomada a los 12 horas del debut de
las crisis convulsivas. Se aprecia hipodensidad
concéntrica de la protuberancia anular. Las
demas estructuras encefalicas no fueron com-
prometidas.

Figura 3. Resonancia magnética Nuclear (RMN): A, Corte coronal-T1 con gadolinio: Se aprecia region
hipointensa no captante en la protuberancia. B, Corte coronal-T2: Se aprecia incremento de la sehal
en region concéntrica de la protuberancia anular. C, Corte axial-FLAIR: Se aprecia incremento de la
sefial en el tegmento pontino central (forma de alas de murciélago), respetando la region periféricay
sin dar efecto de masa. D, Corte axial-Difusion: Se observa region hipointensa (forma de W) en el
centro de la protuberancia. Las demas estructuras encefalicas no fueron comprometidas.

02). Ante el cuadro clinico y el apoyo neuro-
radioldgico se sospeché de mielinolisis ponti-
na central (MPC) vy se sugiere una resonancia
magnética encefalica (Fig. 03)

Que no pudo ser tomada antes de 60 dias,
ya que la paciente presentd asistencia ventila-
toria prolongada, se le practicd traque-
otomia, asociado ademds a uso de inotrdpi-
COos por 2 semanas, ulceras de presién sacras
y bitrocantereas grado IV. Asi mismo se des-
cartd una probable endocarditis y una proba-
ble trombosis venosa de seno sagital superi-
or.

Tres (03) dias de iniciada las crisis convul-
sivas, la paciente presentd mejoria referente
a su nivel de conciencia (alerta) presentd
apertura y cierre ocular voluntario y paralisis
de la mirada horizontal, cuadriparesia
flaccida, siendo catalogada como sindrome
Locked-in.

Treinta dias después de las crisis convulsivas,
es destetada del ventilador mecanico,
apreciandose a la evaluacion neuroldgica:
pupilas normoreactivas, paresia de la mirada
horizontal, compromiso de la articulacidn,
masticacion y deglucion, asociado a labilidad
emocional, expresado en llanto y risa des-
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motivada, siendo catalogada como paralisis
pseudobulbar.

Referente a sus crisis convulsivas, salié del
status epiléptico a las 12 horas de iniciado el
tratamiento, presentando en los 60 dias
siguientes; 06(seis) nuevas crisis generaliza-
das. Luego de probar con fenitoina endove-
nosa (100/ev/o8 hrs) y oral, se decidié rotar a
valproato oral (500 mg/vo [08 hrs. Fué trans-
ferida al servicio de neurologia. Referente a
sus sindromes descritos, se volvieron incom-
pletos, ya que pudo desplazar lateralmente
la mirada y la cuadriplejia flaccida se trans-
formdé a cuadriparesia espdstica, asociada a
hiperreflexia y clonus en ambas ex-
tremidades. Por su compromiso pseudo bulb-
ar a la paciente se le practicd una gas-
trostomia que la utilizé durante 6 meses, para
luego ser retirada previa terapia de la deglu-
cién, masticacion y fonacién. Referente a su
cuadro epiléptico, presentd 04 (cuatro) crisis
mas, durante su estadia en nuestro servicio,
que fueron controlados con levetirazetam (1
gr/vo/12 hrs). Luego de permanecer con no-
sotros, 30 dias, es dada de alta para ser con-
trolada ambulatoriamente por medicina fisica
y rehabilitacién y por nosotros.
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Tabla 1. Se aprecia el control seriado de gases y electrolitos arteriales (AGAs) de nuestra paciente, desde

el dia de su ingreso (dia 1) hasta el primer mes de su evolucion (dia 30). No se evidencian alteracién 1.
severa del sodio (al igual que el potasio) que justifique alg(in tipo de correccion urgente.

line. Am J Med Sci 2002; 323:259-262.
Martin RJ. Central pontine and extrapon-
tine myelinolysis: the osmotic demye-

Dias Diat Dia2 Dia3 Dia4 Dia5 Dia7 Diag Dia 11 Diats  Dia20  Dia30 lination syndromes. J Neurol Neurosurg
PH(7,357,45) 739 741 727 747 741 739 738 749 7,46 7,49 7,42 Psychiatry 2004; 75 (Suppl 3)iii22-iii28.
02 (75-100mmHg) 131 123 89 91 84 97 93 94 92 93 94 12. Lohr JW. Osmotic demyelination syn-
CO2 (35-45 mmHg) 32 27 29,5 32,7 31,6 32,7 37 31,1 32,4 34,1 36 drome following correction of hypo-
HCO3 (24-32 mmol/L) 21 23 20 24 2 23 21 23 2 23 21 natremia: association with hypokalemia.
oo w o w o m o w w e m o ww AT Medosgonaon

K (3,5-5,3 mmol/L) 3,6 2,8 31 2,8 44 45 41 3,2 2,6 2,8 3,0 13.  Arieff Al. Hyponatremia, convulsions,

Cl (100-108mmol/L) 121 19 115 17 17 15 m 108 109 107 106 respiratory arrest, and permanent brain
Gluc (70-110mg/dl) 111 16 18 17 110 102 113 81 96 100 94 damage after elective surgery in healthy

En la resonancia magnética se pudo confir-
mar el diagndstico de Mielinolisis pontina
central sin compromiso supratentorial .

DISCUSION

Como sabemos, el principal factor de riesgo
para presentar mielinolisis central pontina o
extrapontina, es la correccidon brusca de
sodio en un ambiente hiponatrémico severo
(<105 mmol/L) (3) y por un tiempo minimo de
2-3 dias (tiempo necesario para que finalice la
adaptacién cerebral), (4) sin embargo no es
el tnico. (2-4) Ya que se han reportado casos
de esta entidad en pacientes con: hipokale-
mia, en pacientes con anorexia nerviosa que
han reiniciado la alimentacién, post tra-
splante hepatico, hemodializadores, grandes
quemados, alcoholismo, desnutricidn severa
y cuadros infeccioso severos. (3-8)

También es conocido que la presencia de
mielinolisis pontina central (MPC) asociado a
concentraciones de sodio > 120 mmol/L, es
muy raro-salvo que haya un compromiso
hepdtico severo y sea sometido a trasplante
de dicho érgano o en pacientes con diabetes
insipida y tratamiento de desmopresina, que
fue retirada bruscamente. (7-12)

Nuestra paciente no presentd hiponatremia
severa (Tabla o1), ni fue corregida brusca-
mente durante su evolucién, pero pensamos
que desarrollo esta patologia por que se su-
maron otros factores de riesgo como; su
desnutricién crdnica severa asociado a su
anorexia nerviosa y un sindrome de reali-
mentacién, ademds del shock séptico que
casi la lleva a la muerte. (13-16) Aunque la
mortalidad de los pacientes con MPC es alta
(> 50%) y en los sobrevivientes su discapaci-
dad residual es moderada [severa. (14-15)
Nuestra paciente presentd una buena recu-
peracion funcional, probablemente asociado
al buen cuidado y medidas correctivas practi-
cadas en nuestro hospital.

CONCLUSION

Aunque cominmente la mielinolisis pontina o
extrapontina central se asocia a una rapida
correccion de sodio en un ambiente
hiponatrémico crdénico. Hay casos reportados
sin esta condicién, aunque son en su minoria.

women. N Engl J Med 1986; 314:1529-35.
Miller GM, Baker HL Jr, Okazaki H, Whis-
nant JP. Central pontine myelinolysis and
its imitators: MR findings. Radiology 1988;
168:795-802.

Ruzek KA, Campeau NG, Miller GM. Early
diagnosis of central pontine myelinolysis
with diffusion-weighted imaging. AJNR Am
J Neuroradiol 2004; 25:210.

. 14
Este caso demuestra que la MPC se desarrollé 4

por la suma de otros factores como la desnu-
tricién crénica severa, la anorexia nerviosa, el
sindrome de realimentacién y el cuadro sépti-  15.
co severo. (16-20) Un mejor prondstico fun-
cional también se evidencia en MPC sin
hiponatremia, como este caso. (4)

. . o, 16.  Chu K, Kang DW, Ko SB, Kim M. Diffusion-
Todos los pacientes sometidos a cirugia weighted MR findings of central pontine
bariatrica deben ser estrictamente monitor- and extrapontine myelinolysis. Acta Neurol
izados, tanto nutricionalmente como sérica- Scand 2001; 104:385.
mente (electrolitos). (20) 17. Menger H, J6rg J. Outcome of central
pontine and extrapontine myelinolysis (n =
. 44). J Neurol 1999; 246:700-705.
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Central pontine myelinolysis without hyponatremia

A 31-year-old woman, with a history of morbid obesity, bariatric surgery, chronic severe malnutrition,
exploratory laparotomy for acute abdomen and septic electrolyte disorder. In his post-surgical (Third
day) at intensive care unit, presented central pontine myelinolysis. An unusual finding in this case was the
absence of hyponatremia and / or its sharp correction, which is commonly associated with this disease and
its prognosis. Analyzing all comorbidities and risk factors, we suspect, that there is evidence to support
your disease. According to the sources reviewed (PubMed), is the first case reported in Latin America.

Key words: Central pontine myelinolysis, coma, rehabilitation (source: MeSH NLM)
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