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RESUMEN

Se reporta el caso de una gestante de 10 semanas hospitalizada por hiperemesis gravi-
dica recibiendo tratamiento de reposicion con liquides y electrolites, asi como piridoxina, gravel,
cimetidina y digzepam. La paciente evolucioné con somnolencia, agitacion sicomotriz, desorien-
tacion, nistagmus, ictericia, ataxia e hipoestesia a predominio de miembros inferiores. Se hizo el
diagnostico de encefalopatis de Wernicke, dindose tratamiento de reposicién con tiamina y lo-

grando espectacular mejoria.

Se hace énfasis en la escasa frecuencia de presentacion de esta entidad, cldsicamente re-
lacionada al alcoholismo cronico, asi como e la importancia de su diagnéstico temprano y al
tratamiento adecuedo para prevenir la evolucién a sicosis de Korsekoff y aun a la muerte.

INTRODUCCION

La encefalopatia de Wernicke es una enfer-
medad resultante de deficiencia de vitamina B
—tiamina—, la cual, convertida en su ferma ac-
tiva pirofosfato, actiia como coenzima en la via
de la pentosa fesfato —transketolasa— vy el ciclo
del acido tricarbexilico —piruvato descarboxilasa
y alfacetoglutarate deshidrogenasa— .

Esta entidad ha side clasicamente relacio-
nada al alcoholismo crénico y malputricién *7" ",
aunque ha sido reportada en menor frecuencia
en relacién a alimentacién intravenosa inadecua-
da, anorexia nerviosa, inanicién prolongada, pli-
catura gastrica, gastritis, hemodialisis cronica,
diversas enfermedades sistémicas ‘’"'"* y también
en la hiperemesis gravidica ‘",

La enfermedad es de inicio generalmente
agudo y se caracteriza por oftalmeplejia, ataxia
cerebelosa y confusién, aunque sélo en un peque-
fio porcentaje de cases se halla la triada tipica **".

Esta enfermedad es subdiagnosticada en al-
to grado, ya que en estudios de necropsias no
seleccionadas, ]a prevalencia varia del 0.8 al
2.8% °", mientras que el diagnéstico clinico s6-

lo llega a una frecuencia de 0.05% °. Harper "

halla en otro estudio de necropsias, que en el
80% de pacientes con diagndstico anatomopato-
légico de eneefalopatia de Wernicke, no se hizo
dicho diagndstico en vida.

Por otro lade, sabemos que su tasa de mor-
talidad es alta, variando del 10 al 20% ", y lle-
ga al 27% en la relacionada con la hiperemesis
gravidica . El 80% de los sobrevivientes pro-
gresan a la sicosis de Korsakoff, considerada co-
mo la forma cronica de la enfermedad, irrever--
sible en alto percentaje y caracterizada por am-
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nesia retrograda Yy anterograda l.

Presentamos este caso debido a su rareza,
poniendo énfasis en la riqueza sintomatica, im-
portante para el diagnéstico temaprano y por en-
de para el tratamiento adecuado y oportuno.

CASO CLINICO

Una mujer de 27 anos, primigravida de 10
semanas, ingresé al hospital perque desde hace
15 djas presentaba mauseas y vomites con fre-
cuencia de hasta 10 veces diarias. Concomitan-
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temente habia aparecido sialorrea, anerexia, per-
- dida de peso —8 kilos en 3 semanas—— y astenia.
" Desde hace 2 dias antes de su ingreso se agregé
disuria y tenesmo vesical.

‘ Dos setnanas antes habia side dade de alta
- en este hospital por un cuadro de hiperemesis gra-
vidica que remitio cen tratamiento en una se-
mana.

El examen fisico revelo una paciente en mal
estado general, adelgazada, palida, levemente des-
hidratada, orientada y despierta. Su presién ar-
terial era de 110/80 mm Hg y el pulso de 100/
min. Su peso era de 44 k. y su talla 150 em.
El examen del aparato respiratorio y cardiovas-
cular fue normal y el abdomen era blando, sin
dolor a la palpacién ni visceromegalia. Presen-
taba pufle percusion lumbar pesitiva bilateral.
El examen gineeolégico mostré un tamafo ute-
ring de 10 em., con orificie cervieal cerrado, sin
ginecorragia.

Los diagnésticos planteados al ingreso fue-
ron: Gestacién uterina de 10 semanas + hipe-
remesis gravidica + infeceion de vias urinarias.
e hizo hincapié en descartar mola hidatidiforme
y embarazo gemelar.

Los examenes auxiliares al ingreso fueron:
Hematocrito de 35%; el examen de orina mos-
tré bacilos Gram (—) y el urocultive dio como
resultado més de 100,000 colonias de Morgane-
lla morgani. La ecografia pélvica concluyé: em-
brion active de 10 semanas.

Se instauré tratamiento con Dextrosa al 5%
(2000 ec/dia), electrolitos, vitamina Bs y vita-
mina C. Asimismo se agregé gravol, cimetidina,
diazepam, ampicilina y dibekacina.

Evoluciong con nauseas y vémitos 8 veces
al dia sin tolerar Ia via oral y remitiendo la in-
feccién de vias urinarias. 10 dias después de su
ingreso aparece agitacién sicemotriz y desconoei-
miento de su enterne. Al dia siguiente hay ten-
dencia al sueio, debilidad, habla incoherencias,
desorientacion, ietericia leve de eseleras, nistag-
mus vertical y horizontal bilateral, disminucion
de la fuerza muscular generalizada, hipoestesia

y parestesias a predominio de miembros inferio-
res, reflejos osteotendinosos aumentados y ataxia.
No habia flapping, diplejia facial, signos menin-
geos ni Babinsky y las pupilas eran isocoricas y
fotoreactivas. Los examenes auxiilares mostra-
ron urea = 18 mg%, creatinina = 0.7 mg%,
bilirrubinas directa = 0.57 mg% e indirecta
0.51 mg%, TGO = 20 U.I./L., TGP = 21.5
U.I./L.

El diagnéstico planteade en el momento
fué: 1) Hiperemesis gravidica, 2) Encefalopa-
tia de Wernicke y 3) Ictericia por (1).

Se instauré inmediatamente tratamiento
con tiamina endovenosa 100 mg. diarios por una
semana. La evolucion fue espectacular y recu-
perando en 24 horas el estado eognitivo, la fuer-
za muscular, ataxia y disminuyendo las pareste-
sias. Asimismo disminuyé el nistagmus, quedan-
do solo levemente el horizontal. Centinué sin
recibir nada por via oral por una semana, al cabo
de la cual acepta progresivamente la alimenta-
cion seca fraccionada. Es dada de alta caminan-
de sin ayuda y con leve nistagmus herizontal.

COMENTARIO

El desarrollo de la encefalopatia de Wer-
nicke en esta paciente se debié a la nula ingesta
alimenticia por los vémitos persistentes, admi-
nistracién prolongada de fluides intravenosos sin
tiamina y al aumento de las necesidades de ésta
por el embarazo ‘" .

Los hallazgos neuropatologicos, que son es-
pecificos para esta enfermedad, incluyen 4reas de
desmielinizacion y proliferacién glial, asi como
dilatacion capilar y ocasionales hemorragias pe-
tequiales. Las lesiones se distribuyen bilateral y
simétricamente en los cuerpos mamilares, vermis
cerebeloso superior, nucleos hipotalamicos y otras
estructuras diencefalicas, pudiendo llegar a las
paredes del 3er. ventriculo, alrededor del acue-
ducto y piso del 4to. ventriculo *’*,

Estos hallazgos explican la triada sintoma-
tolégica de ataxia, oftalmoplejia y confusién, que
lambién pueden acompanarse de nistagmus, he-
morragia retinal, paresia vestibular e hipoten-
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sion*’". Sin embarge, hay reporte de algunos

casos de presentacién atipica: coma’, hipoter-
mia con distress respiraterio del adulto * y disto-
nia con coreoatetosis ”.

Para el desarrollo de esta enfermedad es
menester que no solo haya deficiencia de tiami-
na, sino, cierta predileeeion genética como fue
sugerido por Blass', quien encuentra que la
unién de la transketolasa al pirefosfato de tia-
mina era anormal en pacientes con esta encefa-
lopatia, aun en presencia de dietas adecuadas.

El diagnéstico es clinico; no hay anormali-
dad del liquide ecéfalo-raquideo, electroencefalo-
grama, potenciales evocados ni tomografia com-
putarizada “, y aunque la deficiencia de tiamina
se puede confirmar por medicion de la actividad
de la transketolasa eritrocitica o la actividad de
la transketolasa en el pirofesfato de tiamina exo-
geno, el tratamiento no debe demorarse si se sos-
pecha la enfermedad, ya que el mas importante
test diagnéstico es la respuesta a la tiamina pa-
renteral * "' ",

La presentacién clinica de esta entidad no
necesariamente incluye a los 3 rasgos: oftalme-
plejia, ataxia y confusién, ya que simultanea-
mente sélo se hallan en el 16% de los pacien-
tes °. El diagnéstico no debe apoyarse necesaria-
mente en los 3 criterios, ya que la presencia de
solo 2 de ellos es suficiente .

El tratamiento comprende la administra-
cion de tiamina parenteral en dosis de 50 a 160
mg/dia durante la etapa aguda ®"; la vitamina
debe ser fresca, ya que las soluciones guardadas
pueden haber sido inactivadas por el ealor . La
evolucion es espectacular con el tratamiento, me-
jorando rapidamente el estado confusional y la
oftalmoplejia, aunque el nistagmo y la ataxia
pueden persistir per meses o indefinidamente *“.

La enfermedad puede precipitarse o empeo-
rar debido al déficit de magnesio —eofactor de
la tiamina transketelasa—, alguna enfermedad
carencial eoncomitante o la aplicacion de la glu-

. . . 1
cosa previa a la tiamina *’ ™.

La prevencion de esta enfermedad depende
de un adecuado suplemento de tiamina, que en
adultos se ha estimado entre 0.5 a 1.3 mg/ 1000
cal., si bien se recomienda que la cantidad de tia- -
mina no disminuya de 1.0 mg/ dia, aun cuan-
do el ingreso de calorias se reduzca a menos de
2000/dia *"”. Durante el embarazo y la lactan-
cia los requerimientos aumentan en el 50% ©.

La prevencién debe llevarse a cabo en todo
paciente dentro del grupo de riesgo ya descrito,
puesto que solo el 1% tienen deficiencias bioqui-
micas, aun sin manifestaciones clinicas mini-
mas .
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