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RESUMEN

Antecedentes: El sindrome de desmielinizacion osmotica es un trastorno neuroldgico grave e
infrecuente, con una prevalencia global de 0.3% a 1.1%. Se caracteriza por la aparicion de
lesiones desmielinizantes en los tractos pontinos del tronco encefalico, manifestandose
predominantemente en individuos con desequilibrios electroliticos severos, siendo la
correccion inadecuada de la hiponatremia una causa comun y iatrogénica. Clinicamente, puede
manifestarse con sintomas como tetraparesia, disartria y disfagia, pudiendo resultar en

complicaciones mortales o dejar secuelas neurolégicas significativas.

Presentacion del caso: Se presenta el caso de un hombre de 66 afios que acudid a consulta por
disartria, disfagia y debilidad en las extremidades inferiores, sintomas que se desarrollaron tras
una rapida correccion de sodio en una clinica privada debido a una hiponatremia severa. Tras
su hospitalizacion se confirmd el diagndstico de mielindlisis central pontina mediante
resonancia magnética cerebral. Durante su estancia hospitalaria, el paciente desarrollo
cuadriparesia, espasticidad generalizada y alteraciones en el nivel de conciencia, con riesgo
elevado de broncoaspiracion. Como parte del manejo terapéutico, se incluyeron medidas de
soporte, incluida la colocacion de una sonda de gastrostomia por disfagia persistente,
observandose una leve mejoria. Paciente fue dado de alta con un prondstico incierto a corto

plazo.

Conclusion: El sindrome de desmielinizacion osmotica es una condicion frecuentemente
subdiagnosticada de grave pronostico. Resaltdndose la necesidad de un manejo cuidadoso y
protocolizado en la correccidn de desequilibrios electroliticos, especialmente en pacientes con

hiponatremia, dada la elevada morbimortalidad asociada a esta patologia.

Palabras clave: Enfermedades Desmielinizantes, Hiponatremia, Mielindlisis Pontino Central,

Reporte de caso.



ABSTRACT

Background: Osmotic demyelination syndrome is a severe and infrequent neurological
disorder, with a global prevalence of 0.3% to 1.1%. It is characterized by demyelinating lesions
in the pontine tracts of the brainstem, predominantly manifesting in individuals with severe
electrolyte imbalances, with the improper correction of hyponatremia being a common
iatrogenic cause. Clinically, it can manifest with symptoms such as tetraparesis, dysarthria, and
dysphagia, potentially resulting in fatal complications or leaving significant neurological

sequelae.

Case Presentation: A 66-year-old man who presented with dysarthria, dysphagia, and
weakness in the lower extremities, symptoms that developed after the rapid sodium correction
at a private clinic due to severe hyponatremia. Following hospitalization, the diagnosis of
central pontine myelinolysis was confirmed by brain MRI. During his hospital stay, the patient
developed quadriparesis, generalized spasticity, and an altered level of consciousness, with a
high risk of bronchoaspiration. As part of the therapeutic management, supportive measures
were implemented, including the placement of a gastrostomy tube for persistent dysphagia, with

a slight improvement. The patient was discharged with an uncertain short-term prognosis.

Conclusion: Osmotic demyelination syndrome is a frequently underdiagnosed condition with
a poor prognosis. The need for careful and standardized management in the correction of
electrolyte imbalances, especially in patients with hyponatremia, is highlighted, given the high

morbidity and mortality associated with this pathology.

Keywords: Demyelinating Diseases, Hyponatremia, Central Pontine Myelinolysis, Case

Report.
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INTRODUCCION

El sindrome de desmielinizacion osmotica (SDO) es un trastorno neuroldgico grave y poco
frecuente, causado por dafio en la vaina de mielina *. La mielindlisis central pontina (MCP) es
la presentacion clésica del SDO, caracterizandose por un dafio desmielinizante no inflamatorio
en la protuberancia cerebral y otras areas de sistema nervioso central, seguida de la mielindlisis
extrapontina 3. En términos sencillos, el SDO se manifiesta por lesiones desmielinizantes,
especialmente en los tractos pontinos de sustancia blanca ubicados a nivel de la protuberancia

del encéfalo 24,

La mielindlisis central pontina fue descrita por primera vez en 1959 por Adams y colaboradores
en pacientes alcohdlicos y desnutridos, quienes presentaban paralisis pseudobulbar y
cuadriplejia cuyo diagnéstico fue una “mielinélisis pontina” 2>, Inicialmente esta patologia se
observaba en pacientes alcoholicos y desnutridos, sin embargo, en la década de 1970 se vinculd
con la correccion rapida de sodio, manifestandose clinicamente varios dias despues de la

correccion rapida de una hiponatremia °.

La incidencia del sindrome de desmielinizacion osmotica es poco conocida debido a que es
muy subdiagnosticada ’. En Ecuador no se dispone de datos epidemioldgicos especificos debido
a la falta de estudios nacionales; sin embargo, a nivel mundial representa entre el 0,4 y el 0,56
% de todos los ingresos neuroldgicos en hospitales de tercer nivel, con una baja prevalencia de
0,3% a 1,1% en la poblacion general 8. El tipo mas comun es la mielindlisis central pontina en
el 40% - 56% de los casos, mientras que la extrapontina aislada se da en el 13% - 35% de los
casos ‘. Suele manifestarse entre los 35y 50 afios, afectando a ambos géneros por igual, siendo

rara en nifios con mayor prevalencia la presentacion pontina %1,

Tradicionalmente ha sido observado en pacientes alcoholicos, con trasplante hepatico (en los

primeros 30 dias) y con mayor frecuencia en estados hiperosmolares secundarios a una
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correccion rapida de sodio en cuadros de hiponatremia crénica 213, También se han descrito
otros factores predisponentes como: alteraciones electroliticas, estados hiperglucémicos,
diabetes insipida central, insuficiencia suprarrenal, disfuncion hepética, anorexia

nerviosa/bulimia, uso crénico de diuréticos e hiperémesis gravidica *141°,

La causa principal del sindrome de desmielinizacion osmética es la reposicion excesiva y rapida
de sodio en cuadros de hiponatremia °. Sin embargo, no en todos los casos se desarrolla MCP,
los Unicos pacientes con riesgo son aquellos que han experimentado una hiponatremia crénica,
es decir cuya duracion es > 48 h, antecedentes de correccion rapida de sodio superiores a 0,5-
1,0 mEq/L por hora o aquellos con hiponatremia grave (Na < 120 mEg/L) 2*°. Por lo que, en
pacientes con pocas horas de hiponatremia aguda, la correccion rapida del sodio sérico no suele

inducir SDO 11,

La fisiopatologia del SDO no estd completamente comprendida 7. Sin embargo, se sabe que el
cerebro es capaz de adaptarse a los cambios osmolares de la hiponatremia cronica mediante el
eflujo de osmolitos organicos como glutamato, taurina y glicina junto con agua, lo que ayuda a
reducir el edema cerebral sumado a la pérdida de solutos, que contribuye a este proceso,
incrementando de esta manera el riesgo de desarrollar MCP 27®. Ya que cuando la
hiponatremia se corrige rapidamente, el cerebro es incapaz de recuperar los osmolitos perdidos,
provocando deshidratacion del tejido cerebral debido al aumento excesivo de sodio
extracelular. Esto dafia a los astrocitos y oligodendrocitos y produce desmielinizacion de la
sustancia blanca, afectando sobre todo a la protuberancia, la regidn cerebral mas vulnerable del

cerebro 218,

Las manifestaciones clinicas del SDO son diversas y dependen de la regidn cerebral afectada
por la desmielinizacion. La presentacion clinica puede variar desde ser asintomatica hasta
provocar la muerte del paciente 2. La MCP afecta principalmente a las motoneuronas superiores,

y los sintomas suelen comenzar entre 1y 14 dias después de la correccion electrolitica 2.


https://www.bing.com/ck/a?!&&p=16c697ed47a5a5e6JmltdHM9MTcyODc3NzYwMCZpZ3VpZD0xYjE3MTc4Zi01NTVjLTY0ZjQtMDQzMy0wNWVkNTRlMjY1YWMmaW5zaWQ9NTgzNg&ptn=3&ver=2&hsh=3&fclid=1b17178f-555c-64f4-0433-05ed54e265ac&psq=menor+que&u=a1aHR0cHM6Ly93d3cuZWplbXBsb3MuY28vc2lnbm9zLW1heW9yLW1lbm9yLw&ntb=1
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Clinicamente se observa tetraparesia, disartria, disfagia, cuadriparesia espastica y paralisis
pseudobulbar; junto con alteraciones del estado mental (letargo, obnubilacién), asi como
temblores, mareos, catatonia, neumonia por aspiracion, insuficiencia respiratoria, sindrome de
enclaustramiento, coma y en casos mas graves, la muerte 1'-1°. Esta es una condicion grave y
potencialmente mortal en un periodo de dos a tres semanas, aunque algunas veces se ha

observado una remision de los sintomas %2021,

El diagnostico se basa principalmente en la evaluacion clinica y se complementa con estudios
de neuroimagen, siendo la resonancia magnética (RM) la prueba de eleccion, debido a su alta
sensibilidad, observandose como hallazgos radiol6gicos tipicos hiperintensidades en T2W e
hipointensidades en T1W "2 La tomografia computarizada (TC) también sirve de
herramienta diagnostica, aunque es mucho menos sensible que la RM, puede ayudar al
diagndstico en fases avanzadas de la enfermedad y descartar diagndsticos diferenciales 12324,
Los cambios en la TC o RM se evidencian entre 2 y 7 dias posteriores a la aparicion de los

signos clinicos 2.

El tratamiento del SDO implica medidas para reducir los niveles de sodio sérico, terapia de
apoyo agresiva que incluyen soporte ventilatorio, fisioterapia, rehabilitacion intensa y
tratamiento farmacolégico 2923, Para prevenir la MCP, en los pacientes con mayor riesgo se
recomienda como medida preventiva que el sodio se aumente no méas de 6 a 8 mEg/L al dia,
ademas del control cuidadoso de concentraciones de sodio sérico cada 2-3 horas °. Sin embargo,
actualmente se recomienda que en general la correccion de sodio no sea mas de 8-12 mEg/L
por 24 horas 2. En caso de que ya se han excedido los limites se recomienda administrar

desmopresina °.

Este reporte de caso tiene como objetivo contribuir al conocimiento sobre la prevencion del
SDO, un trastorno prevenible, pero de elevada mortalidad y de baja prevalencia mundial e

incierta a nivel nacional. Esta patologia tiene una evolucion mortal en un periodo de dos a tres
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semanas, dejandoles secuelas graves en la mayoria de los pacientes. Por lo que, este reporte de
caso resulta relevante para mejorar la prevencion y el manejo de esta enfermedad, asi como
para evidenciar las graves complicaciones derivadas de un manejo inadecuado de un trastorno

tan comdn como lo es la hiponatremia.
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OBJETIVOS
Objetivo General

Reportar un caso clinico sobre el Sindrome de desmielinizacion osmoética en un paciente adulto

debido a una reposicion excesiva de sodio en la ciudad de Cuenca.

Objetivos especificos

e Identificar las manifestaciones clinicas y factores que contribuyeron a la aparicion de la

enfermedad en el paciente.

e Conocer estrategias de prevencion para reducir el riesgo del sindrome de

desmielinizacion osmatica en el tratamiento de la hiponatremia.

e Proporcionar recomendaciones practicas para el manejo seguro de pacientes vulnerables

con sindrome de desmielinizacion osmatica.
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REPORTE DEL CASO
Informacion del paciente

Paciente masculino de 66 afos de edad, etnia mestiza, procedencia/residencia, ocupacion

jubilado, religién catdlica y estado civil casado.

Motivo de consulta: Disartria, disfagia y debilidad de miembros inferiores.

Antecedentes médicos, familiar y psicosocial.

Clinicos: Dislipidemias, Valvulopatia no estudiada, Hipertension arterial diagnosticada hace 2

meses, en tratamiento con Losartan, Carvedilol y Clortalidona.

Quirurgicos: prostatectomia hace 8 afios, herniorrafia.

Familiares: no refiere.

Habitos toxicos: no refiere.

Hallazgos clinicos

Signos vitales: PA: 190/96 mmHg, FC: 80 Ipm, FR: 21 rpm, T: 36.6 grados centigrados,

Examen fisico: Neuroldgico: paciente despierto, orientado, obedece ordenes, GCS 15/15

Cabeza: normocefalica, no lesiones, pupilas isocdricas normorreactivas, signos meningeos
negativos. Extremidades: simétricas, no edemas, hemiparesia braquial izquierda, fuerza
muscular disminuida 2-3/5, Térax: auscultacion soplo sistolico grado Il en foco adrtico con

irradiacion a otros focos, Sat 02: 92% y FIO2 21%

Linea de tiempo

Paciente masculino de 66 afos refiere que el 12/03/2024 presentd cuadro clinico de vémito y

deposiciones diarreicas en abundante cantidad, manejado con hidratacion oral, presentando
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mejoria parcial. Dos dias después se suman al cuadro astenia y somnolencia por lo que acude a
clinica particular, donde se diagndstica hiponatremia severa (Na= 96.9 mEqg/L) por lo que se
decide ingreso hospitalario. EI 15/03/2024 se realiza correccion de sodio aumentando mas de
12 mEq en 24 horas, sin presentar ninguna complicacion, siendo dado de alta al tercer dia. El
19/03/2024 paciente presenta entumecimiento de manos y lengua, disminucion progresiva de
fuerza muscular en extremidades inferiores, deterioro neuroldgico acompafiado de disartria y
disfagia para liquidos, por lo que paciente acude nuevamente a clinica particular, desde donde

se decide su derivacion a centro de mayor complejidad.

Al ingreso en emergencia, paciente presentd presion arterial elevada, otros signos vitales dentro
de los parametros normales, presentd hiponatremia leve (Na=133 mEg/L), en examenes de
laboratorio que trae el paciente se evidencia incremento de 22 mEq de sodio en 28 horas. Es
evaluado por el servicio de neurologia, quien solicita resonancia magnética cerebral que reporta
en corte sagital T2 presencia de hiperintensidad en nucleos de la base en especial en caudados
y FLAIR; y resonancia magnética de columna cervical donde se aprecia imagen hiperintensa
sobre region dorsal del puente cerebral; llegando al diagndéstico de Mielinolisis Central Pontina

con mal prondstico.

Durante su estancia hospitalaria paciente no se conecta con el medio, pupilas mioticas, con
ausencia de movimiento en plano horizontal, cuadriparesia, leve hiporreflexia, posteriormente
al cuadro se suma afasia y espasticidad generalizada con alto riesgo de broncoaspiracion.
Paciente se presenta hemodinamicamente estable, ventilando espontaneamente sin apoyo de
oxigeno suplementario. Recibe medidas de soporte, administracion de liquidos y farmacos

intravenosos para su manejo.

Paciente no responde favorablemente, presenta disfagia para liquidos y soélidos, se le

diagnostica de disfagia severa, por lo que se le coloca sonda de gastrostomia. EI 01/04/2024
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paciente presenta pico febril e infeccidn en sitio de gastrostomia, elevacion de reactantes de
fase aguda, leucocitosis y neutrofilia, por lo que se inicié antibidtico terapia. Responde
favorablemente a tratamiento instaurado por lo que se decide alta médica el 09/04/2024. Se
indica a familiares que el paciente tiene un pronostico incierto a corto/mediano plazo, con alto

riesgo de complicaciones y mortalidad, al igual que su manejo extra hospitalario.

Evaluacion diagndstica

Resonancia magneética cerebral

Area de desmielinizacién
cerebral

Imagen 1. Resonancia magnética cerebral

Reporte: area de desmielinizacién a nivel del puente o protuberancia cerebral, cambios
hiperintensos centrales a nivel de puente, cerebelo, también periganglios basales compatible
con trastornos metabolicos. hiperintensidad en nucleos de la base en especial en caudados en

corte sagital



Resonancia magnética cerebral

Imagen 2. Resonancia magnética cerebral

Hiperintensidad a nivel del
puente

Reporte: hiperintensidad homogénea de los ganglios de la base en secuencias T2

Resonancia magnética cerebral

Imagen 3. Resonancia magnética cerebral

Reporta: atrofia cortico subcortical con areas de encefalomalasia, en el bulbo cambios de

densidad de la desmielinizacién osmotica
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Resonancia magnética cerebral

Area activa de MCP con
cambios hipertensos
degenerativos

Imagen 4. Resonancia magnética de cerebro en FLAIR

Reporta: hiperintensidad lineal en puente en FLAIR

Diagnostico, incluidos otros diagnosticos considerados: Sindrome de desmielinizacion

osmética: Mielinolisis Central Pontina y disfagia severa

Pronostico: Paciente durante su estancia hospitalaria con mal pronéstico, con alto riesgo de
mortalidad. Al momento del alta médica, paciente con prondstico incierto a corto/mediano

plazo, por lo que se explica a familiares el manejo del paciente y posibles desenlaces

Intervencion terapéutica

e Medidas de soporte: NPO, control de signos vitales cada 4 horas, control de ingesta,

excreta y balance hidrico, control del estado de conciencia cada hora, glucosa capilar
BID, protocolo de caidas y medidas anti escaras, sonda nasogastrica y sonda de

gastrostomia.
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e Terapia fisica y respiratoria

e Dextrosa al 5% en agua liquido parenteral 1000 ml IV a 40ml/h.

e Enoxaparina liquido parenteral 40 mg VSC QD

e Paracetamol liquido parenteral 1 gramo IV PRN

e Omeprazol solido parenteral 40 mg IV QD

e Desmopresina 15 mcg/ml liquido parenteral administrar 2 mcg VSC STAT

e Ceftriaxona solido parenteral 1 gramo IV cada 12 horas

e Amlodipino sélido oral 5 mg por sonda de gastrostomia

e Risperidona liquido oral 5 gotas via oral PRN

e Captopril solido oral 25 mg via sublingual si presion arterial media es mayor a 120

mmHg

Seguimiento y resultados

Paciente con evolucion favorable, estable, es dado de alta con sonda de gastrostomiay se indica
visitas domiciliares, con pronostico incierto a corto/ mediano plazo. Ademas, se informa e

indica a familiares manejo y cuidado del paciente.
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DISCUSION

El caso clinico del sindrome de desmielinizacién osmética (SDO) reportado presenta diversas
fortalezas y limitaciones. Entre sus fortalezas, se destacan las imagenes por resonancia
magnética que posibilitaron la identificacion precisa de las &reas desmielinizadas, asi como una
historia clinica exhaustiva que abarcd antecedentes relevantes del paciente y la etiologia
subyacente que desencadend la condicién. Adicionalmente, se documenté el aumento
especifico de los niveles de sodio durante la correccion de la hiponatremia, aspecto fundamental

para comprender la correlacion entre la rapida correccion y la aparicion del SDO.

Sin embargo, las limitaciones incluyen la ausencia de exdmenes complementarios, examen
neurologico completo y detallado tanto al ingreso como al momento del alta y resultados
diagnosticos previos que habrian proporcionado informacion critica sobre el estado basal del
paciente. También se observaron restricciones en el seguimiento continuo del paciente, lo que
dificulté una evaluacion completa de su prondstico. Asimismo, la falta de perspectiva del
paciente sobre la terapéutica o cuidado recibido, dada su condicion critica y la carencia de
estudios nacionales sobre la prevalencia del SDO en Ecuador, limitan el contexto

epidemioldgico y la comprension de la frecuencia de esta patologia en el pais.

El sindrome de desmielinizacion osmoética (SDO) abarca un amplio grupo de causas y factores
de riesgo, se conoce que la presentacion mas tipica de SDO es la mielinélisis central pontina
(MCP), que se traduce en un dafio a nivel del puente o protuberancia ?°. Como en el caso
reportado, donde el paciente desarrollo una MCP debido a una correccién rapida de sodio tras
un cuadro de hiponatremia grave, que segun la literatura corresponde a la principal causa y

factor de riesgo para el SDO, seguido del alcoholismo, hiperglicemias, hepatopatias, entre otras

25
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La MCP se caracteriza por afectar a la moto neurona superior, los sintomas suelen iniciar entre
1-14 dias después de la correccion electrolitica 2. Inicialmente los pacientes presentan
encefalopatia aguda (alteracién de la conciencia, delirio, trastornos de la memoria) y
convulsiones. Unos 3-5 dias después, empeoramiento del paciente con cuadros de disfagia,
disartria, cuadriparesia espastica, paralisis pseudobulbar, ataxia, alteracion del nivel de
conciencia y en casos mas graves, sindrome de enclaustramiento, coma y posteriormente la
muerte "1°, Sin embargo, en el caso reportado el paciente inicialmente presento de manera
subita alteraciones neuromusculares, como disartria, disfagia, cuadriparesia espastica y
espasticidad generalizada, demostrando una presentacion clinica stbita a los pocos dias de la

inadecuada reposicion hidroelectrolitica.

A pesar de que la causa y factor de riesgo més frecuente de SDO es la correccion inadecuada
de la hiponatremia como lo observado en el caso reportado; existe controversia en torno al ritmo
de correccion de la hiponatremia y el riesgo de SDO, como informa Macmillan et al. 2° en un
estudio retrospectivo, sobre una débil correlacion entre ambos factores, reportando 12 casos de
SDO de 22.858 hospitalizaciones por hiponatremia. De los cuales 7 de los casos de SDO no

tenian una tasa de correccion de sodio > 8 mEg/L/dia.

Debido a esto también se debe prestar atencion a otros factores que produzcan cambios
importantes en la osmolalidad sérica, como el caso reportado en 2024 por Klavansky et al. % el
cual presenta un SDO asociado con uremia e hiperosmolaridad sérica en un paciente con
hipernatremia y fallo renal agudo, el cual desarrollo esta patologia debido a la elevacion rapida
de la osmolalidad sérica, destacandose la importancia de la monitorizacion no solo del sodio
sino también de la urea, para prevenir dafios neuroldgicos secundarios a cambios osmolares y

el manejo de desequilibrios osmaticos.

De igual manera Ghoummid et al. ?® también destaca esta importancia en un caso reportado de

un SDO por un combinacién de correccion rapida de sodio de una hiponatremia severa e
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hipocalemia, en la cual la hipocalemia actia como factor que predispone al desarrollo de SDO,
desempefiando una papel facilitador. Pues la hipocalemia junto a la hiponatremia alteran el
equilibrio osmético de las células, aumentando el riesgo de lesiones neuronales durante la

correccion de sodio 2.

Se ha visto que las tasas superiores a 12 mEqg/l en 24 horas 0 16 mEg/Il en 48 horas, han sido
implicadas en el desarrollo de SDO y MCP 2°%, Las directrices estadounidenses de 2013 2°3!
recomiendan un limite de 8 mEg/I en un periodo de 24 horas para pacientes de alto riesgo, y de
10 a 12 mEq/l en 24 horas y de 18 mEqg/L en cualquier periodo de 48 horas para pacientes de
riesgo moderado de SDO con hiponatremia crénica grave. Sin embargo, las directrices europeas
de 2014 %31 recomiendan en general limitar la tasa maxima de correccion de 10 mEqg/L en 24
horas. Protocolo que no se cumpli6 en el paciente, pues al momento de acudir a consulta le
realizan una correccion de sodio aumentando mas de 12 mEq en 24 horas, superando la tasa

méaxima sugerida, desarrollando el SDO en el paciente.

Sin embargo, segun Kinoshita T et al. > mediante un amplio estudio retrospectivo de 1024
pacientes ingresados a UCI con hiponatremia grave observéd que la correccién répida > 8
mEQg/L/24 h de sodio se asocid a una reduccion de la mortalidad intrahospitalaria, dias
prolongados en UCI y en el tiempo hasta el alta hospitalaria, sin incrementar el riesgo de
complicaciones neuroldgicas, por lo que no hubo diferencias significativas con los pacientes
con correccion lenta. Lo cual contrasta que la correccion rapida de sodio no en todos los casos
provocaria dafios neuroldgicos, como si se observo en el caso reportado, por lo que se debe de

tener precaucion especialmente en pacientes de alto riesgo de SDO.

El caso reportado por Jahan et al. *® resulta particularmente relevante ya que demuestra que el
SDO puede desarrollarse incluso cuando se siguen las pautas recomendadas para la correccion
de hiponatremia, realizadas en un paciente con antecedentes de alcoholismo y uso de sustancias,

ademas de varios factores de riesgo como malnutricion, hepatitis alcohdlica y cancer de colon
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invasivo, en el cual el paciente tuvo una recuperacion favorable. Enfatizando la importancia de
considerar otros factores de riesgo ademas de la correccion de sodio, como los que presentaba
dicho paciente, siendo el alcoholismo crénico el principal factor, ademas se destaca que al
tratarse de un caso de SDO por causa hepatica el pronostico y evolucion del paciente es mejor
en comparacion con los provocados por correcciones inadecuadas de hiponatremias como en el

caso reportado.

En cuanto al diagndstico, la resonancia magnética cerebral se considera una herramienta
diagndstica esencial . Segiin Khan et al. 24, en un caso atipico de una mujer embarazada con
MCP, se observaron sefiales hiperintensas anormales en T2 y FLAIR a nivel de la
protuberancia, hallazgos imagenolégicos tipicos de esta patologia. Estos mismos hallazgos se
reportaron en el presente caso, a pesar de tener una etiologia diferente. Segun Koul et al. * se
pueden presentar signos radiologicos como el signo de tridente y de la “cara de lechon” en la
porcion superior de la protuberancia en T2 y FLAIR. Ademas, segiin Garg et al. *® se debe de
tener en cuenta que la presencia de cambios extensos en neuroimagen no necesariamente
implica un mal pronostico, observando una marcada disociacion clinico-radiologica en un

paciente con SDO.

En lo que respecta al manejo de la MCP, Niida et al. % sefiala que este incluye un tratamiento
de apoyo que abarca atencion de enfermeria, cuidado de las vias respiratorias, fisioterapia
toracica y monitoreo de los signos vitales del paciente. Este enfoque se aplicé de manera similar
en el paciente, quien mostré una evolucion favorable y fue dado de alta con indicaciones de
cuidados por parte de sus familiares. Otro enfoque terapéutico puede ser un tratamiento
inmunoldgico con plasmaféresis, segun Lim et al. 3 a partir del analisis de una serie de casos
con SDO tratados con plasmaféresis en dos hospitales terciarios, la mayoria logro una
recuperacion parcial y algunos pudieron retomar actividades de la vida diaria de forma

independiente, destacando que la plasmaféresis, iniciada en los primeros cinco dias desde el
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inicio de sintomas, puede ofrecer beneficios clinicos significativos al eliminar posibles toxinas

relacionadas con el proceso de desmielinizacion.

De igual manera Wijayabandara et al. %, destaca a partir de su estudio en un paciente con SDO
que tras una terapia de re-lowering de sodio sin éxito, 22 dias después inicié el tratamiento con
plasmaféresis, logrando una recuperacion completa tras cinco ciclos, resaltando la utilidad de
la plasmaferesis como un posible tratamiento eficaz para el SDO crénico, incluso cuando se

comienza semanas después del evento osmatico inicial.

Segun lo expuesto, es fundamental identificar las causas y factores asociados al desarrollo de
la Mielindlisis Central Pontina, siendo la principal causa la iatrogenia, debido a una reposicion
excesiva de sodio en el tratamiento de la hiponatremia severa cronica. Es crucial conocer y
seqguir las directrices y guias de manejo para la reposicion adecuada de electrolitos en cada
paciente, con el fin de evitar el dafio y el desarrollo de esta enfermedad, que es mortal y tiene
un prondstico muy desfavorable. Ademés, es esencial conocer las manifestaciones y
complicaciones de esta patologia y el manejo adecuado del paciente para proporcionar los

cuidados necesarios para minimizar riesgos y complicaciones.

PERSPECTIVA DEL PACIENTE

Lastimosamente el paciente no cuenta con la capacidad para dar su perspectiva debido al dafio
motor que padece que le impide comunicarse. Sin embargo, familia refiere encontrarse en

constante rehabilitacion.
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CONCLUSIONES

Este caso clinico expone los efectos adversos de una rapida correccion de sodio en un paciente
adulto, que resultaron en el desarrollo de Sindrome de Desmielinizacion Osmética (SDO),
especificamente Mielindlisis Central Pontina. La documentacion exhaustiva del caso evidencia
la relacion entre el tratamiento incorrecto de la hiponatremia y la aparicién de complicaciones
neuroldgicas graves, ilustrando la necesidad de una estricta regulacion en la reposicion de
electrolitos. El reporte contribuye al conocimiento médico sobre los riesgos asociados a la

reposicién de sodio, enfatizando la importancia de adherirse a protocolos clinicos seguros.

De igual manera a través de andlisis del caso, se identificaron las manifestaciones clinicas
tipicas del SDO, las cuales pueden variar desde sintomas leves hasta condiciones
potencialmente mortales como disartria, disfagia, cuadriparesia espastica y espasticidad
generalizada; ademas se identificaron factores predisponentes que contribuyeron al desarrollo
de la enfermedad en el paciente, tales como la hiponatremia cronica y la correccion rapida de
sodio, y otros posibles factores a tener cuenta como alteraciones electroliticas, estados
hiperglucémicos, alteraciones hepaticas, alcoholismo crénico, que también pueden contribuir
con el desarrollo de SDO. Estos hallazgos enfatizan la relevancia de un diagndstico temprano
y un manejo adecuado en pacientes con riesgo de SDO, para prevenir la progresion de la

enfermedad y mejorar el prondstico a largo plazo.

Ademas, se enfatizan las estrategias de prevencion para reducir el riesgo del SDO, resaltando
la importancia de mantener una correccion gradual de los niveles de sodio en pacientes con
hiponatremia, especialmente en hiponatremia crénica severa. Las recomendaciones actuales
establecen que el incremento en la concentracion de sodio no debe exceder los 8-12 mEq/L en
un periodo de 24 horas, con el fin de minimizar el riesgo de dafio neuroldgico. Las guias clinicas

sugieren realizar un monitoreo continuo de los niveles de sodio sérico y ajustar la velocidad de
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correccion en funcion de las caracteristicas individuales del paciente, considerando factores
como la severidad de la hiponatremia y el tiempo de evolucién. Este caso clinico evidencia que
una correccion rapida, como la aplicada en el paciente, puede precipitar lesiones neuroldgicas
graves e irreversibles, lo cual subraya la relevancia de adherirse estrictamente a estos protocolos

para garantizar la seguridad y efectividad en el tratamiento de la hiponatremia severa.

Finalmente, se proponen recomendaciones practicas para el manejo seguro de pacientes
vulnerables con SDO, las cuales incluyen la monitorizacion continua de los niveles de sodio
sérico y del estado neuroldgico, ademas de es fundamental implementar un enfoque
multidisciplinario que incluya medidas de soporte intensivo, que incluyen la aplicacion de
cuidados de soporte, medidas anti escaras y protocolos de rehabilitacion intensiva, asi como un
seguimiento cuidadoso para mitigar las complicaciones asociadas. Ademas, se destaca la
importancia de educar al personal médico sobre el reconocimiento temprano de los signos
clinicos del SDO vy la necesidad de ajustar las intervenciones segun la evolucion del paciente,
que, si bien no revierten la condicion, estas medidas son fundamentales para minimizar el riesgo

de dafo neuroldgico y mejorar la calidad de vida de los pacientes afectados.

Sin embargo, este caso presento limitaciones significativas como falta de seguimiento continuo
del paciente lo que dificultd una evaluacion completa de su pronostico. Ademas, la ausencia de
examen neuroldgico completo y detallado tanto al ingreso como al momento del alta, exdmenes
complementarios y resultados diagnésticos previos que habrian proporcionado informacién
critica sobre el estado basal del paciente y limita la comprension del contexto clinico. Asi como,
la falta de perspectiva del paciente sobre la terapéutica o cuidado recibido, dada su condicién

critica.
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GLOSARIO

e Mielindlisis Central Pontina (MCP): Forma clésica del SDO, caracterizada por la
desmielinizacion de la protuberancia cerebral, lo que afecta la funciobn motora y
neurologica.

e Glasgow Coma Scale (GCS): Escala utilizada para evaluar el nivel de conciencia de
un paciente en funcion de su respuesta ocular, verbal y motora.

e Disartria: Trastorno del habla debido a una alteracion en los masculos que la controlan.

e Disfagia: Dificultad para tragar, que puede derivar en complicaciones como
broncoaspiracion.

e Cuadriparesia: Debilidad en las cuatro extremidades del cuerpo, comuin en casos
avanzados de MCP.

e Espasticidad: Aumento anormal del tono muscular, que puede dificultar el movimiento
en pacientes con dafio neuroldgico.

e Broncoaspiracion: Paso de contenido alimenticio o saliva a los pulmones debido a
problemas para tragar, aumentando el riesgo de neumonia.

e Osmolalidad: Medida de la concentracion de solutos en el plasma sanguineo.

e Plasmafeéresis: Procedimiento terapéutico para eliminar sustancias dafinas del plasma
sanguineo.

e Ataxia: Trastorno del control muscular que provoca dificultades en la coordinacion de
los movimientos, incluyendo la marcha y el equilibrio.

e Paralisis pseudobulbar: Alteracion neuroldgica caracterizada por la pérdida del
control voluntario de los musculos de la cara, boca y faringe, causando disartria y

disfagia.
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e Sindrome de enclaustramiento: Estado neuroldgico grave en el que el paciente pierde
la capacidad de mover el cuerpo y hablar, pero conserva la conciencia y la capacidad de

percibir estimulos.
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