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Resumen Abstract

La encefalopatia de Wernicke es un trastorno Wernicke's encephalopathy is an acute and
neuroldgico agudo y reversible debido a la reversible neurological disorder due to thiamine
deficiencia de tiamina. El alcoholismo crénico fue la deficiency. Chronic alcoholism was its cause in the
causa principal en el pasado. Actualmente, existen past. Currently, there are many other conditions
muchas otras situaciones que favorecen esta which favor this condition: prolonged intravenous

afeccion: alimentacién intravenosa prolongada, feeding, hyperemesis gravidarum, anorexia nervosa,
hiperémesis gravidica, anorexia nerviosa, enteritis regional enteritis, malabsorption syndrome,
regional, sindrome de malabsorcion, hemodialisis, hemodialysis, peritoneal dialysis, abdominal surgery

dialisis peritoneal, cirugia abdominal y vémitos and excessive vomiting. This last cause precisely led
excesivos. Esta Ultima causa fue precisamente la to the appearance of this pathology in a 31-year-old
que llevé a la aparicién de esta patologia en una patient who went to the Provincial Hospital of
paciente de 31 anos.Ella acude al Hospital Provincial Cienfuegos due to having repeated vomitings for
de Cienfuegos con cuadro clinico de vdmitos de mas more than a month, weight loss and abdominal pain,
de un mes de duracién, pérdida de peso y dolor reason for which had a surgery where jejunal
abdominal, motivo por el cual fue intervenida plastron secondary to microperforation was
quirdrgicamente donde se encontré plastrén yeyunal found.After recovery, she is admitted again 11 days
secundario a microperforacién. Luego de su later with ataxia, deviation of the right eye towards
recuperacién, se ingresa nuevamente 11 dias the nasal angle due to paralysis of the VI cranial
después con cuadro de ataxia, desviacién del ojo nerve and mental confusion. Initially a Guillain Barré
derecho hacia dngulo nasal por paralisis del VI par Syndrome is suspected but when performing a Skull
craneal y confusion mental. Se piensa prieramente Nuclear Magnetic Resonance, the presence of
en un Sindrome de Guillain Barré y, al realizarse una hypointense lesions leads to the diagnosis of
Resonancia Magnética Nuclear de craneo, se Wernicke's Encephalopathy.
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INTRODUCCION

La Encefalopatia de Wernicke (EW) es una
enfermedad poco frecuente pero de
consecuencias muy graves, se distingue por la
triada de confusién, ataxia y oftalmoplejia;
cuando hay déficit de memoria o del aprendizaje
se denomina sindrome de Wernicke-Korsakoff.?*?
Fue descrita por primera vez en 1881 por Karl
Wernicke, en su fisiopatolopia interviene el
metabolismo de la glucosa y la tiamina. El
informe de Wernicke correspondié a tres
pacientes con antecedentes de alcoholismo
crénico, de ahi que se relacione a la enfermedad
con el alcoholismo.®?

Las anormalidades oculares consisten en
nistagmo horizontal y/o vertical, paralisis y/o
paresia de los musculos rectos externos y de la
mirada conjugada, siendo comun la diplopia y
estrabismo convergente. En etapas avanzadas
de la enfermedad puede ocurrir miosis y no
reactividad pupilar, asi como discreta hemorragia
retiniana, es raro el papiledema."

Aunque la EW es el resultado de la deficiencia de
vitamina B1 relacionada con el alcoholismo,
guarda correspondencia con otras causas no
alcohélicas que no permiten la adecuada
absorcién de la tiamina, por ejemplo: el
alcoholismo crénico, la cirugia gastrointestinal,
los vomitos prolongados, la quimioterapia, las
infecciones sistémicas, tumores malignos, sida,
inflamaciéncrénica, malabsorciény malnutricién.2*>8
En cualquiera de las formas de presentacién de
la EW la falta de diagnéstico precoz conduce a la
psicosis de Korsakoff e incluso a la muerte, por lo
que, ante la deteccién de la enfermedad, debe
considerarse una emergencia médica y se tiene
que iniciar el tratamiento lo antes posible.® Por
todo lo anterior decidimos presentar este caso:
por la importancia del diagndstico y tratamiento
oportunos de esta entidad, sobre todo en
pacientes no alcohdlicos.

PRESENTACION DEL CASO

Se presenta el caso de una paciente de 31 afios
de edad, blanca de procedencia rural, sin habitos
toxicos, con antecedentes de sufrir en el afio
2017 cuadro de vémitos con un mes de duracién.
También sufrié pérdida de peso de
aproximadamente 15 kilos, decaimiento y dolor
abdominal, por lo que acude al Cuerpo de
Guardia del Hospital General Universitario Dr.
Gustavo Aldereguia Lima de Cienfuegos.

Examen fisico:

o Piel y mucosa: secas e hipocoloreadas.

o Faneras: ufias y cabello deslustrados.

o Tejido Celular Subcutdneo: no infiltrado con
pliegue cutaneo.

o Abdomen: suave, depresible, doloroso a la
palpacién en epigastrio y T palpable a nivel de
mesogastrio, RHA ausentes.

Complementarios:

Hb: 10.8 g/I, Glucemia: 5 mmol/l, Creatinina: 87
mmol/l, Leucograma: 10.3 x10%I, Na: 138mmol/I,
K: 4.1 mmol/l.

Gasometria Arterial: Alcalosis Metabdlica
ECG: Ritmo Sinusal

UTS Abdominal: imagen compleja a nivel de
mesogastrio, por lo que se sugiere realizar luego
del ingreso un transito intestinal.

Por todo lo anterior se decidi6 ingresar a esta
paciente con la impresiéon diagndstica de Tumor
de Intestino delgado en el Servicio de
Cirugia.Una vez ingresada se realizan los
siguientes complementarios:

o« Transito intestinal: Se constata defecto de
lleno a nivel de la segunda porcién del duodeno.

- Endoscopia: Se observa hasta la 4 porcion del
duodeno imagen de gastroduodenitis crénica.

o TAC de abdomen: Se visualiza imagen de
tumor a nivel del intestino delgado.

Se decide realizar tratamiento quirlrgico en el
cual se constata plastrén yeyunal secundario a
microperforacién y se realiza lisis de bridas,
liberacidén de yeyuno, se resecan
aproximadamente 20 centimetros del mismo a
20 centimetros del dngulo duodenoyeyunal. Mas
tarde se ejecuta anastomosis término - terminal
en 2 planos y se deja drenaje cerca de
anastomosis. A los 4 dias se mantuvo con
postoperatorio sin complicaciones por lo que se
decide el alta médica.

Luego de 11 dias del egreso se recibe a la
paciente nuevamente con cuadro de ataxia,
desviacion del ojo derecho hacia dngulo nasal
por pardlisis del VI par craneal y confusidn
mental.

Examen fisico:
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o Piel y mucosa: lengua enrojecida.

o Faneras: ufias y cabello deslustrado.

o Aparato respiratorio: murmullo vesicular
audible, con estertores crepitantes en ambas
bases pulmonares.

Sistema Nervioso Central: Paresia bilateral del
VI par a predominio derecho, Nistagmo
horizontal y vertical, espontdneo, en posicién
primaria de mirada, hipotonia generalizada, con
disminucion de los reflejos y la sensibilidad de
forma global.

Complementarios:

¢ Hemograma: anemia ligera.

= Lamina periférica: Anisocitosis, anisocromia,
macrocitosis (+), policromatofilia, leucocitos
adecuados en cifras, discreta desviacion a la
izquierda, no eritroblastos, plaquetas
adecuadas y agregadas.

o Proteinas Plasmaticas: disminuidas, con

inversién del indice serina / globulina.

» Hemogasometria: Ligera alcalosis respiratoria.

o IgM, 1gG, IgA: No reactivo.

¢ VIH y VDRL: No reactivo.

o Puncién Lumbar: Proteinorraquia 0,94 g/I,
Pandy (+)

o TAC de craneo simple: sin alteraciones

v ECG: Taquicardia sinusal.

Se decidi6 ingreso en servicio de Neurologia
con Impresion diagndstica de Sindrome de
Guillain Barré. En Sala de Neurologia se
constata empeoramiento del cuadro
neuroldgico y se decide traslado a Unidad de
Cuidados Intensivos Polivalente (UCIP) donde
se realiza RMN de craneo, la cual informa:

En secuencia T2 y FLAIR lesiones
hiperintensas simétricas bilaterales vy
localizadas en tdlamo y sustancia gris
periacueducta, asi como realce giriforme.
(Figura 1y 2).

Fig. 1: Encefalopatia de Wemnicke. Secuencia T2 se

observan lesiones

hiperintensas

simétricas

bilaterales localizadas en talamo y sustancia gris
periacueducta, asi como realce giriforme.
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Fig. 2: Encefalopatia de Wernicke. RM axial
FLAIR. Se observa hiperintensidad de sefial en
ambos talamos de manera simétrica.

DISCUSION

El sindrome de Wernicke se origina por déficit de
vitamina B1 (tiamina), coenzima esencial en el
metabolismo de los hidratos de carbono y de
aproximadamente 24 enzimas cruciales en la
produccién de energia, utilizaciéon de la glucosa
en el ciclo de las pentosas fosfato, metabolismo
de los lipidos, produccién de aminoacidos de
cadena ramificada y mantenimiento de la vaina
de mielina. Cuando existe un déficit de tiamina
se produce concomitantemente déficit de la
actividad de enzimas como la transcetolasa, alfa
glutarato deshidrogenasa y 2-oxoglutarato
deshidrogenasa, que resultan en aumento del
glutamato intracelular con muerte celular

apoptoética secundaria a citotoxicidad, o incluso
por sobreexpresion del oncogen Fos como lo
muestran algunos modelos animales. Con
periodos de deficiencia tan cortos como dos
semanas, se ha descrito muerte de neuronas
taldmicas.”

Existen situaciones especiales que aumentan la
predisposiciéon a padecer encefalopatia de
Wernicke (Cuadro 1), siendo en nuestro caso
precisamente los vdmitos excesivos
acompafados de la malnutricién vy
posteriormente la cirugia gastrointestinal
recibida, las causas que llevaron a la deplecion
de tiamina con la consiguiente aparicién de la
EW en la paciente.
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Cuadro 1. Factores de riesgo que predisponen a padecer una

encefalopatia de Wernicke.)

Alcoholismo

Vomitos excesivos
Hiperemesis gravidica
Cirugia gastrointestinal
Cirugia bariatrica
Situaciones de malnutricion
Obstruccion del piloro

Nutricion parenteral prolongada
Anorexia nerviosa

Bulimia

Hemodialisis o dialisis peritoneal
Sindrome de inmunodeficiencia adquirida
Infeccion severa

Sepsis

Las causas de la encefalopatia de Wernicke
convergen en la deficiencia sistémica de tiamina,
toda vez que se han agotado las reservas, lo cual
sucede en dos o tres semanas.?®

Mientras la oftalmoplejia y la ataxia se asocian al
compromiso de la protuberancia y de la placa
cuadrigeminal, la confusién se relaciona con el
dafio del talamo y de los cuerpos mamilares. Si

bien en la literatura hay numerosos trabajos que
comunican diferencias entre la encefalopatia de
Wernicke de origen alcohélico y no alcohdlico, las
lesiones caracteristicas son iguales en ambas.®

Ademas de las manifestaciones neurolégicas
descritas, existen otras derivadas de la
afectacion nerviosa (Tabla 1) o de otros érganos,
entre las que podemos destacar las que afectan
al sistema cardiocirculatorio.®

Medisur

879

diciembre 2019 | Volumen 17 | Numero 6


https://medisur.sld.cu/index.php/medisur

Descargado el: 15-03-2026

ISSN 1727-897X

Tabla 1. Manifestaciones clinicas neuroldgicas de le Encefalopatia de

Wernicke y su correlacién anatémical®

Sintomas y signos

Localizacion de las lesiones

Frecuentes al inicio
Anomalias oculares

Deterioro del nivel y/o
contenido de la conciencia
Ataxia e inestabilidad

Infrecuentes al inicio

Estupor
Hipotermia

Crisis convulsivas

Hipoacusia

Fases tardias
Hipertermia

Aumento del tono muscular
y paresia espastica
Discinesias coreicas

Coma

Mesencéfalo y nicleos del
Il y VI pares craneales
Talamo o tubérculos
mamilares

Vermis cerebeloso o
vestibulo

Talamo

Regiones posteriores del
hipotalamo

Excesiva actividad
glutamatérgica

Talamo

Regiones anteriores del
hipotalamo

Via piramidal y cortex
motor

Areas mesopontinas
Talamo o tubérculos
mamilares

La EW es un diagndstico fundamentalmente
clinico, que puede ser confirmado con los niveles
de tiamina en sangre y orina; como prueba de
imagen la mas especifica es la RNM. No obstante
se debe realizar un diagndstico diferencial con
otras posibles causas de encefalopatia aguda
como encefalitis paraneoplasica, encefalitis
limbica, accidente cerebrovascular, estados
hiposmolares (hipofosfatemia severa,

hiponatremia, etc.).!®

La resonancia magnética es el método de
eleccién para el estudio de la encefalopatia de
Wernicke y de la encefalitis por CMV. Entre los
hallazgos generales en la encefalopatia de
Wernicke, se encuentra el realce intenso en la
sustancia gris periacueductal, los cuerpos
mamilares, el tdlamo medial (adyacente al tercer
ventriculo) y el hipotdlamo. (Cuadro 2).®
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Cuadro 2. Hallazgos frecuentes en una Encefalopatia de Wernicke

Estudio de imdgenes diagndslicas Hallazgos
TC cerebral Usualmente es normal.
RM cerebral
Sacuencias T1 Hipointensidades en sustancia gris periacueductal, cuarpos mamilares, hipotalamo y
talamo medial
En encefalopatia cronica: atrofia de cuerpas mamilares identificados en cortes sagitales
Secuencias T2 Hiperintensidad alrededor del tercer ventriculo, cuerpos mamilares, hipotalamo y
talamo medial y sustancia gris periacueductal
FLAIR Hallazges similares a los de la secuencia T2
owl Usualmente, las dreas afectadas presentan restriccldn a la difusidn.
Medicina nuclear: 18F-FDG-PET Hipometabolismo en diencéfalo, drea retroesplenial, sistema limbico y lébulo
temporal madial
TC: tomografia computadorizada; RM: resonancia magnética; FLAIR: fluid-affenuated inversion recovery, DWI: Diffusion-weighted

Si el déficit de tiamina se corrige oportunamente
mediante su administracion endovenosa no se
genera déficit neurolégico significativo; sin
embargo, pueden persistir trastornos en la
memoria conocidos como psicosis de Korsakof.™”
La mayoria de los casos de Wernicke se pierden
de ser tratados, probablemente porque los
pacientes no presentan los signos cldsicos de
esta enfermedad. La obtencién de niveles séricos
elevados de tiamina durante el tratamiento (por
via intravenosa) es imprescindible para restaurar
la funcién cognitiva lo més rapidamente posible y
tratar de evitar la evolucién a secuelas
neuroldgicas irreversibles.?

El tratamiento consiste en la administracién de
100 a 500 mg de tiamina, dos o tres veces al dia
por tres a cinco dias, diluidos en 100 mL de
solucién salina instilada en un lapso de 30
minutos; si hay mejoria, se continda con 100 a
250 mg al dia por cinco dias o hasta que se
observe una mayor recuperacion. Posteriormente,
60 mg al dia por varios meses o indefinidamente,
dependiendo de la condicidn del paciente.?®

En pacientes con factores de riesgo de
encefalopatia de Wernicke deberia iniciarse
tratamiento profildctico con tiamina a dosis de
250 mg diarios durante 3 o 5 dias. En caso de
requerir administrar sueros glucosados estos
deben ir siempre complementados con tiamina,
para evitar la iatrogenia."”

Los sintomas suelen revertir en las primeras
horas o dias posteriores a la administracién de

tiamina. En 53.9% de los casos los sintomas
revierten durante los primeros tres meses,
guedando como clinica residual con mayor
frecuencia el nistagmo, ataxia, alteraciones en la
memoria, dificultades para la coordinacién,
vértigo y parestesias.”?
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