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Resumen

La encefalopatia de Wernicke y polineuropatia por
deficiencia de tiamina (vitamina B1) es una de las posibles
complicaciones neurolégicas que comunmente se
presentan en pacientes sometidos a cirugias bariatricas. Al
tener un aumento del nimero de procedimientos también se
ha observado un aumento de estas complicaciones relacio-
nadas a déficit vitaminico, y haciendo de esta condicion
relevante que deberia conocerse por todos los profesionales
de la salud; ya que su pronéstico esta estrechamente
relacionado con su prevencién prequirlrgica y con la
instauracion rapida del tratamiento al tener una sospecha
diagndstica. La siguiente es una revision de la literatura
acerca de esta entidad; su presentacion clinica, factores de
riesgo, diagnostico diferencial, tratamiento y prondstico.
[Franco DL, Carvajal T, Martinez A, Pefia IM. Encefalopatia
de Wernicke posterior a cirugia bariatrica: mas que una
pérdida de peso. MedUNAB 2011; 14:58-68].
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Introduccion

La obesidad es una entidad multifactorial que representa
una importante carga tanto para los pacientes como para el
sistema de salud. En la actualidad existe una creciente
preocupacion mundial sobre la epidemia de esta entidad, en
1998 la “National Longitudinal Study of Adolescent Health
and the National Health and Nutrition Examination
Survey” mostrd que mas de un 40% de la poblacion de
Estados Unidos era obesa;' datos mas recientes muestran
que 63 millones de norteamericanos adultos tienen
obesidad, definida por un indice de masa corporal (IMC) de
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Summary

Wernicke encephalopathy and polyneuropathy related with
Thiamine deficiency, is one of the possible neurologic
complications that are commonly presented in patients who
undergo bariatric surgery. With increasing number of
bariatric procedures done there is also an increase in
complications related to vitamin deficiency, making this a
relevant condition that must be known by all healthcare
professionals; mainly because its prognosis is closely
related to its pre-surgical prevention and the prompt
treatment when there is a clinical suspicious of the
condition. The following in a literature review about this
condition; its clinical presentation, risk factors, differential
diagnosis, treatment and prognosis. [Franco DL, Carvajal T,
Martinez A, Pefia IM. Wernicke encephalopathy following a
bariatric surgery: more than weigth loss. MedUNAB 2011;
14:58-68].

Key words Wernicke encephalophathy, Polineuropathy,
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mayor de 30y 10.5 millones tienen obesidad morbida (IMC
>40), en el censo realizado en el afio 2000.?

Probablemente el Gnico tratamiento para la obesidad, que
proporciona una pérdida de peso sustancial y durable, con
disminucién de morbilidad, es la cirugia bariatrica.’ En
respuesta al aumento de cifras de obesidad ha habido un
incremento paralelo de la incidencia de estas cirugias,
alcanzando mas de 100.000 cirugias bariatricas anuales en
los Estados Unidos en el afio 2008." * La alta incidencia de
cirugias bariatricas ha traido consigo efectos positivos como
disminucion de comorbilidades asociadas a un elevado
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indice de masa corporal: hipertension, dislipidemia, asma,
trombosis venosa, apnea del suefio, requerimiento de
insulinay otros."® Sin embargo durante estos Gltimos afios se
ha reportado mayor numero de complicaciones
neuroldgicas, como son la polineuropatia periférica,
mielopatia posterolateral, el sindrome miotdnico, neuropatia
oOptica, plexopatia lumbosacra y mas frecuentemente la
encefalopatia de Wernicke-Korsakoff. Algunas de estas
patologias neuroldgicas son secundarias a deficiencias
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siendo

4,6-11

nutricionales, fundamentalmente vitaminicas,
predominante la deficiencia de tiamina (vitamina B1).

El propdsito de este articulo es realizar una revision de la
literatura acerca de la encefalopatia de Wernicke -
polineuropatia (EW-PN) asociada a déficit de tiamina,
como complicacidn de la cirugia bariatrica; con un énfasis
en presentacion clinica, diagnostico, factores de riesgo,
fisiopatologia, tratamiento y prondstico.

Tabla 1. Nivel de evidenciay recomendaciones™

Nivel  Descripcion Comentarios
1 Estudios prospectivos, La evidencia proviene de un gran nimero de estudios con adecuado disefio y
aleatorizados controlados. resultados significativos.
Gran volumen de pacientes. Grandes metaanalisis.
Estudios bien disefiados y controlados en mas de un centro.
Los hallazgos son consistentes a lo largo de diferentes estudios.
Indicacion de uso de “todo 0 nada”
2 Estudios prospectivos NUmero limitado de estudios, y de muestra poblacional pequefia.
controlados con o sin Estudio de cohorte prospectivo no controlado.
aleatorizacion. Los resultados no son consistentes 0 no son extrapolables.
NUmero de resultados limitados.  Casos y controles bien disefiados.
3 Otros estudios con resultados 0 Estudios controlados no aleatorizados.
evidencia experimental 0 no Estudios no controlados o mal-controlados.
experimental. Cualquier estudio aleatorizado con una 0 mas fallas mayores, o tres o mas fallas
en metodologia.
Informacion retrospectiva u observacional.
Reportes de caso 0 en serie.
Informacion conflictiva que la evidencia no puede soportar una recomendacion final.

4 Opinion experta La informacidn no se puede incluir en los niveles 1-3.

Panel de expertos o junta o sintesis de la literatura disponible.
Basado en la experiencia.
Derivado de teorias.

Grado  Descripcion Recomendacion

A > 1 Estudio Nivel 1 conclusivo, Tomar la accion recomendada en los resultados de la publicacién.
demostrando beneficio > riesgo. Accion basada en evidencia fuerte.

La accion puede ser recomendada como terapia de “primera linea”

B No hay estudios nivel 1 conclusivos. Tomar la accion recomendada en los resultados de la publicacion.

1 Estudio Nivel 2 conclusivo Si el paciente no responde o se niega a la terapia, vigilar efectos adversos.
demostrando beneficio > riesgo. Accion basada en evidencia intermedia.
La accion puede ser recomendada como terapia de “segunda linea”

C No hay estudios nivel 1 0 2 Tomar la accion recomendada en los resultados de la publicacion.
conclusivos. Si el paciente no responde o se niega a recibir la terapia, certifique que no
>1 Estudio Nivel 3 conclusivo hay efectos adversos.
demostrando beneficio > riesgo. No hay objecion a recomendar la terapia en caso de no efectos adversos.
o 0
No hay riesgo alguno o beneficio No hay objecion para continuar el uso de la terapia.
alguno. Accion basada en evidencia débil.

D No hay estudios nivel 1,2 0 3 No es recomendada la accién.

conclusivos, demostrando beneficio >

riesgo.

Se recomienda descontinuar el uso de la terapia.
El uso de la terapia no esta basado en alguna evidencia.

Estudio nivel 1, 2 0 3 conclusivo,
demostrando riesgo > beneficio.
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Relacién entre obesidad,
cirugia bariatrica y vitaminas

La cirugia bariatrica mas comin hasta el momento es el
bypass géastrico en Y de Roux, que aunque produce una
combinacion entre un estado restrictivo y de mal absor-
cion,” > ** ¥ el efecto de pérdida de peso no se correlaciona
con la reduccién en el volumen gastrico. EI mecanismo de
pérdida de peso se da por una reduccion del apetito, asociado
a un aumento de las hormonas de la saciedad, y se relaciona
con una deficiencia de micronutrientes que necesita una
deteccion rapida.**

Estudios han demostrado que los pacientes obesos de base
tienen algun déficit nutricional vitaminico pre-quirdrgico,
siendo la vitamina B6, vitamina C, 25-hidroxivitamina D y
la vitamina E las més frecuentes,”” ** *° y que a pesar de la
suplencia rutinaria en el posoperatorio, es comln que los
pacientes desarrollen deficiencias vitaminicas adicionales,
dentro de las cuales la més frecuente es la deficiencia de
vitamina B1."* Patologias secundarias a déficit de tiamina
incluyen polineuropatias y la encefalopatia de Wernicke."*

Patologias secundarias
adéficitde tiamina

Encefalopatia de Wernicke. La encefalopatia de Wernicke
(EW) es una alteracion neuroldgica producida por el déficit
de tiamina; que aunque conocida por ser una enfermedad
confinada solamente a alcohodlicos, irénicamente fue
descrita en una paciente no alcohdlica con estenosis
pilérica, por Carl Wernicke en 1881.7*

El 6ptimo funcionamiento del sistema nervioso central y
periférico depende de un aporte constante de
micronutrientes apropiados.”*** La tiamina, que funciona
como una coenzima para el metabolismo de nutrientes,
desempefia un rol en la produccion de adenosin trifosfato
(ATP), y produccién de neurotransmisores.”™ * Esta se
absorbe en el duodeno y mucosa gastrica, por lo que su
superficie de absorcién queda limitada en el bypass, esto
predispone a que haya una deficiencia. Ademas, la baja
ingesta y episodios eméticos que pueden ocurrir en el
postquirdrgico, constituyen factores de riesgo para padecer
complicaciones neuroldgicas asociadas a déficit de
tiamina."**

La prevalencia de esta encefalopatia ha aumentado; sin
embargo, se describid en el 2007 una prevalencia de
alrededor del 2% de los cuales solo 15% de diagnosticaban
antemortem, esto se debe a que es una entidad
subdiagnosticada y malentendida.” Como complicacion de
cirugia bariatrica en revisiones sistematicas recientes, se
estimo una incidencia del 0.2%; sin embargo, se sabe que
hasta el 49% de los pacientes con cirugia bariatrica tienen
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déficit de tiamina, esto Ileva un preocupante subdiagnostico
ya que es una entidad tratable.""*** La naturaleza prevenible
y tratable sobre este trastorno hace de esta patologia un tema
actual y esencial en la préctica clinica.” **

Polineuropatia. Complicaciones que involucran al sistema
nervioso periférico posterior a cirugia bariétrica incluyen
polineuropatias, mononeuropatias, y en menor proporcion
plexopatia lumbar, radiculoplexopatia y miopatia.
Describiéndose mdltiples cuadros de compromiso
periférico neural asociado a déficit vitaminico.” **° La
deficiencia de vitamina B1 (tiamina) es la causa mas comdn
de polineuropatia postcirugia bariatrica, denominada
beriberi neuritico. La forma més frecuente de presentacion
es lapolineuropatia sensorial y motora axonal simétrica, que
muestra anormalidades consistentes con desmielinizacion
en laelectromiografia.”*

La incidencia aproximada de polineuropatias posterior a
cirugia bariatrica es de 0.06%, 5.9 casos por 10,000 cirugias
realizadas.”” Aunque algunos estudios retrospectivos
reportan una incidencia de hasta 16% de algln tipo de
polineuropatia después de cirugia bariatrica.” * Cerca del
80% de los pacientes con presentaciones agudas y severas
de EW también tienen algin tipo de componente de
polineuropatia periférica segtin algunos autores.*****

Fisiopatologia

La tiamina es un cofactor para enzimas esenciales del ciclo
de Krebs y de la via de la fosfato pentosa, como la
transketolasa y la piruvato deshidrogenasa. Su deficiencia
puede causar injuria tisular inhibiendo el metabolismo
energético en regiones cerebrales vulnerables, que son las
de mayor actividad metabdlica y de mayor reserva de
tiamina.” ** Las reservas de tiamina son (tiles por 18 dias,
después de tres semanas de deficiencia de ingesta o de
administracion, los niveles caen, llevando a las enzimas que
requieren pirifosfato de tiamina (forma activa), a disminuir
su actividad y causar la acumulacién de intermediarios
toxicos como el &cido lactico, que produce dafio tisular. Se
ha reportado aumento de lactato sérico en pacientes con
deficiencia de tiamina.™*"*

La EW se caracteriza por focos hemorragicos y necrosis en
los cuerpos mamilares y paredes del tercer y cuarto
ventriculo. Las lesiones iniciales, durante los primeros 4
dias, muestran capilares dilatados con edema citotoxico de
los astrocitos por la disminucion de la accion de la piruvato
deshidrogenasa. La disminucion de la actividad de la
transketolasa en los astrocitos inicia a los 7 a 14 dias de la
deficiencia, en la cual se aumenta la produccién de 6xido
nitrico y de radicales libres de oxigeno, que causan una
alteracion en los gradientes osméticos aumentando la
permeabilidad de los capilares produciendo &reas
hemorragicas y edema neuronal. Con el tiempo hay
infiltracion de macrdfagos y fragmentacion de DNA en
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neuronas del tdlamo, asociado a un estrés oxidativo celular
de base, resultando en apoptosis celular a las 2 semanas de la
deficiencia de tiamina.” * El cuadro neuroldgico puede ser
reversible hasta este punto si se maneja de forma prioritaria
con reposicidn de tiamina, para asi disminuir el lactato y la
lesiontisular.

Un retraso en el inicio de la suplencia puede llevar a
secuelas neuroldgicas permanentes, como el dafio
irreversible que ocurre en el nicleo dorsomedial del tallamo
causando alteraciones en lamemoriay confabulacion.”* En
general en los cuadros crdnicos las lesiones que se
presentan son necrosis, desmielinizaciony gliosis.”*

Los hallazgos mas frecuentes en las autopsias de pacientes
fallecidos con EW son: grados variables de necrosis,
proliferacion vascular, proliferacion de células de la
microgliay hemorragias petequiales en el nicleo medial del
tdlamo, cuerpos mamilares, sustancia gris periacueductal,
piso del cuarto ventriculoy vermis cerebeloso superior.”***

Diagnosticoy presentacion clinica

La EW-PN por deficiencia de tiamina, es una emergencia
médica que puede ocurrir después de cualquier procedi-
miento dirigido a la pérdida de peso.*** El diagndstico se
establece fundamentalmente con los hallazgos clinicos e
imagenolodgicos. Aunque existe limitacion respecto a los
datos sistematizados para su diagndstico, clasicamente se
considera una triada clinica diagnoéstica. La triada consiste
en oftalmoplejia, inestabilidad para la marcha (ataxia) y
alteracion de la conciencia.™ ** " ** “**" Esta triada es un
elemento tedrico no muy aplicable ya que su presentacién
varia segun el estudio y las consideraciones especificas,
siendo entre el 10-16% y hasta un maximo de 38% de los
pacientes que cumplen la triada.* " ****** * Ademas algunos
casos reportan que la triada es mas frecuente en pacientes
con EW de etiologia alcohdlica.” * * Esta variabilidad en
presentacion puede llevar a un subdiagndstico o subregistro,
ya que en el caso de la oftalmoplejia completa, no es tan
comun como el nistagmus, por lo que algunas escuelas han
adaptado este item a movimientos oculares anormales.>*

En una revisidn reciente de 84 reportes de casos, se
describio la frecuencia de la presentacion de la triada
incluyendo movimientos oculares anormales como
componente general referente a la oftalmoplejia. La triada
completa estaba presente en el 38%, dos signos de la triada
en el 43% y solo un signo en el 19%.* El componente mas
constante en la presentacion de los casos es la alteracion de
la conciencia que va desde somnolencia hasta coma
completo, que aunque es una presentacion rara puede pasar
desapercibida en el momento del diagnostico.”*

Adicionalmente en algunos reportes describen alteraciones
en la oftalmoscopia y en el aparato visual: papiledema,
hemorragias retinales, respuesta pupilar anormal con miosis
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y anisocoria, disminucion de la agudeza visual e incluso
amaurosis.” ® * El compromiso hipotalamico y de las vias
autondmicas del tallo cerebral, estdn asociadas a la
hipotermia, hipotension y bradicardia que se presenta en
estadios tempranos.”

La polineuropatia periférica es frecuente, con unaincidencia
de hasta el 76%, asociada a EW.’ La presentacion clinica
envuelve tanto una neuropatia motora como sensitiva, con
mayor compromiso en los miembros inferiores, razon por la
cual es comuin la debilidad en lamarcha.***

Otras caracteristicas menos comunes pero reportadas han
sido sintomas psicOticos, depresion, alteraciones
comportamentales, disminucién de la agudeza auditiva,
disartria, alucinaciones visuales y disfuncién vestibular
(sutil respuestaanormal a las pruebas caldricas).” 12 %%%
En etapas tardias es frecuente la presencia de hipertermia,
espasticidad, paresia, coreay hastacoma.”

Tabla 2. Manifestaciones clinicas, sintomas y dignos de
Ia EW 7,9,20,29,33,39,41,42,45,46

No neuroldgicas
o Fatiga
0 Anorexia
0 Néusea
0 Vomito
o Pérdida de peso
0 Taquicardia

Manifestaciones comunes
0 Alteracién en memoria y comportamiento
o Confabulaciones
0 Alteracion en estado mental
0 Apatia, inatencion, desconcentracion, desorientacion, confusion.
0 Anormalidades oculares: nistagmus, diplopia, mirada fija, paresia
oculomotora, paresia abduccidn, paresia en mirada de conjugacion.
0 Incoordinacion a la marcha - ataxia
0 Incoordinacion motora.
o Hiporreflexia generalizada
0 Alteracion en estado de conciencia: somnolencia, leve estupor
Manifestaciones no comunes
0 Estupor
0 Disartria
0 Hemiparesia, monoparesia o cuadriparesia flacida
0 Anormalidades pupilares: anisocoria, hiporeactividad; neuropatia
Optica o alteraciones oculovisuales; amaurosis, papiledema,
hemorragia retinal
o Convulsiones epilépticas
0 Hipoacusia - cofosis
0 Alucinaciones visuales
0 Parestesias dolorosas
Sintomatologia tardia
o Hipertermia
0 Paresia Espastica
o Disquinesia coreiforme
0 Coma profundo
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Aunque se desconoce tanto el tiempo exacto para la
instauracion de un déficit, como el tiempo de la progresion
neuroldgica en la EW; es importante resaltar que algunos
pacientes pueden iniciar sintomatologia desde 2 semanas
hasta los 10 meses luego de la cirugia, siendo el analisis
estadistico promedio de 92 dias.* " ***" Se conoce que la
progresion del déficit neuroldgico puede ser tan rapida
como en pocos dias hasta alcanzar el coma.”*

Factores de riesgo

Los procedimientos quirtrgicos gastrointestinales que se
relacionan con EW-PN incluyen gastrectomia, gastro-
yeyunostomia, colectomia, bypass gastrico, gastroplastiaen
banda, balon intragastrico, en si cualquier cirugia gastrica
restrictiva.”® ** *" * Conociendo que la EW puede ocurrir
usualmente entre los 2 a 8 meses posterior al procedimiento,
se describe como un factor de riesgo la pérdida de peso de
mas de 7 kilogramos mensuales posterior a la cirugia.
Describiendo también el vomito recurrente como el mayor
factor de riesgo para desarrollar esta patologia.”**

La rapida presentacion de la patologia y peor pronéstico
suelen estar relacionados con la administracién intravenosa
de dextrosa o nutricion parenteral sin suplemento de
tiamina, ya que precipita una acidosis lactica que de base el

paCiente tiene 1,10, 13,20, 29, 32,40, 41, 48-50

Los mecanismos responsables para desarrollar EW-PN
como complicacién de cirugia bariatrica llevando al
paciente a un déficit vitaminico son: el vémito, una dieta no
balanceada, la cantidad limitada de ingestion de alimentos,
malabsorcion y la menor cantidad de &rea para absorcion de
tiamina en duodeno y mucosa gastrica.”*

Otro factor de riesgo que se podria llegar a considerar seria
el sexo, ya que algunos casos reportan mas incidencia en
mujeres, pero este “factor de riesgo” tiene un factor de
confusion ya que son las mujeres las que mas son sometidas
adichos procedimientos bariatricos.’®

Segln una revision de la literatura se ha observado que
pacientes sometidos a cirugia bariatrica, pueden cursar de
forma secundaria con trastornos de la alimentacion con gran
componente psicoafectivo, lo que da un mayor riesgo de
deficiencias nutricionales y de sufrir alteraciones
secundarias a estas.”

Diagnostico paraclinico

Para determinar el diagnostico de EW-PN debemos
recordar que no hay prueba paraclinica especifica de rutina
y se debe tener una alta sospecha diagndstica por la clinica,
teniendo en cuenta la variabilidad en la presentacion.
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16,20, 29, 33,36,37,47

Tabla 3. Factores de riesgo para EW-PN

Abuso de sustancias
0Abuso de alcohol y desnutricion
0 Otras sustancias con farmacodependencia
Procedimientos quirlrgicos gastrointestinales
o Cirugia bariatrica
o Gastrectomia y gastroyeyunostomia
0Balon intragastrico
0 Colectomia
Alteraciones gastrointestinales
o Enfermedad Ulcero-péptica
o Enfermedad inflamatoria intestinal: colitis ulcerativa,
enfermedad de Crohn.
oMegacolon
0 Obesidad mérbida
Condiciones con vémito recurrente o diarrea crénica
o Estenosis pildrica
o Estenosis 0 perforacion gastrointestinal
0 Gastritis inducida por medicamentos
o Enfermedad de Crohn
oHiperémesis gravidica
oDiarrea inducida por litio
0 Atagues migrafiosos
0 Anorexia nerviosa
o Pancreatitis
oEnfermedades del tallo cerebral
0 Sindromes de malabsorcion: enfermedad celiaca, otros.
Nutricionales puros
o Nutricion parenteral inadecuada: sobrealimentacion, sindrome
de realimentacion, administracion de dextrosa.
0 Ayuno prolongado: voluntario, terapéutico, asociado a
condicion secundaria
oNutricidn inadecuada - errores en férmulas de alimentacion.
o Desnutricion por pobreza.
0 Sindromes con desnutricion (kwashiorkor y marasmo)
Relacionados con c&ncer
o Cancer gastrico o colon
o Tumores terminales.
o Quimioterapia (erbulozol, ifosfamida, otros)
o Trasplante autdlogo de células madre
oLinfomas o neoplasias hematolinfoides
Enfermedades o condiciones sistémicas
0SIDA
o Hemodilisis
0 Sindromes febriles cronicos
o Tirotoxicosis

Laboratorio diagndstico. El diagndstico presuntivo
clinico se puede confirmar con los siguientes recursos
paraclinicos: determinar los niveles plasmaticos de tiamina,
la medicion de la actividad de la enzima transketolasa
eritrocitica (ETKA) o la excreciéon urinaria de la
transketolasa de la tiamina. Adicionalmente se han descrito
otros métodos como la medicién del difosfato de tiaminay
el trifosfato de tiamina en glébulos rojos hemolizados, para
estos métodos se utiliza lacromatografia liquida.® 2%
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Los valores de normalidad y su interpretacion varian de
acuerdo con el laboratorio y la institucion donde se realice,
pero se acepta una prueba positiva para el trifosfato de
tiamina como un aumento de mas del 16% de la actividad de
laETKArespectoalamedicion basal.”

Estos paraclinicos tienen una especificidad baja o poco
estudiada y presentan en su mayoria multiples dificultades
técnicas (tardanza, negatividad, costos, disponibilidad),
ademés se han observado casos en los que los niveles
enzimaticos y de tiamina séricos se normalizan después de
la administracidn de poca dosis de la misma. Incluso se han
reportado casos de EW con niveles normales. De esta
manera, ya que la sensibilidad y especificidad real de estas
pruebas en pacientes con enfermedad activa no se ha
demostrado, encontrar un nivel plasméatico normal de
tiamina no descarta el diagndstico, por lo que se recomienda
valoraciéon mdltiple y el diagnéstico debera ser basado en
mltiples ayudas diagnosticas."™

Como hay una acumulacion de piruvato al tener déficit de
tiamina, se produce un aumento de los niveles de &cido
lactico, por lo que encontrar una acidosis metaboélica con
brecha anidnica (anion gap) aumentada en la gasometria
arterial puede ser util en el diagnostico.” *

Procedimientos diagnosticos. Los hallazgos en la puncion
lumbar, son variables pero es importante descartar
infeccion del Sistema nervioso central, que esta descrito
como un factor predisponente para la EW.”* La alteracion
mas frecuente es la elevacion en el contenido de proteinas
reportado por Aasheim, en el 15% de los pacientes
estudiados.****

Se ha demostrado en mdltiples estudios que no hay
alteraciones significativas en la electromiografia, como
paraclinico en la EW, sin embargo es de utilidad para
diferenciar otros diagndsticos. El hallazgo mas frecuente en
pacientes con EW es la disminucion no especifica del ritmo
de base en estadios tardios, asi como la lentificacion de los
potenciales postsinapticos.**
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La neuroconduccidn y electromiografia, es el examen no-
invasivo de eleccion para el diagnostico de la PN por
deficiencia nutricional.” * * ** * Los hallazgos son
neuropatia difusa axonal con compromiso sensitivo y
motor, usualmente dependiente de la longitud del nervio,
con un mayor compromiso en miembros inferiores que
superiores.* ® * * * Algunos autores reportan tasas de
compromiso motor y sensitivo en igual cantidad® aunque
hay otros reportes de casos que muestran un mayor
compromiso sensitivo.” El cuadro de presentacion mas
frecuente en la electromiografia es el Guillan Barre
mostrando anormalidades consistentes con desmielini-
zacion y compromiso motor y sensitivo.***

Diagnostico radiolégico de
encefalopatia de Wernicke

Para el diagnostico de la EW se pueden tomar como fuerte
ayuda diagnostica las imagenes radiolégicas. Se han
encontrado claras diferencias entre pacientes con EW de
etiologia alcohdlica con pacientes con EW no alcohdlica,
siendo esto de gran utilidad para el diagnostico
diferencial ****

En multiples revisiones se describe que la tomografia
computarizada cerebral no tiene utilidad, dado que en la
mayoria de los pacientes no se describen alteraciones en
estas imagenes.” * * " * % % Aunque se describié en 1998
que la resonancia magnética nuclear (RMN) para la EW
tiene sensibilidad de 53% y especificidad de 93%, es la
imagen de eleccién para el diagnéstico de la EW, donde
fundamentalmente en las secuencias T2 y FLAIR (fluid
attenuated inversion recovery) se evidencia aumento en la
intensidad de la sefial " ****

Estos reportes y revisiones sistematicas de la EW (tabla 4),
describen los hallazgos caracteristicos en las RMN, que se
han agrupado en lesiones tipicas y lesiones atipicas, con
algunas discordancias entre los autores.* ***

Tabla 4. Reportes de caso y revisiones retrospectivas: Diagnoéstico radiolégico.

Zhong (2005)%

RMN en el seguimiento por 2 afios: 6 pacientes (3 mujeres).

EW no alcohdlica secundaria a pancreatitis aguda con ayuno prolongado voluntario o nutricién

parenteral incompleta sin tiamina.

Zuccoli (2009)53

Hallazgos imagenoldgicos de 56 pacientes con EW alcohdlica (43%) y no alcohdlica (57%)

No alcohdlica causada por malabsorcion (44%, secundaria a neoplasia gastrointestinal o cirugia
gastrointestinal), hiperémesis (34%, gravidica, por quimioterapia, o cirugia gastrointestinal) y
malnutricion severa (22%, secundario a ayuno prolongado, anorexia nerviosa, pobreza absoluta).

Zuccoli (2007)54
pacientes.

RMN de 26 pacientes con EW (50% alcohdlica y 50% no alcoholica); seguimiento de los mismos

Fei (2008)%

Imagenes de 12 pacientes con EW no alcohélica en 7 afios con seguimiento por 2 afios.

Causada por vértigo y emesis profusa con administracion de dextrosa sin tiamina (1 paciente),

ayuno terapéutico por pancreatitis (9 pacientes), gastroduodenoctomia por un tumor duodenal (1
paciente) y enterolisis (1 paciente).
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Las lesiones tipicas de la EW 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 regién medial del talamo, piso
del cuarto ventriculo, &rea periventricular en tercer
ventriculo, regién tectal y lesiones en los cuerpos
mamilares,” ! 1 3 % 5419 5L8 5 Comgo [esiones tipicas en
secuencia DWI (difusion-weighted imaging), se pueden
observar un aumento en la intensidad de la sefial del talamo
bilateral y en laregion periacueductal .

Las lesiones atipicas de la EW se describen como un
aumento de la intensidad de la sefial en las secuencias T2 y
FLAIR: Lesiones en hemisferios del cerebelo y vermis
cerebeloso, lesiones simétricas bilaterales en el ndcleo rojo,
en el ndcleo dentado, en la cabeza del ndcleo caudado,
lesiones corticales frontales y corticales parietales, lesiones
en los ndcleos de los pares craneanos, region posterior del
cuerpo calloso y lesion en el bulbo dorsal. Ademaés algunas
lesiones en el putamen, que no se relacionan directamente
con la EW aguda, pero se han descrito en algunos
pacientes,”** %

Segln Zuccoli et al, las lesiones en los nucleos de pares
craneanos deberian ser consideradas como lesiones tipicas
en la EW no alcohdlica, ya que en ambas de sus revisiones
estas lesiones fueron frecuentes.” * Tanto Zongh® como
Fei,” describen que los hallazgos mas frecuentes en EW
alcoholica, son la atrofia de los cuerpos mamilares y del
vermis cerebeloso. Pero estos difieren de Zuccoli,” quién
informa que las lesiones caracteristicas de EW alcohodlicaes
la captacion de medio de contraste gadolinio en los cuerpos
mamilaresy en el talamo.

Es importante resaltar que pacientes con compromiso de
conciencia severo como pacientes en coma, presentan
lesiones en la cabeza del nucleo caudado y/o lesiones
corticales. Aunque este hallazgo es poco reportado dado
que los casos de EW son de presentacién més leve. Este
compromiso del nicleo caudado y corteza podrian ser
indicativos del proceso evolutivo de la enfermedad, ademas
de ser un indicador de pronoéstico, ya que los pacientes con
peor pronostico que progresan a muerte o estado vegetativo
persistente tienen lesiones corticales y atrofia cerebral
progresivaen los controles imagenologicos.™ *

En la revision de Fei se plantea que en el seguimiento post-
tratamiento habia una resolucién de las lesiones en los
pacientes con posterior mejoria de la sintomatologia,
durante maximo 2 afios, dando esto una sefial de pronostico
y tiempo de resolucion de sintomatologia.”

Diagnéstico diferencial
Como ya se describié la EW puede producir sintomatologia

muy variable y hallazgos paraclinicos poco especificos."****
Asi que para el diagnostico diferencial se debe tener presente
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que existen multiples patologias relacionadas y con clinica
similar.

Dentro de los principales diagnésticos diferenciales, se
encuentran la deficiencia de otras vitaminas, dentro de las
cuales la deficiencia de niacina es la mas relevante ya que
puede producir sintomatologia y hallazgos imagenolégicos
indistinguibles de laEW."***

También es importante tener en cuenta otros tipos de
encefalopatia aguda, como la ventriculoencefalitis,
sindrome de Miller-Fisher, linfoma primario cerebral,
enfermedad de Behget, esclerosis multiple (variantes
agudas encefalomieliticas), enfermedad de Leigh, algunas
variantes de la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob
(menigoencefalitis por priones), encefalitis paraneoplésica,
hipofosfatemia severa, intoxicacién aguda por bromuro de
metilo, mielinolisis pontica, y algunas variantes de crisis
psicGtica, y eventos cerebrovasculares atipicos.”*

El diagndstico diferencial imagenoldgico, se basa en
patologias que cursen con lesiones simétricas de la region
medial del talamo o alteraciones con placas en secuencias
T2 y FLAIR, como lo son: sindrome talamico bilateral,
sindrome de la punta de la arteria basilar (top-of-the-basilar
syndrome), trombosis venosa cerebral, algunos tipos de
encefalitis viral, encéfalomielitis aguda diseminada
(enfermedad de Marburg), variantes de esclerosis multiple
y enfermedad de Creutzfeldt-Jakob atipica.” * * * Es
importante anotar que las lesiones atipicas encontradasen la
RMN de pacientes con EW, son similares a las lesiones
encontradas en encefalopatia inducida por metronidazol,
encontrando lesiones en nucleo dentado, ndcleo rojo,
nucleo vestibular, ndcleo del VI par y regién posterior del
cuerpo calloso, siendo fundamental descartar exposicion a
este coman farmaco.”

Los diagndsticos diferenciales de la sintomatologia que
produce la polineuropatia secundaria a tiamina son:
sindrome de guillan barre de etiologia infecciosa, miastenia
gravis, polineuropatia asociada al VIH, polineuropatias
asociadas a enfermedades infecciosas como hepatitis o
herpes, mielopatia posterolateral, polineuropatia asociada a
lupus eritematoso sistémico.** También se debe diferenciar
algunos tipos de miopatias que cursan con debilidad,
aunque estan descritos componentes de la EW que cursan
con miopatias focales.””

Tratamiento

La EW-PN es una emergencia neuroldgica, ya que el
pronostico depende fundamentalmente del tratamiento
oportuno. Siendo la causa de la EW-PN la deficiencia
nutricional de tiamina, el tratamiento fundamental es la
administracién temprana de esta. Por lo que la Gnica terapia
curativa es la pronta administracion de suplemento de
tiamina.7,13,29,33‘35
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Tabla 5. Recomendaciones de las Guias para Cirugia Bariatrica-2009."

Recomendacion

Nivel de evidencia

Todo paciente en estudio prequirdrgico, debera tener una valoracion 2B
nutricional exhaustiva

Es de eleccion opcional la busqueda activa prequirdrgica de deficiencias 3C
de tiamina en pacientes obesos

Todo paciente con cirugia baritrica deberd recibir complejo 3C-4

multivitaminico oral que tenga incluida la tiamina

2 B (para complejo
multivitaminico)

Todo paciente con vémito frecuente debe ser tamizado en bisqueda de

deficiencia de tiamina.

3C

Todo paciente con vomito persistente después de cualquier cirugia

3C

bariatrica, debera recibir tratamiento agresivo para suplementacion de

tiamina

En pacientes con sintomas neurolégicos sugestivos de una deficiencia

3C-2B

de tiamina (EW o PN) se deberd iniciar una terapia intravenosa agresiva

con tiamina (minimo 100 mgr/dia) por 7-14 dias

La administracion de glucosa (dextrosa) deberd ser restringida, ya que

esta empeora el déficit

3C

La dosis de suplemento de tiamina esta descrita por varios
autores, acordando ser de 100 mgr de tiamina intravenosaal
dia como minimo. Aungue se ha visto beneficio y adecuada
respuesta con dosis de hasta 500 mgr de tiamina intravenosa
tres veces al dia por 2 a 3 dias.******#*

Se sugieren dosis altas, para lograr una difusion pasiva de la
tiamina a las células del sistema nervioso central, logrando
la recuperacion adecuada de los niveles en estas. ' %% 2 24
De forma posterior, si hay una respuesta efectiva, se debera
disminuir la dosificacion a 250 mgr de tiamina intravenosa
al diay de forma crénica de 10 mgr por tres meses.”**

Se recomienda la dosificacién intravenosa ya que en los
diferentes casos reportados, laadministracion intramuscular
ha reportado una mayor tasa de mortalidad por falla
terapéuticay mayor grado de complicaciones.”*

El intervalo de la dosificacion que se recomienda es de una
hasta de tres veces al dia, esto varia ya que no hay
suficientes estudios que muestren diferencias a favor de una
u otra. Siendo la vida media de la tiamina 96 minutos, la
dosificacion deberia ser de 3 veces al dia, aunque no se
conoce si la vida media sea diferente en pacientes que
cursan con deficiencia.”****

La dosis de suplementacion para pacientes con
alteraciones quirdrgicas de las vias digestivas y factores de
riesgo para desarrollar EW debera ser de 50-100 mgr tres
veces al dia 0 250 mgr cada dia por tres a cinco dias.” * Es
de suma importancia que la suplencia de tiamina sea
administrada antes o durante la administracién de
cualquier suplemento con glucosa, ya que como se dijo
anteriormente de no ser asi se puede empeorar el
pronésticollz‘20—22,28,29, 33,35,48
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En este punto es importante realzar que aunque es una dosis
alta (300-1500 mgr cada dia) las reacciones adversas
reportadas son infrecuentes y generalmente no estan
relacionadas con la dosis.” Se reportan desde eritema
(0.093%) e irritacion local (1.02%), hasta anafilaxis en
casos con incidencia de 4 por millén de administraciones,
con solo 3 casos reportados en los ultimos 40 afios. Los
casos de anafilaxis no estan asociados a la dosis, sin
embargo se relacionan con multiples dosis y velocidad de
las infusiones. Se recomienda administrar la tiamina en
diluciony de forma lenta.”**

Las dosis de vitaminas para suplementacién pre quirdrgica
en pacientes que van a ser sometidos a una cirugia
bariatrica, no es diferente entre el tipo de procedimiento y es
fundamental en la prevencion y mejoria de las posibles
complicaciones neuroldgicas.”******

Existen recomendaciones especificas en las Guias para
Cirugia Bariatrica-2009, donde se instauran terapias
preventivas y recomendaciones postquirdrgicas para evitar
complicaciones nutricionales vitaminicas (tabla 5)."”

Se recomienda la evaluacion del estado nutricional, las
deficiencias previas, asi como lograr medidas preventivas
parael manejo de laEW-PN asociada.*®*****

Aunque se habla de la suplementacidn pre y postquirdrgica
como medida de prevencion de la EW y PN, existen
revisiones que reportan que la suplementacién estandar con
multivitaminicos puede no ser efectiva, y que se requiere
suplementacion pre y postquirdrgica especifica para cada
déficit encontrado.” ** ' ** * ** Es de resaltar que se han
descrito casos de EW alin con suplementacion especifica de
tiamina."****
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Prondstico

El prondstico de pacientes con EW-PN es variable, ya que
este depende del tiempo de inicio de la suplementacion con
tiamina.”**** Sin embargo, la relacion entre dosificacion -
respuesta y dosificacion - recuperacion incompleta, no se ha
establecido.”” Aunque si se conoce, que no tratar
oportunamente la enfermedad, Ileva a consecuencias méas
severas, con mayor compromiso y déficit neuroldgico
crénico. %

En la revision de la literatura realizada por Aasheim, solo
cerca del 49% de los casos de EW tuvieron una
recuperacion completa.’ Lo anterior es discutido por Sechi,
donde describe que puede haber mdltiples factores
asociados al pobre pronostico de pacientes con EW como:
un diagndstico tardio, el remplazo insuficiente de tiamina u
otras deficiencias. Siendo el mas importante deficiencias
simultdneas de otros micronutrientes: frecuentemente la
deficiencia de vitamina B12, niacina y piridoxina,” * que
como se vio anteriormente, pueden producir sintomatologia
similar.

Sintomatologia. Los pacientes que cursan con polineuro-
patia como Unica alteracién tienden a tener deficiencias
nutricionales multiples y mas severas, dando asi un peor
pronostico.’ La oftalmoplejia y el estado de conciencia son
parte de la sintomatologia que més rapido resuelven, siendo
las alteraciones motoras y las sensitivas las de mas lento
progreso.”**

Los sintomas persistentes (residuales) mas frecuentes son
nistagmus, ataxiay algun grado de Sindrome de Korsakoff;
que se ven mas en poblacion alcohélica.”” Ademas algunos
reportes muestran que cerca del 61% de los pacientes que se
recuperan de EW tienen de forma crénica alteraciones
cognitivas y de memoria.”

Iméagenes. Hay un buen pronostico asociado al presentar
lesiones en sustancia periacueductal, region medial del
talamo y nucleo caudado. Un mal pronéstico o resultados
con menor grado de recuperacion se han visto en una
presentacidn con lesiones corticales, en fases avanzadas con
aumento de las proteinas en LCR y cambios difusos de
lentificacion de potenciales postsinapticos en laEEG, lo que
puede indicar gran dafio y componente irreversible.* "> %%

Conclusion

Es tanto el aumento creciente del nimero de cirugias
bariatricas en los dltimos afios, que nos vemos
involucrados en la atencion de estos pacientes no sélo en el
rol como profesionales, sino tal vez como familiares o
amigos. Asi como aumentan los beneficios posteriores a
estas cirugias restrictivas, existe un aumento de
complicaciones de las cuales no se habla, como son las
relacionadas con déficit vitaminico. Tal vez no se piensaen
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la magnitud de estas complicaciones por su reciente
aumento en la incidencia, que se traduciria en patologias
nuevas que se salen de un esquema diagndstico que se nos
ha ensefiado durante afios, o simplemente por la poca
definicién aun no clara en su presentacién clinica inicial,
por lo cual pasarian desapercibidas. El subdiagnéstico es
evidente por una falta de reconocimiento de la entidad, ya
gue en lamayoria de las ocasiones la triada clasica de laEW
no estd presente en su totalidad, desviando sospechas
clinicas. Por tanto, es responsabilidad de cualquier
profesional de la salud ante sus pacientes, amigos o
familiares, leer acerca de esta patologia; para conocer la
amplia presentacion clinica, conocer los hallazgos
paraclinicos y realizar una sospecha diagndstica e iniciar
un manejo oportuno y adecuado.
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