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Encefalopatia de Wernicke por hiperemesis gravidica, presentacion de un caso clinico
[Wernicke's encephalopathy due to hyperemesis gravidarum, a clinical case report]
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REPORTE DE CASO

Resumen
Introducción: La hiperémesis gravídica (HG) es una condición frecuente en el embarazo, que puede resultar en compli­

caciones potencialmente letales como la encefalopatía de Wernicke (EW), un trastorno neurológico agudo caracterizado 

por una triada deoftalmoplejía, ataxia y trastornos de la actividad mental o de la conciencia, síndrome que al ser recono­

cido y tratado tardíamente puede traducirse en una alta morbimortalidad materna y fetal. Objetivo: Proveer a los especia­

listas de información actualizada sobre hiperémesis gravídica, y el desarrollo de consecuencias potencialmente mortales 

como la encefalopatía de Wernicke. Materiales y métodos: Se realizó una revisión de la literatura sobre el tema en 

artículos originales y revisiones publicadas en las bases de datos de PubMed, Scielo y Google Scholar, en idiomas es­

pañol e inglés en los últimos 5 años, con las palabras clave embarazo, hiperémesis, Encefalopatía de Wernicke. Análisis 

y síntesis de la información: No se encontró un concepto definido para “encefalopatía de Wernicke en embarazadas”, ni 

un protocolo de manejo para esta patología en embarazadas. Resultados: se encontraron 12 resultados en Pubmed, 3 

en Scielo y 444 en Google Scholar de los cuales 45 estaban relacionados directamente con el tema. Conclusiones: La 

clave en el manejo de esta patología está en la identificación temprana de los signos y síntomas sugestivos de Encefalo­

patía, debido a que las pacientes en estado de gravidez presentan características propias del embarazo convirtiéndose 

en una población en riesgo de complicaciones potencial­

mente letales. Por estos motivos el diagnóstico y trata­

miento oportuno son imprescindibles para disminuir el 

riesgo de secuelas neurológicas que puedan limitar la cali­

dad de vida u ocasionar la muerte.

ABSTRACT 
Introduction: Hyperemesis gravidarum (HG) is a common 

condition in pregnancy, which can result in potentially let­

hal complications such as Wernicke's encephalopathy 

(WE), an acute neurological disorder characterized by a 

triad of ophthalmoplegia, ataxia and disturbances of men­

tal activity or consciousness, a syndrome that when recog­

nized and treated late can translate into high maternal and 

fetal morbidity and mortality. Objective: To provide specia­

lists with updated information on hyperemesis gravidarum 

and the development of potentially fatal consequences 

such as Wernicke's encephalopathy. Materials and met­

hods: A review of the literature on the subject was carried 

out in original articles and reviews published in the databa­
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ses of PubMed, Scielo and Google Scholar, in Spanish and English in the last 5 years, with the keywords pregnancy, hy­

peremesis, Wernicke's encephalopathy. Analysis and synthesis of the information: We did not find a defined concept for 

"Wernicke's encephalopathy in pregnant women", nor a management protocol for this pathology in pregnant women. Re­

sults: 12 results were found in Pubmed, 3 in Scielo and 444 in Google Scholar of which 45 were directly related to the to­

pic. Conclusions: The key in the management of this pathology lies in the early identification of signs and symptoms 

suggestive of encephalopathy, since pregnant patients present characteristics of pregnancy, making them a population at 

risk of potentially lethal complications. For these reasons, timely diagnosis and treatment are essential to reduce the risk 

of neurological sequelae that may limit the quality of life or cause death.

INTRODUCCIÓN 
El embarazo es un proceso fisiológico normal que puede 

asociarse con náuseas y vómitos (NVE). Cuando las mis­

mas se presentan en exceso pueden llevar a complicacio­

nes como: hiperemesis gravídica (HG), encefalopatía de 

Wernicke (EW) y síndrome de Wernicke­Korsakoff 

(WKS).1,2

La tiamina es una vitamina hidrosoluble esencial en mu­

chas vías bioquímicas del cerebro. Su requerimiento diario 

es aproximadamente 1,1 mg/día en la mujer e incrementa 

a 1,5 mg/día durante el embarazo y la lactancia. 3,4

 

La encefalopatía de Wernicke (EW) es una afección neu­

rológica aguda devastadora debida a la deficiencia de tia­

mina, la cual se ha atribuido a una mala ingesta nutricional, 

aumento de las demandas del embarazo y agotamiento de 

las reservas de tiamina. La EW se caracteriza por una tría­

da clínica clásica que incluye confusión, disfunción oculo­

motora y marcha atáxica. La presencia de una o dos 

manifestaciones centrales en el entorno clínico apropiado 

dirige el diagnóstico hacia una EW. La hiperémesis, por su 

parte, conduce a niveles reducidos de tiamina. 3,5,6

La encefalopatía de Wernicke secundaria a hiperemesis 

gravídica generalmente ocurre a las 14 − 16 semanas de 

gestación, después de más de tres semanas de vómitos, 

porque este es el tiempo necesario para agotar las reser­

vas de tiamina del cuerpo. Es importante recalcar que se 

desconoce el mecanismo por el cual su déficit provoca le­

siones cerebrales, aunque se cree que el daño neuronal 

comienza una vez que se inhibe el metabolismo en regio­

nes cerebrales con altos requerimientos metabólicos y alto 

recambio de tiamina. 3,4

MÉTODOS
Se realizó una revisión de la literatura sobre enfermedad 

de Wernicke secundaria a hiperémesis gravídica, en 

artículos originales y revisiones publicadas en las bases 

de datos de PubMed, Scielo.org y Google Scholar, en idio­

mas español e inglés en los últimos 5 años.

Resultados: se encontraron: 1 Revisión sistemática, 1 re­

visión de literatura y 10 reportes de casos en PUBMED, 3 

reportes de casos en Scielo.org, en Google Scholar 444 

en Google Scholar de los cuales 45 estaban relacionados 

directamente con el tema, encontrándose los mismos re­

sultados vistos en las bases de datos previas y adicional 

otros 11 reportes de casos.

REPORTE DE CASO

Enfermedad Actual 

Femenina de 18 años de edad G1P0 con embarazo de 14 

1/7 semanas, acude al servicio de emergencias ginecobs­

tetricas, luego de acudir en múltiples ocasiones por aten­

ción médica, con historia de vómitos incoercibles de 8 

semanas de evolución asociado a debilidad generalizada, 

adinamia, pérdida de peso no cuantificada, cefalea y ma­

reos.

Examen fisico

Signos vitales: presión arterial: 110/80 mmHg, frecuencia 

respiratoria: 20 cpm, frecuencia cardiaca: 118 lpm, tempe­

ratura: 36,6° C, FCF: 160 lpm.

General: Edad cronológica acorde con edad aparente, 

adinámica, mucosa oral seca

.
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Tabla 1. Valores laboratoriales de ingreso

Tórax: simétrico, sin tirajes, ni retracción.

Corazón: ruidos cardíacos taquirrítmicos, sin soplo, ni ga­

lope.

Pulmón: buena entrada y salida de aire. 

Abdomen: Blando, depresible, no doloroso a la palpación 

superficial ni profunda, altura uterina 14 cm.

Extremidades: simétricas, sensibilidad y fuerza motora 

conservada, llenado capilar mayor de 3 segundos.

Examen con espéculo: negativo por secreciones o san­

grado. Vagina eutrófica.

Cervix: cerrado posterior tubular, sin lesiones.

US: Feto único intrautero, movimientos fetales presentes, 

adecuada cantidad de líquido amniótico, longitud creaneo­

caudal 7.28 cm, edad gestacional 13 3/7 semanas.

Neurológico: Alerta, desorientada, respondiendo a co­

mandos, con pupilas isocóricas normorreactiva, nistagmo 

horizontal, marcha atáxica, asterixis en miembros superio­

res e hiperreflexia en miembros inferiores. Hoffman positi­

vo. Clonus presente bilateral.

Historia Anterior: Antecedentes personales patológicos y 

heredo familiares negados

Hábitos: bebidas alcohólicas, uso de tabaco, y drogas ne­

gadas por la paciente.

Niega cirugías o uso de medicamentos de forma rutinaria.

Estudios de Gabinete

Tomografía Cerebral simple de ingreso: sin hallazgos pa­

tológicos 

Resonancia Magnética del cuarto día intrahospitalario: 

hallazgos sugerentes de EW con hiperintensidades simé­

tricas en el dorso medial de ambos tálamos, regiones peri­

ventriculares y periacueductales.

Electroencefalograma: patrón encefalopatía no epilepti­

forme con reactividad cortical presencial 

Manejo

Debido a la evidente deshidratación de la paciente y la 

sospecha de encefalopatía de Wernicke, se admite pa­

ciente a unidad de semintensivos para hidratación intensa 

y administración de tiamina.

Inicialmente la paciente respondió adecuadamente a la 

reanimación con cristaloides y la corrección de sus altera­

ciones hidroelectrolíticas. 

 

Aproximadamente a las 36 horas desde su admisión pre­

sentó datos clínicos sugestivos de una convulsión focali­

zada izquierda con glasgow 8, por lo cual debido al 

deterioro neurológico ameritó intubación endotraqueal y 

su consecuente acople a ventilación mecánica invasiva 

con administración de sedantes y analgésicos. Aunado a 

esto cursaba taquicárdica con alteración del perfil tiroideo 

(T4 libre elevado) lo que ameritó el uso de atenolol para 

control de su frecuencia cardiaca.

Tras administración parenteral de tiamina cursó con me­

joría progresiva de su estado neurológico y de sus reque­

rimientos de oxígeno, por lo cual se consideró la 

extubación de la paciente. Sin embargo, en los intentos de 

extubación la paciente presentó mal manejos de secrecio­
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nes asociado a fiebre, con la subsecuente administración 

de antibioticoterapia empírica. Se le realizaron cultivos de 

secreción endotraqueal que resultan positivos para K. 

pneumonie y P. aureginosa lo que ocasionó la prolonga­

ción de su acoplamiento a VMI y la subsecuente realiza­

ción de traqueostomía en su doceavo día post intubación. 

Adicional, se le suministró antibioticoterapia dirigida con 

Cefepime por 7 días más para su neumonía asociada a 

ventilador con posterior extubación 

Tras manejo interdisciplinario con terapia física, neuro­

logía, nutrición, aunado a su buena evolución y leve per­

sistencia de la clínica se le da egreso a la paciente con 

tratamiento vitamínico y seguimiento por embarazo de alto 

riesgo.

DISCUSIÓN

La incidencia de EW oscila entre el 0,2% y el 2,8% de la 

población general en los países occidentales. A pesar de 

que la mayoría de los pacientes afectados tiene antece­

dentes conocidos de alcoholismo crónico, existen otras 

causas potenciales incluyendo desnutrición, malignidad, 

cirugía de bypass gástrico, hemodiálisis y en el caso de la 

paciente embarazada la hiperémesis gravídica. 7

La HG es una condición de emergencia caracterizada por 

náuseas y vómitos severos e intratables que resultan en 

deshidratación, desequilibrio de electrolitos y líquidos, pér­

dida de peso (≥5%), cetonuria, debilitamiento físico y psi­

cológico y muy a menudo requiere ingreso hospitalario, 

siendo una de las causas más comunes de hospitaliza­

ción durante la primera mitad del embarazo, afectando al 

0.3­1% de todos los embarazos, siendo más común en 

pacientes no fumadoras. El mecanismo de la enfermedad 

y las causas siguen siendo controversiales.1,7

En términos específicos, la HG inducida principalmente 

por la deficiencia de tiamina se asocia con bajo peso al 

nacer fetal, restricción del crecimiento intrauterino, parto 

prematuro, anomalías del neurodesarrollo y mala salud 

materna que impactan negativamente en sus trayectorias 

de vida futuras8. Además, la deficiencia de tiamina en el 

dominio madre­hijo es un problema desatendido en todo 

el mundo con una posible relación con el síndrome de 

muerte súbita del lactante.9 Curiosamente, la deficiencia 

de tiamina también puede causar los problemas fetales 

antes mencionados en mujeres embarazadas incluso sin 

HG.10

Existe escasa literatura acerca de HG que evolucionen a 

una EW. La única revisión sistemática encontrada es la de 

E. Oudman et al. que reportó 144 reportes de casos que 

informaron un total de 177 pacientes que desarrollaron 

EW posterior a la aparición de HG. La conclusión más lla­

mativa de esta revisión es que el déficit cognitivo perma­

nente o la muerte materna se producen en una parte 

significativa de los pacientes con HG con EW, y rara vez 

se proporciona un tratamiento óptimo. 

La gran mayoría de los casos mostró un aumento transito­

rio de la sintomatología mental y motora durante el curso 

de EW. Es importante destacar que las náuseas, los vómi­

tos y la pérdida del apetito son síntomas de presentación 

inespecíficos comunes de la deficiencia de tiamina que se 

superponen por completo con la HG, lo que dificulta el 

diagnostico oportuno de EW durante el embarazo. 11

Según las últimas directrices del Colegio Estadounidense 

de Obstetras y Ginecólogos (ACOG) sobre náuseas y vó­

mitos durante el embarazo (2018), todavía no existe una 

definición única aceptada de hiperemesis gravídica.12

Los criterios más comúnmente citados para el diagnóstico 

de hiperémesis gravídica incluyen vómitos persistentes no 

relacionados con otras causas, una medida objetiva de la 

inanición aguda (generalmente cetonuria evidente en el 

análisis de orina), anomalías electrolíticas y alteraciones 

acidobásicas, así como pérdida de peso.12

A pesar de que el diagnóstico es clínico, es válida la im­

plementación de neuroimágenes para descartar otras con­

diciones neurológicas con presentaciones similares. Con 

respecto a la resonancia magnética entre los hallazgos 

característicos se encuentran: áreas de hiperintensidad en 

de T2, disminución de la señal de T1 y anomalías de difu­

sión que rodean el acueducto y el tercer ventrículo y den­

tro del tálamo medial, hasta un 80% de los pacientes 

puede presentar atrofia del cuerpo mamilar en el 80%. 3, 6
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Hasta el momento no hay una guia estandarizada con res­

pecto a la dosis óptima ni la mejor vía administración de la 

tiamina, sin embargo. el tratamiento consiste en la admi­

nistración de una dosis alta de tiamina parenteral, 500 mg 

tres veces al día hasta que los síntomas desaparezcan, 

seguido por la administración de un suplemento de tiami­

na oral, 100 mg al día una vez que cesen los vómitos. El 

tratamiento no debe ser retrasado por la ausencia de imá­

genes diagnósticas. 6,13,14 La meta del tratamiento consiste 

en obtener la resolución de los síntomas, entre ellos la 

ataxia, la oftalmoplejía e impedir el desarrollo de la enfer­

medad a través de la administración de altas dosis de tia­

mina parenteral.14

 

La administración de líquidos intravenosos que contengan 

dextrosa puede precipitar la EW por lo cual debe evitarse 

antes de la suplementación con tiamina. El tratamiento de­

be iniciarse tan pronto como el paciente se presente en el 

hospital, ante la sospecha clínica sin retrasar el diagnósti­

co por ninguna prueba de confirmación. 6,14

 

En nuestro caso, la paciente recibió un tratamiendo acor­

de con tiamina siguiendo el siguiente regimen: 100 mg IM 

C/8 h por dos dias. 500 mg c/8 horas vo por 10 ias, 250 

mg c/8h vo por 10 días, posteriormente se le dio segui­

miento con 100 mg vo c/día. Como medida preventiva en 

las pacientes con hipermesis gravídica se recomienda la 

administración de 100 mg de tiamina parenteral tres veces 

al día, seguido de 100 mg de tiamina oral diariamente 

hasta que desaparezcan los vómitos. 6,13,14

CONSLUSIÓN
La clave en el manejo de esta patología está en la identifi­

cación temprana de los signos y síntomas sugestivos de 

encefalopatía. Debido a que las pacientes en estado de 

gravidez presentan características propias del embarazo 

que confunden con la sintomatología habitual de la EW, 

se convierten en una población con mayor riesgo de se­

cuelas u otras complicaciones potencialmente letales. Por 

estos motivos la sospecha clínica, el diagnóstico y trata­

miento oportuno son imprescindibles para disminuir el 

riesgo de secuelas neurológicas que puedan limitar la cali­

dad de vida u ocasionar la muerte.
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