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Mielindlise pontina central associada a movimento ocular “bobbing”: relato de
caso
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RESUMO

Introducdo: A mielindlise pontina central (MPC) é uma doenca desmielinizante aguda
causada por oscilacdes abruptas na osmolalidade sérica, que resulta na desmielinizacdo
simétrica da parte central da base da ponte. Descri¢do: Paciente de 60 anos deu entrada
no Pronto Socorro de um hospital do DF, com quadro de confusdo mental iniciados ha
07 dias, sem outras queixas. Ao exame fisico estava em regular estado geral, glasgow
12, apresentando confusdo mental, normotenso, normocardio e afebril. Pupilas
isocdricas, fotorreagentes, sem rigidez de nuca, tetraplegia seque lar a um trauma
raquimedular ha 33 anos. Negava comorbidades e ndo fazia uso de medicagdo continua.
Sua TC de cranio realizada no 10° dia apds rebaixamento do sensério evidenciou
hipodensidade difusa e simétrica na ponte associada a edema, com apagamento das
cisternas peripontinas. Devido a instabilidade do quadro, o paciente ndo conseguiu
realizar o exame de ressonancia magnética de cranio. Ao exame neurologico depois de
retirada da sedagdo e desmame dos anticonvulsivantes, apresentava movimento ocular
vertical com deslocamento rapido dos olhos para baixo, seguindo de retorno lento a
posicdo inicial, denominado “BOBBING”. A etiologia da hiponatremia grave nao foi
esclarecida. O paciente evoluiu a 6bito. Conclusdes: A mielindlise pontina central é
uma patologia desmielinizante do encéefalo associada principalmente com a corre¢édo
rapida da hiponatremia, manifestando-se especialmente por tetraparesia espastica e
paralisia pseudo-bulbar. A evolucdo destes pacientes € variavel desde a sua recuperagédo
total sem sequelas até o 6bito, tendo geralmente, recuperacao lenta e gradativa.
Palavras-chave: Mielindlise Pontina Central, Bobbing Ocular, Hiponatremia Grave,
Correcdo do Sadio.



Central pontine myelinolysis associated with eye movement “bobbing”: case report

ABSTRACT

Introduction: Central pontine myelinolysis (CPM) is an acute demyelinating disease
caused by abrupt fluctuations in serum osmolality, which results in symmetrical
demyelination of the central part of the base of the pons. Description: A 60-year-old
patient was admitted to the Emergency Room of a hospital in the Federal District, with
mental confusion that started 07 days ago, with no other complaints. On physical
examination, he was in regular general condition, Glasgow 12, with mental confusion,
normotensive, normocardio and afebrile. Isochoric pupils, photoreagents, without neck
stiffness, quadriplegia sequel to spinal cord trauma 33 years ago. She denied
comorbidities and did not use continuous medication. His cranial CT performed on the
10th day after sensorium lowering showed diffuse and symmetrical hypodensity in the
bridge associated with edema, with effacement of the peripontine cisterns. Due to the
instability of the condition, the patient was unable to perform the cranial magnetic
resonance exam. On neurological examination after removal of sedation and weaning
from anticonvulsants, he presented vertical eye movement with rapid downward
movement of the eyes, followed by a slow return to the initial position, called
“BOBBING”. The etiology of severe hyponatremia has not been elucidated. The patient
progressed to death. Conclusions: Central pontine myelinolysis is a demyelinating
pathology of the brain mainly associated with rapid correction of hyponatremia,
manifesting especially as spastic tetraparesis and pseudobulbar palsy. The evolution of
these patients varies from full recovery without sequelae to death, generally having a
slow and gradual recovery.

Keywords: Central Pontine Myelinolysis, Ocular Bobbing, Severe Hyponatremia,
Sodium correction

INTRODUCAO

A mielindlise pontina central (MPC) é uma doenca desmielinizante aguda
causada por oscilacdes abruptas na osmolalidade sérica, que resulta na desmielinizacdo
simétrica da parte central da base da ponte. Ela ocorre de forma esporadica em todas as
idades, acometendo os dois sexos igualmente e cuja incidéncia exata é desconhecida.’

A patologia ndo inflamatoria atinge axo6nios localizados na regido centro-
pontina, podendo acometer em 10% dos casos outras regides como talamo, globo
palido, putame, substadncia branca e cerebelo, nestes casos com a denominagdo
mielindlise extrapontina (MEP). Dentre as principais manifestacbes do quadro tem-se: a

paralisia pseudobulbar, tetraparesia espéstica e alteracdes agudas do estado mental.?



Foi descrita em 1959, a partir de observacGes de uma paciente etilista que
apresentava quadro neurolégico de tetraparesia associado a paralisia pseudobulbar. Ele
havia sido internado para tratamento de do etilismo cronico e desenvolveu Delirium
tremens. Apo6s o seu Obito identificou-se a presenca de lesdo simétrica, de caracteristica
desmielinizante na base pontina. Nao havia referéncia a alteracGes hidroeletroliticas que
pudessem estar associadas ao quadro clinico. Somente em 1976, foi relacionado a MPC
a alteracdes eletroliticas.’

Ainda de incidéncia desconhecida, mas numa série de 3.548 autdpsias
consecutivas em adultos, a lesdo tipica foi detectada em 9 casos (0,25%). Sua
prevaléncia e igual em ambos 0s sexos, e pode ser encontrada em todas as idades,
apresentando elevada mortalidade e morbidade.” Suspeita-se que a MPC possa
apresentar uma etiologia que envolva maltiplos fatores. Esse processo fisiopatoldgico
envolveria deficiéncias no metabolismo energético, estresse osmatico no neurénio e nas
células da glia o que desencadearia a apoptose dessas.*

A patogenia em geral esta associada a perturbacdes eletroliticas, especialmente
hiponatremia profunda e sua rapida correcdo. Alguns distdrbios podem acarretar
predisposicdo ao desenvolvimento dessa complica¢do, como por exemplo, insuficiéncia
hepatica, transplante hepatico, cirurgia de resseccao de tumor da hipofise, queimaduras
graves, insuficiéncia renal cronica, hemodialise, linfoma, carcinoma, desnutri¢do,
infeccOes bacterianas graves, desidratacdo, desequilibrios eletroliticos (hiponatremia,
hipernatremia, hiperglicemia, hipocalemia6, diabetes), pancreatite hemorragica aguda e
alcoolismo crénico, entre outros.’

Em relagéo a apresentagéo clinica, esta inclui tetraparesia inicialmente flacida e
depois espastica, paralisia pseudobulbar, alteracdes agudas no estado mental com

depressdo da consciéncia, coma, sindrome de encarceramento, podendo progredir para



morte. Comumente surgem 2 a 7 dias apds a corre¢do da hiponatremia. Descreve-se
ainda, disturbios dos movimentos, como mutismo, parkinsonismo, distonia, catatonia,
entre outros como nistagmo.”

O bobbing ocular é um tipo de nistagmo, e se refere a um movimento no plano
vertical, com deslocamento rapido dos olhos para baixo, seguido, ap6s uma pausa, de
retorno lento a posicao inicial, € comumente associado a patologia pontina intrinseca
especialmente sangramentos, tumor, infarto e metabélico®.

A partir do exposto, apresenta-se caso de um paciente com 60 anos de idade,
sendo internado em um Hospital Regional, com hiponatremia grave, que ap6s correcao
abrupta do sodio apresentou mielindlise pontina central associado a movimento ocular

bobbing, em abril de 2021.

DESCRICAO DO CASO

Paciente de 60 anos deu entrada no dia 05/04/2021 no Pronto Socorro, com
quadro de confusdo mental iniciado ha 07 dias, sem outras queixas. Ao exame fisico
estava em regular estado geral, glasgow 12, apresentando confusdo mental, normotenso,
normocardio e afebril. Pupilas isocoricas, fotorreagentes, sem rigidez de nuca,
tetraplegia sequelar a um trauma raquimedular ha 33 anos. Negava comorbidades e ndo
fazia uso de medicacgéo continua.

Nos exames admissionais, apresentava soédio sérico de 100,9, sem outras
alteracOes laboratoriais importantes. Foi realizado TC de cranio sem contraste devido ao
rebaixamento de consciéncia, sem alteragdes agudas no &mbito de urgéncia.

Iniciada reposicdo de sodio para correcdo do distdrbio hidroeletrolitico grave,
sendo que no terceiro dia de reposi¢édo foi elevado em 19 mEq em 24h, e um total e

31,4mEq em 72 horas, no 1° dia apds reposicéo abrupta de 19mEq de sddio o paciente



apresentou rebaixamento no nivel de consciéncia importante, glasgow 3, realizado entédo
intubacdo orotraqueal para protecdo de via aérea.

Sua TC de crénio realizada no 10° dia ap6s rebaixamento do sensério evidenciou
hipodensidade difusa e simétrica na ponte associada a edema, com apagamento das
cisternas peripontinas. Devido & instabilidade do quadro, o paciente ndo conseguiu
realizar o exame de ressonancia magnética de cranio.

Ap6s o rebaixamento do nivel de consciéncia e a necessidade de 10T, foi
iniciado o desmame da ventilagdo mecanica, no entanto, sem grandes sucessos,
prosseguindo com realizagdo de traqueostomia precoce devido quadro neuroldgico
grave, iniciado o despertar diério e reduzindo a sedoanalgesia (fentanil e midazolam), o
paciente apresentava arresponsividade depois de retirada da sedacdo, além de manter
crises convulsivas associadas.

Ao exame neurolégico depois de retirada da sedacdo e desmame dos
anticonvulsivantes, apresentava movimento ocular vertical com deslocamento rapido
dos olhos para baixo, seguindo de retorno lento a posicdo inicial, denominado
“BOBBING”. A etiologia da hiponatremia grave ndo foi esclarecida. Devido a
gravidade do quadro clinico e irreversibilidade da lesdo pontinha, o paciente evoluiu a

obito.

DISCUSSAO
Paciente idoso, com 60 anos de idade internado em Hospital Regional,

apresentando confusdo mental iniciado ha 07 dias, sem outras queixas. Negava
comorbidades e ndo fazia uso de medicagdo continua, apresentava apenas hiponatremia

severa. Sua TC de cranio realizada no 10° dia ap6s rebaixamento do sensorio evidenciou



hipodensidade difusa e simétrica na ponte associada a edema, com apagamento das
cisternas peripontinas.

A MPC inicialmente foi descrita em pacientes alcoolistas; logo apds, observou-
se sua associacdo aos disturbios eletroliticos, em particular hiponatremia, e 0 risco
aumentado em pacientes submetidos a rapida correcdo da hiponatremia.
Consequentemente, essas observacOes levaram a modificacGes nas recomendacdes para
0 manejo de pacientes hiponatrémicos.>’

A patologia tende a evolugdo grave e, as vezes, fatal, apresentando melhores
resultados na infancia, fase esta cuja recuperacdo pode ser espontanea e progressiva, as
vezes sem sequelas neuroldgicas. Em alguns casos, ocorre o desaparecimento das
lesBes, indicando que a MPC pode ser completamente reversivel.>®

No caso do paciente, este apresentou inicialmente sodio sérico de 100,9, sem
outras alteracdes laboratoriais importantes. A partir de entdo, iniciou-se a reposicéo de
sodio para correcao do disturbio hidroeletrolitico grave, elevando no terceiro dia de
reposicdo em 19 mEq em 24h, totalizando 31,4mEq em 72 horas, jd no 1° dia apos
reposicdo abrupta de 19mEq de sodio, 0 paciente apresentou rebaixamento no nivel de
consciéncia importante, glasgow 3, realizado entdo intubagdo orotraqueal para protecdo
de via aérea. Embora a etiopatogénese da desmielinizacao seja ainda discutida admite-se
que a correcao rapida do sodio plasmatico em pacientes com hiponatremia tenha papel
fundamental através de injaria vascular osmotica da barreira hemato-encefalica,
resultando em edema e desmielinizacdo em areas que, como a base da ponte, exibem
substancias cinzenta e branca intimamente justapostas.®

Para correcdo da hiponatremia, recomenda-se que seja feita a correcdo de forma
lenta, elevando o sddio em menos de 10 mEQ/L nas primeiras 24 horas (ideal de 6 a 8

mEQ/L) e menos que 18 mEg/L nas primeiras 48 horas.



A sindrome de desmielinizacdo osmotica é uma doenca desmielinizante do
encéfalo que atinge principalmente a regido da ponte, podendo vir a comprometer
regides extrapontinas™ **. Embora se associe a distdrbios metabélicos, especialmente a
correcdo rapida de hiponatremia, pode ocorrer em pacientes sem evidéncia de
desequilibrio hidroeletrolitico.™

Nesses casos, 0s pacientes geralmente apresentam outros fatores de risco, tais
como antecedentes de abuso de alcool ou drogas, desnutri¢do, doenca hepética, cancer e
doenca de Addison™. Podem ser confundidos os primeiros sintomas com transtornos
psiquiatricos, sendo eles geralmente o mutismo e a disartria. A evolucdo desses
pacientes é variavel, desde a recuperacao total até o 6bito. Em geral, a recuperacédo é
lenta e gradativa. A mortalidade associada a hiponatremia grave situa-se entre 40% e
50%."

As células predominantemente atingidas sdo os oligodendrécitos, existindo
varias razdes que condicionam uma maior suscetibilidade & lesdo: o processo de
adaptacdo celular que ocorre durante a hiponatremia (a perda de ions intracelulares); o
fato de os oligodendrdcitos estarem organizados em rede na protuberancia, o que limita
a sua capacidade de turgescéncia; a proximidade da substancia cinzenta muito
vascularizada, e que aumenta a probabilidade de lesdo por edema vasogénico e
substancias mielinotdxicas. Apesar de se acreditar que a correcdo rapida do sodio
plasmatico seja o principal fator causal, a hipoxia cerebral e o alcoolismo cronico
também séo fatores predisponentes.****

Clinicamente podem distinguir-se duas fases: uma primeira fase, em que
predominam os sintomas causados pela hiponatremia, com recuperacdo a medida que a
normonatremia é restaurada; uma segunda fase, (que surge dois a oito dias apos o

tratamento da hiponatremia) em que se observa uma deterioragdo clinica (variavel) com



tetraparesia, paralisia pseudobulbar, alteragfes pupilares e oculomotoras e, no caso de
haver envolvimento neuroldgico mais extenso, poderdo resultar Locked-in Syndrome,
coma ou mesmo morte.**°

Durante exame neuroldgico do presente relato de caso, foi avaliado ao exame
ocular, um nistagmo vertical com deslocamento rapido dos olhos para baixo, seguindo
de retorno a posicdo inicial. Tal achado do exame fisico é denominado Bobbing,
encontrado em quadros de lesdo de ponte, portanto, pode ser devido & massa extra-axial
na fossa posterior, no tronco cerebral, encefalite difusa, virus, encefalopatia tdxica e
metabolica.

Pereira et al. descrevem relato de caso de um paciente de 50 anos de idade com
quadro de hemorragia pontina devido a hipertensdo arterial sisttmica apresentando

movimento ocular bobbing. O prognostico é amplamente varidvel, neste relato de caso o

paciente evoluiu ao 6bito*’

CONCLUSOES

A mielindlise pontina central é patologia desmielinizante do encéfalo associada
principalmente com a correcdo rapida da hiponatremia, manifestando-se especialmente
por tetraparesia espastica e paralisia pseudo-bulbar. A evolugdo destes pacientes €
varidvel desde a sua recuperacdo total sem sequelas até o ébito, tendo geralmente,
recuperacdo lenta e gradativa.

O presente relato de caso visou estudar paciente com mielindlise pontina central
associada a movimento ocular “bobbing”, no entanto, ndo foram encontrados na
literatura relatos semelhantes ao caso em tela. Sugerimos entdo, maiores estudos na

area.
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