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RESUMEN
Se comunica el caso de una multigesta de 32 años con 18 semanas de gestación 
hospitalizada por hiperémesis gravídica, quien ingresó con signos de deshidratación, 
pérdida de peso (8,8%) y sufrió pérdida fetal. Se evidenció trastorno de conciencia, 
nistagmo horizontal y vertical y ataxia. La tomografía cerebral sin contraste no 
mostró alteraciones. Se diagnosticó Encefalopatía de Wernicke y se repuso tiamina, 
con evolución lenta favorable.
Palabras clave. Encefalopatía de Wernicke, Hiperémesis gravídica, Tiamina, Nistagmo, 
Complicaciones del embarazo

ABSTRACT
We report the case of a 32-year-old multigestational woman with 18 weeks of 
gestation hospitalized for hyperemesis gravidarum. She was admitted with signs 
of dehydration, weight loss (8.8%) and suffered fetal loss. There was evidence of 
impaired consciousness, horizontal and vertical nystagmus and ataxia. A brain 
tomography without contrast showed no alterations. Wernicke's encephalopathy 
was diagnosed and thiamine was replaced, with a slow and favorable evolution.
Key words: Wernicke encephalopathy, Hyperemesis gravidarum, Thiamine, 
Nystagmus, Pregnancy complications
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IntroduccIón

La Encefalopatía de Wernicke (EW) es un síndrome neuropsiquiátrico agu-
do que está asociado a la deficiencia de tiamina (vitamina B1), caracteri-
zado por la triada sintomática de ataxia, alteración oculomotora y tras-
torno del sensorio. Su incidencia en la población general es del 0,6%(1). En 
el embarazo puede ocurrir en casos con factores predisponentes, sobre 
todo en la hiperémesis gravídica(2-5). 

La hiperémesis gravídica se presenta en 0,5 a 3% de las gestantes y se de-
fine según los 5 criterios diagnósticos de Windsor 2021, que son náuseas 
y vómitos severos, inicio temprano antes de las 16 semanas, imposibili-
dad para beber o comer, limitaciones en el desempeño de actividades co-
tidianas y deshidratación(6,7), pudiendo llevar a la depleción de múltiples 
nutrientes incluyendo la tiamina(8). 

Describimos este caso por su riqueza semiológica y presentación poco 
conocida en nuestro medio.

PresentacIón del caso

Multigesta de 32 años con embarazo de 18 semanas sin patologías pre-
vias y la gestación anterior sin complicaciones. Desde el primer trimestre 
presentó náuseas y vómitos moderados según la escala PUQE (3 a 5/día), 
asociados a dolor abdominal e hiporexia, que pasaron a ser severos en 
la escala PUQE (5 a 8/día) desde las 10 semanas, asociados a intoleran-
cia oral, por lo que se decidió su hospitalización. Al ingreso presentaba 
mal estado general con signos de deshidratación moderada. Los signos 
vitales fueron: frecuencia cardiaca de 131 latidos por minuto, presión ar-
terial de 90/60 mmHg, frecuencia respiratoria de 22 respiraciones por 
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minuto y saturación de 95%. Presentaba una pér-
dida de peso de 4,6 kg (8,8%) en 3 semanas. Los 
exámenes de laboratorio se muestran en la tabla 
1. La tomografía cerebral no mostró alteraciones 
(figura 1). Fue diagnosticada como gestación de 
18 semanas, hiperémesis gravídica y trastorno 
hidroelectrolítico. Desde su ingreso se evidenció 
desorientación en tiempo y espacio y alucina-
ciones visuales y auditivas. Al tercer día se iden-
tificó nistagmo horizontal y vertical y ataxia con 
empeoramiento progresivo. Presentaba además 
fasciculaciones y calambres. Pupilas isorreacti-

vas, sin oftalmoparesia y sin compromiso de los 
nervios craneales bajos o de vías largas. Se diag-
nosticó clínicamente encefalopatía de Wernicke, 
se hidrató y administró tiamina 500 mg EV cada 
8 horas por 24 horas y 100 mg cada 6 horas por 
2 días, repitiéndose igual dosis al cuarto día por 
empeoramiento clínico. 

Al octavo día de hospitalización se evidenció au-
sencia de latidos cardiacos fetales procediendo a 
inducción y legrado uterino luego de la expulsión 
fetal (peso fetal 215 g). Se añadieron los diag-

Tabla 1. análisis de sangre inicial y duranTe el quinTo día de hospiTalización.

Valores Ingreso Quinto día de hospitalización (UCI) Valores de referencia
Hemoglobina (g/dL) 10 8,7 11,0-16,0 

Sodio (mmol/L) 131 136 136-146

pH 7,462 7,440 7,350 -7,450

pCO2 (mmHg) 33,8 32,7 35,0-48,0 

HCO3 (mmol/L) 23,9  21,8 21,0-28,0

AST (U/L) 34,5 24,4 0,0-38,0 

ALT (U/L) 72,4  30,7 0,0-40,0 

Fosfatasa alcalina (U/L) 169,9 166,6 98,0-276,0 

Bilirrubina directa (mg/dL) 1,29 0,64 0,00-0,25 

Bilirrubina total (mg/dL) 1,79 0,87 0,00-1,00 

Ácido láctico (mmol/L) 0,7 1,3 0,5-1,6 

Creatinina (mg/dL) 0,62 0,49 0,70-1,40 

Albúmina (g/dL) 2,79 2,51 3,50-5,00 

PCR (mg/dL) 47,3 63,2 0,0-6,0 

TSH (μUI/mL) 0.64 0.64 0.27-4.20 

T-4 libre ng/dL 0.88 0.88 0.93-1.70 

Examen de orina Cuerpos cetónicos +++
Nota: AST, aspartato aminotransferasa; ALP, alanina aminotransferasa; PCR, proteína C reactiva; TSH, hormona estimulante de tiroides

Figura 1. TomograFía espiral mulTicorTe sin conTrasTe. corTe axial y sagiTal. presencia de calciFicaciones. ausencia de alTeraciones 
isquémicas o hemorrágicas.
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nósticos de hipoalbuminemia severa (1,9 g/dL) 
y anemia severa luego del procedimiento (6,7 g/
dL), tratados con trasfusión de paquete globular 
y hierro parenteral.

Se indicó el alta al décimo cuarto día, hemodi-
námicamente estable y con mejoría parcial de la 
sintomatología neurológica, pues mantenía nis-
tagmo y ataxia. 

Al mes de su egreso persistió el malestar general, 
la dificultad a la marcha y nistagmo con mejoría 
parcial.

dIscusIón

Se comunica el caso de una gestante con 32 años 
y 18 semanas de gestación complicada con hipe-
rémesis gravídica que cursó con la triada de en-
cefalopatía de Wernicke (EW) y pérdida fetal, ha-
biendo estado hospitalizada durante 14 días con 
evolución lenta favorable. 

Alrededor de 80% de los embarazos son afec-
tados por náuseas y vómitos, principalmente 
durante el primer trimestre(1). De estos, los tras-
tornos son severos hasta en 3%, estableciendo 
la condición de hiperémesis gravídica(9) según los 
criterios de Windsor 2021(6,7), pudiendo asociarse 
a condiciones más serias como encefalopatía de 
Wernicke(10), neuropatía periférica y mielinólisis 
central pontina(11,12). Además, 50% de los casos 
de encefalopatía de Wernicke cursan con pérdida 
fetal u otras complicaciones fetales(1). En el caso 
presentado, los vómitos se iniciaron temprana-
mente desde el primer trimestre y llegaron a in-
tolerancia oral, deshidratación, hipopotasemia, 
acidosis metabólica y pérdida fetal.

La encefalopatía de Wernicke (EW) puede deberse 
a una ingesta inadecuada o a condiciones asocia-
das a un mayor requerimiento de tiamina, como 
el embarazo(4,8). El agotamiento de las reservas de 
tiamina ocurre entre 4 y 6 semanas sin suplemen-
tación. El diagnóstico es clínico con la tríada clásica 
de trastorno de conciencia, alteraciones oculomo-
toras y ataxia(13). La tomografía cerebral es usual-
mente normal. La resonancia magnética es más 
sensible y específica. En T1 se evidencia hipointen-
sidades en la sustancia gris periacueductal, cuer-
pos mamilares, hipotálamo y tálamo medial. En T2 
hay hiperintensidades alrededor del tercer ventrí-
culo, cuerpos mamilares, hipotálamo y sustancia 
gris periacueductal(14). El tratamiento con altas do-

sis de tiamina y de manera oportuna es de suma 
importancia, puesto que puede revertir el síndro-
me. En caso contrario, la mortalidad puede ser de 
20%, y alrededor del 80% desarrollan problemas 
cognitivos severos, como el Síndrome de Korsako-
ff(13,15). En el caso descrito, la reversibilidad de los 
síntomas deberá ser evaluada periódicamente 
manteniendo la suplementación con tiamina. De 
persistir por seis meses, sería un caso de Wernic-
ke-Korsakoff con secuelas. La pérdida fetal en este 
caso fue probablemente multifactorial (por deshi-
dratación, cambios metabólicos, carencia vitamí-
nica múltiple, falta de aporte calórico, entre otros), 
como se muestra en investigaciones, con una fre-
cuencia hasta del 50% de los casos(1). Estas modifi-
caciones severas y sin manejo temprano serían la 
causa de la muerte fetal(16).

La encefalopatía de Wernicke es una patología 
poco frecuente, escasamente publicada en nues-
tro medio, pero debe ser sospechada y prevista 
en los casos de hiperémesis gravídica, para tra-
tarla adecuadamente, evitar secuelas a largo pla-
zo y morbimortalidad materno fetal.
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