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Centropontine myelinolysis in a diabetic malnourish ed 
after rapid correction of hyponatremia in presence of hypokalemia 

Introduction 
   La myélinolyse centropontine, encore appelée syn-
drome de démyélinisation osmotique, est la complica-
tion neurologique redoutée de la correction trop rapide 
des dysnatrémies. C’est une pathologie rare correspon-
dant à une démyélinisation massive de la protubérance. 
Elle peut revêtir des aspects cliniques très différents, 
du tremblement discret à la quadriplégie. Ce syndrome 
a été décrit chez les alcooliques chroniques, les dénu-
tris, les brulés ou les transplantés hépatiques. Chez ces 
patients, malgré une correction prudente de l’hypona-
trémie, un syndrome de démyélinisation osmotique 
peut survenir, ce qui suggère l’intervention d’autres 
facteurs étiologiques [1]. Nous rapportons le cas d’une 
patiente diabétique de type 2 ayant développé une 
myélinolyse centropontine après la correction d’une 
hyponatrémie associée à une hypokaliémie. 
 
Observation 
   Une patiente âgée de 60 ans diabétique de type 2 a 
été admise en unité de diabétologie dans un tableau de 
cétose diabétique simple en rapport avec une pyéloné-
phrite aigue et une biarthrite des genoux à candidas 
albicans isolé dans la culture du liquide articulaire et 
des urines. La patiente était dénutrie avec un IMC de 
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RESUME 
La myélinolyse centropontine (MCP) est souvent due à une lésion cérébrale d’origine osmotique. Nous décrivons un cas de MCP chez une patiente 
de 60 ans diabétique, hospitalisée pour décompensation cétosique sur une pyélonéphrite aigue et biarthrite des genoux. La patiente a développé une 
tétraparésie et une dysarthrie après la correction d’une hyponatrémie. Le diagnostic de MCP a été porté par l’IRM centrée sur le tronc cérébral. Dans 
le cas rapporté, la correction de l’hyponatrémie ne semble pas être le seul facteur, l’hypokaliémie et la dénutrition, en induisant une vulnérabilité 
particulière des cellules gliales aux variations osmotiques, ont probablement joué un rôle favorisant. 
Mots clés : Myélinolyse centropontine ; Hyponatrémie ; Hypokaliémie ; Diabète ; Dénutrition. 

 
ABSTRACT 
The centropontine myelinolysis (CPM) is often due to a cerebral lesion of osmotic origin. We describe a case of CPM in a diabetic 60 years-old 
aged patient, hospitalized for diabetic ketosis caused by acute pyelonephritis and knees bilateral arthritis. The patient developed quadriparesis and 
dysarthria after correction of hyponatremia associated with hypokalemia. The diagnosis of CPM was made using magnetic resonance imaging 
focused on the brain stem. In the reported case, the correction of hyponatremia does not seem the sole trigger of the syndrome, hypokalemia and 
malnutrition, by inducing a particular vulnerability of glial cells to osmotic changes, have probably played an inducing role.  
Keywords: Centropontine myelinolysis; Hyponatremia; Hypokaliemia; Diabetes ; Malnutrition. 
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19Kg/m² et présentait par ailleurs un mal perforant 
plantaire non infecté du pied droit. La prise en charge 
avait consisté en une réhydratation avec insulinothéra-
pie intensive, traitement antimycosique par voie paren-
térale, soins locaux et décharge du pied. Au 2ème jour 
d’hospitalisation, la patiente a présenté une désorienta-
tion temporospatiale attribuée à une hyponatrémie 
sévère à 118 mmol/l, associée à une hypokaliémie à 
2,4 mmol/l et une hypochlorémie à 90 mmol/l. Après 
transfert en unité de soins intensifs, le contrôle de la 
natrémie montrait une correction rapide de celle-ci à 
un taux de 135 mmol/l à la 14ème heure, de 138 mmol/l 
à la 24ème heure et de 142,3 mmol/l à la 36ème heure ; la 
kaliémie est corrigée au deuxième jour à 4,2mmol/L. 
Au cinquième jour, la patiente avait présenté une dété-
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rioration de l’état neurologique avec troubles de la 
conscience, dysarthrie et tétraparésie. Le diagnostic de 
MCP a été évoqué devant ce tableau et confirmé par 
l’IRM encéphalique avec mise en évidence d’un hy-
persignal en pondération T2 FLAIR du tronc cérébral à 
hauteur de la protubérance (Fig.1). L’évolution a été 
marquée par l’amélioration de l’état neurologique avec 
reprise de la conscience et récupération du déficit mo-
teur. Malgré cette évolution cliniquement favorable, la 
patiente est décédée une semaine après. 
 

Fig.1: IRM encéphalique : Hypersignal en pondération T2 
FLAIR du tronc cérébral à hauteur de la protubérance 
Fig.1: Encephalic magnetic resonance imaging: Hypersignal T2 
FLAIR of the protuberance 

 
Discussion 
   La MCP est une affection rare, caractérisée par une 
destruction massive des gaines de myéline de la partie 
centrale de la base de la protubérance avec épargne des 
neurones. Décrite initialement en 1959 par Adam et al. 
chez des patients alcooliques dénutris [1], elle a en-
suite été observée dans des situations de correction 
rapide des hyponatrémies chroniques. L’accroissement 
rapide de la natrémie par l’apport de NaCl s’accompa-
gne en effet d’une hyperpression osmotique extra-
cellulaire et par conséquent d’une déshydratation cel-
lulaire. Des données récentes suggèrent toutefois le 
rôle favorisant d’un état d’hypokaliémie et de déshy-
dratation associées à l’hyponatrémie comme décrit 
dans notre observation [2].  
   La libération de facteurs myélinotoxiques par l’endo-
thélium vasculaire de la substance grise cérébrale suite 
au stress osmotique par correction trop rapide de la 
natrémie [3] ou l’existence de facteurs proapoptotiques 
sont deux autres hypothèses physiopathologiques 
avancées [4].   
   Cliniquement la MCP est évoquée devant des trou-
bles de conscience ou de vigilance, des troubles de 
l’oculomotricité, une tétraparésie voire même un syn-

drome pseudobulbaire ou un coma profond traduisant 
l’extension de la démyélinisation. La tomodensitomé-
trie est peu sensible pour le diagnostic, une image hy-
podense  non rehaussée par le produit de contraste peut 
être observée [5]; l’IRM reste la technique d’imagerie 
de choix, elle permet  de visualiser la lésion protubé-
rentielle sous forme d’une plage en hyposignal en pon-
dération T1 et en hypersignal sur les séquences pondé-
rées T2 et FLAIR, cette anomalie de signal épargne les 
faisceaux corticospinaux et les régions ventrolatérales 
du pont [6]. 
   Il n’existe pas de traitement curatif validé, la réin-
duction de l’hyponatrémie permettrait une récupéra-
tion neurologique d’après des études expérimentales 
[7] et l’apport de la corticothérapie est discuté [8]. La 
prévention reste essentielle et basée sur une correction 
progressive des hyponatrémies profondes sans dépas-
ser une vitesse de correction de 0,5 mmol/l par heure 
avec un contrôle pluriquotidien de la natrémie [9]. 
   L’évolution de la MCP est le plus défavorable et 
grevée d’une morbidité particulièrement lourde ; sur 
une série portant sur 34 patients, 2 décès seulement ont 
été observés, un tiers ayant récupéré totalement, le 
deuxième tiers avec séquelles modérées et pour le der-
nier tiers avec séquelles lourdes [10].  
 
Conclusion 
   La myélinolyse centropontine est une pathologie 
grave, liée à une correction trop rapide des hyponatré-
mies, mais l’association à d’autres facteurs comme une 
hypokaliémie ou une dénutrition doit inciter à une pru-
dence accrue. Un effort de prévention est donc primor-
dial par une correction progressive des hyponatrémies 
afin de réduire la fréquence de cette affection létale. 
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