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RESUMO

Objetivos. Descrever um caso raro de paciente com encefalo-
patia de Wernicke com oftalmoplegia completa bilateral e pa-
ralisia facial periférica a direita. Método. A encefalopatia de
Wernicke ¢ doenca causada pelo déficit de tiamina, geralmente
associa-se ao alcoolismo, e ¢ caracterizada pela triade de ataxia,
oftalmoplegia e confusdo mental. Resultados. Paciente refe-
rindo desde ha 5 dias dificuldade para abrir os olhos, diplopia
horizontal e incoordenacdo da marcha. Devido ao quadro pro-
gressivo de oftalmoplegia completa bilateral, ataxia de marcha
e confusdo mental, precedidos por abuso de bebida alcodlica,
em paciente previamente alcodlatra, com lesdo em tronco visu-
alizada a ressonancia magnética (hipossinal em T1 e hipersinal
em T2, sugerindo desmielinizagao) foi levantada a hipotese de
encefalopatia de Wernicke. Conclusées. A encefalopatia de
Wernicke, descrita em 1881 por Carl Wernicke, ¢ constituida
pela triade classica de oftalmoplegia, ataxia e confusido mental
de inicio agudo ou subagudo, podendo ocorrer isolados ou com
mais freqiiéncia em associagao. A oftalmoplegia completa bila-
teral e a paralisia facial sio manifestagdes clinicas raras desta
patologia, sendo descritos poucos casos na literatura.

Unitermos: Olhos. Alcoolismo. Paralisia.

Citac¢do: Kaimen-Maciel DR, Rocha FH, Mancini DA. Encefa-
lopatia de Wernicke: Manifestagao clinica inicial atipica.

Trabalho realizado no Servigco de Neurologia do Hospital
Universitario — Universidade Estadual de Londrina (UEL).

1. Neurologista, Pés-Doutor, Professor de Neurologia da Universidade
Estadual de Londrina — UEL.

2. Neurologista, Ex-Residente de Neurologia da UEL.

3. Académico de Medicina da UEL.

SUMMARY

Objectives. To describe a rare case of Wernickes’s encepha-
lopaty with bilateral complete ophthalmology and peripheral
right face paralysis. Method. The Wernicke’s encephalopaty
is an illness caused by thiamine deficit, generally associated
with alcoholism, and is characterized by a triad of ataxia, oph-
thalmology, and mental confusion. Results. Patient relating
that he has difficulty to open the eyes for 5 days, horizon-
tal diplopia, and gait incoordination. Because he had ataxia,
complete ophthalmology, and mental confusion, preceded for
alcoholic beverage abuse, he was previously alcoholic, with
injury in brain stem in magnetic resonance (hiposignal in T
and hipersignal in T2, suggesting desmielinization) we sug-
gested the hypothesis of Wernickes’s encephalopaty. Con-
clusions. The Wernicke’s encephalopaty described in 1881
by Carl Wernicke, is constituted by the classic triad of oph-
thalmology, ataxia, and mental confusion with acute or sub
acute beginning, occurring isolated or with more frequency
in association. The bilateral complete ophthalmology and the
face paralysis are rare clinical manifestations of this pathol-
ogy, being described in few cases in literature.
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INTRODUGCAO

A encefalopatia de Wernicke ¢ doenca causa-
da pelo déficit de tiamina, geralmente associa-se ao
alcoolismo, e ¢ caracterizada pela triade de ataxia,
oftalmoplegia e confusao mental. Se nao tratada
prontamente, cursa com mortalidade e morbidade
consideraveis, inclusive com seqiiclas importantes.

O objetivo deste estudo foi descrever um caso
de paciente com encefalopatia de Wernicke com of-
talmoplegia completa bilateral e paralisia facial peri-
férica a direita, esta tltima sendo de rara ocorréncia
com recuperagao completa ap6s instituigao de repo-
sicdo com tiamina.

CASO CLINICO

Identificacao
JR, 62 anos, aposentado, branco, sexo masculino.

Queixa principal e histéria da moléstia atual

Paciente referindo desde ha 5 dias dificuldade
para abrir os olhos, diplopia horizontal e incoorde-
nacao da marcha. Desde ha 4 dias apresentando con-
fusdo mental com desorientagdo no tempo e espaco.
Negava quaisquer doencas ou uso de medicac¢oes
prévias, exceto pelo fato de haver ingerido cerca de
500 ml de vinho cerca de 5 dias antes de iniciarem
os sintomas. Durante a investigacdao inicial foram
colhidos exames laboratoriais gerais. Posteriormente
fo1 solicitada uma Ressonancia Nuclear Magnética
(Figura 1) para elucidagdo do caso, visto que a to-
mografia computadorizada do paciente apresentava
resultado normal.

Habitos e vicios

Refere uso de bebidas alcoodlicas quase que
diariamente, em moderada quantidade, porém no
ultimo ano referia ter diminuido em freqiiéncia e
quantidade a ingesta.

Exame fisico

Bom estado geral, corado, hidratado, em
Glasgow 14 (desorientado no tempo ¢ espago); pares
cranianos: ptose palpebral bilateral + oftalmoplegia
completa bilateral + paralisia facial de padrao peri-
térico a direita; marcha de base alargada, insegura,
instavel mesmo com olhos abertos, Romberg ausen-
te; for¢ca muscular grau 5 e simétrica, reflexos presen-
tes e simétricos, sensibilidade (superficial e profunda)
preservadas, manobras index-nariz e calcanhar-joe-
lho normais; fundo de olho normal.

Figura 1. Lesdo de hipossinal em T1 e hipersinal em T2 em tronco
cerebral (ponte, mesencéfalo) com realce ap6s contraste paramagnético,
sugerindo lesao desmielinizante.

Exames laboratoriais

Os exames laboratorias solicitados inicialmen-
te apresentaram resultados normais (hemograma
completo, fun¢do renal, albumina, coagulograma),
apenas o TGO apresentava ligeiro aumento (102). A
gama-glutamil transferase apresentava aumento im-
portante (162). A fosfatase alcalina era normal.

Tomografia computadorizada de cranio
Normal.

Ressonancia magnética de cranio

Lesao de hipossinal em T1 e hipersinal em T2
em tronco cerebral (ponte, mesencéfalo) com realce
apo6s contraste paramagnético, sugerindo lesao des-
mielinizante (Figura 1).

Evolugdo clinica

Devido ao quadro progressivo de oftalmople-
gia completa bilateral, ataxia de marcha e confusio
mental, precedidos por abuso de bebida alcoodlica,
em paciente previamente alcodlatra, com lesdo em
tronco visualizada a ressonancia magnética (hipossi-
nal em T'1 e hipersinal em T2, sugerindo desmieli-
nizagao) foi levantada a hipétese de encefalopatia de
Wernicke. Foi iniciada a reposigdo de tiamina 100
mg IM ao dia e reposicao de outras vitaminas do
complexo B. Apoés 2 dias, houve regressao da con-
fusdo mental por completo. Apos 5 dias, houve re-
gressao completa da ataxia. Apos isso, foi dada alta
hospitalar ao paciente, que continuou a receber tia-
mina 100 mg VO ao dia e vitaminas do complexo



B, 2 comprimidos ao dia. A oftalmoplegia e a para-
lisia facial periférica regrediram por completo ape-
nas ap6s cerca de 1 més e meio, na continuidade do
tratamento, estando o paciente assintomatico nesse
momento.

DISCUSSAO

Encefalopatia de Wernicke (polioencefalite
hemorragica superior)

A encefalopatia de Wernicke, descrita em
1881 por Carl Wernicke, é constituida pela triade
classica de oftalmoplegia, ataxia e confusao mental
de inicio agudo ou subagudo, podendo ocorrer isola-
dos ou com mais freqiiéncia em associagao. Deve-se
a deficiéncia de tiamina, que é uma coenzima essen-
cial no metabolismo intermediario dos carboidratos
(vias das pentoses e ciclo dos acidos tricarboxilicos).
Propde-se que haja alteragdo no metabolismo ener-
gético cerebral resultante da redugao dos niveis de
transacetolase, piruvato e acetilcolina, prejuizo na
transmissao sindptica e queda da sintese de DNA'.

Mais comumente a deficiéncia de tiamina
deve-se ao alcoolismo, que interfere no seu trans-
porte ativo no trato intestinal. Adicionalmente, em
um estado de doenca hepatica cronica, a ativagao da
tlamina esta reduzida, bem como seu estoque hepa-
tico'. Porém, pode ocorrer em casos de anorexia ner-
vosa, doencas gastrointestinais, dialise peritoneal ou
hemodialise e infeccao pelo HIV, podendo ser assim
subdiagnosticada em pacientes ndo alcoodlatras, de-
vendo proceder-se a reposicao imediata com tiamina
quando a triade de oftalmoplegia, ataxia e confusao
mental estiver presente’.

E pouco mais comum em homens que em
mulheres, entre 30 e 70 anos, e com menor freqii-
éncia, apenas um sintoma pode ser a Gnica mani-
festacdo da doenga®.

O inicio do quadro geralmente é agudo, e os
principais sintomas sao os oculares (nistagmo hori-
zontal e vertical, paresia dos musculos reto laterais,
paralisia do olhar conjugado, em estagios avancados,
pode haver perda completa dos movimentos oculares,
e as pupilas, geralmente poupadas, podem se tornar
mibticas e sem reagao), a ataxia (desde discreta até
astasia e abasia; raramente ha fala escandida) e dis-
turbios da consciéncia e raciocinio (confusao global,
desatento, desorientado no tempo e espaco)*’. Pode
haver neuropatia periférica (beribéri neuropatico) ou
neuropatia retrobulbar associados, ¢ bem rara ¢ a
paralisia facial*®.

Achados complementares

Os seguintes achados foram descritos, que po-
dem ocorrer na doenca:

- Paresia vestibular bilateral (testes caléricos)*®

- Liquor normal ou leve elevagao de proteina™’

- Piruvato elevado®’

- Eletroencefalograma alterado em 50% dos
casos (lentificacdo difusa discreta)®

- Ressonancia magnética de cranio: evidéncia
de lesdes com hipersinal em T2, talamicas mediais e
periaqueductais®’.

Evolugao

A mortalidade é de 17% (insuficiéncia he-
patica, infecgdes)’. Ocorre regressio dos sinto-
mas apos inicio da tiamina (primeiro a confusao
mental)*’. A oftalmoplegia pode levar semanas ou
meses para regredir, ocasionalmente a melhora ¢é
apenas parcial®’.

Encefalopatia de Wernicke e transtorno am-
néstico de Korsakoff sao doengas distintas, porém
estagios evolutivos do mesmo processo patologico®”.

Neuropatologia

Foram descritas lesdes assimétricas nas regides
paraventriculares do talamo e hipotalamo, corpos
mamilares, regido periaqueductal do mesencéfalo,
assoalho do 4° ventriculo (nacleo dorsal do vago e
nucleos vestibulares) e vérmis cerebelar superior,
com focos de necrose, lesdao de fibras mielinicas e fo-
cos de hemorragia™*.

A oftalmoplegia ¢ devida as lesoes dos ntcleos
do abducente ¢ do oculomotor e o nistagmo a lesdo
dos nucleos vestibulares®”.

Tratamento
Reposicao de tiamina (100 mg/dia), de prefe-

réncia pela via parenteral®*”.
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