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Encefalopatía de Wernicke secundario a hiperémesis gravídica: la importancia del 

diagnóstico temprano 

 

Al comienzo de la gestación hasta el 80 % de las mujeres experimentan algún grado de nauseas 

y/o vómito. Su frecuente presentación hace que éste síntoma sea minimizado y subtratado, 

facilitando en algunos casos su progresión a cuadros más severos como la hiperémesis gravídica 

(HG) que se caracteriza por vómito persistente, pérdida de peso mayor al 5%, deshidratación, 

alteraciones electrolíticas o requerimiento de hospitalización. En el espectro más severo de la 

HG se encuentran algunas complicaciones neurológicas como neuropatías periféricas por déficit 

de vitamina B6 y B12 y la encefalopatía de Wernicke 

 

La HG es una condición presente en el 0,3 al 1% de los embarazos y puede conducir a graves 

complicaciones perinatales como bajo peso al nacer, restricción del crecimiento intrauterino, 

nacimiento pretérmino y muerte fetal; por su parte, la madre puede presentar desde 

deshidratación severa, pérdida de masa muscular, desequilibrio electrolítico, cetonuria e 

hipovitaminosis hasta la muerte. Una complicación neurológica infrecuente, secundaria al déficit 

de vitamina B1 (tiamina), es la EW. 

 

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, o incluso por sobreexpresión del oncogen Fos como lo muestran algunos modelos 

animales. Con periodos de deficiencia tan cortos como dos semanas, se ha descrito muerte de 

neuronas talámicas. 

 

La asociación entre HG y EW se hizo por primera vez en 1914. En 1997 Caine et. al propusieron 

cuatro criterios diagnósticos con una sensibilidad del 85% cuando hay presencia de por lo menos 

dos de ellos: deficiencia en la dieta, anomalías oculomotoras (60.3%), disfunción cerebelosa 

(82.5%) y estado mental alterado (30.1%) o alteración de la memoria (52.3%). Esta propuesta 

resalta la importancia de la sospecha diagnóstica que el obstetra debe tener ante cualquier 



 

 

paciente con HG y alteración neurológica. En el presente caso, se presentaron dos criterios 

clínicos para el diagnóstico, especialmente las alteraciones de la motilidad ocular u oftalmoplejia 

12 días antes de la remisión a nuestra UACO. Las alteraciones en la neuroconducción, como la 

descrita en nuestra paciente, se presentan en muy pocos casos pero se conoce que una 

deficiencia prolongada moderada puede conducir un daño a los nervios periféricos. 

 

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 y adicionalmente, su medición es difícil 

en el contexto de los paises en vias 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). 

 

Está comprobado que la adecuada respuesta a la administración de tiamina vía parenteral 

representa la mejor prueba diagnóstica. En el presente caso, la sintomatología, los hallazgos en 

la resonancia y la mejoría sintomática con la reposición de tiamina apoyaron el diagnóstico, 

incluso a pesar de niveles normales bajos de tiamina. En cuanto a las condiciones especiales de 

toma y manejo de la muestra de sangre para medición de tiamina, los resultados obtenidos en 

nuestra paciente pudieron verse afectados por la infusión de dextrosa endovenosa al momento 

de la toma. 


