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Paciente con mareo e inestabilidad para la marcha. Tac craneal sin hallazgos
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m Conclusiones: Reportamos un caso de sindrome
de Wernicke en el contexto de vémitos después de
cirugia digestiva. Destacamos la importancia de

Objetivo: Descripcion de un caso de encefalopatia reconocer dicha en entidad en situaciones no
de Wernicke en paciente no alcohdlico. relacionadas con el alcoholismo y establecemos unas

pautas de prevencién y tratamiento.

Material y método: Varén de 61 afios que presenta
vOmitos intermitentes con pérdida de peso tras
cirugia intestinal. Posteriormente desarrolla de forma
secuencial trastorno del equilibrio, nistagmo evocado PALABRAS CLAVE
por la mirada, paralisis oculomotora y cuadro

confusional. Se realiz6 RNM craneal con alteraciones
de sefial en talamos y cuerpos mamilares. Encefalopatia de Wernicke. Amnesia de Korsakoff.

Determinacién de vitamina Bl en sangre por debajo Tiamina. Vomitos.
de limites normales.

Resultados: Tras reposicion con tiamina iv
desaparecen  las  alteraciones  oculomotoras
presentando como secuela trastorno amnésico severo.
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ORIGINAL

INTRODUCCION

El mareo y otras sensaciones del equilibrio son

uno de los motivos de remisién més frecuentes a los
servicios de urgencias, consultas ambulatorias e
intrahospitalarias (sirva de ejemplo el parte de
interconsulta que da titulo a nuestro trabajo). Bajo
dicho término, que resulta ambiguo e impreciso, los
pacientes tratan de describir una experiencia
sensitiva que muchas veces nos resulta dificil de
caracterizar y que no necesariamente obedece a
causa neuroldgica (vascular, inflamatoria, tumoral,
estructural o degenerativa). Ejemplos de ello son las
de origen cardioldgico (sincope), vestibular (vértigo),
psicolégico (ataque de panico, agorafogia), geriatrico
(déficit sensitivo multiple del anciano), ortostatico o
farmacoldgico (efecto adverso medicamentoso) entre
otros!. Como no podia ser de otra manera, el llegar a
un diagnoéstico de la patologia subyacente depende
en gran medida de wuna adecuada historia y
exploracién clinicas, apoyada si fuera necesario por
las pertinentes pruebas complementarias.

Con el caso que presentamos a continuacién
pretendemos poner de manifiesto una causa de mareo
infrecuente pero potencialmente reversible y que
puede llevar a dafios irreparables si no es reconocida
y tratada a su debido tiempo.

CASO CLINICO

Paciente de 61 afios sin antecedentes médicos
resefiables ni habitos téxicos. Es sometido a una
antroduodenectomia con anastomosis Bilrroth I dada
la sospecha de tumor neuroendocrino (hallazgo en
biopsia de poélipo duodenal). Tras la intervencién
aparecen vOmitos episddicos postprandiales y
pérdida ponderal progresiva a lo largo de mes y
medio, por lo que ingresa en sala de Cirugia. Una
gastroscopia confirmé edema en boca anastomoética
con estdomago de retencion procediéndose a
dilatacién hidrostatica.

Al poco de ingresar acontece sensacién de “mareo”
por la cual se solicita valoracion ORL, quienes
constatan a la exploracion un nistagmo horizontal,
bidireccional e inagotable sugestivo de lesion central.
Se solicita por dicho servicio una RNM craneal, la
cual no pudo realizarse dada la presencia de hipo
durante la prueba. En su lugar se practico un TAC
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craneal normal. Cinco dfas més tarde se consulta a
Neurologia por inestabilidad de la marcha. En ese
momento el paciente padecia un cuadro confusional
con inquietud psicomotora, déficit atencional,
desorientacién alopsiquica y paralisis en la mirada
horizontal con nistagmo vertical. El resto de pares
craneales y vias largas sensitivomotoras parecian
intactas, no obteniendo una adecuada colaboracién
para completar la exploraciéon neurolégica. El
diagndstico sindrémico-topografico apuntaba a una
lesién a nivel de diencéfalo o troncoencéfalo de causa
vascular, inflamatoria o «carencial dada la
instauracion aguda-progresiva y los antecedentes de
vomitos. Tras iniciar tratamiento con vitamina B12 y
B1 (100 mg im) se solicita RNM cerebral urgente, la
cual informé de un aumento en intensidad de sefial
en T2 FLAIR a nivel de tercer ventriculo, hipotalamo,
tubérculos mamilares y porcién medial de talamos
sugerente de encefalopatia de Wernicke (Figura 1).
Con este diagnéstico se incrementa la dosis de
tiamina a 500 mg/ 8h iv y se solicita determinacién
en sangre de vitamina B1, con resultado por debajo
del limite inferior (1,3 ng/dL).

Posteriormente aparece shock hipovolémico que
obliga a ingreso en UCI, afiadiéndose de forma
progresiva diferentes complicaciones multiorgénicas.

Transcurridas cuatro semanas y una vez alcanzada
estabilidad clinica, volvemos a evaluar al paciente:
tanto el nistagmo como la pardlisis oculomotora
habian desaparecido pero presentaba un deterioro
cognitivo caracterizado por indiferencia emocional,
anosognosia y afectacion masiva en la memoria
anterégrada para acontecimientos inmediatos y
recientes (por ejemplo, se mostraba incapaz de
recordar las visitas recibidas minutos antes).
Finalmente fue trasladado a un hospital de otra
provincia por requerimiento familiar.

DISCUSION

La encefalopatia de Wernicke (EW) es una entidad
de origen carencial (déficit de tiamina) que todos
asociamos al paciente alcohélico o malnutrido pero
que puede aparecer en el contexto de otras
circunstancias clinicas, las cuales pueden pasar por
menos “sospechosas”. A modo de breve resefa
histérica hemos de referir que fue descrita clinica y
patolégicamente por Carl Wernicke en 1881
(“polioencephalitis hemorrhagica superioris”) a raiz
de dos varones alcohélicos y una mujer con estenosis
pilérica tras ingesta de &cido sulftrico. Seis afios
después Sergei S. Korsakoff realiz6 una minuciosa
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descripcion clinica de este trastorno en varios
pacientes, acufando el término de “psicosis
polineuritica”. Tuvieron que llegar los afios 40 del
siglo XX para demostrar la relacién con la falta de
vitamina B gracias a los trabajos de Cambell y
Russell?.

La tiamina es una vitamina hidrosoluble que
interviene como cofactor enzimatico en diferentes
procesos  bioquimicos, fundamentalmente el
metabolismo oxidativo de los hidratos de carbono
(via de las pentosas fosfato y ciclo de Krebs)® pero
también en el metabolismo de lipidos (sintesis de
mielina) o en la produccién de diferentes
aminoacidos y neurotransmisores (colinérgicos y
serotoninérigos)*. Dado que no es sintetizada por el
cuerpo humano su aporte se basa en el consumo de
alimentos, sobre todo cereales o legumbres y en
menor medida pescados y carnes. Tras ser
transformada en tiamina-pirofosfato (forma activa),
se absorbe en el duodeno e intestino delgado
proximal mediante trasporte activo aunque se
especula con una produccién por parte de la flora
intestinal del intestino grueso con absorcién a dicho
nivel. Al ser hidrosoluble, la capacidad de
almacenamiento se satura rdpidamente, el cual se
lleva a cabo en el musculo esquelético, tejido
cerebral, hepatico y cardiaco. Su corta vida media
(10-20 dias) y la limitada capacidad de almacenaje
tiene dos consecuencias: por un lado la necesidad de
aportes practicamente diarios (conviene una ingesta
minima de 1,2 mg/dia o bien 0,4 mg/ 1000 Kcal
consumidas) y por otro la aparicién de sintomas en
un breve periodo de tiempo tras su deplecién (tres a
seis semanas).

En el mundo occidental la carencia de vitamina Bl
se encuentra asociada al enolismo, pero como ya
hemos mencionado existen otros factores de riesgo
no tan conocidos (Figura 2). En pacientes alcohoélicos
el desarrollo del cuadro probablemente esté en
relacién con una reduccién en la ingesta oral de
tiamina, un problema en su absorcién, un déficit en
el almacenaje hepatico o un aumento de sus
necesidades para asi poder metabolizar el alcohol.

A nivel celular y desde un punto de vista
fisiopatolégico, el déficit vitaminico lleva a los cuatro
o cinco dias a una disfunciéon de la enzima
ketoglutarato-deshidrogenasa presente en los
astrocitos. Pocos dias después acontecen otras
alteraciones enzimaticas, teniendo como resultado
una disminucién del metabolismo de la glucosa
cerebral con la consecuente disfuncién energética
celular, aumento del glutamato, lactato y radicales
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libres, todo lo cual lleva a un edema citotdxico.
Ademas se produce una alteracién en la barrera
hematoencefélica con edema vasogénico secundario.
Finalmente acaece la muerte de neuronas y
astrocitos, aproximadamente a las dos semanas de
iniciada la carencia vitaminica.

Los cambios histopatolégicos suceden a modo de
lesiones hemorragicas puntiformes y simétricas a
nivel de determinadas regiones cerebrales como son
los ntcleos taldmicos dorsomediales (base de los
sintomas amnésicos), cuerpos mamilares, hipotalamo
y sustancia gris periacueductal, lo cual se traduce en
unos patrones de imagen caracteristicos por
resonancia magnética que expondremos
posteriormente. Ademds son objeto de ataque los
nucleos oculomotores (oftalmoparesia), vestibulares
(nistagmus) y vermis cerebeloso (ataxia).

Clinicamente el cuadro se desarrolla de forma
aguda o subaguda a consecuencia de una deplecién
de tiamina severa y en un breve periodo de tiempo.
Puede existir un factor precipitante como es el
aumento de la demanda energética (infecciones,
embarazo, paciente critico, etc) o una sobrecarga de
hidratos de carbono (sueros glucosados, nutriciones
parenterales)®. Los tres sintomas clasicos (cuadro
confusional, alteraciones oculomotoras y ataxia)
aparecen conjuntos en no mas del 17 % de los casos®
(Figura 3), lo cual explica que posiblemente sea una
entidad infradiagnosticada. Tanto es asi que algunas
series de autopsia estiman una prevalencia de hasta
el 2,8 % de la poblacion general” y el 58 % de los
alcohélicos, cifras por encima de las veces con la que
nos solemos plantear el diagndstico. Por este motivo
se han propuesto unos criterios de sospecha clinica
que tienen una sensibilidad del 85 % en el caso de
que aparezcan al menos dos de los siguientes items:
antecedentes de alteraciones nutricionales, anomalias
oculomotoras, disfuncién cerebelosa y alteracién en
las funciones mentales o la memoria (criterios de
Caine)s.

Las alteraciones mentales son la manifestacién mas
frecuente y varfan desde un discreto déficit
atencional o inquietud psicomotora hasta una
situacion de coma, pasando por cuadros
confusionales (lo mas comun), de desorientacién o
psicoticos. En este sentido hemos de incidir en la
sospecha de una posible EW ante todo paciente con
intoxicacion etilica aguda de la que no se recupera
de manera completa y espontanea.

La manifestacion  neuro-oftalmolégica  mads
frecuente es el nistagmus horizontal direccional
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seguido de paresia bilateral del recto externo y
parélisis de la mirada. Con menos frecuencia pueden
aparecer  alteraciones  pupilares, hemorragias
retinianas, neuropatia 6ptica o papiledema.

El dltimo componente, la ataxia truncal, también
puede manifestarse bajo un amplio abanico de

sintomas  (desequilibrio, = marcha  precavida,
imposibilidad para la bipedestacién...) y es
consecuencia de una disfuncién cerebelosa,
vestibular y neuropatica.

Otras  manifestaciones  incluyen  sintomas

disautonémicos (hipotermia e hipotensiéon) debido a
la afectaciéon hipotaldmica, polimioclonus, crisis
comiciales, sordera, fallo cardiaco o acidosis lactica.
En alcoholicos es frecuente encontrar signos de
neuropatia periférica, desnutricién o abstinencia.

Ademas de la EW, otras manifestaciones del déficit
de tiamina incluyen el beriberi cardiaco, el beriberi
neuropatico (polineuropatia dolorosa de curso
crénico), el beriberi gastrointestinal (dolor
abdominal, vémitos y acidosis) o la degeneracién
cerebelosa cortical® .

El diagnoéstico se fundamenta en la sospecha
clinica, siendo la resonancia magnética la prueba
complementaria mdas util. En ésta aparecen
alteraciones en 2/3 de los alcohdlicos, las cuales son
muy especificas y se manifiestan a modo de
aumento de sefial simétrica bajo secuencias T2
/FLAIR en regiones medial de ambos tdlamos y
periventricular del tercer ventriculo (80-85 %),
sustancia gris periacueductal (60-65 %), cuerpos
mamilares (40-45 %) y tectum!0. (Figura 4) Otras
regiones también pueden verse afectas, generalmente
en los casos no asociados al alcoholismo (cerebelo,
nucleo caudado, nicleo rojo o corteza cerebral).

Ademas de la neuroimagen, los niveles de tiamina
en suero y sangre pueden ayudar, aunque no son lo
suficientemente sensibles ni especificos y unas cifras
normales no excluyen el diagndsticol’. Tanto el
estudio licuoral como electroencefalografico son
normales o inespecificos (proteinorraquia y
enlentecimiento difuso, respectivamente).

El tratamiento se fundamenta en la reposiciéon de
tiamina. Dado que la mortalidad puede alcanzar el 20
%, resulta de vital importancia la prevencién del
cuadro administrando 200 mg de tiamina
parenteral’’ y 50 mg de niacina en todo paciente de
riesgo (alcohodlicos, desnutridos...) y siempre antes
de la administraciéon de sueros glucosados o
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nutriciones parenterales. A pesar de que no existen
ensayos clinicos que establezcan un régimen de
tratamiento concreto!?, la pauta més habitual
determina la infusién de 500 mg de tiamina diluidos
en 100 mL de suero salino durante 30 minutos,
repitiendo la misma dosis cada ocho horas durante
dos o tres dias. Posteriormente se reduce a 250 6 500
mg diarios, intramuscular o intravenoso, durante
otros cinco dias para después pasar a 50 6 100 mg
diarios via oral. Los enfermos reaccionan a la
administracién de Bl en una forma muy predecible,
pues en término de horas es de esperar una mejoria
de las alteraciones oculomotoras, fundamentalmente
del nistagmus, si bien éste puede quedar como
secuela (sobre todo de tipo horizontal). La parélisis se
recupera por completo como regla. Las alteraciones
del equilibrio pueden tardar semanas en mejorar,
generalmente de forma incompleta. De este modo
trastornos residuales de la marcha y nistagmo
horizontal ofrecen una pista para identificar casos
oscuros de demencia en pacientes alcohdlicos.

La secuela por excelencia es el estado amnésico de
Korsakoff, considerada la fase residual de la EW y
caracterizada por una amnesia anterégrada con
dificultad en la retenciéon y evocaciéon de
acontecimientos, caras, nombres... También existe
pérdida de recuerdos incluso mas all4 de los 20 afios
(amnesia retrégrada), si bien suelen ser capaces de
dar informacién sobre tiempos pretéritos. Para cubrir
estas deficiencias mnésicas el paciente puede
confabular, ya sea de forma espontdnea (relata sin
necesidad de requerirlo historias irreales, bizarras o
fantasiosas) o provocada (traslada recuerdos
verosimiles del pasado al momento actual). La
tendencia a fabular mejora con el tiempo y suele
estar ausente en el estado crénico de la enfermedad.
A pesar de que el sintoma caracteristico es la
alteracién mnésica, en ocasiones puede ser mas
devastadora la existencia de un cuadro amotivacional
con aplanamiento afectivo, indiferencia, pérdida de
espontaneidad e iniciativa que remeda a las lesiones
del 16bulo frontals.

Para finalizar y a modo de conclusiones podemos
establecer que la EW no es exclusiva del alcoholismo
o desnutricién (como ya apunté Wernicke hace mas
de 130 anos) describiéndose cada vez mds casos
asociados a voOmitos recurrentes. Por otro lado
siempre hemos de advertir su posible diagnoéstico sin
esperar encontrarnos la triada clasica que todos
conocemos (criterios de Caine). Por dltimo, y a pesar
de la inexistencia de ensayos clinicos al respecto,
proponemos una pauta de prevencién y tratamiento.
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TABLAS Y FIGURAS

Figura 3. IMAGENES POR RMN REPRESENTATIVAS.

FLAIR axial. Hiperintensidades en hipotdlamo y
sustancia gris periacueductal.

FLAIR axial. Hiperintensidad en talamos.
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Restriccion de la difusién en cuerpos mamilares.

Figura 2. CAUSAS DE ENCEFALOPATIA DE WERNICKE.

CAUSAS DE ENCEFALOPATIA DE WERNICKE
-Alcoholismo.
-Vémitos recurrentes: Hyperemesis gravidarum, estenosis pilérica, obstruccién intestinal,
pancreatitis, status migrafioso...
-Vémitos recurrentes tras cirugia baridtrica'#: gastroplastia vertical, gastrectomia, banda
gastrica, balon gastrico, by-pass gastrico.
-Céncer y trastornos asociados: tumor maligno, carcinoma gastrico, transplante de médula
Osea, quimioterapia (ifosfamida, erbulozol).
-Enfermedades sistémicas: VIH, hipertiroidismo, didlisis, paciente critico.
-Nutricién parenteral prolongada.
-Restricciones dietéticas: dietas extremas, malnutricién, anorexia nerviosa, huelga de hambre...
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Figura 3. FORMAS DE PRESENTACION DE E. WERNICKE.

N

Figura 4. NEUROIMAGEN EN EW (tomado de Zuccoli G, Pipitone N).

m Unsigno

m Dos signos

W Ausenciadesignos

H Tressignos (triada
clasica)

Los asteriscos atipicos.






