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RÉSUMÉ 
 

La myélinolyse centro-pontine (MCP) est une pathologie neurologique rare, principalement 

liée à une correction rapide de l’hyponatrémie. Cependant, quelques cas de MCP en rapport à 

une hyperglycémie sévère avec natrémie normale ont été décrits. Les manifestations cliniques 

sont aspécifiques et de sévérité variable, allant d’une confusion au coma voire au décès. On 

rapporte le cas d’une patiente de 55 ans, diabétique de type 2 avec une mauvaise observance 

thérapeutique, qui a présenté une confusion associée à une agitation et une hémiparésie droite 

dans un contexte hyperglycémie à 4,77 g/L sans cétose. La natrémie et la kaliémie étaient 

normales. L’IRM cérébrale a révélé une lésion pontique médiane et des pédoncules 

cérébelleux moyens et le diagnostic de la MCP secondaire à l’hyperglycémie sans cétose a été 

retenu. La correction de l’hyperglycémie, associée à une rééducation physique a permis une 

régression progressive des symptômes. Ce cas souligne l’importance du contrôle glycémique 

chez les patients diabétiques afin de prévenir des complications neurologiques sévères, telles 

que la MCP. 
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ARTICLE PRINCIPAL 
 

Introduction :  

La myélinolyse centro-pontine (MCP) a été décrite initialement dans des situations de 

correction rapide de l’hyponatrémie [1]. Cependant, quelques cas de MCP en rapport à une 

hyperglycémie sévère avec natrémie normale ont été décrits [2,3], Nous rapportons le cas 

d’une patiente ayant présenté une MCP diagnostiquée à l’imagerie par résonance magnétique 

(IRM), survenue dans un contexte d’hyperglycémie élevée sans hyponatrémie. 

Cas clinique : 

Mme A.B âgée de 55 ans, diabétique sous metformine, avec une mauvaise observance 

thérapeutique, est admise aux urgences pour une désorientation temporo-spatiale et d’une 

agitation, dans un contexte d’apyrexie évoluant depuis quelques jours avant son admission. A 

l’examen clinique, la patiente présentait une confusion avec un score de Glasgow évalué à 13. 

La tension artérielle était de 140/80 mmHg, la glycémie capillaire à 4,77 g/L, et la cétonurie 

était négative. L’examen neurologique objectivait une hémiparésie droite. 

Le bilan biologique avait révélé une natrémie à 138 mEq/L, une kaliémie à 4,5 mEq/L et une 

insuffisance rénale fonctionnelle modérée avec une clairance de la créatinine à 48,2 mL/min, 

une urémie à 0,87 g/L et une créatininémie à 15 mg/L.  

L’IRM cérébrale trouvait une lésion pontique médiane et paramédiane et des pédoncules 

cérébelleux moyens en hyposignal T1, hypersignal T2 et Flair, non rehaussée par le 

Gadolinium, sans d’autre lésion à l’étage sus-tentoriel (Figure 1). Le diagnostic d’une 

myélinolyse centro-pontine secondaire à l’hyperglycémie sans cétose était retenu. Un 

ajustement de son traitement de diabète était réalisé avec l’instauration de l’insuline, et une 

rééducation motrice était initiée. L’évolution était marquée par la régression des signes 

neurologiques après la correction glycémique. 

 

Fig. 1 : L’IRM cérébrale axiale séquences FLAIR (A), DIFFUSION (B), et T1 injecté 

(C) a objectivé une lésion démyélinisante centro-pontique et des pédoncules cérébelleux 

moyens, sans d’autre lésion à l’étage sus-tentoriel. 
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Discussion 

La myélinolyse centro-pontine (MCP) ou le syndrome de démyélinisation osmotique 

correspond à une démyélinisation du centre de la protubérance, qui a été initialement décrite 

par Adams et al. en 1959 comme une pathologie principalement observée chez les alcooliques 

et les patients malnutris [4] En 1962, ce concept a été élargi pour inclure des lésions 

similaires en dehors du pont, désignées sous le terme de myélinolyse extrapontine (MEP) [5]. 

 La physiopathologie de cette entité pathologique n’est pas bien connue. La MCP est 

classiquement associée à une correction rapide de l'hyponatrémie. Cependant quelques cas de 

MCP avec natrémie normale ont été décrits, dans un contexte de dénutrition, d’alcoolisme 

chronique ou d’hypokaliémie [6,7,8].Des associations entre la MCP et les perturbations du 

glucose avec une hyperosmolarité ont été aussi rapportées [2,3] [9]. 

Les manifestations cliniques de la MCP sont multiples et inclut des troubles de la vigilance, 

une quadriparésie flasque en cas d’atteinte des faisceaux corticospinaux, une dysarthrie et 

dysphagie en cas d’atteinte des faisceaux cortico-bulbaires, des troubles oculomoteurs en cas 

d’extension des lésions vers le tegmentum du pont, et un locked-in syndrome par de lésions 

étendues du pont [10]. 

Une hémiplégie ou monoplégie soudaine, mimant un tableau d’accident vasculaire cérébral 

est aussi possible comme le cas de notre patiente [11]. 

 Ces manifestations peuvent survenir, généralement 2 à 7 jours de déséquilibre électrolytique 

sous-jacent, et peuvent évoluer de façon variable selon la sévérité de l’atteinte et la précocité 

de la prise en charge thérapeutique [12,13]. 

Les symptômes cliniques de la MEP sont variés, apparaissent dans un délai similaire à celui 

de la MCP. Parmi eux, on trouve l’akinésie, la rigidité, les tremblements, la dystonie, l’ataxie, 

la catatonie, et la choréoathétose [14]. 

L'IRM cérébrale reste l'examen de choix pour confirmer le diagnostic de la myélinolyse. Les 

lésions sont généralement en hyposignal T1 et en hypersignal T2 non rehaussées après 

injection du gadolinium ce qui distingue ces lésions des processus inflammatoires ou 

tumoraux [15,16].  

Dans 10 % des cas, d’autres structures du système nerveux central peuvent être affectées par 

la myélinolyse définissant le terme de MEP touchant le cervelet, le thalamus, le putamen, le 

pallidum, le noyau sous thalamique, le cortex cérébral et la substance blanche sous-corticale 

[17]. Des cas de démyélinisation extrapontine isolée ont été rapportés. Ces anomalies peuvent 

avoir toutefois une apparition retardée par rapport à la clinique. De ce fait, une IRM précoce 

normale n’élimine pas le diagnostic [17]. 
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L'évolution radiologique de ces lésions varie en fonction de la gravité initiale et de la prise en 

charge thérapeutique. Dans certains cas, les lésions peuvent régresser partiellement au fil du 

temps, mais il n'est pas rare que les lésions de démyélinisation persistent, notamment dans les 

cas de myélinolyse grave, laissant des séquelles neurologiques à long terme [17]. 

Notre cas a présenté une myélinolyse dans un contexte d'hyperglycémie, avec une natrémie 

normale, met en lumière l'importance de considérer l'hyperglycémie comme un facteur 

responsable de cette démyélinisation osmotique. Des cas similaires ont été rapportés dans la 

littérature, avec un lien possible entre l’hyperglycémie sévère et la survenue d'une 

démyélinisation osmotique. Le « Tableau 1 » résument les données cliniques et paracliniques 

de ces observations.  

 Tableau 1 : les cas de myélinolyse dans un contexte d'hyperglycémie sans cétose, avec 

une natrémie normale 

Référence 
Âge 

(ans) Antécédents 
Contexte 
clinique 

Tableau 
clinique IRM 

Glycémie 
(mmol/L) Évolution 

Sun et al 
(2023) [18] 66  Diabète de 

type 2 

Hyperglycemie, 
avec natrémie 
normale 

Dysarthrie, 
Dysphagie, 
Ataxie  

Lésions 
pontique  22,6 Récupération 

complète  

Mir WAY et 
al. (2021) 
[19] 

34  Diabète de 
type 2  

Hyperglycemie, 
avec natrémie 
normale 

Dysphagie, 
quadriparésie 
flasque, 

Lésions 
pontique 15,4  Récupération 

partielle  

Olowoporoki 
et al. (2022) 
[20] 

48 

Diabète de 
type 2 mal 
contrôlé, 
hypertension 
artérielle, 
dyslipidémie 

Hyperglycemie 
sans cetose avec 
natremie normal 

Quadiparesie 
n syndroe 
psudobulbaire  

Lésion 
pontique 26.7  

récupération 
partielle 

Talluri et al. 
(2017) [9] 

61  
Aucune 
pathologie 
connue 

Hyperosmolarité, 
avec natrémie 
normale 

Confusion, 
dysarthrie, 
faiblesse 
musculaire 
généralisée 

Lésions 
pontiques et 
extrapontiques 
(noyaux gris 
centraux) en 
hyperintensité 
T2 

38, 3 Amélioration 
significative 

Burns et al 
(2009) [2] 93 

Diabete type 
II 
HTA 
 

Hyperglycemie 
hyperosomalire  

Dysarthrie 
Ataxie  

Lesion centro 
pontique  29.1 

Récupération 
partielle 

Notre cas  55 Diabète de 
type 2 

Hyperglycémie 
persistante avec 
natrémie 
normale 

Confusion, 
hémiparésie, 

Lésions 
pontiques et 
pédoncules 
cérébelleux 

26,2 

Récupération 
progressive 
sans 
séquelles  
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Ces observations suggèrent que l'hyperglycémie sévère est associée à un état 

d'hyperosmolarité plasmatique. Cette hyperosmolarité provoque ainsi une déshydratation 

cellulaire, en particulier des astrocytes et des oligodendrocytes, due à un gradient osmotique 

élevé. Cette perte rapide d’osmolytes altère l’intégrité cellulaire, entrainant une apoptose des 

oligodendrocytes, et une démyélinisation inflammatoire localisée [13]. 

On suggère également que l’agression hypertonique due à l’hyperglycémie elle-même peut 

être un facteur direct de démyélinisation, indépendamment des variations sodiques 

habituellement impliquées par une élévation de l’osmolalité plasmatique [2]. 

La correction aussi trop rapide de l’hyperglycémie entraîne un afflux d’eau dans les cellules 

gliales, provoquant un œdème, un stress osmotique et des dommages aux oligodendrocytes, 

surtout au niveau du pont [1]. 

Conclusion 

La MCP est un trouble démyélinisant aigu non inflammatoire, déclenché souvent par la 

correction rapide d’une hyponatrémie chronique sévère mais aussi par l’hyperglycémie. La 

clinique est aspécifique et c’est l’IRM qui permet d’évoquer et de retenir le diagnostic. Cette 

situation est à connaître afin de discuter le diagnostic différentiel d’un tel tableau chez un 

patient diabétique, le plus souvent étiqueté « vasculaire ». 
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