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PRESENTACION DE CASO

Encefalopatia de Wernicke y polineuropatia asociada a déficit
de complejo B después de una cirugia bariatrica

Tomas Carvajal’, Diana L. Franco', Adriana Martinez?, lvan M. Pefa?

' Unidad Cuidados Intensivos, Clinica Carlos Ardila Lille-FOSCAL, Floridablanca, Colombia
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La cirugia bariatrica es un tratamiento que garantiza una pérdida de peso sustancial y duradera, y
beneficios tangibles respecto a condiciones médicas asociadas a la obesidad. El aumento del nimero
de cirugias bariatricas ha llevado también a un aumento de las complicaciones relacionadas con
ella, incluyendo la encefalopatia de Wernicke y la polineuropatia por deficiencia de vitaminas del
complejo B.

En este articulo se reporta un caso de encefalopatia de Wernicke siete semanas después de la cirugia,
enfatizando en la importancia de reconocer el espectro de la sintomatologia para hacer un diagnostico
temprano, que permita intervenir en la fase reversible de esta enfermedad potencialmente letal.

Palabras clave: encefalopatia de Wernicke, polineuropatias, obesidad, derivacién gastrica, tiamina,
piridoxina.
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Wernicke’s encephalopathy and polyneuropathy associated with vitamin B complex deficiency
after a bariatric surgery

Bariatric surgery is a treatment that guarantees a substantial and lasting weight loss in addition to the
tangible benefits relating to obesity-associated medical conditions. The increasing number of bariatric
surgeries has revealed an increasing number of complications related to this procedure, including
Wernicke’s encephalopathy and vitamin B deficiency polyneuropathies. Herein, a 7-week post-surgery
case of Wernicke’s encephalopathy is presented that emphasizes the importance of an early recognition
of these symptoms so as to initiate intervention during the reversible phase of these potentially lethal

pathologies.
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Existe una creciente preocupacién mundial sobre
la epidemia de la obesidad; en un censo realizado
en el afo 2000, se reportdé que 63 millones de
estadounidenses adultos tenian obesidad (indice
de masa corporal, IMC>30) y 10,5 millones tenian
obesidad moérbida (IMC>40) (1). En respuesta a
este aumento de cifras de obesidad ha habido un
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polyneuropathies, obesity,

gastric bypass, thiamine,

incremento paralelo de la incidencia de cirugias
bariatricas, que ha alcanzado en los Estados
Unidos méas de 180.000 cirugias en el afio 2008, con
una proyeccién de mas de 600.000 para el 2010.
Bajo este panorama, todo médico involucrado en
la atencion de estos pacientes debe conocer las
complicaciones asociadas y siempre sospecharlas
(1-3).

El aumento de las cirugias bariatricas ha traido
efectos positivos como disminucién de las enferme-
dades concomitantes asociadas con la obesidad
(4,5). Sin embargo, durante estos ultimos afios se
han reportado en series de casos, complicaciones
neuroldgicas asociadas a estas cirugias, como
neuropatia periférica, mielopatia postero-lateral,
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sindrome mioténico, neuropatia dptica y plexopatia
lumbosacra. Si se asocia una encefalopatia a
la presencia de polineuropatia, se produce el
cuadro clinico que se denomina encefalopatia
de Wernicke y polineuropatia por deficiencia de
tiamina (3,4,6,7).

La cirugia bariatrica mas comun hasta el momento
es el bypass gastrico en Y de Roux, que produce
una combinacién entre un estado restrictivoy uno de
mala absorcion. Aunque es un hecho que no ocurre
una malabsorcion de calorias, el efecto de pérdida
de peso no se correlaciona con la reduccion del
volumen gastrico, sino con alteraciones centrales
y con reduccién en la ingestién, lo que produce
una pérdida de peso de forma gradual y duradera
(4,5,8,9).

En este articulo se reporta un caso de encefalopatia
de Wernicke y polineuropatia siete semanas
después de la cirugia bariatrica (bypass gastrico
en Y de Roux), enfatizando en la importancia de
reconocer el espectro de la sintomatologia para
hacer un diagnéstico temprano, que permita
intervenir en la fase reversible de esta enfermedad
potencialmente letal.

Presentacion del caso clinico

Se trata de una paciente de 30 anos de sexo
femenino, con antecedentes de bypass gastrico
siete semanas antes del ingreso a urgencias, con
peso previo al procedimiento de 142 kg y un indice
de masa corporal (IMC) de 48 kg/m?2. Present6 en
el periodo posoperatorio inmediato intolerancia a la
via oral, con edema de la boca de la anastomosis,
la cual fue dilatada endoscépicamente, y luego fue
dada de alta por presentar mejoria sintomatica.
Tres semanas después de la cirugia, consulté a
urgencias por continuar con nauseas y episodios
frecuentes de vomitos. Se descartaron trastorno
electrolitico, obstruccién mecanica y trastorno
organico de otra indole, con un estudio radiogréfico
de vias digestivas con doble contraste que mostro
adecuado paso del medio, sin alteraciones
obstructivas. Se manejé sintomaticamente con
metoclopramida y, por glucometrias limites, se
inicié aporte de liquidos intravenosos con dextrosa
en agua destilada al 5 %, después de lo cual mejoré
y fue dada de alta.

La paciente persistio con similar sintomatologia v,
teniendo en cuenta su antecedentes de enfermedad
psiquiatrica, se inici6 manejo ambulatorio bajo
diagnostico de trastorno facticio y trastorno ansioso,
con clonazepam y psicoterapia.

Déficit de complejo B y cirugia bariatrica

Siete semanas después de la cirugia, la paciente
refirié hipoacusia, con cambio del timbre de la voz,
debilidad generalizada, sensacion de inestabilidad
y alteraciones en la marcha con pérdida progresiva
de la fuerza en los miembros inferiores. Una
semana después, presentd deterioro del estado
de conciencia de forma progresiva hasta llegar a
somnolencia, alteraciones del comportamiento,
lenguaje con tono pueril, conducta inapropiada y
episodios aislados de agresividad, motivo por el
cual consulté y fue hospitalizada inicialmente en
un instituto psiquiatrico, desde donde la remitieron
al dia siguiente para descartar un trastorno
organico.

La paciente ingres6 somnolienta, febril, taquicardica,
con tensién arterial normal y adecuado patron
respiratorio; en el examen neurolégico se observd
debilidad muscular generalizada sin focalizacion
aparente. El peso al ingreso a la institucion fue de
121 kg.

Se practicéd una tomografia axial computadorizada
cerebral simple, la cual fue normal; se hicieron
examenes de laboratorio generales que mostraron
una infeccién de vias urinarias e hipotiroidismo
(cuadro 1).

La paciente fue hospitalizada para manejo de la
infeccion de vias urinarias con ciprofloxacina,
estudiar su aparente cuadro psiquiatrico e iniciar
suplemento de levotiroxina.

Tres dias después de su ingreso, el estado de
conciencia se deterior6 hasta el coma superficial,
alteracién del patrén respiratorio y episodios
de apnea, disminucion de fuerza de las cuatro
extremidades y pupilas puntiformes no reactivas.
Se practic6 una nueva tomografia cerebral
simple que fue normal y se traslad6 a la unidad
de cuidados intensivos con puntaje de Glasgow
7/15. Se decidi6 hacer intubacion orotraqueal y dar
soporte con asistencia respiratoria mecanica.

La resonancia magnética cerebral mostré zonas
hiperintensas en T2 y FLAIR (Fluid-Attenuated
Inversion Recovery) de localizacién periventricular
simétrica, en ventriculos laterales, tercer ventriculo,
acueducto cerebral y porcion alta del cuarto
ventriculo, sin efecto de masa ni representacion en
T1 o defecto en la difusién (figuras 1a-h).

Los anteriores hallazgos se consideran indicativos
de enfermedad desmielinizante o infecciosa. Se
descarté infeccion por puncién lumbar con examen
citoquimico normal, sin células, y cultivo y tincion
de Gram negativos.
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Cuadro 1. Resultados de los exdmenes de laboratorio

Biomédica 2012;32:474-84

Variable estudiada

Valores de referencia

Resultado del paciente

en adultos
Uroanalisis
Densidad 1.001-1.035 1.005
pH 5-9 8
Apariencia, color Clara, amarilla Turbia, grisacea
Proteinas Negativo Negativo
Glucosa Negativo Negativo
Cuerpos ceténicos Negativo Negativo
Bilirrubina Negativo Negativo
Sangre Negativo Negativo
Nitritos Negativo Positivo
Leucocitos Negativo Positivo
Sedimento (por campo)
Glébulos rojos 0-2 1
Glébulos blancos 0-2 20
Bacterias + +++
Moco + +
Cilindros Ninguno Hialinos escasos
Células epiteliales Ninguna - <2 2
Sodio sérico (mmol/L) 135-145 140
Cloro sérico (mmol/L) 100-108 100
Potasio sérico (mmol/L) 3,4-4,8 3,7
Hormona estimulante de la tiroides (TSH) (pIU/ml) 0,4-4,5 3,96
ELISA para VIH No reactivo No reactivo
Electrocardiograma
Ritmo Sinusal Taquicardia sinusal
Frecuencia (latidos por minuto) 60-120 129
Eje +110°a-10° +15°
Anormalidades ondas, segmentos, intervalos Ninguna Ninguna
Vitaminas
B12 - cianocobalamina (pg/ml) 250-900 762,1
B1 - tiamina (nmol/L) 45-151 9*
B6 - piridoxina (nmol/L) 2,1-21,7 Menor a 2,0
B2 - riboflavina 6,2-39 Menor a 5,0
Porfobilin6geno
En orina de 24 horas Negativo Negativo
Acido delta-aminolevulinico
En orina de 24 horas (microgramos/24 horas) 271 7,24

* Tomados después de una dosis de tiamina intravenosa; ** Valor maximo.

Se inici6 manejo con vitamina B,, por el
antecedente quirurgico, y se solicitaron niveles de
vitaminas séricas y examenes paraclinicos para
descartar porfiria intermitente aguda por el cuadro
de debilidad.

La paciente continu6 en coma superficial, con
cuadriparesia, con compromiso respiratorio vy
arreflexia, a pesar del inicio de vitamina B,

Dentro del contexto posquirdrgico de la paciente,
los hallazgos neurolégicos e imaginoldgicos no
correspondian a una enfermedad psiquiatrica,
por lo que se consideré que esa sintomatologia
neuroldgica, alteracién en la marcha, debilidad
y alteracion en el estado de conciencia, era
secundaria a enfermedad del sistema nervioso
central. Se plante6 el diagndstico de encefalopatia
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de Wernicke secundaria a déficit de tiamina,
precipitado por el cuadro emético recurrente y la
baja ingestién de la paciente. Se inicid6 manejo con
200 mg tiamina intravenosa como dosis inicial y
100 mg diarios como suplemento.

Dentro de las 48 horas después de iniciar la
tiamina, se presenté recuperacion progresiva de
la conciencia con apertura ocular espontanea,
pero con persistencia de la cuadriparesia flacida
y arreflexia. Mediante estudios de laboratorio
(cuadro 1) se descart6 porfiria intermitente aguda y
deficiencia de vitamina B,, y &cido fdlico.

Alas 72 horas de iniciado el tratamiento con tiamina,
se decidié reajustar la dosis a 100 mg cuatro
veces al dia y se adiciond sulfato de magnesio.
La paciente empezé a realizar movimientos
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Figura 1a. Corte axial, a nivel del mesencéfalo. Demuestra
zonas hiperintensas en la sustancia gris periacueductal y en
el aspecto medial de ambos I6bulos temporales, asi como un
aumento significativo de la intensidad en el I6bulo occipital, con
mayor relevancia en el lado derecho.

Figura 1b. Corte axial. Demuestra gran hiperintensidad en la
sustancia periacueductal (acueducto de Silvio), con aumento de
la intensidad de la sefal en la sustancia blanca subcortical de
ambos lébulos temporales. Ademas, se observa hiperintensidad
de forma bilateral en la sustancia blanca y zona cortical del polo
occipital.

espontaneos de cabeza y cara, con respuesta facial
a los estimulos dolorosos y leve movilizacién de
hombros, pero aln persistia con cuadriparesia, sin
acudir a respiracion mecanica asistida ni adecuada
relacion con el medio.

La paciente evolucioné de forma lenta y dos
semanas después de su ingreso se practico
traqueostomia. Se logré suspender la sedacién-
analgesia, con adecuado acople respiratorio. En
ese momento realizaba apertura ocular al llamado,

Déficit de complejo By cirugia bariatrica

Figura 1c. Corte axial. Demuestra hiperintensidad en los
cuerpos mamilares bilateral, con compromiso simétrico de la
zona periventricular en el tercer ventriculo. Se observan zonas
hiperintensas en los ganglios de la base.

Figura 1d. Corte axial. Demuestra zonas de aumento de
la intensidad de la sefhal alrededor del tercer ventriculo, que
comprometen bilateralmente la extensién de los ventriculos
laterales.

sin obedecer 6rdenes, con escasa interaccion con
el medio, y no movilizaba las extremidades excepto
el miembro superior izquierdo. Ante la respuesta
neurolégica, se disminuy6é la dosis de tiamina
a 200 mg diarios. En vista de que se encontré
deficiencia de piridoxina y riboflavina asociada,
se decidié iniciar suplemento con complejo
B intramuscular. Para suplir las vitaminas del
complejo B (hidrosolubles, excepto la vitamina C),
se incluyeron tiamina (B,), riboflavina (B,), niacina
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Figura 1e. Corte axial. Demuestra gran aumento de la
intensidad de la sefial en la corteza y en la sustancia blanca
subcortical en ambos lébulos temporales y existe leve pérdida
de la diferenciacién de sustancia gris-blanca. Se observan
zonas hiperintensas en la sustancia blanca periventricular
(ventriculos laterales) de forma bilateral. Hay un leve aumento
de la intensidad de la sefial en los ganglios de la base.

Figura 1f. Corte sagital a nivel del mesencéfalo. Demuestra
hiperintensidad en la regién mesencefalica y los tractos
mamilotalamicos, mas prominente en la region pretectal y la
porcion alta del cuarto ventriculo. Se observa un aumento de la
sefial que se extiende hasta la region del puente cerebral.

(B,), acido pantoténico (B,), piridoxina (B,), biotina,
acido folico y cianocobalamina (B,,).

Debido al lento proceso de recuperacion y la
persistencia de las alteraciones en las cuatro
extremidades, se practicO una electromiografia
y neuroconduccién de las extremidades que
demostr6 compromiso polineuropatico sensitivo
y motor de tipo axonal con dafio dependiente de
longitud, mas serio en los miembros inferiores e
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Figura 1g-1h. Corte sagital. Demuestra aumento de la
intensidad de la sefial en el aspecto posterior medial del tdlamo
y en los tractos de sustancia blanca representados en el trigono
cerebral (fornix cerebri). Se observa una zona hiperintensa en
la regién del I6bulo occipital.

Figuras 1a-1h. Resonancia magnética en secuencia FLAIR
(Fluid-Attenuated Inversion Recovery)

indicativo de degeneracién de fibras secundaria al
déficit sostenido de tiamina.

Discusion y revision de tema
Polineuropatia asociada a déficit vitaminico

Las deficiencias de vitamina B, (tiamina) y
vitamina B,, (cianocobalamina) son las causas
mas comunes de polineuropatias después de
cirugia bariatrica; las ocasionadas por deficiencia
de tiamina son denominadas beriberi neuritico
(beriberi seco). Ademas, se ven relacionados otros
tipos de deficiencias vitaminicas, como lo son la
deficiencia de niacina y piridoxina, que pueden
estar asociadas a este tipo de polineuropatia y
a otras neuropatias periféricas. Dentro de este
gran espectro de alteraciones posteriores a la
cirugia bariatrica, se incluyen cuadros similares al



Biomédica 2012;32:474-84

sindrome de Guillain Barré, la miastenia gravis, la
polineuropatia asociada a hepatitis cronica activa y
el lupus eritematoso (3,10-12).

La incidencia aproximada de polineuropatias
después de cirugia bariatrica es de 0,06 % (10),
aunque algunos estudios retrospectivos reportan
una incidencia de hasta 16 % de algln tipo de
polineuropatia después de cirugia bariatrica (8,13).

Encefalopatia de Wernicke

La encefalopatia de Wernicke es una de las
alteraciones neuroldgicas que puede producir el
déficit de tiamina que, aunque conocida por ser
una enfermedad atribuida solamente a alcohdlicos,
sorprendentemente fue descrita en un paciente no
alcohdlico (14,15).

La prevalencia de esta encefalopatia ha venido
aumentado; en 2007 se describi6é una prevalencia
de alrededor del 2 %, de los cuales solo 15% de
los casos de diagnosticaban antes de la muerte,
debido al subdiagnéstico de esta entidad (14).
Como complicacion de la cirugia bariatrica en las
revisiones sistematicas recientes, se estimé una
incidencia del 0,2 %, aunque se sabe que hasta el
49 % de los pacientes con cirugia bariatrica tienen
déficit de tiamina; esto lleva a un preocupante
subdiagnéstico (2,8,15,16).

La naturaleza prevenible y tratable en su fase
temprana, hace de esta enfermedad un tema actual
y en plena evolucién en la practica clinica. Ademas,
el pronéstico depende de un reconocimiento
rapido y la instauracion de un manejo temprano
(8,14,17).

Fisiopatologia

La tiamina es un cofactor esencial para enzimas
constituyentes del ciclo de Krebs, de la via de la
fosfato pentosa como la transcetolasa y cofactor
de la enzima piruvato deshidrogenasa, todas
importantes en la produccion de energia. Su
deficiencia puede causar dafo tisular, inhibiendo el
metabolismo en regiones cerebrales vulnerables,
que son las de mayor actividad metabolica y mayor
reserva de tiamina (14,18,19).

Después de tres semanas de deficiencia de
tiamina, los niveles séricos caen y llevan a las
enzimas que requieren pirofosfato de tiamina a
disminuir su actividad,produciendo acumulacion
de intermediarios téxicos como el lactato, que
produce dafo tisular (14,17,20). La disminucién
de la actividad de la transcetolasa en los astrocitos
se inicia a la semana de la deficiencia, por lo que

Déficit de complejo B y cirugia bariatrica

se aumenta la produccion de radicales libres de
oxigeno que causa el dafio celular osmotico y
edematoso. Ademas, se ve un aumento en la tasa
de produccion de acidos libres, particularmente
acido lactico, lo cual lleva a una acidosis metabolica
persistente que hace perseverar el dafio celular.
Por otra parte, la permeabilidad de los capilares
cerebrales se ve alterada, produciendo areas
hemorragicas y de edema celular. Se observa
infiltracion de macréfagos y fragmentacion de
ADN en el tdlamo y los cuerpos mamilares.
Hay apoptosis celular a las dos semanas de la
deficiencia de tiamina. El cuadro clinico puede ser
reversible hasta este punto, si se maneja de forma
prioritaria con reposicion de tiamina, para disminuir
el lactato y la lesion tisular desencadenada con
disminucién de la produccion de aminoacidos. Un
retraso en el inicio del tratamiento con suplemento
puede llevar a secuelas neuroldgicas permanentes
(14,19,21-23).

Presentacion clinica

La encefalopatia de Wernicke-polineuropatia por
deficiencia nutricional de vitaminas es una
emergencia médica que puede ocurrir después de
cualquier procedimiento dirigido a la pérdida de
peso.Eldiagnésticoseestablecefundamentalmente
con los hallazgos clinicos, apoyado en estudios
imaginolégicos (1,3,8).

Latriadaclinicaparael diagnostico de encefalopatia
de Wernicke esta constituida por: oftalmoplejia,
inestabilidad para la marcha (ataxia) y alteracion
de la conciencia. Esta triada es un elemento tedrico
no muy aplicable, ya que su presentacion varia
segun el estudio, los criterios y la consideracion
especifica, presentandose variablemente entre
el 10 % y maximo el 56 % de los pacientes
(1,8,14,19,21,22,24,25). Esta variabilidad en su
presentacion puede llevar a un subdiagnéstico o
subregistro importante, que puede ser secundario
a las diferentes formas de presentacion o a la
asociacion de esta entidad con enfermedades
concomitantes (1,8,14).

También se encuentran alteraciones en la oftalmos-
copia y en el aparato visual, como papiledema,
hemorragias retinales, miosis, anisocoria, disminucién
de la agudeza visual y hasta ceguera (1,5,26). Otras
manifestaciones menos comunes pero reportadas,
han sido: sintomas psicoticos, depresion, alteraciones
comportamentales, disminucion de la agudeza
auditiva, disartria, alucinaciones visuales y disfuncion
vestibular (1,5,17,21,27). Entre estas presentaciones
se encuentran los sintomas psicoticos, que se
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podrian relacionar con la presentacion inicial de esta
paciente, siendo esto un factor de confusion inicial.

La polineuropatia periférica es frecuente, con una
tasa similar entre neuropatia motora y sensitiva,
usualmente con mayor compromiso en los
miembros inferiores, razén por la cual es comun la
dificultad de la marcha (1,27,28).

Es importante resaltar que algunos pacientes
pueden iniciar sintomatologia desde dos semanas
hasta 10 meses después de la cirugia, siendo
el promedio de 92 dias para algunas revisiones
(8,15,19). La progresion del déficit neuroldgico
puede ser tan rapida como de pocos dias
hasta alcanzar el coma, siendo frecuente el
empeoramiento con la administracion de glucosa
sintiamina (1-3,8,14,15,19,29). Esta administracion
de glucosa parece ser un factor clave dentro
de la historia de nuestra paciente y su rapida
progresion.

Ademads, se debe mencionar que otra forma de
presentacion clinica de la deficiencia de tiamina
esta asociada a diferentes enfermedades, como la
cardiomiopatia (beriberi humedo) y otros subtipos
de neuropatia (17,23).

Diagnéstico paraclinico

Para determinar el diagnéstico de la encefalopatia
de Wernicke-polineuropatia se debe recordar que
no hay prueba paraclinica especifica de rutina 'y se
debe tener una alta sospecha diagnostica por la
clinica (1,3,7).

La tiamina sérica se cuantifica a partir de la medicién
de la actividad de la enzima transcetolasa eritrocitica
o la excrecién urinaria de la transcetolasa de la
tiamina. También, se han descrito métodos como
la medicion del difosfato de tiamina y el trifosfato
de tiamina en gldbulos rojos hemolizados; para
estos métodos se utiliza la cromatografia liquida
(1,8,12,14,17,19,30). Los valores de normalidad
y su interpretacion varian, pero se acepta, como
prueba positiva para el trifosfato de tiamina, un
aumento de mas del 16 % de la actividad de la
enzima transcetolasa eritrocitica de la medicidon
basal (17). Es importante resaltar que encontrar un
nivel plasmatico normal de tiamina no descarta el
diagnéstico (3,14,17,19,25).

La neuroconduccion-electromiografia es el examen
no invasivo de eleccién para el diagnostico de la
polineuropatia por deficiencia nutricional (5,10-
12,27,28,31,32), encontrandose neuropatia difusa
axonal con compromiso sensitivo y motor, usualmente
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dependiente de la longitud del nervio que, con
mayor frecuencia, produce afectacion de miembros
inferiores que de los superiores (1,5,11,12,27).

Diagnéstico radiolégico

La resonancia magnética se considera la principal
herramienta diagndstica en la encefalopatia de
Wernicke. Se han encontrado claras diferencias
entre pacientes con encefalopatia de Wernicke de
etiologia alcohdlica con pacientes no alcohdlicos,
siendo esto de gran utilidad para el diagndstico
diferencial (21,22,25,33,34).

En mudltiples revisiones se ha descartado la
tomografia computadorizada cerebral como ayuda
diagndstica (15,21,22,30,33,34); esto se refleja en
el presente caso con que tuvo dos tomografias
normales. Ademads, reportan que la resonancia
magnética nuclear para la encefalopatia de
Wernicke tiene una sensibilidad de 53 % y una
especificidad de 93 % (21,22,33).

Las lesiones caracteristicas de la encefalopatia
de Wernicke se describen como un aumento de
la intensidad de la sefial en las secuencias T2 y
FLAIR: lesiones en la sustancia gris periacueductal,
alteraciones simétricas bilaterales en la region
medial del talamo, piso del cuarto ventriculo, el
area periventricular del tercer ventriculo, region
tectal y lesiones en los cuerpos mamilares
(18,21,22,25,30,33,34). En la secuencia DW-MRI
(diffusion-weighted Magnetic Resonance Imaging),
se observa un aumento en la intensidad de la sefial
del tadlamo bilateral y en la regién periacueductal
(21).

Las lesiones atipicas (no caracteristicas) de
encefalopatia de Wernicke se describen como
un aumento de la intensidad de la sefial en las
secuencias T2 y FLAIR: lesiones en cerebelo y
vermis cerebeloso, lesiones simétricas bilaterales
en el nacleo rojo, en el ndcleo dentado cerebeloso,
enlacabezadel nucleo caudado, lesiones corticales
frontales y corticales parietales, lesiones en los
nucleos de los pares craneanos y la regién posterior
del cuerpo calloso (Corpus Callosum Splenium) y
lesién en el bulbo dorsal (21,22,25,33,34).

Factores de riesgo

Existen mltiples factores de riesgo para complicacio-
nes neuroldgicas secundarias a cirugia bariatrica,
de los cuales cabe resaltar los siguientes: tasa
absoluta y cantidad de pérdida de peso, sintomas
gastrointestinales prolongados (como vémito,
diarrea), ausencia de valoracién y seguimiento de
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clinicanutricional después de cirugia, no administrar
suplemento de vitaminas y minerales, disminucion
de albumina y transferrina (como indicadores de
desnutricion), cualquier complicacién posquirirgica
que requiera hospitalizacion, presencia de bypass
yeyuno-ileal (presencia de cirugia gastrica restrictiva),
administracién intravenosa de dextrosa o nutricién
parenteral sin suplemento de tiamina o sindromes
de malabsorcion prequirdrgicos. La mayoria de
estos factores deberian ser buscados activamente
en el estado prequirurgico. (7,8,9,17,25).

Tratamiento

La encefalopatia de Wernicke-polineuropatia es
una emergencia neuroldgica, ya que su pronéstico
depende fundamentalmente del tratamiento
oportuno. En todo paciente en quien se sospeche,
el tratamiento debe iniciarse de inmediato en forma
empirica y por via parenteral. El Unico tratamiento
curativo es la pronta administracién de suplemento
de tiamina (7,8,15,19,21,22).

La dosis de suplemento de tiamina es de 100 mg
intravenosos al dia, como minimo, aunque se ha
visto beneficio y adecuada respuesta con hasta
500 mg de tiamina intravenosa tres veces al dia por
dos a tres dias. Una vez superada la fase aguda,
0 cuando ya no se observa mas recuperacion del
cuadro, se debe continuar con suplemento oral con
tiamina en forma crénica, 30 mg dos veces al dia,
durante tres meses (12,14,17,19,27,29).

Es de suma importancia que el suplemento de
tiamina se administre antes que cualquier suplemento
con glucosa, ya que, como se dijo anteriormente,
de no ser asi se puede empeorar el prondstico
(3,9,12,14,17,19,21,22,27,29).

Las reacciones adversas reportadas son infrecuen-
tes, desde eritema-prurito (0,093 %), irritacion local
(1,02 %), hasta anafilaxis en casos con incidencia de
cuatro por millén de administraciones (12,14,19).

Existen recomendaciones especificas enlas “Guias
para cirugia bariatrica”, 2009 (9), y en revisiones
mas recientes de la literatura cientifica (7,25), para
evitar complicaciones neurolégicas nutricionales.
La valoracién nutricional prequirdrgica exhaustiva,
la busqueda activa prequirurgica de deficiencias de
tiamina, recibir complejo multivitaminico oral que
tenga incluida tiamina, todo paciente con vomito
frecuente debe ser tamizado, el paciente con
vomito persistente después de cualquier cirugia
bariatrica debe recibir tratamiento agresivo con
suplemento de tiamina.

Déficit de complejo B y cirugia bariatrica

La administracion de glucosa (dextrosa) debe ser
restringida, ya que empeora el déficit de tiamina.
Se recomienda, en pacientes después de cirugia
bariatrica con sintomas neuroldgicos sugestivos
de una deficiencia de tiamina (encefalopatia de
Wernicke o polineuropatia), iniciar un tratamiento
intravenoso agresivo con tiamina (minimo 100 mg/
dia) por 7 a 14 dias (1,3,4,6,7,9,19,24,25,27,29).

Aunque esta descrito el suplemento antes y
después de la cirugia, como medida de prevencion
de la encefalopatia de Wernicke-polineuropatia,
existen reportes de caso y cohortes que informan
que el suplemento estandar con multivitaminicos
o por protocolo puede no ser efectivo, y que
se requiere de suplemento especifico antes y
después de la cirugia para cada déficit encontrado
(2,5,19,27,35).

Pronéstico

El pronéstico en pacientes con encefalopatia de
Wernicke-polineuropatia depende del tiempo de
inicio del suplemento de tiamina (10,15,19,34),
pero la relacién entre la dosificacion y la respuesta
al tratamiento, asi como la relacién entre la
dosificacion y la recuperacion incompleta, no
se han establecido (3,14), aunque se sabe que
no tratar oportunamente la enfermedad lleva a
consecuencias masgraves,conmayor compromiso,
y a tener déficit neurolégico crénico. Ademas, los
pacientes que cursan con polineuropatia como
Unica alteracion tienden a tener deficiencias
nutricionales multiples y mas graves, dando asi un
peor prondstico (1,7,8,36).

Se han descrito multiples factores que empeoran
el pronostico de pacientes con encefalopatia de
Wernicke, como: diagndstico tardio, reemplazo
insuficiente de tiamina (dosis inadecuadas), y
deficiencias simultaneas de otros micronutrientes,
como la deficiencia de cianocobalamina, niacina y
piridoxina, que como vimos anteriormente pueden
producir sintomatologia similar (1,3,36).

Existen reportes de caso de diminucién de la
sintomatologia hasta dos afios después del
diagnostico (1,19,21,27). Los sintomas persistentes
residuales mas frecuentes son nistagmus, ataxia y
algun grado de sindrome de Korsakoff (alteraciones
de la memoria, confabulaciones, amnesia, apatia,
pérdida de la introspeccion, asociado a deficiencias
cronicas), el cual se presenta mas frecuentemente
en poblacion alcohdlica (14,15,23). En algunos
reportes de caso se muestra que cerca del 61 % de
los pacientes que se recuperan de encefalopatia
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de Wernicke tienen de forma crénica alteraciones
cognitivas y en la memoria (14).

Un mal pronéstico o resultados con menor grado
de recuperacion se han visto en una presentacion
con lesiones corticales y cambios difusos de
lentificacion de potenciales postsinapticos en
el electroencefalograma, lo que puede indicar
gran dafio y un componente irreversible (1,8,15,
21,22,33).

Conclusiones

La prevalencia de la encefalopatia de Wernicke se
ha subvalorado y su diagnostico se ha restringido
en forma exclusiva a pacientes alcohdlicos. El
desarrollo de nuevos procedimientos quirlrgicos
y nuevos tratamientos médicos, ha aumentado las
circunstancias clinicas en que esta enfermedad
puede presentarse.

Cuadro 2. Recomendaciones generales

Biomédica 2012;32:474-84

Su diagnéstico continda siendo eminentemente
clinico y requiere un elevado nivel de sospecha por
parte del médico tratante: todo paciente con deterioro
o alteracion de su esfera mental, con antecedente de
haber sido sometido a un procedimiento quirdrgico
intraabdominal, debe ser considerado como un
paciente en riesgo. En el caso de nuestra paciente, es
importante resaltar que tenia factores de riesgo claros,
como vomito persistente, pérdida de peso e hiporexia
sin suplemento de vitaminas. Ademas, un factor de
riesgo que agravo el curso de esta enfermedad fue la
administracion de glucosa sin reposicién de tiamina.
Aunque posteriormente el manejo fue adecuado en
cuanto a la reposicién de suplementos vitaminicos,
su condicion progreso a polineuropatia y déficit motor
grave, el cual aun persiste.

Esteresultadocrénicoy potencialmenteirreversible,
resalta la importancia de hacer un diagndstico

Recomendacion

Nivel de evidencia - utilidad

En el diagnéstico clinico de encefalopatia de Wernicke se deben

Nivel C

considerar los diferentes signos clinicos presentados en alcohdlicos

y no alcohdlicos.

Aunque la prevalencia es mayor en alcohdlicos, la encefalopatia de
Wernicke se debe sospechar en todas las condiciones clinicas que

puedan llevar a deficiencia de tiamina.

El diagnostico clinico de encefalopatia de Wernicke requiere de dos

de los siguientes signos:
1: deficiencias en la dieta,
2: anormalidades oculares,
3: disfuncién cerebelar, o

Buen item para la practica clinica

Nivel B

4: alteracion en el estado de conciencia o alteracion en la

memoria.

Se debe medir la tiamina total sérica antes de su administracion.

La resonancia magnética se debe usar para soportar el diagnéstico
de encefalopatia de Wernicke aguda en pacientes alcohdlicos y no

alcohdlicos.
La tiamina esta indicada en el tratamiento de la sospecha de

encefalopatia de Wernicke. Debe administrarse antes de cualquier

carbohidrato.

La dosis recomendada de tiamina es de 200 mg cada 8 horas,
preferiblemente intravenosa.

La seguridad general de la tiamina es muy buena.

Después de una cirugia bariatrica se recomienda seguimiento del

estado de tiamina por lo menos por seis meses y suplemento
parenteral.

Se debe dar tiamina parenteral a todos los pacientes en riesgo
admitidos al servicio de urgencias.

A los pacientes que mueran con sintomas sugestivos de
encefalopatia de Wernicke, se les deber hacer autopsia.

Buen item para la practica clinica
Nivel B

Nivel C

Nivel C
Nivel B
Buen item para la practica clinica
Buen item para la practica clinica

Buen item para la practica clinica

La informacién contenida en el cuadro es una reproduccién parcial, tomada, adaptada y traducida de inglés a espafol de Galvin R,
Brathen G, Ivashynka A, Hillbom M, Tanasescu R, Leone MA. EFNS guidelines for diagnosis, therapy and prevention of Wernicke
encephalopathy. Eur J Neurol. 2010;17:1408-18 (25). Se reproduce con autorizacién de la European Federation of Neurological

Societies (EFNS), editores del The European Journal of Neurology.
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temprano, aun con niveles séricos normales de
tiamina. En el escenario clinico, es de mayor
utilidad el estudio imaginoldgico por resonancia
magnética cerebral.

Los casos reportados desde el advenimiento de
la cirugia bariatrica como manejo de eleccién en
obesidad mérbida, han permitido identificar los
factores de riesgo para presentar esta complicacion
y asi seleccionar los pacientes que van a requerir
un seguimiento mas estricto, tomando como base
las guias de prevencion y manejo ya disponibles
en la literatura cientifica mundial (cuadro 2).
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