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Encefalopatia de Wernicke en
gestante con hiperemesis gravidica
grave

Cotaina GL,! Lazaro GVE,' Roca AM,* Lahoz PI,* Rodriguez LL,* Campillos-
Maza JM*

la encefalopatia de Wernicke se origina por el dé-
ficit de vitamina B1 y sus caracteristicas sobresalientes son: triada de
confusion, ataxia y oftalmoplejia. Cuando hay déficit de memoria o
aprendizaje se denomina sindrome de Wernicke-Korsakoff.

se comunica el caso de una paciente en su primer
embarazo, de 18 semanas de gestacion, con varios ingresos al hospi-
tal por hiperemesis gravidica; acudié al servicio de Urgencias por un
cuadro de pérdida progresiva de fuerza en las extremidades inferiores.
A los cinco dias del ingreso tuvo empeoramiento del estado general.
A la exploracioén fisica se identificé nistagmus horizonto-rotatorio,
bilateral, espontaneo, tetraparesia flacida de predominio proximal, con
arreflexia global de predominio en EEIl y pérdida de tono de los esfin-
teres. La paciente se encontraba confusa, desorientada y repetitiva en
su discurso. Se inici6 tratamiento con tiamina parenteral, por sospecha
de polineuropatia metabdlica por déficit de tiamina; el nistagmus y el
cuadro de confusién disminuyeron. Un mes mas tarde se programé
para tratamiento intensivo de rehabilitacion. La evolucién del embarazo
trascurrié con normalidad y continué en tratamiento con tiamina y
antieméticos, con estabilidad y control del cuadro.

la encefalopatia de Wernicke es una padecimiento
de frecuencia excepcional, pero de consecuencias muy graves; de ahf
la importancia de tenerlo en mente en pacientes embarazadas sus-
ceptibles de padecerlo y poner en préctica las medidas de profilaxis
adecuada que eviten su aparicién y las secuelas.

encefalopatia de Wernicke, hiperemesis gravidica,
tetraparesia, déficit vitamina B1, tiamina.
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Wernicke’s encephalopathy associated

with gravidarum hypermesis
Cotaina GL,! Lazaro GVE,' Roca AM,* Lahoz PI,* Rodriguez LL,* Campillos-

Maza JM*

Wernicke’s encephalopathy, caused by vitamin B1
deficiency, is characterised by the triad of confusion, ataxia and oph-
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thalmoplegia. If memory or learning deficits appear simultaneously,
it is known as Wernicke-Korsakoff syndrome.

CASE: We present the case of a primigravida in her 18th
week of pregnancy who had been suffering from hyperemesis gravi-
darum. She came to the emergency unit because of progressive loss
of strength in her lower limbs. Five days after her admission, a de-
terioration of her general condition was observed. The examination
revealed bilateral spontaneous horizontal-rotatory nystagmus, flaccid
tetraparesis with proximal predominance, global areflexia predomi-
nantly in the lower limbs and loss of sphincters tone. The patient was
confused, disoriented and repetitive in her speech. Parenteral vitamin
B1 was initiated as a metabolic polineuropathy due to thiamine insuf-
ficiency was suspected. As a result the symptoms of nystagmus and
confusion subsided. Intensive physical therapy was programmed in a
rehabilitation unit T month later. Pregnancy developed normally and
she continued with thiamine and antiemetic therapy.

Wernicke’s encephalopathy is an infrequent pathol-
ogy, but its consequences may be really serious. This is the reason why
it is paramount to take into account this entity in pregnant women
liable to develop it and to carry out adequate prophylaxis to prevent
its appearance and development of posterior sequels.

Wernicke’s encephalopathy; Hyperemesis gravidarum;
Tetraparesis; Vitamin B1 deficiency; Thiamine

1 Servicio de Obstetricia, Seccion de Medi-
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La encefalopatia de Wernicke es una enfer-
medad poco frecuente pero de consecuencias
muy graves; de ahi la importancia de tenerla
en mente en mujeres embarazadas suscep-
tibles de padecerla y poner en practica una
profilaxis adecuada que evite su aparicién o
las secuelas. La encefalopatia de Wernicke se
distingue por la triada de confusién, ataxia y
oftalmoplejia.’? Cuando hay déficit de memoria
o del aprendizaje se denomina sindrome de
Wernicke-Korsakoff.?

Se comunica el caso de una paciente em-
barazada con encefalopatia de Wernicke
desencadenada luego de un periodo prolongado
de hiperemesis gravidica.

Paciente primigesta, de 26 afios de edad, de
origen marroqui, sin antecedentes de interés ni
alergias conocidas. Durante el primer trimestre
del embarazo requirié varios ingresos al hospital
comarcal de referencia, por episodios de hiper-
emesis gravidica. Se le prescribi6 tratamiento
con metoclopramida y suplementos vitaminicos
y, en repetidas ocasiones, se comprobd que la
paciente no cumplia con el tratamiento pautado.

Luego de dos meses con un cuadro clinico de
hiperemesis gravidica, a las 18 semanas de em-
barazo acudi6 al servicio de Urgencias de su
hospital por un cuadro de pérdida progresiva
de fuerza en las extremidades inferiores (EEII).
Durante la exploracién se objetivé una parapa-
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resia flacida, de predominio izquierdo y distal,
hiporreflexia y ausencia de alteraciones sensiti-
vas. La analitica al momento del ingreso mostr6
hipopotasemia acentuada (2.2-2.8 mEq/L). Los
valores analiticos se normalizaron a los pocos
dias del ingreso después de administrarle suero
y farmacos antieméticos; a pesar de ello no
hubo mejoria del cuadro clinico. La paciente
padecia una hepatopatia que fue estudiada por
los médicos del servicio de aparato digestivo,
sin conseguir filiar su causa; el alivio fue es-
pontaneo.

A los cinco dias del ingreso al hospital el estado
general de la paciente empeoré. A la explora-
cién se detectd nistagmus horizontal, rotatorio,
bilateral, espontaneo, tetraparesia flacida de
predominio proximal, con arreflexia global
de predominio en EEIl y pérdida de tono de
esfinteres. La paciente se encontraba confusa,
desorientada y repetitiva en su discurso.

Enseguida del estudio inicial no se encontr6 un
diagnéstico etioldgico y, ante la necesidad de
realizar nuevas pruebas complementarias, de las
que no se disponian en su hospital de referencia,
se decidio su traslado al Hospital Universitario
Miguel Servet por ser un centro de tercer nivel.

En el Hospital Universitario Miguel Servet fue
internada en la planta de Neurologia, con el
diagndstico de encefalopatia metabdlica, con
polineuropatia subaguda en el contexto de una
hepatopatia con embarazo de 18 semanas.

En la exploracion fisica al ingreso, la paciente
se encontrd consciente, orientada, buen color
de piel, hidratacion adecuada y constantes nor-
males, con saturacién de oxigeno al 100%. La
auscultacién cardiopulmonar resulté normal.
No tenia edemas ni signos de trombosis venosa
profunda. El lenguaje era hipofonémico, pero
bien articulado. El nivel de conciencia era nor-
mal. Se encontraba orientada pero amnésica,
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de acuerdo con la comprobacién del marido.
Las pupilas se observaban isocéricas, con re-
actividad normal y con nistagmus horizontal
tras mirada conjugada bilateral. El resto de los
pares craneales se encontraron normales. Tenia
tetraparesia flacido-arrefléxica, de predominio
en EEIl 2/5 proximal, 0/5 distal. Extremidades
superiores (EESS) 3/5 proximal con 0/5 distal. No
tenia amiotrofias ni fasciculaciones y se objetivd
arreflexia universal. (Figura 1)

Durante su ingreso se realizaron numerosas
pruebas complementarias y se solicité la cola-
boracion de médicos de otros servicios.

Valores sanguineos: hemograma sin alteraciones.
Glucemia de 153 mg/dL, urea 8 mg/dL, creatini-
na 0.35 mg/dL, proteinas 6.8 g/L, transaminasas
ligeramente elevadas (AST 63 U/L, ALT 94 U/L,
GPT 92 U/L), hemoglobina glucosilada normal.
Coagulacién dentro de la normalidad. Lactato
y amonio en plasma normales. Piruvato en
plasma ligeramente aumentado (0.62 mg/dL).
Acido félico y vitamina B12 normales. Calcio y
paratohormona normales. Hormonas tiroideas
normales. Cortisol, aldosterona y enzima conver-
tidora de angiotensina normales. Protoporfirinas
en sangre y orina normales. Cobre en suero 227
mcg/dL (ligeramente elevado). Magnesio y zinc
normales.

Paciente con arreflexia en las extremidades
inferiores.
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Estudio de autoinmunidad negativo. No se
detectaron anticuerpos frente a los antigenos
neuronales nucleares.

Andlisis basico de orina y sedimento normales.
Aminas biégenas en orina normales.

Puncién de liquido cefalorraquideo (LCR) en dos
ocasiones, sin disociacién albimino citolégica
y citologia negativa para malignidad.

La resonancia magnética nuclear craneal report6
normalidad. El corte sagital (Figura 2) y el corte
axial (Figura 3) fueron de normalidad. No tuvo
ninguna de las lesiones tipicas de la encefa-
lopatia de Wernicke que suelen ser lesiones
bilaterales y simétricas.

Videoelectroencefalograma de 4 horas de dura-
cién con paciente en vigilia. Actividad de fondo

Resonancia magnética nuclear craneal nor-
mal (corte sagital).

Resonancia magnética nuclear craneal
normal (corte axial).

lentificada de forma global durante todo el regis-
tro. Trazado indicativo de disfuncién eléctrica,
sin signos de patologia comicial.

El estudio de neuroelectrofisiologia con electro-
miograma y electroneurograma reportd: ramas
motoras y sensitivas de nervio mediano derecho,
nervio tibial posterior, peroneo comdn y nervio
sural. Se observaron signos neurofisiolgicos de
una intensa polineuropatia axonal sensitivo-mo-
tora, con denervacion activa en la musculatura
subsidiaria.

La valoracién por el personal del servicio de
aparato digestivo reporté: elevacion transitoria
de las enzimas hepdticas. La ecografia abdomi-
nal fue normal. Se descarté la colestasis como
responsable de la elevacién enzimética.
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La valoracién endocrinoldgica report6: diabetes
gestacional, por lo que se le indic6é una dieta
especifica y controles glucémicos mediante las
tiras de medicion BM-test (Roche UK).

La valoracion cardiolégica informé: taquicardia
sinusal y en el ecocardiograma no se objetivd
cardiopatia estructural. La impresién diagndstica
fue de taquicardia secundaria a dolor o ansiedad.

Se solicité la valoracién psiquiatrica debido a
un cuadro de ansiedad generalizada, insomnio
y alteracion del nivel de conciencia sin origen
neurolégico; se diagnosticd: trastorno de adap-
tacién, con predominio de sintomas ansiosos.
Se recomend¢ terapia de relajacion.

A las pocas horas de su ingreso se inici6 trata-
miento con tiamina parenteral, por sospecha
de polineuropatia metabdlica por déficit de
vitamina B1; el nistagmus y el cuadro de confu-
sién mostraron alivio. Al inicio hubo episodios
dudosos de desconexién. Tras la evaluacién
mediante monitorizacién electroencefalografica
no se confirmé el origen comicial.

Un mes mas tarde la paciente se envié a la Uni-
dad de lesionados medulares, para tratamiento
rehabilitador. A su ingreso al servicio de Rehabi-
litacién la paciente presentaba area perceptiva y
sensorial integra. En drea motora: EESS proximal
3/5 con leve actividad en flexion y abduccion de
hombros; distal 1/5. EEIl proximal 2/5 con leve
actividad en flexién y abduccion de caderas;
distal 1/5. Buen control del tronco aunque con
fatiga. No era capaz de permanecer en bipe-
destacion vy, por lo tanto, tampoco de iniciar la
marcha. También padecia incontinencia urinaria
que requeria uso de panal.

El indice motor en EESS era 29/100 y en EEll
22/100. LM.T. 25.5 test de control de tronco
11/100. Segtn el indice de Bartel, también
conocido como Indice de Discapacidad de Ma-
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ryland,*> es una medida genérica que valora el
grado de independencia del paciente con respec-
to a la ejecucién de algunas actividades bésicas
de la vida diaria, mediante la que se asignan
diferentes puntuaciones y ponderaciones segin
la capacidad del sujeto examinado para llevar a
cabo estas actividades;® tenia una incapacidad
funcional severa (10/100), dependiente en todos
los items de actividades de la vida diaria basicas.

La evolucién durante su ingreso en el servicio de
rehabilitacion fue lenta, con leve mejoria. Los
objetivos marcados fueron: minimizar la disca-
pacidad, maximizar la funcionalidad, realizar
actividades de la vida diaria basicas de forma au-
tébnoma o supervisada, controlar el tronco, lograr
marcha asistida, concienciacién de su situacion
clinico-funcional y control del &rea emocional.

El curso gestacional fue normal. La ecografia
morfoldgica no reporté hallazgos significativos.
La paciente permanecié asintomatica y en tra-
tamiento con complejo piridoxina-doxilamina,
metoclopramida si precisaba por vomitos; acido
félico 2.5 mg al dia, yoduro potasico 200 mcg
al dia, magnesio lactato 500 mg al dia, tiamina
300 mg al dia, gabapentina 1600 mg al dia y
lorazepam 1 mg nocturno.

Se programaron controles obstétricos mensuales.
A las 32 semanas continuaba en la Unidad de
Lesionados Medulares para rehabilitacion. Salvo
tetraparesia flacida no experimenté ningtn otro
sintoma.

Los analisis del tercer trimestre se reportaron
normales, excepto que tuvo anemia (hemoglo-
bina 9.2 g/dL, hematocrito 27.5%). Se indico
tratamiento con sulfato ferroso, manteniendo el
resto sin cambios.

A las 35 + 4 semanas naci6 un varén de 2750
g con Apgar 8/9 y pH de la arteria umbilical
de 7.31, tras un parto con ventosa tipo Kiwi.
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La paciente movilizaba activamente EESS con
un balance muscular (BM) proximal de 4/5 y
distal. Realizaba prension y pinza término-ter-
minal bilateral. Las manos eran funcionales para
actividades manipulativas groseras, no para acti-
vidades que requirieran precision o disociacion
digital. En EEIl la flexion de cadera 4/5; extension
de rodillas 3/5 y distal 1/5. La bipedestacién era
posible mediante ayuda y suponia una gran fati-
ga, por lo que requeria silla de ruedas. Persistia la
incontinencia nocturna. Indice de Bartel 35/100
con incapacidad funcional severa, dependiente
para la comida, bafo, higiene personal, transfe-
rencias y traslados.

El puerperio curs6 sin incidencias, con lactan-
cia natural. Fue revalorada por el Servicio de
Rehabilitacién, el electromiograma permanecio
estable respecto al realizado en el ingreso, con
muy intensa polineuropatia axonal sensitivo-
motora con intensos signos de denervacién en
la musculatura subsidiaria. Fue dada de alta
con discapacidad moderadamente severa (es-
cala Rankin 4), con diagnéstico de tetraparesia
tras polineuropatia axonal severa por déficit
de vitamina B1 y sindrome depresivo ansioso
reactivo. El tratamiento al alta fue: paracetamol
1g cada 8 horas; tiamina (vitamina B1) 300 mg
diarios; gabapentina 1000 mg diarios; piridoxi-
na (vitamina B6) 300 mg diarios; bromazepam
1.5 mg diarios; hierro en forma de ferromanitol
ovoalbdmina 160 mg al dia; de ser necesario,
lorazepam por la noche.

Fue remitida a su hospital de referencia con
el diagndstico de puérpera con tetraparesia en
contexto de enfermedad de Wernicke, con situa-
cién neuroldgica estable pero con secuelas que
requieren controles periédicos por su médico de
atencion primaria, neurélogo de drea y trabaja-
dora social. Fue citada a la consulta externa de
los servicios de Medicina fisica y rehabilitacion
para continuar el tratamiento rehabilitador am-
bulatorio.

El sindrome de Wernicke se origina por déficit
de vitamina B1 (tiamina),” coenzima esencial
en el metabolismo de los hidratos de carbono.?
Esta vitamina se encuentra en muchos alimentos
como: cereales, granos, alubias, nueces, cerdo
y pato. Esta vitamina es hidrosoluble y se reab-
sorbe activamente en el duodeno;”'° se deposita
en el masculo, el corazon, el higado, los rinones
y el cerebro, aunque su lugar mds importante
de almacenamiento es el musculo.’'" El piro-
fosfato de tiamina es la forma activa biolégica
de la vitamina, es una coenzima esencial en
muchos procesos bioquimicos del cerebro.'
Los requerimientos de tiamina dependen de la
tasa metabdlica de los tejidos. El agotamiento de
tiamina produce lesién neuronal por inhibicion
del metabolismo en las regiones cerebrales,
con altos requerimientos metabdlicos y elevada
rotacion de tiamina."® Los depdsitos de tiamina
se mantienen durante 18 dias, si las concentra-
ciones de tiamina no se restauran después de
este lapso, se inicia el deterioro en la actividad
de las enzimas que requieren pirofosfato para
su funcionamiento.

El déficit de tiamina es endémico en todo el
mundo; en nuestro medio es mas frecuente en
pacientes diabéticas, malnutridas o con abuso
en el consumo de alcohol. Existen situaciones
especiales que aumentan la predisposicion a
padecer encefalopatia de Wernicke (Cuadro
1).'* Es importante tener en cuenta que en estas
pacientes embarazadas puede precipitarse el
cuadro si se administran sueros glucosados de
forma repetida o en situaciones de hipertiroidis-
mo o tirotoxicosis. Por ello, en estos contextos
debe tenerse en cuenta este padecimiento a la
hora del diagnéstico diferencial.

Las recomendaciones dietéticas deben com-
prender el incremento de tiamina en dietas con
alto porcentaje de hidratos de carbono o en
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Factores de riesgo que predisponen a padecer una
encefalopatia de Wernicke.™

Alcoholismo

Vémitos excesivos, hiperemesis gravidica
Cirugia gastrointestinal, cirugfa baridtrica
Situaciones de malnutricién

Nutricién parenteral prolongada

Anorexia nerviosa y bulimia

Hemodialisis o dialisis peritoneal
Sindrome de inmunodeficiencia adquirida
Infeccidn severa, sepsis

Obstruccion del piloro

situaciones en las que la excrecion hepatica se
incremente. Este es el motivo de la necesidad de
insistir en el incremento de tiamina en la dieta de
las mujeres embarazadas, cuyos requerimientos
diarios deben ser de 1.5 mg.

En una revision bibliografica inglesa de Gangi
y su grupo,'® que incluyé 62 publicaciones de
encefalopatia de Wernicke, se observé que la
edad gestacional media a la que se manifestd
esta enfermedad fueron las 14.6 + 3.9 semanas.
La clinica de vomitos era de 7.3 + 3.2 semanas
previas a la encefalopatia; la media de peso
perdido fue de 13 + 6 kg. De estas pacientes
20.6 % requiri6 tratamiento por via parenteral.

Di Gangi y sus colaboradores' observaron que
las alteraciones oculares aparecen en 95.2% de
las pacientes, y de ellas el nistagmus es la mas
frecuente. Las alteraciones cerebrales aparecen
en 82.5%, la ataxia en 74.6% y la confusion e
hipotonia en 60.3% de los casos. Las alteracio-
nes leves de la memoria surgen en 52.3% de los
casos v alteraciones severas de la conciencia
en 30.1%.

Chiossiy su grupo'® llevaron a cabo una revision
en 49 pacientes con hiperemesis gravidica, en
las que solo 47% tuvieron la triada cldsica. Los
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sintomas oculares aparecieron en 96% de los
casos, y se manifestaban con: nistagmus, debi-
lidad o pardlisis de los mdsculos rectos que les
producian: diplopia, ptosis, pupilas midticas
arreactivas, pequenas hemorragias retinianas y
edema de papila. La ataxia aparecié en 96% de
la muestra, y se manifesté como alteraciones de
la marchay la postura, con marcha lenta y esca-
lonada con amplia base de sustentacion. Otras
manifestaciones incluyen: neuropatia periférica,
hipotermia, hipotensién postural, taquicardia y
sincope. Estas ultimas, que son causadas por
afectacién hipotaldmica, son menos frecuentes.

Entre las alteraciones cognitivas destacé el
sindrome amnésico-confabulacién, inquietud,
estupor y en los casos méas graves, coma.

Caine y sus coautores'’ propusieron cuatro
criterios diagnésticos y definieron que se podia
establecer el diagnéstico inicial de encefalopa-
tia de Wernicke si se cumplian, al menos, dos
de los siguientes: déficit dietético, alteraciones
oculomotoras, disfuncién cerebral, disfuncion
cerebelosa.

Para el diagndstico, ademas de la clinica, debe
atenderse a los signos radiolégicos que pue-
den observarse en la resonancia magnética
nuclear; ésta tiene una sensibilidad de 53% y
especificidad de 93%. Esta técnica, sobre todo,
es importante para el diagndstico inicial y la
exclusion de otras causas, como las alteraciones
vasculares; ademas, es clave para definir el grado
de afectacién de este padecimiento.

Las lesiones tipicas de la encefalopatia de Wer-
nicke suelen ser bilaterales y simétricas y las
zonas afectadas son: la linea media, talamos,
ndcleos hipotalamicos, mesencéfalo, zona
superior del vermis cerebeloso, tercer y cuarto
ventriculos. A pesar del buen rendimiento de la
resonancia magnética nuclear, el mejor diag-
nostico de la encefalopatia de Wernicke sigue
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siendo clinico y consiste en la disminucion de
los sintomas después de la administracion de
vitamina B1.'31°

El diagndstico de la encefalopatia de Wernicke
puede llegar a resultar complejo porque existen
muchas otras causas que pueden originar poli-
neuropatia; de ahi que sea necesario establecer
el diagnostico diferencial con otras causas de
polineuropatia para poder encontrar la causa e
iniciar el tratamiento.

El grupo de estudio de enfermedades neuromus-
culares de la Sociedad Espafiola de Neurologia
propone un esquema de diagnéstico diferencial
de estas enfermedades,*® que puede verse en el
Cuadro 2. Los sintomas y signos que conforman
el diagnéstico sindrémético de neuropatia peri-
férica, en ausencia de historia familiar, orienta
hacia una neuropatia periférica adquirida.
Después de haber establecido este diagnéstico
sindromatico debe perfilarse su distribucién
topografica, diferenciando entre formas foca-
les y difusas. Estas, a su vez, tienen diferentes
patrones, segln la afectacion sea distal o pro-
ximal, simétrica o asimétrica, lo que permitira
situar la lesion dentro del sistema nervioso pe-
riférico en forma de radiculopatia, plexopatia,
mononeuropatia, mononeuropatia multiple,
polirradiculoneuropatia o polineuropatia. La
diferenciacién entre lesiones agudas (menos de
cuatro semanas), subagudas (entre cuatro y ocho
semanas) y crénicas (mas de 8 semanas) permite
distinguir entre distintos procesos etiolégicos.
El estudio electromiografico es imprescindible
en la valoracion de todo paciente con sospecha
clinica de neuropatia periférica, y permite dife-
renciar entre lesiones axonales (axonopatias),
desmielinizantes (mielinopatias), y neuronopa-
tias (motoras o sensitivas), lo que sera de gran
relevancia para el diagndstico etiolégico.?

La encefalopatia de Wernicke es una urgen-
cia médica que requiere tratamiento médico

2017 febrero;85(2)

inmediato." El tratamiento de eleccion es la
administracién de tiamina. En la actualidad no
existe consenso acerca de la dosis 6ptima diaria.
Directrices de la Federacién Europea de Socieda-
des Neuroloégicas (EFNS) recomiendan una dosis
de 200 mg tres veces al dia, por via intravenosa,
antes de cualquier hidrato de carbono, hasta
que no disminuyan los signos y sintomas.?' Sin
embargo, el Real Colegio de Médicos de Londres
elaboré protocolos para el tratamiento adecuado
de esta patologia, mediante un complejo de alta
potencia de vitamina B, con un minimo de 500
mg de tiamina por via intravenosa, tres veces
al dia durante tres dias. En caso de buena res-
puesta clinica debe continuarse con 500 mg al
dia de tiamina durante cinco dias o hasta que se
produzca la mejoria clinica.?? Por el contrario,
otros autores'®'92> 24 refieren dosis menores para
el tratamiento de esta afeccion; recomiendan la
administracién de 100 mg de tiamina una vez
al dia. Las dosis diarias inferiores a 250 mg no
deberian prescribirse porque no han demostrado
eficacia.®® En pacientes con factores de riesgo
de encefalopatia de Wernicke deberia iniciarse
tratamiento profilactico con tiamina a dosis de
250 mg diarios durante 3 o 5 dias. En caso de
requerir administrar sueros glucosados estos
deben ir siempre complementados con tiamina,
para evitar la iatrogenia.

Los sintomas suelen revertir en las primeras horas
o dias posteriores a la administracion de tiamina.
En 53.9% de los casos los sintomas revierten
durante los primeros tres meses,’ quedando
como clinica residual con mayor frecuencia el
nistagmus, ataxia, alteraciones en la memoria,
dificultades para la coordinacién, vértigo y
parestesias.

Sin tratamiento, la mortalidad puede alcanzar
10%. En el embarazo puede haber afectacién
al feto, con posibilidad de muerte directa o
indirecta.”' Di Gangi y su grupo observaron
que 34.5% de las pacientes tuvieron abortos
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espontaneos, 9% de interrupciones legales del
embarazo y 3.6 % muertes fetales.

Toda paciente con clinica de hiperemesis gravi-
dica de varios dias de evolucion, sobre todo si
coexisten los factores de riesgo aqui senalados,
puede ser susceptible de padecer una encefa-
lopatia de Wernicke, razén por la que deberia
administrarse tiamina como profilaxis.
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