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rológico  residual  en  algunos  pacientes.  Además,  habría  que
resaltar  la  importancia  de  la corrección  de  otros  déficits
nutricionales  como  la hipomagnesemia.  El magnesio  es  un
cofactor  de enzimas  del metabolismo  de  la  tiamina,  y  un
déficit  severo  puede  hacer  que  la tiamina  sea  ineficaz  hasta
que  se  reponga  de  este.
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Wernicke’s  encephalopathy.  Response
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La dosis  de  tiamina  recomendada  para  el  tratamiento  de la
encefalopatía  de  Wernicke  (EW)  en  alcohólicos1 es  un área
de  incertidumbre.  Así,  Thomson  et  al.2 recomiendan  una
dosis  de  «más  de  500 mg una  o  2 veces  al  día»,  mientras
que  Sechi  et  al.3 recomiendan  500  mg  cada 8 h  en  cualquier
paciente.  Esta  indicación  se apoya  en algunos  trabajos4,5,
que  a  nuestro  entender  no  poseen  suficiente  solidez.  Así,  el
trabajo  de  Tallaksen  et al.4 incluye  un bajo  tamaño mues-
tral  (n  = 4) con  mejor  respuesta  clínica  y  analítica  en  2  de
3  pacientes  tratados  con  tiamina  intramuscular  100  mg/día,
que  en  una  paciente  tratada  con dosis  superiores.  Por  otro
lado,  Brown  et  al.5 mostraron  que  hasta  2  tercios  de los
pacientes  alcohólicos  sin  EW,  continuaron  con  deficiencia
de  tiamina  independientemente  de  la  dosis  (máxima  de
250  mg/día)  o  vía  de  administración.  Finalmente,  creemos
que  la  recomendación  de  utilizar  500  mg  por vía  intravenosa
de  tiamina  viene  también  determinada  porque  la  presenta-
ción  disponible  en  Gran Bretaña es en ampollas  de  250  mg.  La
seguridad  del  uso de  tiamina  puede  permitir  que  se adminis-
tren  dosis  elevadas  de  200 mg/8 h  por vía  intravenosa,  pero
no  existen  suficientes  datos  para  establecer  la  dosis  óptima.
A  parte  de  la dosis  es también  muy  importante  resaltar  la
conveniencia  de  su  administración  endovenosa;  en algunos
estudios  retrospectivos  realizados  en nuestro  medio  tan solo
un  11,4%  de los  pacientes  con  sospecha  de  EW recibieron
tiamina  por  esta vía.

Véase contenido relacionado en DOI:

http://dx.doi.org/10.1016/j.rce.2012.03.001

En  respuesta  al  otro  comentario  sobre  el  posible  déficit
concomitante  de  magnesio,  como  ya  mencionamos  en  nues-
tra  revisión1 la  corrección  de una  posible  hipomagnesemia
resulta  de  interés,  en  particular  en  pacientes  alcohólicos  por
su  predisposición  a  este  déficit.
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