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Degeneración hipertrófica de la  oliva por
lesión del triángulo de Guillain-Mollaret.
Presentación de 2  casos

Hypertrophic olivary degeneration secondary
to a Guillain-Mollaret triangle lesion

Sr. Editor:

La  degeneración  hipertrófica  de  la oliva  (DHO)  es una  forma
atípica  de  degeneración  transináptica  que  representa  el
resultado  final  de  una  alteración  en  la conexión  neuronal
de  la  vía  dento-rubro-olivar.  Esta  conexión  anatómica  fue
descrita  por  Guillain  y Mollaret1 en  1931  y  su  expresión
clínica  incluye  movimientos  involuntarios  de  musculatura
dependiente  de  núcleos  troncoencefálicos,  como  el mioclo-
nus  palatino  y  mioclonías  oculares2.

Anatomopatológicamente,  se  corresponde  con una  dege-
neración  vacuolar  del citoplasma  que  asocia  un aumento  en
el  número  de  astrocitos  en  la  oliva  bulbar,  que  conlleva  un
aumento  de  su  volumen.

El  objetivo  de  este  artículo  es presentar  los  hallazgos
radiológicos  por RM  y la  fisiopatología  lesional  en  dos  pacien-
tes  con  DHO,  en un caso  ipsolateral  y  en el  otro  contralateral
a  lesiones  troncoencefálicas  superiores.

Caso 1. Paciente  de  43  años,  sin  antecedentes  de
interés,  que  de  forma  brusca  presenta  mareo,  ines-
tabilidad  y parestesias  en  hemifacies  derecha.  En  la
exploración  física  se  objetiva  hipoestesia  tactoalgésica  en
hemifacies  y  miembro  superior  derecho,  disartria  y mano
torpe  izquierda.  La tomografía  computarizada  cerebral  no

demuestra  alteraciones.  Se  diagnostica  de ictus vertebro-
basilar  y se  programa  para  realización  de RM  y  control  por
neurología.

En  la RM  obtenida  6 meses  después  se objetiva  una  hipoin-
tensidad  milimétrica  lineal ubicada  en la  región  dorsolateral
izquierda  del mesencéfalo  (pedúnculo  cerebeloso  superior),
correspondiente  a restos de hemosiderina  secundarios  a  un
infarto  hemorrágico  o angioma  cavernoso  (fig.  1).

En  las  imágenes  ponderadas  en T2  se  visualiza  la presen-
cia  de una  lesión  hiperintensa  con aumento  de volumen  en
la  región  anterolateral  derecha del  bulbo,  correspondiente
con  la  posición  del núcleo  olivar  inferior  (fig.  2).

Caso  2. Paciente  de  22  años  sin antecedentes  de interés
que  acude  a urgencias  por  diplopía,  inestabilidad,  pareste-
sias  en el  hemicuerpo  derecho  y cefalea  intensa.  Refiere  que
un  año  antes  presentó  varios  episodios  de parestesias  en el
hemicuerpo  derecho  que  remitieron  espontáneamente.  En
la  exploración  física  se aprecia  déficit  de la  mirada  conju-
gada  y  marcha  inestable  con  desviación  a  la  izquierda.

En  RM  se visualiza  una  lesión  lobulada  en localización
dorsomedial  izquierda  de protuberancia,  con halo  perifé-
rico  hipointenso  en  la secuencia  ponderada  en T2  y una  zona
central  reticulada  heterogénea  de  predominio  hiperintenso
(fig.  3)  que  sugiere  cavernoma.

Inferiormente  se identifica  una  hiperintensidad  y  asime-
tría  en el  contorno  anterior  del  bulbo  raquídeo  por aumento
del  volumen  en la  teórica  localización  del núcleo  olivar  infe-
rior  izquierdo  (fig.  4).

La  combinación  de  estos  hallazgos  en ambos  casos  es
altamente  sugestiva  de degeneración  olivar  hipertrófica
secundaria  a  la  destrucción  de una  porción  del  tracto  dento-
rubro-olivar  (triángulo  de  Guillain-Mollaret.).
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Figura  1  Imagen  RM  axial  potenciada  en  T2*.  Restos  de  hemo-

siderina de  hemorragia  antigua  en  colículo  inferior  izquierdo  de

mesencéfalo.

La  DHO  es  una  forma  atípica  de  degeneración  transináp-
tica  debida  a  una  alteración  en  la  conexión  neuronal  de  la vía
dento-rubro-olivar.  Se  manifiesta  en los  estudios  de  RM  como
un  aumento  de  tamaño  e  hiperintensidad  del núcleo  olivar
inferior  en  las  secuencias  ponderadas  en  T2,  asociado  a
una  lesión  mesencefaloprotuberancial.  Anatomopatológica-
mente  consiste  en  un  aumento  de  volumen  por  degeneración
vacuolar  citoplasmática  y  mayor  número de  astrocitos3.

Figura  2  Imagen  RM  axial  potenciada  en  T2.  Se observa

hiperintensidad  en  la  región  anterolateral  derecha  de bulbo

raquídeo  que  aumenta  el  volumen  y  remodela  el  contorno  del

mismo.

Figura  3  Imagen  RM  axial  potenciada  en  T2.  Cavernoma  en

hemiprotuberancia  dorsomedial  izquierda.  Halo  hipointenso  y

zona central  hiperintensa  en  T2.

La  vía  dento-rubro-olivar  o triángulo  de Guillain-Mollaret
conecta  el  núcleo  dentado  del cerebelo  con el  núcleo  rojo  y
el  núcleo  olivar  inferior  contralaterales  (fig.  5).

El núcleo  dentado  hace  sinapsis  con el  núcleo  rojo  con-
tralateral  a  través  del pedúnculo  cerebeloso  superior  (vía
dentatorubral),  cuyas  fibras  se  decusan  en  el mesencéfalo
medial  inferior.  El núcleo  rojo  y  el núcleo  olivar  inferior  ipso-
lateral  están  conectados  por  el  tracto  tegmental  central,
localizado  en  la protuberancia  paramedial  dorsal,  inmedia-

Figura  4  Imagen  RM  axial  potenciada  en  T2.  Se  visualiza  hipe-

rintensidad,  aumento  de volumen  y  modificación  del contorno

del bulbo  en  relación  con  hipertrofia  del  núcleo  olivar  inferior

izquierdo.
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Figura  5  Imagen  RM  coronal  T2 con  esquema  ilustrativo  del

triángulo  de  Guillain-Mollaret.

FDR:  fibras  dentorúbricas;  FOC:  fibras  olivocerebelosas;  ND:

núcleo dentado;  NOI-núcleo  olivar  inferior;  NR:  núcleo  rojo;

TTC:  tracto  tegmental  central.

tamente  lateral  al fascículo  longitudinal  medial  y  dorsal  a
la  parte  externa  del  lemnisco  medial.  El  circuito  se  com-
pleta  con  conexiones  olivo-cerebelosas  que  del núcleo  olivar
inferior  se  dirigen  al  núcleo  dentado  contralateral.  Por  ello
existen  tres  patrones  distintos  de  degeneración  olivar  según
cuál  sea  la  localización  de  la  lesión  primaria:  si  la lesión  pri-
maria  se  localiza  en  núcleo  dentado  o  pedúnculo  cerebeloso
superior  (previo  a la  decusación  de  la  vía dentatorubral),
la  degeneración  olivar  será  contralateral,  como  ocurre  en
nuestro  caso  1. Si la  lesión  primaria  se limita  al tracto
tegmental  central  (caso  2),  la  degeneración  olivar  será  ipso-
lateral,  y en  caso de  afectación  de  tronco  y  cerebelo,  la
degeneración  olivar  será  bilateral4—6.

Los  hallazgos  clínicos  típicos  de  la  DHO  son  el  mioclono
velopalatino,  asociado  o  no  a otras mioclonías  dependientes
de  núcleos  troncoencefálicos,  como  las  oculares,  ya  que  la
afectación  del  tracto tegmental  central  produce  una  ausen-
cia  del  control  inhibitorio  en estos  núcleos7.  En nuestros
pacientes,  sin  embargo,  no se han  objetivado  movimientos
anormales,  con  estabilidad  y  mejoría  de  la sintomatología
referida  a  pares  craneales  inferiores.

El  intervalo  de  aparición  de  la hiperseñal en  la oliva
es  generalmente  de  3-4  semanas  tras  la  instauración  de la
lesión  primaria  y puede  persistir  durante  años  o  de forma
indefinida.  El aumento  de  volumen  se  desarrolla  en  un
periodo  de  4-6  meses  y suele  resolverse  en  un periodo  de
3  años,  visualizándose  por  tanto  una  oliva  de  tamaño nor-
mal  en  el  momento  agudo-subagudo,  hipertrófica  a partir  de
los  4-6  meses  o  atrófica  a partir  de  los  3 años3,5,8,9.

Las  causas  más  frecuentes  de  afectación  del tronco
que  puedan  involucrar  a  esta  vía  dento-rubro-olivar  son
la  hemorragia  secundaria  a enfermedad  hipertensiva,  trau-
matismo  craneoencefálico,  malformaciones  vasculares  y  el
infarto4,6,10.

El  diagnóstico  diferencial  de  la  hiperseñal  anterolate-
ral  del  bulbo  incluye  procesos  neoplásicos  (astrocitoma,
metástasis,  linfoma),  infecciosos  e  inflamatorios  (tubercu-
losis,  virus  de  la inmunodeficiencia  humana,  sarcoidosis,
rombencefalitis),  esclerosis  múltiple  e  isquemia,  pero  la

aproximación  diagnóstica  se establece  mediante  la asocia-
ción  de  una  lesión  estrictamente  limitada  a uno  o  ambos
núcleos  olivares  inferiores  con  otra lesión a  distancia  loca-
lizada  en el  núcleo dentado  del  cerebelo  contralateral,
trayecto  del pedúnculo  cerebeloso  superior  contralateral,
el  núcleo  rojo  ipsolateral,  o  el  tracto  tegmental  ipsolate-
ral.  La disminución  de tamaño  en los  controles  evolutivos,
la  ausencia  de realce  tras  la  administración  de  contraste
intravenoso  y la  atrofia  del  núcleo  dentado  contralateral  al
núcleo  olivar  inferior  afectado  son  otros  signos  radiológicos
que  apoyan  el  diagnóstico.

El  conocimiento  de  la anatomía  y  fisiología  del tracto
dento-rubro-olivar  (triángulo  de Guillain-Mollaret)  nos
ayuda a comprender  los  distintos  patrones  de degeneración
hipertrófica  olivar.  El  diagnóstico  puede  realizarse  mediante
RM  sobre  la  base  de  la  asociación  de una  lesión a  distancia
en  una  localización  específica  y  nos  permite  descartar  otras
patologías  que  ocasionan  hiperseñal  anterolateral  del  bulbo.

Bibliografía

1. Guillain G, Mollaret P. Deux-cas de myoclonies synchrones

et  rhythmes velopharyngo-laringo-oculo-diaphragmatiques. Rev

Neurol (Paris). 1931;2:545—66.

2. Samuel M, Torun N, Tuite PJ, Sharpe JA, Lang AE. Progresive ata-

xia and palatar tremor. Clinical and MRI assessment with review

of  palatal tremors. Brain. 2004;127:1252—68.

3. Goto N,  Kaneko M. Olivary enlargement: chronological and

morphometric analysis. Acta Neuropathol. 1981;54:275—82.

4. Salamon-Murayama N,  Russell EJ, Rabin BM. Hypertrophic oli-

vary degeneration secondary to pontine hemorrhage. Radiology.

1999;213:814—7.

5. Auffray-Calvier E, Desal HA, Naudou-Giron E, Severin-Fontana S,

Cavenaile-Dolez H,  Stefan A, et  al. Dégénérescence olivaire

hypertrophic. Aspect IRM et évolution temporelle. J Neurora-

diol.  2005;32:67—72.

6. Krings T, Foltys H, Meister IG, Reul J.  Hypertrophic olivary dege-

neration following pontine haemorrhage: Hypertensive crisis or

cavernous haemangioma bleeding? J  Neurol Neurosurg Psychia-

try. 2003;74:797—9.

7. Trelles JO. Les myoclonies vélo-palatines: considération anato-

miques et physiologiques. Rev Neurol (Paris). 1968;119:165—71.

8. Goyal M,  Versnick E, Tuite P, Cyr JS, Kucharczyk W, Montanera

W, et al. Hypertrophic olivary degeneration: metaanalysis of

the temporal evolution of MR findings. AJNR Am J  Neuroradiol.

2000;21:1073—7.

9. Uchino A, Hasuo K, Uchida S, Matsumoto S, Tsukamoto Y,

Ohno M, et al. Olivary degeneration after cerebellar or brain

stem hemorrhage: MRI. Neuroradiology. 1993;35:335—8.

10. Kitajima M,  Korogi Y,  Shimomura O, Sakamoto Y, Hirai T,

Miyayama H, et  al. Hypertrophic olivary degeneration: MR Ima-

ging and pathologic findings. Radiology. 1994;192:539—43.

J.  Sánchez  Hernández ∗,  J.C. Paniagua  Escudero,
P.  Carreño  Morán  y  J.F.  Asensio  Calle

Servicio  de Radiodiagnóstico,  Complejo  Asistencial  de

Salamanca,  Salamanca,  España

∗ Autor  para  correspondencia.
Correo  electrónico:  javier  sanher@hotmail.com
(J.  Sánchez  Hernández)..

doi:10.1016/j.nrl.2011.04.014

mailto:javier_sanher@hotmail.com
dx.doi.org/10.1016/j.nrl.2011.04.014

	Degeneración hipertrófica de la oliva por lesión del triángulo de Guillain-Mollaret. Presentación de 2 casos
	Bibliografía
	Degeneracin hipertrfica de la oliva por lesin del triangulo de Guillain-Mollaret. Presentacin de 2 casos
	Bibliograf{í}a
	Sindrome de Down en una ceramica prehispanica de la costa pacifica colombo-ecuatoriana (2.000 aos antes del presente)
	Bibliograf{í}a
	Meningoencefalitis focal de causa autoinmune
	Bibliograf{í}a

