
  

  

  

        

  

UNIVERSIDAD DEL SURESTE   

LICENCIATURA MEDICINA HUMANA 

MATERIA:  

Neurología  

DOCENTE: 

Dra. Montez Vazquez Omayda Natividad  

ALUMNA: 

Espinosa Alfonso Margarita Del Carmen 

 

SEMESTRE Y GRUPO:  

6º “A” 

 

Comitán de Domínguez Chiapas a 17 de noviembre de 2022 

 

 

 

 



Encefalopatía de Wernicke secundario a hiperémesis 

gravídica: la importancia del diagnóstico temprano 

 

La EW es un síndrome neuropsiquiátrico agudo relacionado en la mayoría de los casos con 

alcoholismo crónico y es causado por otras condiciones como la HG. Esta asociación se 

describió por primera vez en 1914, sin embargo, sigue siendo reconocida y tratada 

tardíamente, lo que puede traducirse en una alta morbimortalidad materna y fetal. 

 La tiamina es una coenzima de aproximadamente 24 enzimas cruciales en la 

producción de energía, utilización de la glucosa en el ciclo de las pentosas fosfato, 

metabolismo de los lípidos, producción de aminoácidos de cadena ramificada y 

mantenimiento de la vaina de mielina. Cuando existe un déficit de tiamina se 

produce concomitantemente déficit de la actividad de enzimas como la 

transcetolasa, alfa glutarato deshidrogenasa y 2-oxoglutarato deshidrogenasa, que 

resultan en aumento del glutamato intracelular con muerte celular apoptótica 

secundaria a citotoxicidad. 

 El requerimiento diario de tiamina durante la gestación es de 1.5 mg, lo que 

representa un 36% más que en la población general. De ésta forma, un individuo 

promedio tiene reservas para 18 días sin un consumo adecuado. Las 

manifestaciones clínicas de la EW por HG inician a las 14 ± 4 semanas de gestación, 

lo cual es compatible con lo observado en nuestra paciente, quien presentó 

alteraciones neurológicas a las 16 semanas de gestación y luego de 2 semanas de 

intolerancia a la ingesta. 

 Los niveles de tiamina normales no excluyen el diagnóstico de EW, ya que existe 

una relación con mutaciones en el gen del transportador de tiamina (20, 21) y 

adicionalmente, su medición es difícil en el contexto de los países en vías de 

desarrollo. En nuestra institución es necesaria la remisión internacional de la 

muestra, con resultado disponible luego de 10 días de la toma, además son 

necesarias algunas condiciones técnicas difíciles de cumplir en pacientes 

sintomáticos (análisis de la muestra antes de 24 horas de la recolección, toma en 

ayuno mínimo de 8 horas y sin infusiones dextrosadas, entre otras). 

Una opción diagnóstica recomendada en algunas guías es la medición de la 

actividad de la enzima transcetolasa eritrocitaria antes y después de la suplementación de 

tiamina, en donde se define un déficit de ésta última cuando se encuentra un aumento de 

la actividad de la enzima trancetolasa. Esta prueba no estuvo disponible en nuestro medio.  

El tratamiento consiste en la reposición de tiamina. Aunque no existe un consenso 

acerca de la dosis y forma de preparación, es claro que el tratamiento se debe realizar vía 

parenteral ya que la tiamina se absorbe en el duodeno a una velocidad limitada y la cantidad 

máxima vía oral que puede absorberse en una dosis es de sólo 4.5 mg. La vida media de 

la tiamina es 96 minutos por lo que la administración en varias dosis (dos o tres) puede 

lograr una mejor penetración cerebral que con una sola dosis. Hay evidencia que dosis 

entre 100 – 250 mg no reestablecen el nivel óptimo de tiamina, no mejoran los signos 



clínicos y no previenen la muerte. En nuestro caso se administró una dosis inicial de 500mg 

de tiamina IV en 100 cc de DAD al 5% en 30 minutos cada 8 horas por 3 días.  

 Se continuó con 250 mg IV diarios por 5 días, obedeciendo la recomendación de 3 

– 5 días hasta la mejoría clínica o hasta que el paciente tolere la vía oral; 

posteriormente se administró reposición vía oral con 300 mg una vez al día. Se 

recomienda continuar una dosis de 30 mg dos veces al día por mínimo tres meses. 

Con el anterior esquema la paciente presentó mejoría a los 20 días de tratamiento 

sumado a rehabilitación con terapia física, ocupacional y de deglución intensivas. 

La mortalidad por EW es del 17% y en casos de morbilidad severa, hay persistencia 

del déficit neurológico a pesar de la administración del tratamiento recomendado. Los 

síntomas residuales más frecuentes son el nistagmus y la ataxia en el 60% de los casos. 

Se ha descrito que el 80% de los pacientes que sobreviven presentan síndrome de 

Korsakoff caracterizado por anomalías de la conducta, confabulaciones y deterioro de la 

memoria (amnesia anterógrada y retrógrada) de manera crónica como resultado de la 

deficiencia de tiamina. En el presente caso la remisión a un nivel de alta complejidad se 

realizó cuando los síntomas neurológicos tenían 12 días de evolución, posiblemente por 

desconocimiento de la relación entre HG y EW, y luego de un enfoque hacia el manejo de 

otras posibilidades diagnósticas. El diagnóstico y manejo tardío, explican la lenta evolución 

hacia la mejoría y la persistencia del déficit neurológico a pesar del manejo instaurado. 

 Se recomienda que cualquier paciente con un cuadro de HG debe recibir un manejo 

que implica corrección de los posibles desequilibrios electrolíticos, rehidratación, 

administración de antieméticos, apoyo nutricional y psicológico. Si hay un cuadro de 

más de 3 - 4 semanas de emesis persistente debe recibir profilaxis con tiamina 100 

mg día vía IV o 250 mg diarios vía intramuscular por 3 – 5 días. Cuando se asocie 

a síntomas neurológicos debe ser referida a un centro de alta complejidad en donde 

se puedan realizar estudios diagnósticos y tratamiento oportunos, por la posibilidad 

de EW u otras complicaciones potencialmente fatales. 

La HG es una condición que puede llevar a complicaciones potencialmente letales como 

la EW. Esta asociación, que describimos por primera vez en Colombia, debe ser 

sospechada en cualquier paciente con cuadro de alteración neurológica e historia de 

emesis persistente. El diagnóstico y tratamiento oportuno, con participación de un grupo 

interdisciplinario, son fundamentales para la disminución del riesgo de secuelas que 

pueden limitar de manera importante la capacidad funcional de estas pacientes, con alto 

impacto en su calidad de vida. 

 


