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Parkinsonismo y Mielinolisis Osmoética. Descripcion de caso

Claudio Scherle-Matamoros, Diego Valarezo-Sevilla, Adonis Frometa-Guerra

Resumen

Introduccion: El sindrome de desmielinizacién osmotica es una condicién médica rara en el que la expresion con manifes-
taciones parkinsonianas es relativamente infrecuente. Objetivo: Presentar la historia clinica de una paciente con hiponatremia
corregida de forma acelerada y fue tratada con neurolépticos. En la IRM de craneo se demostraron lesiones desmielinizantes
en protuberancia y ganglios basales. Clinicamente desarrollé un parkinsonismo sin respuesta a la dopamina. Conclusién: La
correccion inadecuada de la hiponatremia es causa de lesiones desmielinizantes. Como apreciamos en este caso, la prescripcion
de farmacos neurolépticos puede ser un factor que influye en una mala respuesta a la terapia dopaminérgica.
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Abstract

Introduction: Osmotic demyelination syndrome is a rare medical condition in which parkinsonian signs are relatively non
frequent. Objective: To report a case of a patient with hyponatremia rapidly corrected and treated with neuroleptics. The cranial
MRI showed demyelinating lesions in pons and basal ganglia. The patient clinically developed parkinsonism, with no response
to dopamine. Conclusion: The inadequate correction of hyponatremia causes demyelinating lesions. As we appreciate in this

case, the prescription of neuroleptic drugs may negatively affect the response to dopaminergic therapy.
Keywords: Osmotic myelinolysis, Hyponatremia, Parkinsonism, Neuroleptics.

Rev. Ecuat. Neurol. Vol. 25, N° 1-3, 2016

Introduccion

El sindrome de desmielinizacion osmoética (SDO) es
una condicion médica rara' en la que el compromiso clini-
co es variable!* La expresion con un sindrome rigido aki-
nético es relativamente infrecuente y esta en relacion con
la localizacion extrapontina de las lesiones>® Se trata de
un diagnoéstico a sospechar si se conoce el antecedente de
hiponatremia, pero en ausencia de una historia clinica de-
tallada puede confundirse con un trastorno del movimien-
to inducido por farmacos. En estos casos, la imagen por
resonancia magnética de craneo (IRM) es imprescindible
para definir el diagndstico.

Presentamos el caso clinico de una paciente anciana
que —en el curso de una hiponatremia- debuta con mani-
festaciones delirantes, por lo que fue tratada con neurolép-
ticos, y los niveles de sodio corregidos de forma acelerada.
Dias después, inicia con manifestaciones parkinsonianas
que no mejoraron con fArmacos dopaminérgicos.

Presentacion del caso
Mujer de 62 afios, con antecedentes de hipertension
arterial e insuficiencia cardiaca tratada con furosemida

20mg y losartan 25 mg al dia; esquema terapéutico que fue
cambiado a enalapril (10mg diarios) un mes antes del in-
greso; artritis reumatoide seropositiva de dos afios de evo-
lucion (metotrexate 20mg, cloroquina 5mg y acido folico
Smg una vez al dia) e hipotiroidismo por lo que recibia le-
votiroxina 50ug dia.

Se recibe en el departamento de emergencias del hos-
pital del IESS en Ibarra, en estado de apatia. El lenguaje
articulado era escaso y permanecia sin abrir los ojos. Man-
tenia una postura en flexion de las extremidades con au-
mento del tono, tanto en musculos extensores como flexo-
res. Los reflejos de estiramiento muscular eran hipoactivos
y la respuesta plantar flexora. Por momentos, la apatia era
interrumpida por agitacion, motivo por el cual se adminis-
tr6 Smg Haloperidol intramuscular cada 8 horas. La tension
arterial era de 116/75, frecuencia cardiaca de 67 latidos por
minuto. La natremia era de 140, el potasio de 2,8mEq/L,
TSH 9,98 (Rango de normalidad 0.27-5.00 pU/ml), T3 total
0,7 (0,8-2 pU/ml) y T4 total 4,9 (4,6-14,1 pU/ml). En ese
momento se indicé una tomografia computada de craneo
que fue normal. Se extrajo LCR que fue analizado con tin-
cion gram y estudio citoquimico, con resultados normales.
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En los siguientes dias permanecié en igual estado,
con discretas fluctuaciones diarias. Mantenia la rigidez en
las cuatro extremidades, con movimientos escasos y per-
manecia indiferente. Se obtiene en ese momento la refe-
rencia de la familia de que 20 dias antes estuvo internada
en el hospital de su localidad y habia sido tratada con Ris-
peridona, sin conseguir precisarse la dosis y los dias que
permanecio con el farmaco. Con estos antecedentes y ante
la sospecha de un parkinsonismo inducido por neurolépti-
cos se inicia con Levodopa Carbidopa (250mg) , dosis que
progresivamente llega hasta 1 gramo en 24 horas, y Bipe-
rideno 8 mg/ dia, sin conseguirse variaciones en su estado.

A través de los familiares, se solicitdé un resumen del
ingreso en el que describen que la paciente estuvo interna-
da en la unidad de cuidados intensivos por deterioro del es-
tado de conciencia secundario a hiponatremia severa (sodio
110 mmol/L). En las primeras 24 horas, la correccion de los
niveles de sodio fue realizada a razon de 15 meq. Luego de
20 dias es dada de alta. 48 horas mas tarde comienza con
tendencia al suefio, solo emite sonidos y se niega a tragar,
motivo por el cual es referida al hospital del IESS en Ibarra.

Ante la falta de mejoria de la paciente y con la sos-
pecha diagnostica de SDO se indica una IRM de craneo,
en la que se encuentra una zona de desmielinizacion en la
protuberancia y bilateral en los niicleos putamenes, cauda-
dos y talamos (Fig. 1).

A los 26 dias del ingreso inicia con disnea, secrecio-
nes respiratorias y fallece.

Discusion

La Mielinosis Central Pontina (MCP) es un trastorno
desmielinizante agudo no inflamatorio descrito por prime-
ravez por Adams y cols en 1959. En esa publicacion desta-
can las caracteristicas clinicas de cuatro pacientes (tres con
habitos alcoholicos y uno con esclerodermia) en los que
existian lesiones similares en la protuberancia.’

Se trata de una condicién médica en la que la inciden-
cia no se conoce bien.? Al respecto, en una revision reali-
zada por Kenneth Musana y Steven Yale, a partir de los re-
gistros médicos de la Marshfield Clinic, entre 1986 y 2003,
solo encontr6 6 pacientes (4). En estudios anatomopatolo-
gico se describe en el 0.3-1.1% de las autopsias?
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Figura 1. Lesion central en la protuberan-
cia, hipointensa en T1 (A, corte sagital) e
hiperintensa en T2 (B, corte coronal). C,
aumento de la intensidad de sefal en
nucleos caudados, putamenes y tdlamos
(flechas delgadas). Hipointensidad en los
globos palidos (flecha gruesa).

En el SDO el mecanismo fisiopatoldgico exacto que
da lugar a la degeneracion de los oligodendrocitos con
dafio de la mielina y preservacion del axon no es totalmen-
te conocido. Sin embargo, en la practica clinica esta muy
relacionado con la rapida correccion del sodio (mas de 15
meq/dL en las primeras 24 horas) en casos con hiponatre-
mia cronica. Tradicionalmente ha sido descrito en pacien-
tes con alcoholismo*’ y en otras condiciones patologicas
asociadas a disturbios electroliticos como quemaduras ex-
tensas, sindrome de secrecion inapropiada de hormona an-
tidiurética, insuficiencia renal, hemodialisis, anorexia ner-
viosa, enfermedad de Wilson, sepsis, infeccion por HIV y
enfermedades autoinmunes."

El SDO se comporta como una afeccion monofasica
que comienza dias después de que las manifestaciones en-
cefalopaticas iniciales mejoran. La expresion clinica de-
pende de la topografia de las lesiones en el encéfalo, asi
se describen dos fenotipos clinicos: MCP en la cual hay
una lesion confinada a nivel de la protuberancia central.
La Mielinolisis Extrapontina (MEP) con lesiones en cap-
sula interna, ganglios basales y cerebelo; y la forma mixta.
En la MCP los signos clinicos incluyen disartria y disfa-
gia por afectacion de las fibras cortico bulbares y cuadri-
paresia flaccida por lesion cortico espinal que evoluciona
a espastica. Si la lesion se extiende al tegmento de la pro-
tuberancia aparecen alteraciones pupilares y oculomotoras
con un aparente cambio en el nivel de conciencia, condi-
cion conocida como sindrome de enclaustramiento en la
que el paciente conserva los movimientos oculares verti-
cales y de pestafieo!® Con menos frecuencia cursa de for-
ma asintomatica y el diagnostico es realizado en el estudio
anatomopatologico® La MEP se manifiesta con disfuncion
cognitiva, cambios en la conducta, ataxia, parkinsonismo
y distonia. Por otro lado, la severidad de las manifestacio-
nes no se correlaciona siempre con el tamaifio de la lesion
en el estudio de imagen'' y en el caso de la MCP la expre-
sion clinica puede estar enmascarada por las manifestacio-
nes extrapontinas.?

Los trastornos del movimiento en la MEP suelen te-
ner una aparicién temprana o ser una complicacion tardia¢
En particular, las manifestaciones parkinsonianas afectan
al 44-50% de los casos en los que se detectan lesiones es-



triatales® y esta descrito que responde a la administracion
de dopamina’ Sin embargo, en nuestro caso las manifesta-
ciones clinicas no mejoraron; lo que puede estar relaciona-
do con varios factores. De un lado la edad y el género, se
trata de una mujer anciana en la que como parte del enveje-
cimiento disminuye la poblacion de neuronas dopaminér-
gicas'®; de otro, el posible bloqueo de receptores dopami-
nérgicos provocado por el uso de farmacos neurolépticos,
sumado al dafio de la via nigro estriatal propio de la des-
mielinizacién osmética, demostrado en estudios con tomo-
grafia por emision de foton simple (SPECT)!>1

En general, el diagnostico del SDO puede convertirse
en un gran desafio, pues la negatividad inicial de laTC y la
ausencia de antecedentes claros desvian la atencion hacia
otra entidad clinica como ocurri6 en el caso que presenta-
mos. Para realizar un diagndstico preciso es imprescindi-
ble obtener una IRM de craneo que nos demuestre la pre-
sencia de lesiones hiperintensas en secuencias T2 y FLAIR
e hipointensas en T1 con caracter simétrico, tanto en loca-
lizaciones pontinas, como extrapontinas?

Lamentablemente no existe un tratamiento especifico
y el pronostico es desfavorable pues tiene una alta tasa de
morbimortalidad y de secuelas neuroldgicas!? Para preve-
nir el desarrollo del SDO es imprescindible evitar las co-
rrecciones de sodio plasmatico mayores a 12mEq/L en las
primeras 24h, y mayores de 18mEq/L en las primeras 48h.*

En conclusion, de acuerdo con la evolucion de la pa-
ciente la correccion acelerada de una hiponatremia es cau-
sa de lesiones desmielinizantes, tanto en el puente como
en ganglios basales. La prescripcion de farmacos neuro-
lépticos puede ser un factor que influye en una mala res-
puesta a la terapia dopaminérgica, de existir manifestacio-
nes parkinsonianas.
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