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Wernicke-Korsakoff syndrome: malignant tumour as triggering factor

Resumen

La cirugia gastrica, el alcoholismo y la existencia de un
tumor maligno son tres factores de riesgo para el desarrollo
del Sindrome de Wernicke-Korsakoff. Describimos el caso de
un paciente con historia de alcoholismo que presentd un
sindrome de Wernicke-Korsakoff 30 afios después de haber
recibido una gastrectomia. El enfermo recibio en el altimo
afio el diagnostico de un adenocarcinoma de préstata, lo
que produjo cambios en sus habitos dietéticos. Describimos
los aspectos clinicos y neuroldgicos del sindrome, asi como
algunos aspectos del tratamiento y prondstico.
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Summary

Gastrectomy, alcoholism and malignant tumour are
three predisponing risk factors for the development of
Wernicke-Korsakoff syndrome. We described the clinical case
of a patient with history of alcoholism that developed
Wernicke-Korsakoff syndrome 30 years after undergoing
gastrectomy. This patient had, in the last year, a diagnostic
for prostatic adenocarcinoma and changes in dietary
habits. We presented the clinical and neuropathological
features of the Wernicke-Korsakoff syndrome. As well as
some aspects in the treatment and prognosis.

Key words: Alcoholism. Wernicke-Korsakoff syndrome.
Gastric Surgery. Prostatic Adenocarcinoma. Dietary
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| sindrome de Wernicke-Korsakoff (SWK) es un cua-

dro caracterizado por alteraciones oculares, ataxia,
manifestaciones mentales y amnesia, causado por un dé-
ficit de tiamina. Se observa la mayoria de las veces en al-
coholicos, aunque también puede aparecer en otros
procesos: estados de restriccion dietética cronicos, en-
fermedades malabsortivas, vémitos de repeticion, hipe-
remesis gravidica, cirugia de reseccion del tracto gas-
trointestinal, tras quimioterapia y en enfermedades neo-
plasicas y debilitantes (linfomas, leucemias, Sida y
anorexia nervosa). El ejercicio, crecimiento, embarazo e
infecciones son factores que pueden contribuir al desa-
rrollo del déficit de la vitamina (1-3).

Las alteraciones oculares mas frecuentes son la paréli-
sis del musculo recto externo (paralisis de la abduccion)
de forma bilateral, que se acompafia de diplopia horizon-
tal, estrabismo y nistagmo (horizontal y vertical). La ata-
Xia es postural y afecta a la marcha. Las alteraciones men-
tales aparecen en un 80-90% de los casos, siendo lo méas
frecuente un cuadro confusional con desorientacion tem-
poroespacial, falta de atencion, apatia, disminucion del
lenguaje, incapacidad para relacionarse e intensa angustia
ante dicha situacién. Algunos enfermos presentan una al-

Actas Esp Psiquiatr 2001;29(4):279-281

teracion en la memoria de retencion (amnesia anterégrada,
Sindrome de Korsakoff). Otros sintomas que pueden acom-
pafiar al cuadro son una neuropatia periférica, hipotermia,
alteraciones cardiovasculares y paresia vestibular (4).

La instauracién mas frecuente del cuadro es con las al-
teraciones oculares y la ataxia precediendo a las altera-
ciones mentales, aunque también puede aparecer todo el
cuadro de forma subita. La encefalopatia de Wernicke y
el sindrome de Korsakoff no son entidades separadas
sino que pertenecen a fases evolutivas de un mismo pro-
ceso, apareciendo el cuadro de amnesia en el proceso de
recuperacion del primero (5). En relacion a la etiologia,
el déficit de tiamina provoca una disminucién difusa en
la utilizacion cerebral de la glucosa, ya que la vitamina es
cofactor de enzimas bésicas del metabolismo de la gluco-
sa (transcetolasa, 2-oxo-glutarato deshidrogenasa y piru-
vato deshidrogenasa) (6, 7).

Presentamos el caso clinico de un paciente con de-
pendencia de alcohol al que se le diagnostica un tumor
maligno de prdstata a raiz del cual comienza con un cua-
dro constitucional, negdndose a comer y a recibir el tra-
tamiento radioterapico, motivo por el que preciso ingre-
S0 en una unidad de psiquiatria.
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CASO CLINICO

Varén de 59 afios, fumador de 20 cigarrillos y bebe-
dor de 100 gramos de alcohol al dia, que consulté en el
servicio de urgencias de nuestro hospital, por un cuadro
de &nimo bajo y negativa a recibir un tratamiento radio-
terapico por un adenocarcinoma de proéstata; todo en el
contexto de una importante ingesta de alcohol. Entre
sus antecedentes personales destaca un alcoholismo
cronico desde los 25 afios de edad, ulcus duodenal in-
tervenido 25 afios antes con técnica quirdrgica Bilroth |1
y el diagnostico, un afio antes del ingreso, de un adeno-
carcinoma de préstata bien diferenciado en estadio cli-
nico T1C.

A raiz del diagnostico del tumor, el enfermo se encie-
rra en su domicilio, rechazando las indicaciones médicas
de recibir radioterapia e incrementando el consumo de
alcohol. Segun la familia dejo de hacer sus actividades co-
tidianas, estaba todo el dia tumbado en la cama, con as-
pecto triste, apatico y con ligeras pérdidas de memoria.
Este cuadro se fue agravando hasta semanas previas al in-
greso en que se negd a comer, abandonando los habitos
de higiene diarios, teniendo que ser auxiliado por los fa-
miliares en todo momento. Los problemas de memoria
se hicieron mas ostensibles perdiendo la capacidad para
hacer tareas domésticas sencillas, mostrando en alguna
ocasion desorientacion temporoespacial. A la explora-
cion médica en urgencias se detecta una importante des-
nutricion con atrofia muscular generalizada, hepatome-
galia, taquiarritmia, eritrosis palmar, temblor fino en las
manos, inestabilidad en la marcha y aumento de la base
de sustentacion, amnesia anterdgrada grave, amnesia re-
trégrada moderada, alteraciones en el célculo, desorien-
tacién temporoespacial y nistagmo horizontal. El EEG y
TAC fueron normales. A la exploracion psiquiatrica el
enfermo estaba muy angustiado, irritable y agresivo, con
confabulaciones y falsos reconocimientos, con oscilacio-
nes del nivel de conciencia (sindrome confusional).
Dada la imposibilidad de manejo se ingreso en el servicio
de psiquiatria. Se le pauté tratamiento con tiamina pa-
renteral, fluvoxamina y se instaur6 el tratamiento radio-
terapico.

DISCUSION

Los actuales criterios para la encefalopatia de Wernic-
ke requieren dos de los siguientes cuatro signos; 1) defi-
ciencias dietéticas, 2) alteraciones oculares, 3) disfun-
cion del cerebelo y 4) manifestaciones mentales o dete-
rioro de la memoria (8). Para el diagndstico clinico del
SWK, ademas de la sintomatologia del cuadro, se han de-
finido unas pruebas complementarias y un diagnéstico
radiolégico (4, 9). Entre las pruebas complementarias se
han descrito una paresia vestibular bilateral medida por
la prueba del calor, un liquido cefalorraquideo normal o
con ligero aumento de proteinas, un aumento de piruva-
to y una disminucion de la enzima transcetolasa en san-
gre, una actividad lenta difusa en el electroencefalogra-
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ma, con una disminucién del flujo sanguineo cerebral y
del consumo de oxigeno y glucosa. A nivel radioldgico se
ha definido la resonancia magnética como el instrumen-
to mas util y especifico, dado el caracter simétrico de las
lesiones. Se considera fundamental para el diagnéstico
precoz de sindrome, el pronéstico y la deteccion de las
formas atipicas.

Utilizando criterios diagnésticos internacionales hay
diferencias en cuanto se clasifican en la CIE-10 y DSM-IV.
Para la CIE-10 la encefalopatia de Wernicke es una dege-
neracion del sistema nervioso debida al consumo de al-
cohol (G31.2) y la psicosis de Korsakoff es el sindrome
Amneésico Alcohdlico (F10.6). Para el DSM-IV sélo hay
una categoria para la psicosis de Korsakoff (trastorno am-
nésico persistente inducido por alcohol) (8, 10, 11).

El tratamiento del SWK es la administracién parente-
ral de tiamina inmediatamente (100 mg/dia durante 2 se-
manas) siguiendo con un soporte oral de tiamina (100-
300 mg/dia durante 3-12 meses). La recuperacion clini-
ca con el tratamiento correcto es espectacular para las
alteraciones oculares (debido a que el déficit de tiamina
provoca cambios bioquimicos y no estructurales) en los
primeros dias. La ataxia mejora més lentamente, recupe-
randose la mitad de los enfermos y de forma incompleta
(queda una marcha de base amplia, lenta y torpe). Al
igual que con el equilibrio, pasa con la funcién vestibu-
lar. A medida que va desapareciendo el cuadro confusio-
nal, aparece mas claramente el trastorno de la memoria,
la cual se recupera de forma lenta e incompleta (s6lo en
un 20% de los casos es completa). La mejoria del cuadro
amneésico se ha descrito con clonidina (12, 13) y fluvo-
xamina (14), sugiriendo una disfuncion en el sistema no-
radrenérgico y serotoninérgico, respectivamente.

Analizando nuestro caso clinico nos encontramos
con un enfermo alcohdlico de larga evolucién (mas de
30 afios) que recibié tratamiento de reconstruccion del
tracto gastrointestinal por Ulcera duodenal (tipo Bill-
roth Il) hace 25 afos. En el afio antes del ingreso se le
diagnosticé un adenocarcinoma de prostata, y a raiz de
este momento empez6 con un cuadro de pérdida de ape-
tito, negandose a comer y a recibir tratamiento radiotera-
pico. Este motivo desencadeno el ingreso hospitalario,
durante el cual se agravé el cuadro de confusion, la de-
sorientacién temporoespacial, apatia, animo bajo, la des-
conexion con el entorno y la angustia importante. Tras la
valoracién médica, neuroldgica y psiquiatrica se diagnos-
tica de SWK, instaurandose tratamiento intravenoso con
tiamina inmediatamente, antidepresivo (fluvoxamina) y
radioterapia. Al mes de tratamiento, las alteraciones ocu-
lares habian desaparecido, la ataxia habia mejorado, asi
como el estado confusional. Al alta del enfermo (tras dos
meses de hospitalizacion) s6lo permanecia una ligera de-
sorientacién temporal, influida también por la larga es-
tancia en el hospital, siendo el resto de la exploracion
neuropsicoldgica normal. El paciente recibio radiotera-
pia por su tumor y salié de alta con un seguimiento del
tratamiento oral con tiamina.

En este enfermo se han unido varios factores de ries-
go para producir un SWK. El primero ha sido una resec-

86



TUIDAUU, v MLy TLALTTONNLNNWUIVIL L VAN TUNLTNUNOAINUT T T UIVIVI IVIALIS NG WUV TRV U LOL NG LINAIN | L

cion gastrica hace 25 afios, el segundo ha sido la historia
de alcoholismo de mas de 30 afios de evolucion y el ter-
cero, hasido el adenocarcinoma de préstata. Ante esta si-
tuacién existe un precipitante que es el estrés de una en-
fermedad intercurrente, provocando un deterioro im-
portante en sus habitos alimentarios y nutricionales.

La importancia clinica de este caso clinico radica en
la necesidad de protocolizar la conducta alimentaria de
los pacientes con factores de riesgo de malnutricién. Se-
ria de interés una mayor conciencia del clinico en los as-
pectos nutricionales de los enfermos con multiples pato-
logias médicas, asi como la incorporacién de la familia
del paciente hacia el control alimentario del mismo.
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