MEDICAS UIS
REVISTA DE LOS ESTUDIANTES DE MEDICINA DE LA UNIVERSIDAD INDUSTRIAL DE SANTANDER

Editorial

Alcoholismo y déficit nutricional:
Sindrome de Wernicke—Korsakoff

La enfermedad de Wernicke y el estado
amnésico de Korsakoff son trastornos
neurologicos frecuentes que se reconocen
desde el decenio de 1880'*. Carl Wernicke
describi6 un trastorno neurolégico agudo en el
que se evidencié: oftalmoplejia la cual incluye
parélisis total o parcial de los musculos del ojo,
ataxia y estado confusional caracterizado por
obnubilacién de la conciencia, desorientacién
temporoespacial, perplejidad ansiosa 'y
trastornos de la memoria®®. Los cambios
patolégicos descritos en sus estudios incluyeron
hemorragias punteadas que afectaban de
manera primordial la sustancia gris alrededor
del tercer y cuarto ventriculo y el acueducto de
Silvio'. Los cambios anteriormente descritos
fueron considerados de naturaleza inflamatoria
y por esta razén se designé con el nombre de
“polioencefalitis ~ hemorragica  superior”.
Algunos anos después, entre 1887 y 1891,
Lawson y Korsakoff describieron un sindrome
en el que la memoria de retencién aparecia
severamente afectada en ausencia de otras
alteraciones cognitivas'?.

En el paciente alcohdlico y deficiente desde
el punto de vistanutricional, el estado amnésico
de Korsakoff suele acompanarse de enfermedad
de Wernicke!; siendo la psicosis de Korsakoff la
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manifestacion psiquica y de instauracién tardia
de éstal. Por esta razon, si se annade un defecto
duraderoy crénico del aprendizaje y la memoria
a las manifestaciones de la encefalopatia de
Wernicke, el complejo sintomético recibe el
nombre de Sindrome de Wernicke - Korsakoff.

Las lesiones neuropatoldgicas tipicas del
sindrome de Wernicke - Korsakoff, que se
describen en los cuerpos mamilares,
hipotdlamo, ntcleos mediales del télamo,
region periacueductal, vermis cerebeloso
superior y el segmento de puente y médula’3?,
fueron observadas en el 0.8 a 2.8% de las
autopsias realizadas en la poblaciéon general
del Occidente del mundo y la gran mayoria de
los afectados fueron pacientes alcohédlicos5. La
prevalencia de esta encefalopatia en autopsias
realizadas a pacientes abusadores de alcohol
fue del 12.5%° y se han reportado cifras de
hasta 29 a 59% en muertes relacionadas con el
alcohol®. También se ha observado que las
mujeres son aparentemente mas susceptibles a
desarrollar esta enfermedad que los hombres®
y ocurre de manera mas frecuente entre los 30
y 70 afios de edad’.

El alcoholismo es la causa mas frecuente de
déficit de tiamina y por tanto, el factor causal
mas importante de sindrome de Wernicke —
Korsakoff'’. Esto es debido a que el alcohol
interfiere con la absorcién intestinal de tiamina
e impide la formaciéon del pirofosfato de
tiamina, que es la forma activa®’. Su deficiencia
explica el deterioro en el aprovechamiento
cerebral de la glucosa, lo que lleva a un estado
de estrés oxidativo a nivel celular, que se
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caracteriza por niveles excesivos de radicales
libres que pueden desencadenar varios tipos
de dano e incluso la muerte celular®’. Sin
embargo, también se ha descrito en otras causas
de malnutricién y desnutricién como pueden ser
los vomitos persistentes, el carcinoma
gastrointestinal, el sindrome deinmunodeficiencia
adquirida, afecciones metabélicas que impidan la
absorciéon y el uso de tiamina, la alimentacién
parenteral o la didlisis®’. Incluso se han descrito
cuadros clinicos con las caracteristicas del
sindrome de Korsakoff, sin evidencia de déficit
de tiamina ni relacionado con el consumo
alcohol, como consecuencia de lesiones
diencefalicas, frontales y temporales o tras un
hematoma subdural crénico'®.

Para  hablar  concretamente de las
manifestaciones clinicas, existe la triada clasica
descrita por Wernicke!#®: 1) Oftalmoplejia que
involucra nistagmus horizontal y vertical,
paresia de los musculos rectos laterales y
debilidad o paralisis de la mirada conjugada'*®,
2) Ataxia y 3) Trastornos de la mentalidad, los
cuales se pueden presentar como un estado
confusional global caracterizado por apatia,
hipoprosexia, indiferencia con el medio, habla
minima, caer dormido de manera repentina,
entre otros’. El trastorno amnésico de Korsakoff
es un defecto del aprendizaje (amnesia
anterdgrada), pérdida de los recuerdos (amnesia
retrograda), apatia, confabulacién y relativa
preservacion de ciertas habilidades cognitivas
como el lenguaje, las operaciones numéricas,
los conocimientos adquiridos en la escuela y
todas las acciones habituales*. En el 80% de
los pacientes con el sindrome de Wernicke —
Korsakoff se encuentran signos de neuropatia
periférica leve'3*. Los signos de cardiopatia del
beriberi son raros a pesar de la frecuencia de
neuropatia, no obstante, manifestaciones
cardiovasculares como taquicardia, disnea de
esfuerzo, hipotensién postural y anomalias
electrocardiograficas menores son comunes'*.

La encefalopatia de Wernicke constituye una
urgencia médica y su reconocimiento e incluso
la sospecha, exige administracién inmediata de
tiamina'®. Esta impide el progreso de la
enfermedad e invierte las lesiones que no
progresan hasta el punto del cambio estructural
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fijo'. La tasa de mortalidad durante la fase
aguda de la enfermedad es de 17%, causada en
mayor proporcion por insuficiencia hepatica e
infecciones  que  incluyen = neumonia,
tuberculosis y sepsis’. La mayoria de los
pacientes responden de una manera bastante
predecible a la administracién de tiamina®. Los
signos y sintomas de la oftalmoplejia se
recuperan por completo, aunque un nistagmo
horizontal fino persiste como secuela
permanente de la enfermedad en el 60% de los
casos'. Por otra parte, la mejoria de la ataxia es
hasta cierto punto retrasada en comparacién
con los signos oculares. Cerca de 40% presenta
mejoria total, pero los restantes quedan con
marcha lenta, de base amplia y pasos
arrastrados'®. Una vez que el trastorno
amnésico de Korsakoff se establece, se recupera
por completo o casi por completo en s6lo 20%
de los pacientes'®; los restantes quedan con
grados variables de incapacidad permanente,
debido probablemente a la lesién de los niicleos
mediales dorsales del tdlamo y sus conexiones
con los lobulos temporales mediales y los
nicleos de la amigdala®.

Finalmente, cabe mencionar que el abuso de
alcohol es uno de los mayores problemas de
salud en la mayoria de los paises del mundo; es
la adiccién con mayor prevalencia en algunos
paises®, por ejemplo, en Estados Unidos 51%
de la mujeres y 72% de los hombres lo consume;
por otra parte en adultos colombianos esta cifra
alcanza el 90%?®. Las areas personal, laboral y
social pueden afectarse gravemente; ademas
puede producir ciertos déficits neuroldgicos en
areas como inteligencia, memoria, aprendizaje
verbal y no verbal, coordinacién visuomotora,
flexibilidad cognitiva, resolucion de problemas,
razonamiento verbal y no verbal, percepcion,
habilidades visuoperceptivas y velocidad de
procesamiento de informacién®. Desde que en
1852 Magnus Hauss'** acuiné el término de
alcoholismo, la literatura cientifica ha avanzado
mucho en la descripcion neuropsicolégica de
las patologias alcohélicas. El mundo ha sido
testigo de una explosién en publicaciones
referentes al metabolismo del etanol mostrado
a través de las dltimas técnicas de neuroimagen
funcional, del papel de la tiamina en las
diversas funciones del encéfalo’ y de numerosas
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hipétesis® relacionadas con las posibles vias
que probablemente estdn comprometidas por
estos dos factores a nivel del sistema nervioso
central. Adn quedan muchas teorias por
demostrar y se esperan los avances que la
ciencia pueda traer en este campo.
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