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Resumen

La encefalopatia de Wernicke es un serio trastorno cau-
sado por deficienciaen vitaminaB1. Lostres sintomas prin-
cipales son: confusion mental, ataxia y oftalmolégicos. Es
seguramente mas comin de lo que se piensa. En EUA se
encuentraen el 0.8y a 2.8% de las autopsias. La poblacion
susceptible son los alcohdlicos, inmunodeficiencias tipo
SIDA y pacientes con cancer. Esimportanterecordar quelas
avitaminosis pueden observarse en pacientes con vomitos,
trastornos alimenticios o diabetes mellitus 2 no reconocida

Palabr as clave: Diabetes 2, avitaminosis B1.

Summary

The Wernicke's encephalopathy is a severe disorder
caused by vitamin B1 deficiency. Described in 1881 with
its main symptoms: mental confusion, ataxia and ophthal-
moplegia. It israrely described but in USA itisidentified in
0.8 — 2.8% of all autopsies. Susceptible people are alcohol-
ics, AIDS, or other immunodeficiencies, hemodyalisisor pa-
tientswith cancer. It isimportant to remember that pregnant
people can present this avitaminosis due to feed troubles, or
diabetes mellitus non recognized.
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I ntroduccion

Laencefal opatia de Wernicke es un desorden severo cau-
sado por deficiencia de vitamina B1 o tiamina. El Dr. Carl
Wernicke, neurdlogo polaco describi6 este sindrome en 1881
como una triada de confusién mental, ataxia 'y oftalmople-
jial Laenfermedad, raravez diagnosticada, es seguramente
mas prevalente de lo que se reporta. Autopsias en Estados
Unidosidentifican su lesion histol 6gicaen aproximadamen-

teel 0.8-2.8% delapoblacién general. Sin embargo, suinci-
dencia aumenta en poblacion sensible hasta casi el 12.5%.1
La poblacion susceptible son alcohdlicos, pacientes con
SIDA u otrainmunodeficiencia, individuos sometidos a he-
modidlisis, pacientes con cancer con 0 sin quimioterapia,
asi como embarazadas complicadas con hiperemesis gravi-
darum, cetosis diabética o administracion de glucosa paren-
teral en un estado de baja reserva de tiamina.?3

Se ha sugerido que casi el 70% de |os casos de encefalo-
patia de Wernicke no son diagnosticados antes de que se
presenten complicaciones graves.? Hasta junio de 2008 se
habian reportado sélo 45 casos de pacientes embarazadas
en laliteratura mundial, lo que ilustralo raro de este diag-
ndstico.* Sin embargo, es importante destacar que en la po-
blacién obstétrica la presencia de hipovitaminosis o patolo-
gia asociada a malnutricion (como trastornos de la alimen-
tacion, pérdidas ponderales agudas, alteraciones en la
absorcion de carbohidratos o diabetes mellitus no diag-
nosticada) cada vez son mas prevalentes, por |o que estable-
cer la sospecha diagnéstica en cualquier embarazada con
alteraciones visuaes y desequilibrio hidroelectrolitico ten-
dra un gran impacto si se confirma el diagnaostico.

Caso clinico

Paciente multigesta de 39 afios, con embarazo de 16.1 se-
manas de gestacion por fecha de Ultima menstruacion. Acu-
di6 a Servicio de Urgencias por confusion, marcha lenta 'y
néusea con vomito intenso de tres dias de evolucion. Conta
ba con antecedentes de importancia: tener baja escolaridad,
sin personales patolégicos, gesta 3 para 2, sin control en la
planificacion familiar. Su padecimiento actual comenzé con
emesis desde hace dos meses, en tratamiento ambulatorio con
medidas higiénico-dietéticas y anticolinérgicos via oral con
pobre respuesta alos mismos.

A suingreso a Servicio de Urgencias con signos vitales
estables, sin signos de alarma obstétrica, conciencia leve-
mente estuporosa, Glasgow 14, orientada en lastres esferas,
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memoria inadecuada, confabulacién a corto plazo, juicio
y razonamiento normal. Lenguaje adecuado, signos de
Kherning y Babinsky negativos. Pares craneal es sin compli-
caciones aparentes. Temblor postural de miembros toréci-
cos, motilidad con pérdida de fuerza difusa 4/5 en ambos
miembros pélvicos, reflejos osteotendinosos normales. Sin
patol ogia para coordinacion, no se valoré marcha. Al ingre-
so con leucocitos de 9,700 por milimetro ctbico (mmd),
neutréfilos de 7,300 mmé, linfocitos de 1,400 mm?3, monoci-
tos de 100 mm?, hemoglobina de 13.5 gramos por decilitro
(g/dL), hematdcrito de 36%, plaquetas de 337,000 mm?3, glu-
cosa 165 miligramos /decilitro (mg/dL), urea 80.8 mg/dL ,
creatinina 1.3 mg/dL, &cido Urico 11.4 mg/dL, con pruebas
de funcién hepética normales, con electrolitos séricos con
hiponatremialeve. Examen general de orina patol 6gico con
datos de leucocituria, nitritos positivosy presencia de ceto-
nas > 80 mg/dL.

Durante su estancia intrahospitalaria recibe plan de hi-
dratacion C, antibi6tico parenteral por infeccion de vias uri-
narias, reposicion electroliticay en 3 horas sufre deterioro
de laconciencia, con Glasgow 13, nistagmus bilateral hori-
zontal, hemiparesia de miembros pélvicos 3/5, con abasia-
astasia. Continla abordaje diagndstico; puncién lumbar con
celularidad discretamente elevada e hiperglucorraquia. Se
integro la encefal opatia como diagnéstico sindromatico. La
tomografia axial computarizada con lesiones hipodensas
difusas de distribucion simétrica, parahipocampicas, peri-
mesencefdlicas adyacentes al receso inferior del tercer ven-
triculo y mesencéfalo. El ultrasonido obstétrico con soma-
tometria para embarazo de 17.1 semanas de edad gestacio-
nal, con placentay liquido amnidtico normal. Se sospecha
neuroinfeccion y comienza tratamiento con aciclovir intra-
venoso. La paciente no presentamejoria de cuadro clinicoy
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alas 24 horas de ingreso se realiz6 resonancia magnética de
cerebro, con hallazgos de lesiones hiperintensas bilaterales
en tdlamo posterior y cuerpos mamilares (figuras 1A y B).
Estos hallazgos identifican una encefal opatia de Wernicke,
por lo que comenzo tratamiento con tiamina 1 gramo intra-
muscular cada 24 horas por 8 dias, presentando remision
total de la sintomatologia neuroldgica a las 48 horas. Se
suspendi6 aciclovir.

La paciente evolucion6 hacialamejoriay egreso asinto-
mética para continuar su control prenatal en modulo mater,
suplementandose 100 miligramos al diadetiaminaviaoral.
El resultado obstétrico fue satisfactorio, obteniéndose por
parto eutdcico un producto femenino de 2,750 gramos A pgar
8/9 alas 36.5 semanas de gestacién, ingresd a alojamiento
conjunto y bajo lactancia materna con una madre asintoma-
tica y capacitada para la atencion del recién nacido. Con
paridad satisfecha'y deseo de método de planificacion per-
manente se realizo salpingoclasia bilateral postparto sin
complicaciones, egresandose a las 24 horas con los cuida-
dos generales puerperales. Continué suplementacién con
tiamina hasta el puerperio tardio.

Discusion

Lanauseay el vomito son sintomas altamente prevalen-
tes durante el embarazo.3° Se ha estimado que ocurren hasta
en el 50-90% de todos |os embarazos, usualmente comien-
zan a la semana 9 de embarazo y presentan su pico a la
semana 11-13 de gestacion.356 La presentacion més severa
de nduseay vémito durante el embarazo se llama hipereme-
sis gravidarum con una prevalencia del 0.3% de todos los
embarazos,®>% en la cual estos sintomas son continuos has-
ta presentar alteraciones hidroelectroliticas, cetosis, pérdi-

Figuras 1 A y B. Areas
hiperintensas simétricas
en el talamo posterior y
cuerpos mamilares de-
tectados en T2 por reso-
nancia magnética.



da de peso pregestacional mayor del 5% o incluso la muer-
te.35 Su fisiopatologia incluye una interaccion compleja en-
tre factores biol 6gicos, psicoldgicos y socioculturales.3>7

En € caso de vOmito severo o gran deplecién hidrica sera
necesario prevenir el desarrollo de encefal opatia de Wernicke.
Se ha descrito que un desequilibrio nutricional por dos o
tres semanas puede depletar |areserva de tiamina, predispo-
niendo a esta complicacion. A forma de profilaxis, junto
con la administracién de glucosa parenteral se administrara
de forma empirica 0.5-1.5 gramos de tiamina intravenosa
cada 24 horas por tres dias. 37

Lastres situaciones clinicas en las que este sindrome apa-
rece en la poblacién obstétrica son la hiperemesis gravida-
rum, la alteracién en el metabolismo de los carbohidratos y
la cetoacidosis diabética.”*! La traduccion clinica mas co-
mun en embarazadas son alteraciones en los miscul os ocu-
lomotores (82.2%), confusion (71%) ataxia (68.9%) y pérdi-
da de la memoria (46.7%).5.°11-14 Cuando una paciente em-
barazada se presente con estos sintomas (o incluso algunos
autores recomiendan que un sintoma de ellos basta) debera
recibir al menos una dosis de 0.5-2 gramos intravenosos de
tiamina previos a proporcionar carbohidratos via oral o pa-
renteral (comida después de inanicion o administracion pa-
renteral de glucosa por diarrea o vomito), pues en un estado
de pobre reserva de vitamina B1 la administracion de dex-
trosa exacerba el proceso de apoptosis cerebral a proveer
mas sustrato para las vias bioquimicas sin las coenzimas
necesarias. El tratamiento debera continuar via parenteral
hastalaremisién total delos sintomas. Deberaadministrarse
concomitantemente sulfato de magnesio, pues es conocido
gue estos pacientes cursan con hipomagnesemiay a fun-
cionar éste como cofactor en latransmisién neuronal, debe-
ran corregirse sus nivel es séricos paraque el tratamiento con
tiamina parenteral sea efectivo.611-14

Larevisién de laliteratura acerca de esta patologiay su
asociacion con embarazo ha arrojado |os siguientes datos,
desde el primer reporte en 1968.11%11 |_a edad promedio de
aparicion del sindrome fue 25.9 afios, en un rango de los 18
alos 34 afos.’%! La edad gestacional promedio de diag-
nostico fue 11.2 semanas, siendo la edad mas joven de 4
semanasy |laedad gestacional més avanzada de 18 semanas.
Al menos 54% de las embarazadas tenian 12 semanas de
gestacion o mas. El tiempo promedio de vomito fue de 7.1
semanas 'y el 73.5% de las pacientes continuaron a menos
sei's semanas més con estos sintomas. El cuadro clinico mas
frecuente, como ya se describio, fuelapresenciade oftalmo-
plejia, nistagmus, confusion y ataxia. De los 45 casos 2 pa-
cientes fallecieron por un deterioro répido hacia el comay
muerte. El desenlace fetal no fue positivo, pues solo el 43%
de los fetos sobrevivio hasta el nacimiento.1011

Articulo origina

Lavariante cerebral de deficienciade vitaminaB1 esuna
complicacion raraen embarazadas, que se comportan por si
mismas como agentes etiol dgicos de una deficiencia prima-
ria (desnutricion) o secundaria (alteraciones del metabolis-
mo de los carbohidratos y cetosis), siempre y cuando las
paci entes se encuentren genéticamente predispuestas. Se ha
descrito que los pacientes con encefalopatia de Wernicke
tienen produccién disminuida de succinato, el cual juega
unrol en el metabolismo de GABA 'y su receptor (codificado
en 5g33), también relacionado con el sindrome de dependen-
ciaa alcohol.»2 Si @ cuadro clinico es severo, lainaniciéon o
€l desequilibrio &cido-base podrian ser dafiinas para € feto,
por lo que habré que vigilar la aparicion de cetosis. Las com-
plicaciones maternas pueden evolucionar a desarrollo de pa-
tologiarenal, psicosis de K orsakoff o beri-beri cardiaco.n 1214
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