
Mielinólisis central pontina 
tras trasplante hepático
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La mielinólisis central pontina (MCP) es una complica-
ción neurológica infrecuente, de etiología desconocida1,
que puede suceder tras trasplante hepático (TH)1-3. Pre-
sentamos 2 casos.

Caso 1. Mujer de 64 años, afectada de cirrosis criptogenética, B7,
MELD 13. Presentó episodios de encefalopatía grado I pretrasplante.
Se realizó TH con transfusión de 2 concentrados de hematíes y 500 ml
de plasma. En el postoperatorio se corrigió hiponatremia lentamente.
En el octavo día postoperatorio la paciente presenta deterioro progresi-
vo de la función respiratoria y neurológica que obligan a la reintubación,
fracaso renal e hiponatremia. La paciente abre los ojos, pero no respon-
de a la llamada ni a estímulos nociceptivos, ni tiene reflejo de amenaza.
En el electroencefalograma (EEG) se observa un trazado difusamente
enlentecido, sin potenciales evocados en el hemisferio izquierdo, y de
baja amplitud e incrementados en su latencia (20) en el derecho. La to-
mografía computarizada (TC) craneal fue normal. En la resonancia
magnética (RM) se detecta desmielinización troncoencefálica compati-
ble con MCP (fig. 1). Se establece coma vígil con hipotonía y reflejos de
tronco conservados pero débiles, compatible con síndrome seudobul-
bar, y tetraparesia flácida. Posteriormente presenta una infección respi-
ratoria por Acinetobacter y citomegalovirus. A los 69 días postrasplante
la paciente falleció.

Caso 2. Varón de 55 años, afectado de cirrosis por el virus de la he-
patits C y hepatocarcinoma, B8, MELD 18, sin episodios de encefalopa-
tía pretrasplante. Se realizó TH con requerimientos transfusionales ele-
vados. En el postoperatorio inmediato no precisó corrección de sodio.

En el noveno día inició agitación nocturna, desorientación temporoes-
pacial, trastorno del lenguaje, bradipsiquia y bradicinesia. Se realizó RM
craneal y se detectó desmielinización troncoencefálica compatible con
MCP. El EEG descartó encefalopatía metabólica. El cuadro progresa
con disfagia, paraparesia e hiperreflexia. Se inicia tratamiento rehabilita-
dor y nutrición por sonda enteral. Se observa mejoría progresiva de la
disartria y de la movilidad, pero sin recuperación neurológica completa
a los 6 meses postrasplante.

La MCP puede presentarse tras la realización de TH1,4.
Se caracteriza por la pérdida simétrica de mielina del
centro del puente2,4. Algunos pacientes con MCP se recu-
peran, lo que implica edema neuronal e intramielínico,
más que desmielinización3. La incidencia de MCP en au-
topsias es superior (5-15%) a la diagnosticada clínica-
mente (1,3-3,5%)1-5, posiblemente por existir MCP pauci-
sintomáticas.

Su etiología es desconocida. Se postula que puede
deberse a correcciones bruscas del sodio o a la osmola-
ridad sérica. Otros factores implicados son: hipercoles-
terolemia, altos valores de anticalcineurínicos, hipomag-
nesemia, etc.1-4. La MCP también afecta a alcohólicos
malnutridos no trasplantados3.

Los pacientes trasplantados de hígado son más sus-
ceptibles a MCP por: a) deficiencia en mioinositol
cerebral, protector cerebral ante cambios séricos rápi-
dos6; b) carencia de aminoácidos precursores de tau-
rina y creatina1, y c) hiponatremia crónica corregida
bruscamente durante la cirugía si hay politransfusión.
Todo ello produce deshidratación del cerebro edemati-
zado, lesión endotelial y liberación de factores mielino-
tóxicos4.

La MCP suele ocurrir en los primeros 15 días postras-
plante1. La sintomatología más frecuente es alteración
del estado de conciencia, aunque también podemos ob-
servar: disartria, disfagia, parálisis seudobulbar, oftalmo-
plejia o tetraparesia flácida, y síntomas por afectación
extrapontina (temblor, catatonía, ataxia, mutismo, mioclo-
nías, etc.)3,4. De difícil diagnóstico, frecuentemente la TC
cerebral es normal4 y se requiere una RM (T2) que de-
tecta un típico tridente o hiperintensidad pontina2,3. El
diagnóstico diferencial incluye la oclusión aguda de la ar-
teria basilar3.

No existe tratamiento para la MCP, sólo medidas pre-
ventivas: evitar cambios bruscos del sodio, corregir la 
hipomagnesemia, evitar sangrados intraoperatorios, no
usar bypass venovenoso, y realizar un seguimiento de
los anticalcineurínicos4. La recuperación puede ser com-
pleta, pero un tercio de los pacientes presentan proble-
mas neurológicos persistentes3. La MCP no es causa di-
recta de fallecimiento, pero sí las complicaciones que se
derivan3.
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Fig. 1. Resonancia magnética cerebral en la que se muestra tri-
dente en el centropontino.
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