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RESUMEN

La encefalopatia de Wernicke suele sospecharse cuando nos encontramos frente a
un paciente que presenta alteracion del estado mental, ataxia y trastornos de la
motilidad ocular de instalacion aguda o subaguda y se recoge el antecedente de
etilismo crénico o hiperemesis gravidica. En las ultimas décadas se ha logrado
identificar esta enfermedad en el contexto de numerosas afecciones cuyo
denominador comun es la deficiencia de tiamina. La triada clasica descrita solo esta
presente en un tercio de los casos y es mas frecuente que se identifique algin
elemento de esta triada en combinacidn con otros sintomas y signos de disfuncién
del Sistema Nervioso. En el presente trabajo presentamos el caso de una joven que
tras varias semanas de un sindrome emético relacionado a una colecistitis aguda
comenz6 a presentar parestesias y debilidad muscular préximo-distal en las 4
extremidades y en las horas y dias sucesivos se incorporaron paulatinamente
nuevos sintomas que incluye inestabilidad para la marcha, diplopia binocular y
confusion mental fluctuante. Al examen fisico entre otros signos llamo la atencion la
hipoacusia neurosensorial. Con los elementos clinicos y los hallazgos en la
resonancia magnética encefalica se plante6 una encefalopatia de Wernicke. La

excelente respuesta al tratamiento con altas dosis de tiamina reforzoé el diagnostico.
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ABSTRACT:

Wernicke's encephalopathy is usually suspected when a patient presents with
altered mental status, ataxy, and ocular motility disorders of acute or subacute
onset, and a history of chronic alcoholism or hyperemesis gravidarum is noted. In
recent decades, this disease has been identified in the context of numerous
conditions that all have a common denominator: thianim deficiency. The classic
triad described is only present in one-third of cases, and it is more common for some
element of this triad to be identified in combination with other symptoms and signs
of nervous system dysfunction. In this paper, we present the case of a young woman
who, after several weeks of emetic syndrome related to acute cholecystitis, began to
present paresthesias and proximal-distal muscle weakness in all four extremities. In
the following hours and days, new symptoms gradually appeared, including gait
instability, binocular diplopia, and fluctuating mental confusion. Physical
examination revealed, among other signs, sensorineural hearing loss. Based on the
clinical findings and the findings on the brain MRI, Wernicke's encephalopathy was
suggested. The excellent response to treatment with high doses of thiamine
reinforced the diagnosis.

Keywords: Wernicke's encephalopathy; thianim; vomit; hearing loss, diplopia,
mental confusion.

Recibido:25/02/2025
Aprobado:02/09/2025

Introduccion

Las deficiencias nutricionales se cuentan entre las multiples causas de la
encefalopatia aguda y subaguda, si bien no son las mas frecuentes. En este grupo
resalta la encefalopatia de Wernicke, descrita inicialmente en pacientes con etilismo

cronico, también en la hiperemesis gravidica (1. 2 3). Se trata de una enfermedad
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neuroldgica rara pero devastadora que en su presentacion clasica se observa
alteracion del estado mental, trastornos visuales y ataxia (4).

Desde hace varios afios existen reportes de casos de esta enfermedad en pacientes
sin los antecedentes mencionados (I 2 4, lo cual ha expandido el pensamiento
médico sobre la misma. Los estudios de neuroimagen y neurofisiolégicos
complementan el diagndstico aunque este sigue siendo fundamentalmente clinico y
dichos estudios no deben frenar la aplicacion del tratamiento pues tal demora
implica una reduccién sustancial de las posibilidades de recuperaciéon completa o
aun peor: la evolucién hacia un cuadro potencialmente irreversible de amnesia y
confabulacién (estado amnésico o psicosis de Korsakoff) (4,

A continuacion se describe el caso de una paciente joven que tras un sindrome
emético de varias semanas de evolucion manifiesta sintomas y signos sugestivos de
encefalopatia de Wernicke, que incluye pérdida auditiva. Esta dltima no forma parte

del cuadro clasico aunque hay varios reportes al respecto (5 6),

Caso Clinico

Se presenta el caso de un paciente del sexo femenino, de 23 afios de edad, con
antecedentes de alergia bronquial, que a finales de Octubre de 2021 comienza con
cuadro emético que se prolongd durante varios dias por lo cual acudié al hospital
Provincial Saturnino Lora de Santiago de Cuba donde se diagnosticé una colecistitis
aguda, recibi6 tratamiento quirdrgico (colecistectomia por cirugia
videoendoscopica) el 06/11/2021. No se manifestaron incidentes en el
transoperatorio ni en el postoperatorio inmediato. Posteriormente egresada con
mejoria de los sintomas. En el hogar comienza nuevamente con voOmitos,
inicialmente con restos de alimentos y luego biliosos, fundamentalmente matinales.
Por tal motivo es llevada de vuelta al hospital y readmitida en el servicio de cirugia
el 19/11/2021 con el diagndstico de postoperatorio complicado por infeccién
urinaria. Al dia siguiente comienza a manifestar parestesias y debilidad muscular en
las 4 extremidades, inestabilidad para la marcha, diplopia binocular asi como cuadro
confusional fluctuante. Se realizaron complementarios de urgencia, ultrasonido
abdominal, hemograma completo, perfil hepatico y renal, todos dentro de limites
normales asi como Test rapido para COVID 19 que resultd negativo. La

ionogasometria arterial mostr6 hiponatremia e hipopotasemia ligeras que se
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corrigieron adecuadamente a pesar de lo cual persisti6 la sintomatologia
neurolodgica.

El examen fisico del Sistema Nervioso en ese momento era como sigue:

Paciente consciente, desorientada en tiempo y espacio. No signos de irritacion
meningea. Pares craneales: Paresia del VI par craneal bilateral, VIII hipoacusia
neurosensorial bilateral. Nistagmo horizontal bilateral. Ataxia que le imposibilita la
bipedestacidon. Dismetria bilateral. Fuerza muscular segmentaria: 5/5 proximo-
distal en las 4 extremidades. Hipotonia muscular generalizada. Reflejos
osteotendinosos: abolidos en miembros inferiores y disminuidos en los superiores.
Sensibilidad superficial y profunda conservada.

-Exdmenes complementarios:

e Test rapido COVID 19: Negativo

e Hemograma: Leucocitos: 8,4 x 109/L (PMN: 0,68; Linfo: 0,30; Eos: 0,02) Plaquetas:
500 x 109/L.

e Hemoquimica: Glicemia: 4,0 mmol/L; Creatinina: 37 pmol/L; Colesterol: 4,4
mmol/L; TGO: 29 U/L; TGP: 26 U/L; GGT: 91 U/L; Fosfatasa Alcalina: 81 U/L;
Bilirrubina: Directa: 3,0 pmol/L; Indirecta: 5,9 umol/L; Total: 8,9 umol/L.

 LCR citoquimico: Se observan hematies crenados. Glucosa: 1,5 mmol/L. Células: 0
x 106/L. Proteinas: 0.50 g/L Pandy negativo.

e TAC de craneo simple monocorte: No alteraciones encefalicas ni ventriculares.
Fosa posterior normal.

* Resonancia Magnética (RMN) encefalica: Los hallazgos se muestran en las figuras

1, 2y 3 y son compatibles con encefalopatia de Wernicke
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Fig 2: RMN encefdlica (T2). Hiperintensidad en sustancia gris periacueductal (A) y tdlamo medial bilateral (B).
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Fig 3: RMN encefalica (T1). Hipointensidad en sustancia gris periacueductal (A) y tdlamo medial bilateral (B).

Teniendo en cuenta los datos clinicos se plante6 una encefalopatia de Wernicke la
cual se corrobord con las imagenes de RMN. Se instauro tratamiento con tiamina a
500 mg intramuscular diaria durante 5 dias seguido de 250 mg diaria durante 4 dias
y a continuacién via oral, lo que mejora significativamente las manifestaciones
neurologicas. Recibi6 ademas fisioterapia rehabilitadora. Posterior al egreso
hospitalario ha llevado seguimiento en la consulta de neurologia de su policlinico
donde se monitorea el avance de la recuperacidon. Actualmente aqueja ligeras
parestesias en miembros inferiores que aparecen esporadicamente, sin alteraciones

objetivas al examen fisico del sistema nervioso.

Discusion
En el afio 1881 Carl Wernicke report6 3 pacientes que presentaron un cuadro agudo
de pardlisis de los movimientos oculares, ataxia de la marcha y alteraciones del
estado mental, asociado en 2 de los casos con etilismo crénico y malnutricién y una
mujer joven con vémitos persistentes tras la ingestién de acido sulfirico. Wernicke
complementé los elementos clinicos con los hallazgos anatomopatolégicos

consistentes en hemorragias petequiales a nivel de la sustancia gris de tercer y
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cuarto ventriculos y del acueducto de Silvio, en lo que denomind “polioencefalitis
hemorragica superior” (4. Luego se conocié como encefalopatia de Wernicke y
durante afios se asocid6 fundamentalmente con el etilismo crénico aunque a
posteriori se ha establecido su relacion con varias entidades clinicas cuyo
denominador comun es la deficiencia de tiamina.

Asimismo en Cuba aparecié un articulo pionero sobre este tema en la revista
“Archivos del Hospital Universitario General Calixto Garcia” de La Habana, citado
por Gonzalez-Quevedo et al (7), bajo el titulo de “Encefalopatia alcohdlica; estudio de
un caso con caracteristicas patologicas de enfermedad de Marchiafava y
polioencefalitis de Wernicke” en el afio 1952 rubricado por los profesores Fuste y
Rafael Estrada, este ultimo considerado con justicia el padre de las neurociencias
cubanas.

Las manifestaciones neurolégicas se instalan de forma aguda o subaguda.
Generalmente la ataxia de la marcha suele ser la manifestacion inicial, a la que se
suma en el curso de dias o semanas alteracion del estado mental. Otras veces la
triada clasica (trastorno de los movimientos oculares, ataxia de la marcha y
alteracion del estado mental) aparece de forma mas o menos simultdnea. Se plantea
que esta triada se observa solo en un tercio de los pacientes!. Actualmente se puede
hacer el diagnoéstico de encefalopatia de Wernicke si el paciente presenta al menos
dos de los cuatro criterios de Caine. (8)

La manifestacién neurolégica inicial de nuestra paciente fue la debilidad muscular
generalizada que pudo interpretarse en relacion con el cuadro emético de varias
semanas de evolucion con un trastorno hidroelectrolitico (hiponatremia e
hipopotasemia ligeros) sin embargo dichos trastornos no eran graves y fueron
oportunamente corregidos a pesar de lo cual en el transcurso de horas-dias
empeoro la debilidad (aunque no se objetivo al examen fisico) y aparecieron nuevos
sintomas mencionados anteriormente.

Al examen fisico del sistema nervioso fue llamativa la disminucién bilateral de la
audicién, lo cual puede ser dificil de evaluar clinicamente en el contexto del estado
confusional que presentaba la paciente pues la hipoacusia puede hacer que el cuadro
confusional impresione mas profundo de lo que realmente es y viceversa, o sea que

la confusiéon enmascare la hipoacusia. En este caso se pudo determinar que la

@ EY Esta obra esta bajo una licencia internacional Creative Commons Atribucion 4.0.




ISSN 1029-3019
MEDISAN 2025;29:e5212

paciente presentaba ambas: hipoacusia y confusiéon mental fluctuante; esto después
de una exploracion minuciosa y repetida en multiples ocasiones.

La hipoacusia en el curso de una encefalopatia de Wernicke no es frecuente, ocurre
sobre todo en mujeres jovenes sin antecedentes de etilismo y generalmente tiene
buena respuesta a la reposicion parenteral de tiamina (5 6). El resto de las
manifestaciones neurolégicas de nuestra paciente son compatibles con los criterios
de Caine antes mencionados en cuanto a las anomalias oculomotoras, los signos
cerebelosos y las alteraciones del estado mental.

También se plantearon otras entidades a considerar en el diagnéstico diferencial,
como el sindrome de Miller Fisher (variante mas frecuente del sindrome Guillain
Barré), mielinolisis central pontina y también un Ictus del territorio de la circulaciéon
posterior. Se descartd el Ictus pues se trata de una paciente joven sin factores de
riesgo cardio/cerebrovascular con una progresion de varios dias de la
sintomatologia neurolégica y sin toma de otros pares craneales mas alla de los
nervios abducens y vestibulo coclear. El sindrome de Miller Fisher se planted pues
la paciente presentaba ataxia, arreflexia osteotendinosa y oftalmoparesia, sin
embargo en este sindrome se afectan III, IV y VI pares craneales aunque puede
predominar la toma del nervio abducens y por lo general el estado mental esta
preservado. Ademas no se encontré disociacion albumino-citolégica en el estudio
citoquimico del LCR de la paciente. En un articulo reciente publicado por Garcia
Escudero et al (2) se presenté el caso de una paciente cuyo cuadro se interpretd
inicialmente como un Sindrome de Guillain Barré que posteriormente, dada la
evolucion del cuadro y los estudios realizados se concluy6 como una encefalopatia
de Wernicke. La mielinolisis central pontina se descarté pues si bien la paciente
presenté inicialmente hiponatremia esta fue ligera y se corrigié paulatinamente y
ademas no se encontraron elementos de afectacion de la via piramidal.

Se han planteado multiples origenes de la Encefalopatia de Wernicke en pacientes
no alcoholicos, todas relacionadas con deficiencia de tiamina. La hiperemesis
gravidica, dieta inadecuada, cirugia bariatrica, trastornos gastrointestinales,
enfermedad renal aguda y crénica, trastornos psiquiatricos se cuentan entre las mas
frecuentes (4, Durante la reciente pandemia de COVID-19 se notificaron casos de
Encefalopatia de Wernicke que se atribuyeron tanto a la infeccién en si misma como

a complicaciones derivadas de los diferentes tratamientos aplicados (dialisis,
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alimentacién parenteral prolongada etcétera) (®). En nuestro caso existia el
antecedente de un sindrome emético de varias semanas de evolucidn previo a la
instalacion del cuadro neurolégico.

En cuanto a los examenes complementarios se practicaron aquellos necesarios para
reducir las posibilidades diagnoésticas como ya se menciond. Los estudios de
neuroimagen fueron utiles: la TAC de Craneo no mostré lesiones vasculares u
ocupantes de espacio, importante para el diagndstico diferencial y para la
realizacion segura de la puncién lumbar. La RMN encefdlica mostr6 lesiones
hipointensas en T1 e hiperintensas en T2 y FLAIR a nivel de tdlamo medial y
sustancia gris periacueductal que son tipicas de la encefalopatia de Wernicke. En la
bibliografia consultada se describen otras localizaciones menos frecuentes (19), Un
elemento distintivo de nuestra paciente fue la hipoacusia pero no se realizé
audiometria, ese estudio requiere la total cooperacion del paciente y en nuestro caso
la paciente presentaba confusién mental por lo cual el resultado de dicho estudio
hubiese estado sesgado por la alteracion del estado mental. No se realiz6
dosificacién sérica de tiamina debido a que este examen no se indica de forma
rutinaria para el diagnodstico de esta enfermedad pues muchas veces no esta
disponible (como en nuestro caso) y ademas no existe una relacion directa entre la
severidad del cuadro neurolégico y los niveles séricos de tiamina. Con respecto a
esto ultimo se invoca un factor hereditario en la susceptibilidad a padecer la
encefalopatia de Wernicke lo cual explicaria que solo una pequefia parte de
pacientes con etilismo cronico y marcados signos de deficiencia nutricional
desarrollen la enfermedad (4.

Cabe destacar el tratamiento con dosis altas de Tiamina produjo una mejoria
marcada del cuadro neuroldgico de la paciente aunque al momento del alta
hospitalaria y aun en el seguimiento ambulatorio persistian las parestesias en
miembros inferiores, pero menos intensas, probablemente en relacién con una
polineuropatia concomitante. En estos momentos no existe consenso en la
comunidad cientifica en cuanto a la dosis de tiamina. Sobre este particular versa un
reciente estudio multicéntrico conducido por Novo-Veleiro y colaboradores (®)
donde se evaliian diversas variables que correlacionan la dosis de tiamina, la via de
administracién, duracién del tratamiento, el tiempo transcurrido desde que

aparecieron los primeros sintomas hasta que se comenz0 el tratamiento y todo esto
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en funcion de la evolucién de los pacientes. Lo que si estd demostrado que la dosis
de tiamina debe ser lo suficientemente alta para corregir el déficit y rellenar los
depdsitos y debe comenzarse via parenteral y previo a la administracion de
carbohidratos hasta que mejoren los sintomas (. 4).

El diagnostico de la encefalopatia de Wernicke es esencialmente clinico y se
presenta en multiples escenarios mas alla del etilismo croénico. La triada clasica
descrita por Wernicke se presenta tal cual en menos de la mitad de los casos
mientras que es mas frecuente que los pacientes presenten alguno de los
componentes de dicha triada en combinacién con otros sintomas de afectacion del
sistema nervioso, como la hipoacusia en el caso que presentamos. Dado que
comparte elementos clinicos con otras enfermedades mas frecuentes (Ictus,
Sindrome de Guillain Barré entre otros) existe el riesgo de que se retrase el
diagnodstico y por consiguiente la instauraciéon de la terapéutica adecuada. La
resonancia magnética nuclear se considera el estudio de elecciéon para apoyar el
diagnostico pese a presentar una sensibilidad relativamente baja aunque si una alta

especificidad.
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