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de NB'®. La ciclosporina se desaconseja, pues prescrita para
la uveitis empeora los sintomas neuroldgicos'®. Los antago-
nistas de factor de necrosis tumoral, como el infliximab y
el etanercept, se reservan para formas muy agresivas, reci-
diva tras los inmunosupresores o existe poca respuesta a
esteroides'”. Para la trombosis de senos venosos se usan anti-
tromboticos; es controvertido qué farmaco se debe usar y el
tiempo de mantenimiento'®.

Respecto al pronostico, la evolucion suele ser positiva
con esteroides y solo un tercio recae o tiene un curso pro-
gresivo. A los 7 afos del diagnostico, hasta el 20% de los
pacientes han fallecido, lo que habla de la severidad de esta
enfermedad'" 2.

En conclusion, ante una MET debemos considerar la EB
en el diagnostico diferencial. La sospecha sera elevada si se
asocian lesiones mucocutaneas (sobre todo aftas urogenita-
les) o se ve respetado el nicleo rojo.
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Encefalopatia de Wernicke secundaria a
hipertiroidismo e ingesta de productos
ricos en tiaminasas

Wernicke’s encephalopathy secondary to
hyperthyroidism and ingestion of
thiaminase-rich products

La encefalopatia de Wernicke (EW) es una patologia neu-
rologica debida al déficit de tiamina, cuya incidencia en
algunas series de autopsias oscila entre el 0,4-2,8%', con
especial prevalencia en poblacion susceptible como los alco-
holicos. Se estima que el 70% no son diagnosticados hasta

que aparecen complicaciones graves, presentando una mor-
talidad alrededor del 17%.

Aunque el alcoholismo es la causa mas frecuente, tam-
bién se encuentra descrita en pacientes desnutridos, con
hiperemesis, sometidos a cirugia bariatrica, oncologicos y
con nutricion parenteral, situaciones en las cuales puede
pasar desapercibida y llevar a complicaciones graves?. Por
su excepcionalidad presentamos un caso de EW secundaria a
hipertiroidismo e ingesta de alimentos ricos en tiaminasas.

Presentamos el caso clinico de una mujer de 54 afos que
es remitida al servicio de Urgencias por astenia y vomitos
de 3 semanas de evolucion, realizando desde entonces una
alimentacion practicamente a base de agua y té. Referia
episodios de palpitaciones e intolerancia al calor, con sen-
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Figura1 RMN secuencia FLAIR con hipercaptacion a nivel del
cuerpo calloso.

sacion disneica, y vision doble de 3 dias de evolucion junto
con inestabilidad a la marcha. Sin antecedentes persona-
les de interés; vivia sola y ni paciente ni familiares referian
ingesta enolica.

A su llegada a Urgencias presentaba una TA de 154/106,
FC de 150 lpm, estrabismo convergente con miosis bila-
teral, paresia del vi par craneal bilateral y nistagmo
horizontal, asi como ataxia y reflejos rotulianos abolidos.
En las primeras horas, coincidiendo con la administra-
cion de sueros glucosados, presentd deterioro del nivel de
conciencia con empeoramiento de la ataxia y la oftalmopa-
resia. En las exploraciones complementarias destacaba: K
2,8mmol/l, Ca 11,72 mg/dl, GOT 193 U/l, GPT 199 U/l, PTH
9, TSH <0,05, T4L 2,01; Ac. Antiperoxidasa tiroidea > 600;
marcadores tumorales y serologias VIH, VHB, VHC, VHA
negativos. ECG con una taquicardia supraventricular a 140
lpm. Ecografia tiroidea, tiroides en el limite de las dimen-
siones, sin nddulos. Ecocardiografia, ecografia abdominal,
gastroscopia y un TAC cerebral y toracoabdominal sin hallaz-
gos. En la RMN (fig. 1) se informaba de alteracion de la sefal
a nivel periventricular profundo, lesiones desmielinizantes
en sustancia blanca de predominio frontal bilateral, des-
mielinizacion discreta del cuerpo calloso asi como a nivel
pontino, compatible todo ello con EW.

Con la administracion de tiamina parenteral y correccion
de alteraciones tiroideas mediante metimazol y beta-
blogueantes, mejord la clinica, cediendo el nistagmus y
la diplopia, con mejoria progresiva de la ataxia, hasta
la recuperacién completa. Se normalizaron los trastornos
hidroelectroliticos, las cifras de transaminasas y los niveles
de hormonas tiroideas, con resolucion casi total de las lesio-
nes radiologicas. El cuadro fue compatible con EW por crisis
hipertiroidea y consumo de infusiones ricas en tiaminasas.

La EW consiste en la triada clasica de oftalmoparesia
junto con ataxia y sindrome confusional, aunque solo un
tercio de los pacientes presentan las 3 alteraciones simulta-
neamente. Las alteraciones del estado mental se presentan
en un 82% de los pacientes, e incluyen desorientacion,
apatia, aletargamiento, confusion y agitacion, alteracion

de la memoria, e incluso estupor y coma. En cuanto a la
oftalmoparesia, se presenta en un 29% y consiste en nis-
tagmo horizontal, paralisis de rectos externos, con diplopiay
estrabismo interno, paralisis de la mirada conjugada, ptosis
en raros casos, y miosis en procesos evolucionados. La ataxia
aparece en un 23%, con marcha en tandem inestable, pasos
cortos y aumento de la base de sustentacion. Puede exis-
tir también polineuropatia como manifestacion carencial,
y taquicardia e hipotension arterial postural, por disfuncion
del sistema nervioso auténomo o por beriberi cardiovascular.
El diagnodstico es basicamente clinico, junto a la reversi-
bilidad tras administracion de tiamina. La RM nos aporta
informacion adicional con una sensibilidad baja, en torno
a un 53% y una especificidad mayor, del 93%, con aumento
de senal en T2 a nivel periventricular, cuerpos mamilares
y periacueductales, asi como lesiones desmielinizantes en
corteza y cuerpo calloso?.

El tratamiento consiste en la administracion de tiamina
intravenosa. La oftalmoparesia es la primera manifestacion
en mejorar (en horas, salvo el nistagmo), seguida de la ata-
xia en pocos dias (recuperacion del 40%) y del estado de
conciencia (mejoria en 2-3 semanas). Revisando la biblio-
grafia, hemos encontrado pocos casos de encefalopatia de
Wernicke asociada o secundaria a hipertiroidismo*°. La
mayoria lo asocian al estado hipercatabdlico y al aumento
de necesidades nutricionales. Ademas es conocida la pre-
sencia de tiaminasas en pescado crudo, marisco, té y café.
Se trata de enzimas que actlan como antagonistas naturales
de la tiamina, pudiendo haber facilitado el desarrollo de la
EW en nuestra paciente, al ser el té la base de su ingesta en
las Ultimas semanas'®.

Como conclusion, se trata de una EW secundaria al estado
hipertiroideo, probablemente empeorada por el efecto de
las tiaminasas presentes en el té. El interés del caso pre-
sentado es recordar la posibilidad de presentacion de un
cuadro compatible con EW, sin los antecedentes clasicos de
malnutricién o alcoholismo.
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