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INTRODUCCIÓN

La encefalopa� a de Wernicke (EW) es un sín-

drome neuropsiquiátrico de inicio agudo o suba-

gudo, consistente en alteraciones oculares, ataxia 

y síndrome confusional. Se origina a raíz de un dé-

fi cit prolongado de � amina asociado a factores ge-
né� cos o ambientales. La � amina es una vitamina 
hidrosoluble que interviene en el metabolismo de 
la glucosa en el sistema nervioso central, actuando 
como cofactor de diversas enzimas (transcetolasa, 
α-cetoglutarato-deshidrogenasa y piruvato des-
hidrogenasa). Además par� cipa en la conducción 
axonal y en la sinapsis interneuronal, siendo toda-
vía desconocido el mecanismo fi siológico a nivel 
del sistema nervioso periférico. 

En el estudio anatomopatológico de los pa-
cientes con EW, las áreas cerebrales más frecuen-
temente dañadas son el tálamo, hipotálamo, los 
cuerpos mamilares, áreas periacueductales y ver-
mis cerebeloso. En series autópsicas, se obje� vó 
una prevalencia de EW que oscilaba del 0.4% al 
2.8% de los pacientes. Aunque se ha demostrado 
la mayor prevalencia en pacientes con antecedente 
de enolismo crónico,  también puede presentarse 
en pacientes sin hábito enólico con antecedentes, 
por ejemplo,  de malnutrición, malabsorción intes-
� nal, procesos neoplásicos, hiperémesis o cirugía 

gastrointes� nal previa. 

En la tabla 1 se muestran los resultados pre-

sentados por la Federación Europea de Sociedades 

de Neurología, en la guía clínica de manejo de la 

EW en el año 2010, donde se analizaba la causa 

e� ológica que desencadenaba el cuadro clínico en 

625 casos de EW en pacientes no alcohólicos.

DIAGNÓSTICO

El diagnós� co se fundamenta en la sospe-

cha clínica. Previamente se requería la presencia 

de dos de los tres síntomas de la triada clásica (al-

teraciones oculares, ataxia y alteración del estado 

mental), pero dado que con dichos criterios úni-

camente se diagnos� caba en torno a un tercio de 

Condición clínica Número de casos %

Cáncer 113 18,1

Cirugía gastrointes� nal 105 16,8

Hiperemesis gravídica 76 12,2

Ayuno 64 10,2

Patología gastrointes� nal 48 7,7

SIDA 31 5,0

Malnutrición 26 4,2

Diálisis y patología renal 24 3,8

Nutrición parenteral 24 3,8

Vómitos 15 2,4

Patologías psiquiátricas 15 2,4

Trasplante de médula ósea 14 2,2

Infecciones 9 1,4

Intoxicación 9 1,4

Patología � roidea 8 1,3

Dieta desequilibrada 6 1,0

Yatrogenia 5 0,8

Encefalopa� a hipóxica 4 0,3

Otras 12 1,9

E� ología desconocida 19 3,0

Total 625 100,0

Tabla 1. Causa e� ológica de encefalopa� a de Wernicke en pacientes 

no alcohólicos1.
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los pacientes, en la actualidad se aceptan los cri-
terios que desarrollaron Caine et al en 1997, por 
los cuales se acepta el diagnós! co de EW ante 
la presencia de dos o más de los siguientes cua-
tro signos: alteraciones oculares, ataxia, síndro-
me confusional y defi ciencias en la dieta2; con-
siguiendo una sensibilidad diagnós! ca con estos 
nuevos criterios del 85% respecto al 23% con la 
triada clásica.  

Se deben aplicar los mismos criterios diag-
nós! cos en pacientes alcohólicos y en no alcohó-
licos. En el caso de pacientes sin hábito enólico, 
se debe sospechar en aquellos con antecedentes 
de neoplasia, malnutrición, hiperemesis o pato-
logía gastrointes! nal (Tabla 1)1.

Clínicamente la EW consiste en el desarro-
llo gradual a lo largo de varios días de alteracio-
nes oculomotoras, ataxia y síndrome confusional, 
presentándose la suma de las tres únicamente en 
torno a un tercio de los pacientes. La o# almopa-

$ a suele presentarse a modo de parálisis de uno 

o más músculos extraoculares (siendo el VI par 

craneal el más frecuentemente afectado). Otras 

afectaciones oculares son la parálisis de la mirada 

conjugada y el nistagmo, de predominio horizon-

tal aunque con componente ver! cal en algunos 

casos. La ataxia puede ser de origen mul! focal, 

debido a la suma de afectación cerebelosa (ver-

mis), disfunción ves! bular o la presencia de neu-

ropa$ a periférica, y  afecta principalmente a la 

marcha y a la estabilidad. En cuanto al cuadro 

confusional puede variar de intensidad, presen-

tándose desde desorientación temporoespacial 

o indiferencia, hasta coma o incluso el falleci-

miento del paciente en un plazo de una semana.

Otros síntomas o signos que pueden evi-

denciarse inicialmente, aunque infrecuentes, son 

la hipotermia por afectación de la región poste-

rior del hipotálamo, crisis convulsivas a conse-

cuencia de una hiperac! vidad glutamatérgica o 

hipoacusia por afectación talámica. Tardíamen-

te el paciente puede presentar hipertermia por 

afectación de las regiones anteriores del hipo-

tálamo, aumento del tono muscular con pare-

sia espás! ca por alteración de la vía piramidal y 

córtex motor, discinesias coreicas por afectación 

de áreas mesopon! nas o incluso coma por alte-

ración talámica o de los tubérculos mamilares3. 

En la tabla 2 se muestra el diagnós! co di-

ferencial con las patologías más frecuentemente 

relacionadas17.

Encefalopa$ a de 

Wernicke

Degeneración 

cerebelosa alco-

hólica

Mielinolisis cen-

tral pon! na

Enfermedad 

de Machiafava-

Bigmani

Abs! nencia 

alcohólica

Encefalopa$ a 

hepá! ca

Intoxicación al-

cohólica aguda 

patológica

Forma de comien-

zo

Aguda/ suba-

guda

Subaguda/ cró-

nica

Aguda Variable Aguda Variable Aguda

Nivel de conciencia Disminuido ++ Conservado Conservado Conservado Conservado Disminuido 

+++

Conservado

Contenido de la 

conciencia

Alterado ++ Conservado Conservado Alterado ++ Alterado +++ Alterado ++ Alterado ++

Ansiedad Infrecuente Infrecuente Infrecuente No Sí Infrecuente Sí

Delirio Infrecuente Infrecuente Infrecuente No Sí Infrecuente Sí

Temblor No De acción No No Postural Flapping Postural

Taquicardia Sí No No No Intensa No Sí

Otros datos Alteraciones 

oculares, ataxia

Ataxia, dismetría 

y disartria

Tetraparesia pro-

gresiva y parálisis 

pseudobulbar

Demencia, espas-

! cidad disartria e 

inestabilidad

Nauseas, 

vómitos y 

convulsiones

Piramidalis-

mo

Tras ingesta. 

Aliento enólico

Tabla 2. Diagnós! co diferencial de las alteraciones neurológicas producidas por el alcoholismo. Modifi cada de Laso Guzmán FJ et al4.
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Las pruebas de laboratorio no son ú! les para 
el diagnós! co de la EW, aunque se puede cuan! -
fi car la ac! vidad de la transcetolasa eritrocitaria 
y la ! amina difosfato. No obstante, hay pacientes 
con niveles de ! amina normales pero con un défi -
cit funcional debido a alteraciones en su transpor-
te intracelular, por lo que en estos casos no apoya 
el diagnós! co. Además la muestra debe extraerse 
previamente al inicio del tratamiento con ! amina 
parenteral por lo que esto, unido a que la prueba 
no puede realizarse en todos los laboratorios clíni-
cos, hace que resulte de escasa u! lidad en la prác-
! ca clínica5,6.

En referencia a las pruebas de imagen, la 
resonancia magné! ca ! ene la capacidad de diag-
nos! car la EW con una especifi cidad del 93% y una 

sensibilidad del 53%7. Demuestra imágenes # picas 

con aumento de la señal en T2 y descenso de la 

misma en T1, afectación compa! ble con edema 
citotóxico, principalmente en área periacueductal, 
cuerpos mamilares y en el diencéfalo (grado de re-
comendación B). Dicho edema puede desaparecer 
a las 48 horas de tratamiento con ! amina parente-
ral 1. La resonancia  magné! ca además de resultar 
ú! l para el diagnós! co inicial, también aporta da-
tos para el seguimiento de estos pacientes, ya que 
puede obje! var atrofi a de los cuerpos mamilares 
a par! r de la primera semana del inicio de la EW 
como a los meses de evolución (nivel de evidencia 
B) 1. A pesar de su importancia, no debe demorar-
se el inicio del tratamiento con ! amina parenteral 
a la espera de la realización de la misma. Respecto 
al TAC, aunque es una prueba desaconsejada para 
el diagnós! co de la EW, su u! lidad reside en la po-
sibilidad de descartar de forma urgente otro ! po 
de patologías que desencadenen la clínica del pa-
ciente7-9. 

TRATAMIENTO

El tratamiento consiste en la administración 
endovenosa de ! amina. Hasta ahora sólo ha sido 
realizado un ensayo clínico doble ciego y aleato-
rizado, en el cual se demostró una mejoría clínica 
superior en el grupo de pacientes que recibió dosis 
más altas de ! amina (200 mg al día frente a 5, 20, 
50 y 100 mg diarios)11,12.

La vida media de la ! amina es de 96 minutos, 
por lo que se aconseja su administración tres ve-
ces al día obteniendo así un efecto más duradero 

y efi caz que en caso de administrarla una sola vez 
al día12,13. 

Se han descrito casos de EW en pacientes no 
alcohólicos curados con dosis de 100 a 200 mg al 
día de ! amina parenteral, no obstante son necesa-
rias dosis más elevadas para los pacientes con eno-
lismo crónico, necesitando éstos dosis superiores 
a 500 mg al día repar! dos en tres administracio-
nes3,14. 

Las recomendaciones pautadas por la Fede-
ración Europea de Sociedades de Neurología en 
la Guía Clínica del manejo de la Encefalopa# a de 

Wernicke del año 2010, son el tratamiento con 200 

mg  de ! amina tres veces al día por vía parenteral, 
preferiblemente respecto a la intramuscular, man-
teniéndose dicho tratamiento hasta el cese de la 
mejoría clínica del paciente 1. Se aconseja la misma 
pauta terapéu! ca en aquellos casos en los que se 
sospeche clínicamente el inicio de una EW aunque 
no cumplan los criterios diagnós! cos actuales1.

Resulta importante administrar la vitamina 
de forma previa al inicio de infusiones endoveno-
sas de sueros que contengan glucosa, ya que estos 
desencadenan un défi cit mayor de ! amina[12], 
y con el inicio de la ! amina debe conseguirse el 
aporte de una dieta normalizada al paciente. La ad-
ministración de ! amina por vía oral no ha demos-
trado efi cacia para el tratamiento de la EW15.

La administración por vía endovenosa no 
ha mostrado efectos secundarios graves como  en 
ocasiones se suele creer, por lo que se recomien-
da la vía parenteral ya que además de resultar más 
benefi ciosa para el paciente, se evita el dolor ge-
nerado al administrarla por vía intramuscular. En 
un estudio prospec! vo se administró ! amina en-
dovenosa a 989 pacientes, de los cuales únicamen-
te presentaron como efectos adversos un caso de 
prurito generalizado y 11 casos de irritación local 
transitoria16. Dicha seguridad avala la no demora 
en el inicio del tratamiento por vía endovenosa 
ante la sospecha de inicio del cuadro, aunque no se 
disponga de medios para poder afrontar posibles 
reacciones alérgicas graves.

En cuanto a la profi laxis se recomienda la 
administración de 200 mg al día de ! amina endo-
venosa previa al inicio de hidratos de carbono en 
pacientes con riesgo de desarrollo de EW (enolis-
mo o los factores de riesgo descritos en la tabla 1) 
durante tres a cinco días17.
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