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Síndrome de desmielinización osmótica. 
Presentación de un caso y revisión de tema

Osmotic demyelination syndrome. Case report and review.

Edilberto Elías Núñez Cabarcas MD1, Alex Ramírez Rincón MD2, Leonardo Moreno Gómez MD3. 

Resumen: El síndrome de desmielinización osmótica es una complicación neurológica poco frecuente. 
Se ha descrito, principalmente en pacientes que se les realiza correcciones rápidas en sus niveles de 
sodio sérico, por lo cual, siempre se debe ser cauto a la hora de corregir trastornos hidroelectrolíticos 
en los pacientes que consultan al servicio de urgencia. Sin embargo, se han reportado casos asociados 
de desmielinización osmótica sin correcciones de hiponatremias, por lo que se debe tener un bajo 
umbral diagnóstico para sospecharlo, por las consecuencias neurológicas asociadas y la ausencia de 
tratamiento efectivo. A continuación presentamos un caso clínico de una paciente que presentó un 
episodio de desmielinización osmótica extrapontica al parecer sin secuelas. Adicionalmente se hace 
una revisión completa del tema.

Palabras Claves: Mielinólisis pontino central, hiponatremia, sodio, manifestaciones neurológicas.

Abstract: Osmotic demyelination syndrome is a rare neurological complication. It has mainly been 
described in patients who have undergone rapid corrections in serum sodium levels. It should always 
be cautious when correcting electrolyte disorders in patients presenting to the emergency service. 
However, it has been reported associated cases of osmotic demyelination without hyponatremia co-
rrections. It is necessary to have a low threshold for suspecting the diagnosis of osmotic demyelination 
syndrome by the neurological consequences associated and the absence of effective treatment. Here, 
we presented a case report of a patient with an episode of extrapontine osmotic demyelination, appa-
rently without consequences. In addition, a full review of the topic is made.
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Se trata de una paciente de sexo femenino de 66 años de edad, residente en Pácora, Cal-
das. La paciente tenía hipertensión arterial e hipotiroidismo como únicos antecedentes 

patológicos conocidos, para lo cual recibía hidroclorotiazida y levotiroxina desde hace varios 
años. Ingresa a nuestra institución remitida por cuadro clínico de cinco días de evolución 
con síntomas generales, diarrea y vómito; que se acompañaban de deterioro en el nivel de 
conciencia de forma progresiva, al parecer, asociados con dos episodios cercanos al síncope. 
Al interrogar a la paciente, y a los acompañantes, negaron la presencia de cefalea, dolor to-
rácico, disnea, ortopnea, disnea paroxística nocturna, edemas periféricos, dolor abdominal, 
disuria, tenesmo o polaquiuria. El examen físico al ingreso reportaba una presión arterial 
de 125/70 mmHg, una frecuencia cardiaca de 68 latidos por min, una frecuencia respira-
toria de 18 por min, afebril, saturando 99% con oxígeno a tres L/min por cánula nasal, las 
conjuntivas estaban pálidas y la mucosa oral seca. Al examen neurológico se encontraba 
somnolienta, pero colaboraba con el interrogatorio, orientada en persona, desorientada en 
tiempo y lugar, sin focalización neurológica aparente. El resto del examen físico era normal. 
Los paraclínicos al ingreso y en la evolución durante la hospitalización se encuentran re-
portados (ver tabla 1). Al ingreso se documentó una hiponatremia severa, razón por la cual 
es hospitalizada, se inicia programa de líquidos endovenosos y se solicita valoración por el 
servicio de medicina interna. 
Al ser evaluada al día siguiente del ingreso, se reporta un aumento del sodio sérico de apro-
ximadamente 17 mEq en 20 h, razón por la cual se deja en vigilancia neurológica y se ajusta 
el plan pautado de líquidos endovenosos. La evolución clínica en los días siguientes es apa-
rentemente normal, con una evolución clínica lenta hacia la mejoría. Sin embargo, al día seis 
de hospitalización, la paciente comienza a referir dificultades para la deglución y disminu-
ción en la velocidad de respuesta a los estímulos. Por los hallazgos clínicos, se decide solici-
tar el concepto de neurología, quienes al evaluar a la paciente la encuentran bradipsiquica, 
hipoproséxica, con seguimiento sólo de órdenes muy simples. Llamaba la atención una mar-
cada bradicinesia e hiperreflexia en extremidades con respuesta plantar extensora bilateral. 
Un día después, los signos anteriores se acompañaron de temblor bilateral en manos, que 
se presenta en reposo y con trayectoria pronación–supinación, de baja frecuencia, rigidez 
en rueda dentada en las cuatro extremidades e hipomimia facial. La resonancia magnética 
de cráneo realizada el día 10 de hospitalización reportó edema citotóxico subagudo en la 
zona central de la protuberancia con forma triangular. En las secuencias axiales FLAIR (del 
inglés fluid-attenuated inversion recovery) se observa hiperintensidad del núcleo estriado 
de forma bilateral. La hiperintensidad fue cortico-subcortical en coronas radiadas por leu-
coencefalopatía microangiopática, sin lesiones hemorrágicas (ver figuras 1 y 2).

Los anteriores hallazgos de compromiso extrapiramidal fueron resolviéndose de manera 
lenta y progresiva, hasta lograr una resolución casi total tres meses después en evaluación 
ambulatoria, con persistencia de la hipomimia facial y leve bradicinesia en miembro supe-
rior izquierdo.

DISCUSIÓN

Reseña histórica
Los primeros casos de mielinólisis pontina que consistían en cuadriparesia, parálisis seudo-
bulbar y desmielinización; confinados al puente encefálico fueron reportados por Adams et 
al. en 1959 [1,2], creyendo que eran consecuencia de estados catabólicos severos, secun-
darios al alcoholismo y la desnutrición [1]. A mediados de la década de los setenta, se pudo 
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establecer la relación entre la mielinólisis pontina y la rápida corrección del sodio en estados 
de hiponatremia [3-5], siendo Tomlinson en 1976 quien reportará los primeros casos en los 
que se establecía la relación de este síndrome con algún trastorno electrolítico [5]. En 1981, 
gracias a los modelos animales, se pudo demostrar de forma consistente la relación entre 
el síndrome de desmielinización osmótica y la rápida corrección de la hiponatremia [3]. Es-
tudios posteriores documentaron que el daño de la barrera hematoencefálica y los cambios 
en el volumen celular, secundario a rápidas alteraciones en la osmolaridad, también podían 
estar enlazados con la fisiopatología de la enfermedad [6,7].

Aunque inicialmente se pensó que la desmienilización osmótica solo afectaba el puente 
encefálico, estudios posteriores demostraron que estas lesiones podían ocurrir en regiones 
extrapontinas en un 20% de los casos [8]. Las lesiones extrapontinas se ubican en orden de 
frecuencia en el cerebelo (55%), los cuerpos geniculados laterales (41%), el tálamo (34%), el 
putamen (34%) y la corteza cerebral o la subcorteza (34%) [9,10]. La mielinólisis extraponti-
na se ha relacionado ocasionalmente con enfermedad renal crónica, diabetes mellitus, des-
hidratación, tumores pituitarios, tumores de células germinales y craneofaringiomas [11]. 
Por lo anterior, se decidió utilizar el término de síndrome de desmielinización osmótica para 
referirse a esta entidad [12].

Figura 1. Imagen FLAIR donde se 
aprecia hiperintensidad de la porción 
central del puente con vértice 
anterior.

Figura 2. Secuencia FLAIR con 
hiperintensidad bilateral en núcleos 
estriados.
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Epidemiologia 
Desafortunadamente se desconoce la verdadera incidencia y prevalencia del síndrome de 
desmielinización osmótica. A lo anterior se le debe sumar que la mayoría de los casos tienen 
un curso asintomático, lo que limita la posibilidad de determinar la verdadera frecuencia de 
presentación de esta entidad [4,8]. En un estudio de 3.000 cerebros examinados pos-mor-
tem, se documentaron 15 casos de síndrome de desmielinización osmótica asintomáticos 
[13]. Desde 1995 al parecer solo se han reportado siete casos de pacientes con síndrome de 
desmielinización osmótica asintomáticos [14].

Fisiopatología
Aunque inicialmente se pensaba que el síndrome de desmielinización osmótica era secun-
dario a correcciones rápidas de hiponatremias, parece ser, que la explicación fisiopatológica 
no resulta tan simple. Existe literatura creciente que reporta casos de síndrome de desmie-
linización osmótica sin que existan cambios sustanciales en las concentraciones de sodio, lo 
que sugiere que posiblemente la mielinólisis sea un patrón de lesión neurológica secundario 
a cambios en la osmolaridad de los líquidos extracelulares [12]. Algunos de estos casos se 
han visto en pacientes con antecedente de trasplante hepático, síndrome de desequilibrio 
dialítico e hiperamonemia [15-17]. También se han reportado casos de síndrome de des-
mielinización osmótica en pacientes en los que se les estaba corrigiendo hipernatremias e 
hiperglicemias [18,19]. Recientemente se reportó el caso de una mujer embarazada, que 
presentó un cuadro de síndrome de desmielinización osmótica asociado a una encefalopatía 
de Wernicke, diagnosticado en el contexto de una hiperémesis gravídica; en la cual no se 
documentó una hiponatremia marcada [20].

Cuando el cerebro es sometido a un estado de hipoosmolaridad, como es el caso de las 
hiponatremias, el agua extracelular es llevada al interior de las células neuronales como 
consecuencia de fuerzas osmóticas, lo que somete al cerebro a un riesgo de edema. La 
hipertensión endocraneal secundaria al edema cerebral aumenta el riesgo de herniación 
del tallo encefálico y la muerte secundaria a éste [21]. No obstante, el cerebro cuenta con 
mecanismos para compensar y evitar efectos nocivos asociados a la hipoosmolaridad. Las 
células gliales del tejido cerebral son las encargadas de la homeostasis del agua [12]. Estas 
células incrementan de tamaño selectivamente después de un estrés hipotónico, gracias a la 
acción de dos tipos de acuaporinas (ACPs 1 y 4); protegiendo de esa manera el parénquima 
cerebral [22-24] (ver figura 3). En un periodo de 24 a 48 h de haberse iniciado el stress hipo-
tónico, se presenta una adaptación cerebral al edema en un esfuerzo por regresar el volu-
men celular a la normalidad [12]. Nuevamente las células gliales en un proceso dependiente 
de energía y de la enzima Na/K ATPasa secretan solutos intracelulares y agua, restaurando 
el volumen celular [12]. Tanto los compuestos inorgánicos como orgánicos tienen un papel 
importante en la regulación del volumen celular cerebral [25,26]. En estados de hipoosmo-
laridad sostenida, los compuestos como la glicina, la taurina, la creatina y el mioinositol, 
son secretados de las células en un periodo de 48 h aproximadamente [27-31]. La remoción 
de los solutos inorgánicos y orgánicos, tanto del intersticio como de las células cerebrales, 
permite que el volumen cerebral regrese a su estado normal [12] (ver figura 3). 

Se debe anotar que la respuesta del cerebro al edema cerebral está influenciado por nume-
rosos factores que incluyen: el estrógeno (inhibe la adaptación cerebral al edema a través 
de la inhibición de la Na/K ATPasa), la arginina-vasopresina (conduce a la disminución de 
la perfusión cerebral y de la disponibilidad del ATP para el intercambio iónico) y la hipoxia 
(limita la disponibilidad del ATP) [30]. En el contexto agudo, estos factores modificadores 
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pueden incrementar el riesgo de encefalopatía hiponatremica aguda por alteración en la 
regulación del volumen celular [12]. 

En un rápido incremento en la osmolaridad sérica, las células cerebrales intentan revertir 
el proceso compensatorio incrementando la producción de compuestos orgánicos y el con-
tenido intracelular de iones inorgánicos dependientes de energía [6,12]; especialmente al 
tratar hiponatremias severas en los pacientes con causas iatrogénicas. Se ha demostrado 
que las células cerebrales de los pacientes alcohólicos y los desnutridos son particularmente 
susceptibles a deprivaciones energéticas, lo que hace que su tejido cerebral sea incapaz de 
responder a estos cambios en la osmolaridad extracelular y regular su volumen celular [6].

Figura 3. Fisiopatología del síndrome de desmielinización osmótica en la hiponatremia.
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Durante la corrección rápida de la hiponatremia, el agua sale de la célula para corregir la 
diferencia entre la osmolaridad intra y extracelular con el resultado de la contracción de las 
células gliales, lo que puede conducir a una lesión por cizallamiento de los axones neuro-
nales [6,32]. Adicionalmente, la diferencia entre la osmolaridad intra o extracelular puede 
conducir a daño celular, inducción de apoptosis y alteración de las uniones estrechas in-
terneuronales [6,7,32] incluyendo la barrera hematoencefálica [32]. Esta alteración de la 
barrera hematoencefálica permite al sistema de complemento, algunas citoquinas y otros 
mediadores inflamatorios entrar al sistema nervioso central, lo que puede conducir a un 
proceso de desmielinizacion y daño de los oligodendrocitos [6,7,32].

Desde el punto de vista histopatológico, el síndrome de desmielinización osmótica presenta 
áreas de tejido cerebral con pérdida de las vainas de mielina, oligodendrocitos asociados a 
astrocitosis reactiva, conservación relativa de axones y neuronas sin infiltrados inflamato-
rios, y un patrón aleatorio en forma de parches [1,33]. Sin embargo, algunos estudios han 
mostrado que los daños axonales presentados en el síndrome de desmielinización osmótica 
son similares a otras enfermedades desmielinizantes y pueden estar asociados a un infiltra-
do inflamatorio [34]. Se cree que factores mielo-tóxicos secretados por células del endotelio 
vascular en respuesta al estrés osmótico son responsables del daño de la mielina [11]. Las 
células de la oligondendroglia forman una red alrededor de las neuronas y parece que son 
vulnerables al estrés físico relacionado con las fuerzas de cizallamiento secundario a la des-
hidratación celular, lo que conduce al desarrollo de la mielinólisis [35].

Aún se desconoce porque algunas áreas del cerebro, tales como el puente encefálico, son 
más vulnerables a desarrollar el síndrome de desmielinización osmótica [12]. Sin embargo, 
en modelos animales en los que se han realizado correcciones rápidas de hiponatremias, se 
ha demostrado que las áreas del cerebro más susceptibles al síndrome de desmielinización 
osmótica son aquellas que más tardan en recuperar la perdida de compuestos orgánicos 
que ocurren con la hiponatremia crónica, y así, no pueden tolerar el rápido incremento en 
la osmolaridad sérica [36,37].

El potasio puede ser un factor importante en la patogénesis del síndrome de desmieliniza-
ción osmótica por mecanismos aún desconocidos [4]. Una hipótesis plantea que la hipona-
tremia se puede corregir más rápidamente con la administración de potasio, pues aumenta 
el sustrato de la bomba Na/K ATPasa presente en la membrana celular y de esa manera 
llena las reservas de potasio. Esto conduce a un aumento más rápido de sodio de lo que se 
esperaría, solo con reposición de sodio y agua. Otra hipótesis propone que la hipokalemia 
puede conducir a menores reservas de potasio disponibles en las células cerebrales, con la 
subsecuente disminución de la actividad de la Na/K ATPasa [38]. Como resultado, la neuro-
na puede tener una menor habilidad para responder a un incremento en la osmolaridad al 
corregir una hiponatremia, y así puede ser más susceptible a la lesión por deshidratación 
celular. Se han reportado casos de síndrome de desmielinización osmótica relacionados con 
alteraciones en la homeostasis del magnesio, principalmente la hipomagnesemia [39].

En contraste directo a los efectos de la hipokalemia y la hipomagnesemia, la uremia tiene un 
efecto protector contra el desarrollo del síndrome de desmielinización osmótica como se ha 
documentado en estudios animales [40]. Sin embargo, no se han demostrado estos efectos 
protectores en pacientes con enfermedad renal crónica [41]. Existen casos en los cuales los 
pacientes desarrollan un síndrome de desmielinización osmótica, sin existir una alteración 
en la homeostasis del sodio, lo que supone que realmente cualquier cambio súbito en la 
osmolaridad de las células cerebrales puede conducir a un síndrome de desmielinización 



585Medicina & Laboratorio Volumen 19, Números 11-12, 2013.

Síndrome de desmielinización osmótica. Presentación de un caso y revisión de tema

osmótica [12]. Se han reportado casos de síndrome de desmielinización osmótica en pa-
cientes con estados de hiperosmolaridad. Al igual que en estados de hipoosmolaridad, la 
fisiopatología del síndrome de desmielinización osmótica en éstos se desconoce. Se propo-
ne que pueden ser secundarios a una injuria osmótica en las células del endotelio vascular 
y la capacidad limitada que tiene el cerebro de producir osmoles orgánicos en estados de 
hiperosmolaridad plasmática prolongada, lo que lo lleva a la deshidratación celular [42].

Manifestaciones Clínicas
Los síntomas clásicos del síndrome de desmielinización osmótica son la oscilación en el es-
tado de conciencia y la cuadriparesia rápidamente progresiva asociada a disfagia, disartria 
y otros síntomas seudobulbares [1]. Sin embargo, las manifestaciones clínicas pueden ser 
amplias, desde algunos cambios en el estado de conciencia, hasta cuadros de cuadriparesia 
completas [12]. El tiempo de instauración también es bastante amplio, donde la encefalo-
patía puede ser de rápida aparición (en las primeras horas), sin embargo, las otras manifes-
taciones como los síntomas seudobulbares o la cuadriparesia se pueden establecer hasta en 
una semana de presentarse el evento inicial [4]. Este curso clínico puede no estar presente, 
como se demostró en un reporte de caso reciente, en el cual un paciente con síndrome de 
desmielinización osmótica presentó una parálisis seudobulbar en menos de 24 h del ingreso 
al servicio de urgencias [43]. 

Otros sintomas con los que se ha relacionado el síndrome de desmielinización osmótica son 
las alteraciones en los movimientos [44]. La que más se reporta de forma aguda es el parkin-
sonismo en el 50% y de forma tardía el parkinsonismo, la coreoatetosis o la distonía en 16% 
de los pacientes [44]. En los pacientes con compromiso extrapontino, los síntomas como la 
ataxia cerebelar, la distonía, el mutismo, el parkinsonismo, y la catatonia pueden reflejar el 
área anatómica lesionada [9,45].

La mejoría del cuadro clínico también es altamente variable. Algunos pacientes pueden re-
cuperarse completamente, mientras que otros no [46]. No existe correlación imaginológica 
o patológica con la severidad clínica, pero si con respecto a la localización anatómica y los 
síntomas que presentan los pacientes [46]. Los hallazgos de parálisis seudobulbar son cau-
sados por lesiones destructivas en los haces corticoespinales y corticobulbares del puen-
te encefálico [9]. Las lesiones ubicadas en el tracto óculo simpático puede causar miosis 
bilateral, mientras que lesiones que comprometen la porción inferior del puente pueden 
causar parálisis unilateral o bilateral del sexto par. La alteración en el estado de conciencia 
generalmente es secundaria a lesiones que se encuentran en la base del puente dentro del 
tegumento [9]. Se han descrito casos de síndrome de enclaustramiento (locked-in syndro-
me) en pacientes con lesiones extensas del puente [47]. 

Diagnóstico
Se requiere de una alta sospecha clínica para poder hacer el diagnóstico. En pacientes con 
síntomas neurológicos de rápida aparición y antecedentes de corrección de hiponatremias, 
así como en pacientes trasplantados de hígado, alcoholismo crónico, desnutrición, uso pro-
longado de diuréticos, falla hepática y quemaduras extensas [12,45]. 

Para confirmar la sospecha diagnóstica se requiere de estudios de neuroimagen que permi-
tan la correlación clínico-imaginológica. El estudio de elección es la resonancia magnética 
cerebral [48], las lesiones documentadas en este estudio se caracterizan por ser hipointen-
sas en T1 e hiperintensas en T2 y en las secuencias FLAIR [48]. Las lesiones tienen forma 
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triangular en los cortes axiales, mientras que en los cortes coronales toman la forma de 
alas de murciélago [48,49] y generalmente estas lesiones no captan el medio de contraste 
[48]. Desafortunadamente, estas lesiones no mejoran en estudios de imagen posteriores, 
por lo que pierden utilidad en el seguimiento, a pesar de que exista mejoría completa de 
los pacientes [46]. Otros autores han reportado que las lesiones vistas en resonancia tien-
den a ser difusas y a disminuir de tamaño en fases subagudas o crónicas [11]. El patrón 
imaginológico representa una resolución del edema agudo, remielinización y disminución 
de la respuesta del astrocito, que está basado en la restauración de la permeabilidad de la 
membrana axonal, disminución de las cascadas intracelulares deletéreas y de la alteración 
en el transporte axonal [50]. En reportes de caso recientes, se ha venido demostrando la 
utilidad de análisis electrofisiológicos con estimulación transcraneal e imágenes con tensor 
de difusión por resonancia magnética para el diagnóstico del síndrome de desmielinización 
osmótica, principalmente en aquel con compromiso extrapontino [51,52].

Tratamiento
La guía más reciente sobre el manejo de hiponatremias considera que el principal factor pro-
tector para prevenir el desarrollo del síndrome de desmielinización osmótica es evitar co-
rrecciones de sodio plasmático mayores a 12 mEq/L en las primeras 24 h y mayores de 18 
mEq/L en las primeras 48 h [53]. En pacientes con otros factores de riesgo para el síndrome 
de desmielinización osmótica como son el alcoholismo, la desnutrición o la hipokalemia, no se 
puede aumentar los niveles de sodio plasmático a más de 8 mEq/L en las primeras 24 h [12]. 
Se debe conocer el mecanismo que causó la hiponatremia y el tiempo de instauración de la 
misma antes de seleccionar el tratamiento [11]. Se debe recordar que pueden existir casos de 
síndrome de desmielinización osmótica a pesar de seguir estas recomendaciones [9] o incluso 
en pacientes sin alteración en la homeostasis del sodio. 

La introducción de antagonistas del receptor de vasopresina (vaptanes) tienen un futuro pro-
misorio en el manejo de las hiponatremias [12]. Los ensayos clínicos han demostrado que la 
velocidad de corrección de las hiponatremias con estos medicamentos está dentro del rango 
de seguridad previamente descrito. A la fecha no se han reportado casos de síndrome de 
desmielinización osmótica y el uso de vaptanes [54-56]. Sin embargo se debe recordar que 
su utilidad se restringe a pacientes con hiponatremia con euvolemia o hipervolemia, pues el 
mecanismo de acción de los vaptanes es inducir una orina diluida.

En pacientes que a pesar de las medidas indicadas previamente se les corrige rápidamente 
los niveles de sodio, se ha considerado la posibilidad de la re-inducción de la hiponatremia 
basados en ensayos con animales y algunos reportes en humanos que avalan su uso [57,58]. 
En pacientes con síndrome de desmielinización osmótica se ha demostrado que se pueden 
revertir completamente los síntomas iniciales de éste [59]. También se ha sugerido el uso de 
esteroides sistémicos para prevenir el desarrollo de un síndrome de desmielinización osmó-
tica, sustentados en la ventaja teórica de proteger la barrera hematoencefálica [60]. La plas-
maféresis también se ha reportado útil en algunos casos [61]. Otras terapias en investigación, 
principalmente en modelos animales, es la infusión de mioinositol y urea para repletar las 
reservas de compuestos orgánicos eliminados  previamente [37,62]. Se debe recordar que 
todas estas terapias deben utilizarse como último recurso y sobre todo en el caso en que se 
haya corregido de forma precipitada los niveles de sodio, sin establecerse aún un síndrome de 
desmielinización osmótica. En pacientes, en quienes a pesar de las medidas anteriormente 
citadas han desarrollado un síndrome de desmielinización osmótica, la terapia actual es solo 
de soporte. El enfoque multidisciplinario, hace parte de la piedra angular del tratamiento [4].
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Pronóstico 
Con respecto al pronóstico, los reportes iniciales indicaban que la mortalidad de los pacien-
tes que desarrollaban un síndrome de desmielinización osmótica eran altos, como del 90% 
a 3 meses [63]; sin embargo un estudio posterior indica que estas tasas pueden ser menores 
del 6%, con cerca del 40% recuperándose sin dejar secuelas serias [46]. Sin embargo, hasta 
un 25% de los sobrevivientes necesitaban algún tipo de apoyo para sus actividades de la 
vida diaria de forma indefinida [46]. El estudio más reciente sobre el pronóstico de pacien-
tes con síndrome de desmielinización osmótica fue realizado en Francia por Louis et. al., 
quienes siguieron 36 pacientes tratados en unidad de cuidados intensivos. La mortalidad 
de los pacientes al año de seguimiento fue del 31%. No se documentó diferencia estadísti-
camente significativa entre los pacientes con desenlaces favorables (50%), de aquellos con 
desenlaces desfavorables (50%), lo que sugiere que la recuperación clínica es posible pero 
impredecible, basados en la presentación inicial. Se demostró que los pacientes con ante-
cedente de alcoholismo tienen un desenlace clínico desfavorable comparado que aquellos 
que no consumen alcohol [64].

Conclusiones
El síndrome de desmielinización osmótica sigue siendo una causa de morbilidad neuroló-
gica,  que se debe sospechar en pacientes a quienes se les realice correcciones de hipona-
tremias sintomáticas de forma agresiva y que cursen con cuadros de parálisis seudobulbar. 
Aunque inicialmente se describió el síndrome de desmielinización osmótica en pacientes 
con hiponatremia, y anatómicamente la lesión estaba limitada al puente encefálico, repor-
tes posteriores documentaron que cualquier estimulo nocivo que altere la homeostasis y el 
manejo de los líquidos encefálicos puede desencadenar un fenómeno de desmielinización y 
la lesión puede ubicarse en lugares anatómicamente diferentes al puente encefálico. Dado 
que no se cuenta actualmente con un tratamiento específico y sumado al mal pronósti-
co que pueden presentar los pacientes, el pilar fundamental para su enfoque terapéutico 
siempre será la prevención. En este artículo se presentó un caso de desmielinización extra-
pontica en una paciente con corrección agresiva de una hiponatremia sintomática, la cual 
afortunadamente no dejo secuelas neurológicas que lamentar. 
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