
Diagnóstico final

Encefalopatía de Wernicke secundaria a déficits nutricionales post-
quirúrgicos.

Hallazgos radiológicos

Se realizó una tomografía computarizada craneal simple sin hallaz-
gos de interés.

Se llevó a cabo una resonancia magnética (RM) craneal, en la
que se objetivó en las secuencias T2 y FLAIR hiperintensidad pe-
riacueductal y de la lámina cuadrigémina (fig. 1), de los núcleos
talámicos medios (fig. 2), así como leve dilatación del tercer ventrí-
culo. Tras la administración de medio de contraste se aprecia un
realce intenso de los cuerpos mamilares (figs. 3 y 4), fundamental-
mente el derecho, así como de la porción inferior de la lámina cua-
drigémina (fig. 3). Se observa dilatación de espacios subaracnoideos
de la fosa posterior, que está en relación con una leve atrofia cere-
belosa; línea media centrada y cisternas basales libres.

Comentario

La encefalopatía de Wernicke (EW) tiene como base etiológica la
insuficiencia nutricional de Tiamina, que condiciona una alteración
en el metabolismo de los carbohidratos y un cúmulo de glutamato
dañino dentro de las células1.

Con mucha frecuencia es debida al consumo crónico de alco-
hol, aunque en el 50% de los casos se debe a otras etiologías, co-
mo hemodiálisis, uremia o cirugía bariátrica2-4.

La clínica constituye una tríada clásica de ataxia, oftalmoplejía y
confusión. La tríada puede no ser constante en aparición, pero lo
que sí es típico es que la primera en responder al tratamiento con
tiamina sea la oftalmoplejía4. Al 80% se les añade polineuropatía y
otros síntomas como hiperémesis o hiperalimentación.

La EW afecta tanto a la sustancia gris como la blanca, con una
distribución típica. Afecta a los cuerpos mamilares, los núcleos
talámicos medios, las regiones paraventriculares, la masa interme-
dia y el suelo del tercer ventrículo, así como a la región periacue-
ductal y a la lámina cuadrigémina.

Los hallazgos en RM son múltiples5-8. En las secuencia poten-
ciadas en T1 es característico el realce con el contraste de los
cuerpos mamilares, alrededor del tercer ventrículo y del acueducto.
En las secuencia potenciadas en T2 y FLAIR estas mismas áreas
aparecen hiperintensas. Se ha descrito una restricción de la difu-
sión en la masa intermedia y en las paredes del tercer ventrículo5-7.
Así mismo se han reportado presentaciones atípicas con afecta-
ción a nivel de cerebelo, protuberancia y mesencéfalo8. 

Los hallazgos pueden estadiarse cronológicamente. El aumento
de tamaño de los cuerpos mamilares, el realce periventricular, del
núcleo talámico medio y periacueductal postgadolinio-T1 son sig-
nos característicos de un estadio agudo. La hiperintensidad peri-
ventricular y del núcleo talámico medio en T2 y FLAIR son signos
subagudos. En una fase crónica la hiperintensidad en T2 desapa-
rece, pero los cuerpos mamilares y el vermis cerebeloso se atro-
fian, a la vez que la dilatación del tercer ventrículo se hace más
evidente5,9. La hiperseñal en las secuencias potenciadas en T2 no
suele durar más de dos días tras el inicio del tratamiento médico5.
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