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RESUMEN

La encefalopaơ a de Wernicke es una urgencia médica a menudo infradiagnosƟ cada.

El diagnósƟ co es clínico y debe considerarse en pacientes alcohólicos y no alcohólicos de riesgo (ayuno, malnu-
trición, enfermedades neoplásicas, cirugía bariátrica...) que presenten síntomas neurológicos como difi cultad para la 
marcha, alteraciones oculares y/o cuadro confusional.

La resonancia magnéƟ ca cerebral puede apoyar el diagnósƟ co mostrando alteraciones caracterísƟ cas, pero nin-
guna prueba es defi nitoria ni debe retrasar el tratamiento. 

Ante la sospecha clínica se debe iniciar la reposición precoz con Ɵ amina endovenosa para intentar reverƟ r y 
minimizar las secuelas del proceso.

PALABRAS CLAVE

Encefalopaơ a de Wernicke, défi cit de Ɵ amina, Ɵ amina 

WERNICKE’S ENCEPHALOPATHY: A CASE REPORT

ABSTRACT

Wernicke’s encephalopathy is a medical emergency frequently underdiagnosed. 

It´s a clinical diagnosed and it should be considered in alcoholics paƟ ents and non-alcoholic paƟ ents who have 
risk factors (fast, malnutriƟ on, neoplasƟ c diseases, bariatric surgery...) showing neurological symptoms such as diffi  cul-
ty walking, ocular abnormaliƟ es and/or confusional state.

Cerebral MRI may support the diagnosis showing characterisƟ c changes, but no test is diagnosed and treatment 
should not be delayed.

Under the clinical suspicion it should be insƟ tuted early treatment with intravenous thiamine to try to reverse 
and minimize the consequences of process.
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INTRODUCCIÓN

 La Encefalopaơ a de Wernicke (EW) es un 
trastorno neuropsiquiátrico agudo o subagudo 
secundario al défi cit de Ɵ amina (vitamina B1). 
Exponemos un caso clínico ơ pico en su presenta-
ción clínica y analíƟ ca y revisamos el diagnósƟ co 
y tratamiento de esta enƟ dad, incidiendo en la 
importancia de sospecharla, puesto que no exis-
ten pruebas diagnósƟ cas específi cas, para instau-
rar un tratamiento precoz. 

CASO CLÍNICO

Mujer de 47 años con antecedentes de ta-
baquismo, enolismo crónico con consumo del al-
cohol intermitente de años de evolución (diİ cil de 
precisar), mayor en los úlƟ mos meses, y epilepsia 
desde la infancia, por lo que recibió tratamiento 
hasta los 18 años; había ingresado en Neurología 
hacía un año por crisis generalizadas, presentan-
do en resonancia magnéƟ ca (RM) cerebral una 
lesión ósea frontal derecha sugesƟ va de displasia 
fi brosa y acƟ vidad epilépƟ ca en región temporal 
izquierda en electroencefalograma; se instauró 
tratamiento con oxcarbazepina con mala adhe-
rencia. No seguía ningún tratamiento habitual. 
Vivía en domicilio con su pareja y su padre. 

La paciente fue trasladada a Urgencias por 
deterioro general y funcional rápidamente pro-
gresivo de 7-10 días de evolución, con debilidad 
generalizada, difi cultad para la marcha, desorien-
tación, confusión, vómitos persistentes y dolor 
abdominal difuso. Sin fi ebre u otra clínica asocia-
da aparente.

En la exploración İ sica presentaba: Ten-
sión arterial: 124/74 mmHg; Frecuencia cardia-
ca: 140 lpm; Temperatura: 36.7ºC; Saturación 
Oxígeno: 97%. Consciente, mal aspecto general, 
postración. Respiración de Kussmaul. Sequedad 
mucocutánea. Normocoloreada. Perfusión pe-
riférica conservada. Caquexia, hirsuƟ smo facial. 
Auscultación cardiopulmonar: normal, salvo ta-
quicardia. Abdomen: blando, excavado, sin dolor, 
masas, megalias o peritonismo. EEII: sin edemas. 
Neurológico: Desorientación temporoespacial; 
bradipsiquia; no rigidez nucal ni meningismo; no 
afasia ni disartria; pupilas isocóricas normorreac-
Ɵ vas, con limitación binocular para la abducción 
por oŌ almoparesia de rectos externos, sin otros 
défi cits en el resto de pares craneales; fuerza: ba-

lance muscular 4/5 en extremidades superiores 
e inferiores; sensibilidad: aparentemente simé-
trica; refl ejo cutáneo-plantar fl exor bilateral, ROT 
disminuidos; dismetría, marcha: no valorables 
por falta de colaboración.

En pruebas complementarias al ingreso:

Bioquímica: glucosa 225 mg/dL, urea 122 
mg/dL, creaƟ nina 2.36 mg/dL, Na 138 mEq/L, K 
4.1 mEq/L, Mg 2.4 mg/dL, Ca 9.6 mg/dL, proteí-
nas 6.6 g/dL, albúmina 3.4 g/dL, GGT/FA 386/289 
U/L, GOT/GPT 102/107 U/L, amilasa 225 U/L, li-
pasa 152 U/L. PCR 1.03 mg/dL, procalcitonina 
0.98 ng/mL. Mioglobina 2317 ng/mL, troponina 
I normal. 

Equilibrio ácido-base: pH 7.39, pCO2 15 
mmHg, HCO3 9.1 mEq/L, lactato 9.4 mEq/L. 

Hemograma: leucocitos 14800/mm3, neu-
trófi los 73%, hemoglobina 13.2 g/dL, VCM 103.7 
fL, ADE 13%, plaquetas 234000/mm3.

Hemostasia: fi brinógeno 7.6 g/L, Ɵ empos 
de coagulación normales.

Rx tórax AP: normal.

TC cerebral: alteración ósea frontobasal 
derecha compaƟ ble con displasia fi brosa (cono-
cida).

ECG: taquicardia sinusal a 140 lpm.

Ante la sintomatología neurológica (sín-
drome confusional, oŌ almoparesia) y la acido-
sis lácƟ ca no explicada por otras causas en una 
paciente con posible malnutrición y enolismo, se 
inició tratamiento con dosis altas de Ɵ amina en-
dovenosa por sospecha de encefalopaơ a caren-
cial Ɵ po Wernicke e ingresó en Medicina Interna. 

Se realizó RM cerebral que mostró áreas de 
hiperseñal en FLAIR y T2 en sustancia blanca pe-
riacueductal adyacente a paredes de III ventrículo 
y en núcleos talámicos bilaterales con tenue real-
ce de tubérculos mamilares en las secuencias con 
gadolinio, todo ello compaƟ ble con EW (Fig. 1). 

DISCUSIÓN

La EW se debe al défi cit de Ɵ amina. Esta 
vitamina hidrosoluble se encuentra en gran can-
Ɵ dad en levaduras, legumbres, carne de cerdo, 
arroz y cereales; se absorbe en duodeno por un 
proceso acƟ vo y actúa como cofactor esencial 
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de diferentes enzimas (como la transcetolasa, la 
alfa-cetoglutarato deshidrogenasa  o la piruvato 
deshidrogenasa) del metabolismo celular ener-
géƟ co1.

Se esƟ ma que la prevalencia global de EW 
es del 0.4-2.8% de los adultos2. En países desa-
rrollados más del 80% de los casos ocurren en 
contexto de malnutrición asociada a abuso de 
alcohol3, pero también existen numerosos ca-
sos descritos de EW en no alcohólicos, por ma-
labsorción o escasa ingesta, aumento de reque-
rimientos (enfermedad sistémica) o pérdidas 
(diálisis peritoneal)4; las causas más frecuentes 
son: neoplasia (18.1%), cirugía gastrointesƟ nal 
(16.8%), hiperemesis gravídica (12.2%) y ayuno 
o desnutrición (10.2%)2. Es importante recordar 
que en ausencia de historia de alcoholismo exis-
ten grupos de pacientes en los que mantener un 
alto índice de sospecha, y se recomienda inclu-
so administrar Ɵ amina a todo sujeto con riesgo 
de défi cit que acuda a urgencias o suplementos 
en pacientes someƟ dos a cirugía bariátrica2. En 
la expresión de la enfermedad infl uyen también 
factores genéƟ cos y ambientales5.

 El diagnósƟ co de la EW es clínico, y debe 
considerarse en el diferencial de cualquier pa-
ciente con síndrome confusional, ataxia o altera-
ciones oculomotoras agudas4. La mayor parte de 
los casos suelen idenƟ fi carse ante la presencia de 
la tríada clásica de ataxia, alteraciones oculares 

y cuadro confusional en un paciente con antece-
dente de alcoholismo, pero ésta sólo se encuen-
tra en un tercio de los pacientes y Ɵ ene una sen-
sibilidad del 23%6. Para mejorar la idenƟ fi cación 
de la EW en alcohólicos se propone uƟ lizar los 
criterios de Caine D. et al. con una sensibilidad 
del 85%, que consideran necesaria la presencia 
de al menos dos de los siguientes signos: défi -
cit nutricional, alteraciones oculares, disfunción 
cerebelosa, alteración del estado mental o leve 
trastorno de la memoria6. Se considera razonable 
aplicar los mismos criterios a pacientes no alco-
hólicos2. En nuestro caso se presentaron oŌ almo-
plejia, cuadro confusional con desorientación y 
exisơ a alta probabilidad de malnutrición asocia-
da a enolismo crónico. 

 Es caracterísƟ co que la ataxia preceda al 
resto de síntomas en días o semanas, aunque 
también pueden aparecer de forma más o menos 
simultánea. Las alteraciones oculares más habi-
tuales son nistagmus, paresia de VI par craneal 
y de mirada conjugada. En el cuadro confusional 
destacan desorientación, indiferencia e inaten-
ción7. Parece que la tríada clásica, las alteraciones 
oculares y cerebelosas y la presentación subagu-
da, son más frecuentes en alcohólicos, mientras 
que en pacientes no alcohólicos con EW predo-
minan défi cits dietéƟ cos, vómitos y una presen-
tación más aguda2. 

El défi cit de Ɵ amina también es causa de 
acidosis lácƟ ca Ɵ po B (por afectación metabólico-
sistémica). La B1 actúa como cofactor de la piru-
vato deshidrogenasa en el ciclo de Krebs, por lo 
que su defi ciencia conduce a una menor metabo-
lización de piruvato, con el consiguiente acúmulo 
de lactato8. 

Al ingreso nuestra paciente presentaba un 
lactato plasmáƟ co de 9.4 mEq/L (Normal <4), 
pH 7.39 y pCO2 15 mmHg, compaƟ ble con una 
lactoacidosis compensada por respiración de 
Kussmaul. Tras reposición de Ɵ amina se norma-
lizó el lactato en las primeras 24 horas, y con fl ui-
doterapia se corrigió la insufi ciencia renal aguda 
pre-renal. 

 No hay pruebas de laboratorio diagnósƟ -
cas de la EW. Es posible valorar la acƟ vidad de la 
enzima transcetolasa en hemaơ es (reducida en 
el défi cit de B1) o la concentración de Ɵ amina en 
sangre periférica, pero Ɵ enen limitaciones técni-
cas y baja especifi cidad5. Aunque se consideraría 

Fig.1. Imagen de resonancia magnéƟ ca cerebral en plano axial de 
paciente con Encefalopaơ a de Wernicke.
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buena prácƟ ca obtener niveles de Ɵ amina antes 
de su administración, no es obligatorio ni deter-
minante, pues los niveles de Ɵ amina en sangre 
puede que no refl ejen con exacƟ tud la verdadera 
concentración en cerebro9, y pueden ser norma-
les en algunos pacientes con EW4. Ante la sos-
pecha de EW, la suplementación Ɵ ene prioridad 
sobre cualquier prueba complementaria9.

 La tomograİ a craneal (TC) no es úƟ l en el 
diagnósƟ co de EW, pero sí para descartar otras 
patologías, fundamentalmente en situaciones de 
urgencia7. En nuestro caso se realizó en urgen-
cias una TC craneal que no mostró hematomas u 
otras lesiones agudas. 

Actualmente la resonancia magnéƟ ca cere-
bral es la prueba complementaria más úƟ l para 
apoyar el diagnósƟ co de EW con una sensibilidad 
del 53% y especifi cidad del 93%10, por lo que se 
recomienda su realización, y también podría ser 
úƟ l en el seguimiento2. Casi siempre muestra al-
teraciones caracterísƟ cas, aunque su normalidad 
no permiƟ ría descartar la EW10. El défi cit de Ɵ a-
mina altera el metabolismo energéƟ co y el gra-
diente osmóƟ co celular; en las imágenes ơ picas 
hay, en secuencias T2WI y FLAIR, una hiperseñal 
periacueductal y periventricular (tercer ventrí-
culo), donde el metabolismo glucosado es más 
abundante11. El edema citotóxico reversible pare-
ce ser la lesión más disƟ nƟ va de EW12. Las lesio-
nes ơ picas son simétricas, en tálamos, cuerpos 
mamilares, placa tectal y área periacueductal. La 
oŌ almoplejia y ataxia se asocian a compromiso 
de mesencéfalo, protuberancia y placa cuadrige-
minal; la confusión se relaciona con daño talámi-
co y de cuerpos mamilares11. No parecen exisƟ r 
diferencias signifi caƟ vas en las lesiones ơ picas 
entre EW en alcohólicos y no alcohólicos, aunque 
en la EW alcohólica es más frecuente la Ɵ nción 
post-contraste de cuerpos mamilares (en nuestra 
paciente se objeƟ vó tenue realce de tubérculos 
mamilares con gadolinio) y en la no alcohólica la 
asociación de lesiones ơ picas y aơ picas13; la RM 
parece ser más sensible para detectar lesiones de 
EW en no alcohólicos4. 

La insistencia en sospechar la presencia de 
EW en un paciente de riesgo se relaciona con la 
importancia de instaurar un tratamiento precoz 
mediante la reposición de Ɵ amina. 

Pese a que la evidencia cienơ fi ca para reco-
mendar el tratamiento con Ɵ amina, la dosis, vía 

o Ɵ empo de administración más adecuados, no 
procede de ensayos clínicos controlados, con los 
datos disponibles, la Federación Europea de So-
ciedades de Neurología (EFNS) recomienda la ad-
ministración de Ɵ amina 200 mg tres veces al día, 
preferiblemente por vía intravenosa (IV), diluida 
en 100 mL de suero salino, en unos 30 minutos2. 
Parece que dosis de 100-200 mg de Ɵ amina son 
sufi cientes para reverƟ r la EW en no alcohólicos, 
mientras que, en alcohólicos, suelen requerirse 
dosis mayores, de hasta 500 mg, tres veces al día2.

Se recomienda la vía intravenosa teniendo 
en cuenta que la absorción en estos pacientes 
suele ser erráƟ ca y porque permite alcanzar ma-
yores niveles terapéuƟ cos en cerebro. 

Habitualmente el tratamiento parenteral 
se manƟ ene 5 días o hasta que ya no se objeƟ -
va mejoría clínica adicional2, pasando a vía oral 
posteriormente (salvo en malabsorción) hasta la 
desaparición de factores de riesgo para desarro-
llar la EW5,9. 

También se recomienda instaurar una dieta 
normal lo antes posible2 y corregir otras altera-
ciones electrolíƟ cas que pueden asociar, como el 
défi cit de magnesio y/o potasio. Habría que re-
saltar la importancia de la corrección de la hipo-
magnesemia. El magnesio es un cofactor de en-
zimas del metabolismo de la Ɵ amina, y un défi cit 
severo puede hacer que la Ɵ amina sea inefi caz5.

En cuanto a la profi laxis, se recomienda 
uƟ lizar Ɵ amina en situaciones de riesgo (alcohó-
licos, anorexia, pacientes oncológicos, cirugía ba-
riátrica…) a dosis de 200 mg por vía parenteral, 
en especial antes de la administración de suero 
glucosado, para no precipitar la EW7.

La Ɵ amina presenta buen perfi l de seguri-
dad, habiéndose descrito reacciones de irritación 
local y de anafi laxia en casos aislados; se han aso-
ciado con la administración de múlƟ ples dosis IV5. 

El retraso diagnósƟ co y terapéuƟ co pue-
de condicionar un peor pronósƟ co en estos pa-
cientes. En alcohólicos es habitual que pese al 
tratamiento persistan défi cits residuales. Las al-
teraciones oculomotoras suelen recuperarse en 
horas, pero el nistagmus persiste en el 60% de 
los casos. La ataxia mejora en un 40%. La encefa-
lopaơ a aguda suele resolverse lentamente, pero 
permanece un défi cit de aprendizaje y memoria 
reciente (Psicosis de Korsakoff ) que resuelve sólo 
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en un 20%4. La tasa de mortalidad en la fase aguda de la enfermedad es del 17%, debido principalmente 
a insufi ciencia hepáƟ ca e infecciones14.

Nuestra paciente recibió tratamiento con Ɵ amina endovenosa a dosis altas con rápida recupera-
ción de la oŌ almoparesia, pero persisƟ endo nistagmus horizontal, encefalopaơ a con confusión fl uctuan-
te y amnesia y difi cultad para la marcha por probable disfunción cerebelosa (sin demostrar la presencia 
de polineuropaơ a periférica en electroneurograma). Tras 7-10 días con terapia parenteral, al no objeƟ var 
mayor mejoría, se secuenció tratamiento a vía oral junto con otros grupos vitamínicos.

CONCLUSIÓN 

La EW es una urgencia médica a menudo infradiagnosƟ cada. La sospecha clínica en pacientes alco-
hólicos y no alcohólicos de riesgo (enfermedades neoplásicas, cirugía bariátrica, ayuno, malnutrición…) 
es fundamental para instaurar un tratamiento precoz, efecƟ vo y seguro con Ɵ amina endovenosa, y me-
jorar el pronósƟ co de este cuadro invalidante.
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