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INTRODUCCIÓN

El síndrome de desmielinización osmótica 
se refiere a la mielinolisis central del puen-
te y extrapontina, asociado a hiponatre-
mia1. Se observa comúnmente en personas 
con alcoholismo crónico, con deficiencias 
nutricionales crónicas y gran variedad de 
patologías sistémicas con alteraciones elec-
trolíticas, así como por corrección rápida de 
hiponatremia crónica. Un porcentaje im-
portante de pacientes evoluciona a la muer-
te, la cual puede estar precedida de un 
estado de pseudocoma (síndrome de en-
claustramiento)2. Se han descrito los hallaz-
gos por imagen clásicos de esta entidad en 
resonancia magnética por afectación prin-
cipalmente pontina y en estadios no agu-
dos, sin embargo, la proporción en la des-
cripción de hallazgos tempranos, entre 
ellos la restricción de la difusión y reportes 
de casos, es menor. El caso que se presenta 
muestra alteraciones en una etapa tempra-
na, tanto pontinas como extrapontina. Las 
primeras solo observadas en la secuencia 
de difusión.

CASO CLÍNICO

Paciente de sexo femenino de 47 años con 
diagnóstico de carcinoma mioepitelial de la 
fosa pterigomaxilar derecha, con extensión a 
nasofaringe, acude a un hospital de tercer 
nivel para recibir tratamiento quimioterapéu-
tico neoadyuvante.

Diez días después de la primera sesión de qui-
mioterapia, reingresa por un cuadro de muco-
sitis de grado III, caracterizada por úlceras 
bucales e intolerancia a la ingestión de alimen-
tos sólidos. A la exploración física, se encuentra 
un cuadro de deshidratación (se documenta 
hiponatremia por sodio sérico de 102 mEq/l 
[normal 135-145 mEq/l]), cefalea intermitente y 
letargia, por lo que recibe tratamiento intrave-
noso de solución salina isotónica.

En su segundo día de estancia intrahospita-
laria mejora su estado general, con tolerancia 
oral a líquidos y dieta blanda, sin alteracio-
nes neurológicas, con sodio sérico de 
113 mEq/l. Los dos siguientes días continúa 
con mejoría clínica y con niveles de sodio de 
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129 mEq/l después de 36 horas del basal, y 
llega hasta 136 mEq/l en su tercer día de 
estancia intrahospitalaria (Fig. 1).

Debido a su mejoría clínica y tolerancia a la 
dieta blanda se planea su alta hospitalaria, 
sin embargo, presenta un deterioro neuroló-
gico súbito por desconocimiento al medio, 
con Escala de Glasgow de 8, sin presencia de 
crisis convulsivas. Es valorada por el servicio 
de neurología, que encuentra a la paciente 
con alteraciones del lenguaje no especifica-
das, somnolencia progresiva, mal hidratada, 
bradicárdica, con desviación de la mirada a 
la derecha, hiperreflexia de reflejos muscula-
res, con hemiparesia derecha y Babinski 

ausente. Se realiza el diagnóstico de probable 
mielinolisis pontina, por lo que se maneja 
con medidas de soporte y queda a cargo del 
servicio tratante.

A los cuatro días se nos solicita una resonan-
cia magnética de encéfalo. A  la llegada, la 
paciente está postrada en una camilla, con 
sonda nasogástrica, mirada desviada a la de-
recha y hacia arriba, con tetraplejía, anartria 
y trismus mandibular, es decir, con signos de 
probable síndrome de enclaustramiento. Se 
realiza resonancia magnética sin documentar 
lesiones en el puente en las secuencias T2 y 
FLAIR (Fig. 2); sin embargo, muestra restric-
ción en la secuencia de difusión en la porción 

Figura 1. Niveles de sodio sérico durante la estadía hospitalaria de la paciente. Sodio inicial de 102 mEq/l. Nótese el aumento rápido de 
la natremia de 27 mEq/l en menos de 48 horas y 34 mEq/l en menos de 72 horas. Con la flecha se señala el inicio de las manifestaciones 
clínicas neurológicas, las cuales comenzaron 36 horas después de la corrección rápida del sodio, y con la cabeza de la flecha se señala 
el momento en que se realizó la resonancia.



129

F.A. Delgado-Martínez: Síndrome de desmielinización osmótica

Figura 2. A y B: Imágenes ponderadas a T2 y FLAIR en el plano axial a nivel del puente sin alteraciones.

BA

Figura 3. A y C: Imágenes de difusión con valor de b de 1,000 s/mm2 que muestran un área hiperintensa en el centro del puente, que en 
el mapa de ADC (B y D) se observa hipointensa, que corrobora la restricción.
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medial de la base y tegmento pontino, que 
adopta una morfología trapezoidal (Fig. 3).

Se observan hallazgos extrapontinos por 
imágenes lineales de localización subcorti-
cal que siguen el trayecto de la corteza ce-
rebral, que se muestran con restricción a la 
difusión e hiperintensas en las secuencias 
T2 y FLAIR, localizadas en el lóbulo frontal 
izquierdo, ambos giros precentrales, ínsula 
izquierda y lóbulo parietal izquierdo (Figs. 4 
y 5), así como en ambos tálamos (Fig. 6). No 
se documentan reforzamientos anormales 
con la aplicación de medio de contraste en-
dovenoso paramagnético. Con dichos ha-
llazgos se corrobora el diagnóstico de sín-
drome de desmielinización osmótica con 

manifestaciones por imagen pontinas y ex-
trapontinas.

El cuadro clínico permanece sin cambios al 
igual que el tratamiento con medidas de so-
porte. La paciente es egresada a un centro 
hospitalario de segundo nivel.

DISCUSIÓN

El término mielinolisis central pontina fue uti-
lizado inicialmente por Adams en 1959 para 
describir la desmielinización focal simétrica 
pontina. La población de pacientes original in-
cluía solo a alcohólicos crónicos. Esta condi-
ción, sin embargo, se ha encontrado en 

Figura 4. A y D: Imágenes lineales hiperintensas en secuencias T2 y FLAIR, respectivamente, localizadas en los tálamos e ínsula izquierda. 
B, C y E: Imágenes ponderadas a T2 y FLAIR con características similares a las de A y D, localizadas en los giros precentrales y lóbulos 
frontal y parietal izquierdos. F: Imagen ponderada a T1 en plano axial. La corteza de la ínsula izquierda se observa aumentada de espesor.
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pacientes desnutridos, receptores de trasplan-
tes o pacientes crónicamente debilitados, en 
especial, en aquellos con desequilibrios electro-
líticos con corrección rápida de hiponatremia3.

Posteriormente, en 1962, fueron identificadas 
por histopatología lesiones simétricas de ca-
racterísticas similares en localizaciones extra-
pontinas que incluyen la sustancia blanca del 
cerebelo, tálamo, globo pálido, putamen y, 
menos comúnmente, en la corteza periférica, 
hipocampos y cuerpos geniculados laterales, 

condición que recibió el término de mielino-
lisis extrapontina4.

La mielinolisis extrapontina, frecuentemente, 
ocurre en asociación con la mielinolisis cen-
tral pontina, sin embargo, también puede 
suceder de forma aislada5. Actualmente, el 
conjunto de hallazgos es englobado en el tér-
mino síndrome de desmielinización osmótica6.

El curso de la enfermedad es bimodal, en un 
inicio, el paciente con hiponatremia se 

Figura 5. A y B: Imágenes de difusión con valor de b de 1,000 s/mm2 en plano axial a nivel de los ganglios basales y centros semiovales 
en los que se observan imágenes lineales hiperintensas en la unión córtico-subcortical de los giros precentrales, la ínsula, lóbulo frontal 
y parietal izquierdos. C y D: Mapas de ADC correspondientes con restricción a la difusión.
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presenta con encefalopatía o crisis convulsivas, 
al llevar sus niveles de sodio a la normalidad 
o cercanos a esta de forma rápida, mejora su 
estado neurológico solo para que días des-
pués se instaure un cuadro de deterioro neu-
rológico súbito caracterizado por disartria, 
disfagia, cuadriparesia flácida que, después, 
se convierte en espástica, parálisis de la mi-
rada horizontal, delirio, coma y muerte, si no 
recibe tratamiento7.

Las manifestaciones clínicas del síndrome de 
enclaustramiento obedecen a las bases neuroa-
natómicas del puente: la cuadriplejia, espasti-
cidad, hiperreflexia y signos piramidales se 

explican por la lesión de los tractos corticoes-
pinales a nivel de la base pontina; la anartria 
y la afagia, por lesión de las fibras corticobul-
bares que viajan en la porción dorsal del puen-
te cerca de la unión tegmento-basal, y la pará-
lisis de la mirada horizontal, por lesión de la 
formación reticular paramediana pontina8.

La patogénesis del síndrome de desmieliniza-
ción osmótica no ha sido totalmente explica-
da, sin embargo, se ha postulado que el 
mecanismo obedece a un periodo de adapta-
ción a la hiponatremia crónica (mayor a 48-72 
horas) por parte de los astrocitos, en el que 
estos pierden osmolitos orgánicos activos 

Figura 6. A y B: Secuencias T2 y FLAIR, respectivamente, imágenes lineales hiperintensas en ambos tálamos. C y D: Difusión con valor 
de b de 1,000 s/mm2 y mapa de ADC correspondiente. Se observa restricción a la difusión de las imágenes en tálamos en topografía de 
los núcleos laterales. El putamen y cabeza del núcleo caudado se observan hiperintensos y tumefactos.
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(como mioinositol, glutamato y glutamina), 
los cuales proveen protección en contra del 
edema celular9. Al restaurar la natremia de 
forma rápida, los osmolitos no pueden ser 
rápidamente reemplazados en el espacio 
intracelular, lo que permite que la barrera he-
matoencefálica se abra y, con ello, la entrada 
de proteínas del complemento y otros ele-
mentos plasmáticos citotóxicos, que pueden 
dañar directamente e inducir la apoptosis de 
los astrocitos, lo que lleva a una alteración en 
la función de los oligodendrocitos producto-
res de mielina, la liberación de citocinas in-
flamatorias y la activación de la microglía10.

El estudio de tomografía computarizada es 
poco sensible en la detección de este síndro-
me. Debido a la capacidad de demostrar el 
tallo encefálico sin artefactos por las estruc-
turas óseas adyacentes y a la sensibilidad de 
detectar cambios en la sustancia blanca, la 
imagen por resonancia magnética se conside-
ra el método de elección11.

El hallazgo clásico observado se encuentra en 
la porción central del puente al utilizar se-
cuencias ponderadas a T2 y FLAIR, y se ob-
serva una imagen hiperintensa con forma de 
tridente simétrico que sigue el trayecto de las 
fibras del haz corticoespinal12, lo que se des-
cribió como mielinolisis central pontina. La 
mielinolisis extrapontina se observa como 
imágenes hiperintensas en las secuencias pon-
deradas a T2 y FLAIR en localizaciones tales 
como ganglios de la base, tálamos y la sustan-
cia blanca subcortical, entre otras13. Dichas 
alteraciones se han observado en pacientes 
con síndrome de desmielinización osmótica 
varios días después de la instauración del cua-
dro clínico neurológico. Se han reportado ca-
sos de diagnóstico temprano (posterior a las 

24 horas) utilizando la secuencia de difusión 
en la que se observa restricción del movimien-
to de las moléculas de agua en el centro del 
puente, como el de Ruzek14, y otros en los que 
se realizó la resonancia magnética dos sema-
nas después, y se observó un efecto de «brillo 
a través del T2» en el puente, lo que no cons-
tituye una restricción y sugiere edema, como 
el caso de Howard6. Dichos hallazgos sugie-
ren que en los estadios tempranos existe un 
importante edema intracelular secundario a 
los cambios osmóticos debidos a la corrección 
del sodio sérico y que la restricción de la di-
fusión no permanece de forma indefinida en 
la evolución de esta entidad nosológica.

En el caso que se presenta se observaron alte-
raciones tanto en el puente, por la presencia de 
restricción a la difusión, que según la literatura 
se considera un hallazgo en el diagnóstico tem-
prano del síndrome de desmielinización osmó-
tica, como extrapontinas, en las localizaciones 
reportadas previamente, entre ellas en ambos 
tálamos de forma simétrica y sustancia blanca 
subcortical. Los hallazgos por imagen aunados 
al curso clínico de la paciente encajan con un 
estadio temprano de la enfermedad.

CONCLUSIÓN

El síndrome de desmielinización osmótica se 
debe tener en mente debido a que su desen-
lace puede ser fatal. Una corrección inadver-
tida de la hiponatremia puede derivar en la 
destrucción de la mielina que recubre la sus-
tancia blanca y desencadenar una variedad 
importante de manifestaciones neurológicas, 
con un largo periodo de recuperación para el 
paciente en el mejor de los casos. Como mé-
dicos radiólogos es nuestro deber conocer sus 
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manifestaciones en resonancia magnética, so-
bre todo en un estadio temprano, a fin de 
objetivar la sospecha clínica, para ello la uti-
lidad de la secuencia de difusión ha sido de-
mostrada como en el caso clínico presentado.

Finalmente recordar la máxima médica que 
dice: «Lo primero es no hacer daño» (primum 
non nocere).
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