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Encefalopatia de Wernicke en el paciente alcohélico

A.J. Chamorro Fernandez®¢, M. Marcos Martin®¢ y F.J. Laso Guzman®¢*

a Servicio de Medicina Interna, Complejo Hospitalario de Ourense, Ourense, Espafa
b Servicio de Medicina Interna Il, Hospital Universitario de Salamanca, Salamanca, Espafia
€ Grupo de Alcohol y Alcoholismo de la Sociedad Espafiola de Medicina Interna

Recibido el 6 de marzo de 2011; aceptado el 11 de abril de 2011
Disponible en Internet el 3 de septiembre de 2011

PALABRAS CLAVE Resumen Varon de 67 afos que es trasladado por su familia al hospital por presentar un cuadro
Encefalopatia de de siete dias de evolucion consistente en: somnolencia continua, bradipsiquia e inestabilidad en
Wernicke; la marcha. El paciente vivia solo y entre sus antecedentes personales destacaba un consumo de
Alcoholismo; alcohol superior a 100-120 g/dia con una dieta escasa en calidad y cantidad. En la exploracion
Déficit de tiamina general se apreciaban estigmas de hepatopatia cronica, incluyendo telangiectasias y eritema

palmar bilateral. Desde el punto de vista neurologico presentaba hiporreflexia en extremidades
inferiores, temblor cerebeloso de predominio derecho, dismetria bilateral en prueba talon
rodilla y ataxia de la marcha. Con los datos aportados se realizo el diagnostico al ingreso de
encefalopatia de Wernicke. ;Como debe ser evaluado y tratado este paciente?
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encephalopathy; Abstract A 67-year old male was brought to the hospital by his family because he had been
Alcoholism; suffering from somnolence, bradypsychia and gait disturbance for one week. He lived alone,
Thiamine deficiency reported an ethanol intake higher than 100-120g/day. His diet was limited in quality and

amount. The physical examination showed stigmata of chronic liver disease. The neurologi-
cal exam revealed right-side cerebellar tremor, bilateral dysmetria and gait ataxia as well as
hyporeflexia in the lower limbs. He was diagnosed of Wernicke encephalopathy. How should this
patient be evaluated and treated?
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El problema clinico

La encefalopatia de Wernicke (EW) es una patologia neuro-

psiquiatrica aguda o subaguda debida al déficit de tiamina

o vitamina B1. Recibe su nombre de Carl Wernicke, que

* Autor para correspondencia. describio por primera vez en 1881 una encefalopatia
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aguda caracterizada por confusion mental, oftalmoplejia
y ataxia de la marcha'. La EW se ha descrito, ademas de
en sujetos con alcoholismo, en enfermedades tan dispares
como la anorexia nerviosa, la dialisis peritoneal, neopla-
sias diseminadas, la hiperemesis gravidica o en pacientes
intervenidos de cirugia gastrointestinal?. En cualquier caso,
la EW continlia presentandose principalmente en pacientes
con consumo excesivo de etanol.

La prevalencia real de esta enfermedad esta proba-
blemente infraestimada, ya que diferentes estudios han
observado una prevalencia de lesiones tipicas de EW entre
el 0,8 y el 2,8% de las autopsias realizadas en la poblacion
general®*. La aparicidn de estas mismas lesiones caracteris-
ticas de la EW se han descrito en el 12,5% de las autopsias
de pacientes alcohdlicos® y se ha comprobado la presencia
de lesiones caracteristicas de esta enfermedad entre un 29
y un 59% de pacientes que habian fallecido precisamente
por causas relacionadas con el alcohol®’. En cuanto a la dis-
tribucidon por género, la prevalencia de la EW en varones
practicamente duplica la de las mujeres®. Dada la mayor
proporcion de alcohdlicos varones en la poblacion general,
algunos autores han sugerido que el sexo femenino puede ser
mas susceptible al desarrollo de EW, aunque son necesarios
mas estudios para confirmar esta observacion’-°.

Desde un punto de vista fisiopatoldgico, la tiamina
actla como cofactor de diferentes enzimas, como la
transcetolasa, la alfa-cetoglutarato deshidrogenasa o la
piruvato deshidrogenasa; todas ellas claves en el metabo-
lismo energético®. Por tanto, es necesaria en diferentes
vias del metabolismo hidrocarbonado, lipidico o proteico,
como la produccion de la vaina de mielina o la sintesis de
neurotransmisores'?. Se encuentra en grandes cantidades en
alimentos como la levadura, legumbres, carne de cerdo,
arroz y cereales, y se absorbe en el duodeno por un pro-
ceso activo''. El déficit de tiamina en alcohdlicos se debe
a una dieta inadecuada, junto a la combinacion de diversos
factores. Asi, en modelos animales de consumo excesivo de
alcohol se ha observado una disminucion de la actividad del
transportador activo de tiamina intestinal'?, lo que deter-
mina una reduccion de la absorcion gastrointestinal de dicha
vitamina. Ademas, en pacientes alcoholicos se ha descrito
una disminucion del depdsito hepatico de tiamina, funda-
mentalmente en aquellos con disfuncién hepatica'®, y una
alteracion en su utilizacion, que parece deberse al déficit
de magnesio también habitual en alcohdlicos'>'. Desde un
punto de vista celular, la reduccion de la actividad de la
alfa-cetoglutarato deshidrogenasa es la alteracion bioqui-
mica mas precoz. Este hecho determina una proliferacion
de la microglia, pero sin muerte neuronal'. En cambio, el
descenso de la actividad enzimatica transcetolasa y piru-
vato deshidrogenasa ocasionan una menor utilizacion de
la glucosa, con el consecuente defecto del metabolismo
energético celular y aparicion de estrés oxidativo, que
determina finalmente necrosis neuronal y aparicion de lesio-
nes estructurales irreversibles en las areas caracteristicas
del cerebro’®.

Las alteraciones anteriormente descritas se traducen en
hallazgos anatomopatoldgicos consistentes en congestion
vascular, proliferacion de la microglia y hemorragias pete-
quiales. Aunque las lesiones suelen variar dependiendo del
estadioy de la gravedad de la EW, existen cambios histopato-
légicos tipicos que afectan a areas especificas del cerebro'’.

En casos cronicos son mas caracteristicas la desmielinizacion
y la gliosis con relativa preservacion neuronal. La atrofia
de los cuerpos mamilares esta presente hasta en el 80% de
los casos de EW cronico, aunque lo mas caracteristico es la
distribucion simétrica de las lesiones en diferentes localiza-
ciones del sistema nervioso central®.

Diagnéstico y tratamiento

El diagnostico de la EW es eminentemente clinico, basado
en la triada clasica de ataxia, alteraciones oculares y cua-
dro confusional. La ataxia afecta predominantemente a la
marcha y a la estabilidad; y es probable que se deba a
una combinacion de polineuropatia, afectacion cerebelosa
y disfuncion vestibular. Las alteraciones oculares consisten
principalmente en nistagmus, paresia del IV par craneal y
paresia de la mirada conjugada. Suelen presentarse mas
a menudo combinadas que aisladas. En cuanto al cuadro
confusional o encefalopatico, suele destacar una profunda
desorientacién, con marcada indiferencia e inatencion’s.
Estos sintomas se pueden presentar de forma mas o menos
simultanea, y es caracteristico que la ataxia pueda preceder
al resto de sintomas en pocos dias o semanas’.

Muchos enfermos con EW no son diagnosticados clinica-
mente; en algunos estudios solo lo fue una quinta parte de
los pacientes’. Por este motivo, Caine et al'® desarrollaron
nuevos criterios para mejorar la identificacion de la EW en
alcohdlicos crénicos (tabla 1)"°. La reproducibilidad y vali-
dez de estos criterios fueron comprobadas en 106 autopsias
de pacientes alcohdlicos, y se demostréo que mientras la
triada clasica presentaba una sensibilidad de sélo el 23%,
ésta llegaba hasta el 85% cuando se utilizaban los nuevos
criterios de Caine et al?. Esta nueva forma de abordaje diag-
nostico ha sido empleada cada vez con mas frecuencia por
diferentes autores?’®?', y por ello ha sido incluida recien-
temente dentro de los criterios diagnosticos recomendados
para identificar la EW, no sélo en el paciente alcohdlico, sino
también en individuos no alcohdlicos (nivel de evidencia B,
eficacia probable)?.

Ademas de las manifestaciones neurologicas descritas,
existen otras derivadas de la afectacion nerviosa (tabla 2)
o de otros o6rganos, entre las que podemos destacar las que
afectan al sistema cardiocirculatorio. Asi, la miocardiopatia
beribérica es mas frecuente en grandes bebedores de cer-
veza y se presenta como un cuadro de insuficiencia cardiaca
con gasto cardiaco elevado y de origen no filiado'>?2. Merece
la pena mencionar también al shoshin beriberi (del japo-
nés sho, agudo, y shin, corazon) también en relacion con el

Tabla 1
Wernicke?

Diagnostico clinico de la encefalopatia de

Dieta deficitaria

Anormalidades oculares

Disfuncion cerebelosa

Alteracion del estado mental o leves trastornos de la
memoria

Fuente: Caine D, et al'°.
@ Se considera que es necesaria la presencia de dos o mas
criterios para el diagnostico de encefalopatia de Wernicke.
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