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Resumen
Se describe el caso de un varón de 74 años con ante-

cedente de consumo problemático de alcohol, laxantes 

e inhibidores de la bomba de protones que comenzó 

con cambios agudos en el comportamiento, temblores, 

trastorno en la marcha, nistagmo y crisis tónico clónicas 

asociado a fiebre. Se realizó punción lumbar en la que 

no se detectaron alteraciones físico químicas, no se ob-

tuvieron aislamientos en cultivos y el panel de reacción 

en cadena de polimerasa para patógenos comunes fue 

negativo. En el laboratorio se evidenció hipomagnesemia 

grave, hipokalemia, hipocalcemia y alcalosis metabólica. 

Se interpretaron los síntomas neuropsiquiátricos y 

la crisis convulsiva sintomática aguda secundaria a las 

alteraciones hidroeléctricas, principalmente a la hipo-

magnesemia. Por no poder descartar la encefalopatía 

de Wernicke como causa concurrente, se administró 

tiamina conjuntamente a la reposición agresiva de iones, 

con la posterior reversión del cuadro. 

Son infrecuentes las alteraciones neuropsiquiátri-

cas en pacientes con hipomagnesemia y a menudo 

son infra diagnosticadas o subestimadas. Aunque está 

descrita la asociación entre encefalopatía de Wernicke 

y la hipomagnesemia, no hay evidencia fuerte sobre la 

interacción de ambos procesos y sus consecuencias, se 

conoce que la no corrección del magnesio perpetúa o 

torna refractaria la encefalopatía de Wernicke a la ad-

ministración de tiamina. 

Palabras clave: hipomagnesemia, hipocalcemia, hi-

pokalemia, convulsiones, encefalopatía de Wernicke, 

cuidados intensivos

Abstract
Hypomagnesemia and Wernicke’s encephalopathy

A 74-year-old male with a history of problematic 

alcohol use, laxative and proton pump inhibitor con-

sumption, presented with acute behavioral changes, 

tremors, gait disturbance, nystagmus, and tonic-clonic 

seizures associated with fever. A lumbar puncture was 

performed, showing no physicochemical abnormalities, 

no growth in cultures, and a negative polymerase chain 

reaction panel for common pathogens. Laboratory tests 

revealed severe hypomagnesemia, hypokalemia, hypo-

calcemia, and metabolic alkalosis.

Neuropsychiatric symptoms and the acute sympto-

matic seizure were interpreted as secondary to elec-

trolyte disturbances, mainly hypomagnesemia. Since 

Wernicke’s encephalopathy could not be ruled out as 

a concurrent cause. Thiamine was administered along 
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with aggressive electrolyte replacement, leading to re-

versal of the clinical picture.

Neuropsychiatric manifestations in patients with 

hypomagnesemia are uncommon and often underdi-

agnosed or underestimated. Although an association 

between Wernicke’s encephalopathy and hypomagne-

semia has been described, there is no strong evidence 

regarding the interaction of both processes and their 

consequences. It is known that failure to correct magne-

sium perpetuates or makes Wernicke’s encephalopathy 

refractory to thiamine administration.

Key words: hypomagnesemia, hypocalcemia, hypoka-

lemia, seizures, Wernicke’s encephalopathy, critical care

El magnesio es el cuarto ion en cuantía en el 
humano y el segundo más abundante intracelu-
lar, tiene un papel crucial en más de 300 reaccio-
nes enzimáticas, participa en la generación de 
energía y en las funciones neuromuscular, car-
diovascular y neuronal debido a que mantiene 
la integridad del potencial de membrana1,2. La 
hipomagnesemia es una causa de hipokalemia 
e hipocalcemia, y además puede generar déficit 
funcional de tiamina, siendo transcendental re-
vertir la hipomagnesemia para restablecer a las 
otras alteraciones1-6. A pesar de esto, a menudo 
las alteraciones en la concentración de magne-
sio se subestiman1. 

La encefalopatía de Wernicke (EW) es un 
trastorno infradiagnosticado, en autopsias, 
la prevalencia es de 0.8 a 2.8% en adultos7. La 
sensibilidad diagnóstica para la triada clási-
ca de presentación; nistagmo y oftalmoplejía, 
ataxia y trastorno neuropsiquiátrico, es de solo 
16%7. Existen otros signos de EW, como los ra-
diológicos mediante la resonancia magnética, la 
medición de tiamina y de la actividad de trans-
cetolasa eritrocitaria7. Estas últimas con baja 
sensibilidad y/o especificidad, por lo que el diag-
nóstico es esencialmente clínico basado en los 
criterios de Caine y col.7,8. 

A continuación detallamos el caso de un pa-
ciente con antecedente de  consumo problemá-
tico de alcohol, pérdida de peso que ingresó con 
cambios en el estado mental, nistagmo, trastor-
nos en la marcha y convulsiones. Se diagnosticó 
hipomagnesemia grave y EW concurrente que 
mejoró con el tratamiento de reposición de io-
nes y tiamina.

Caso clínico
Varón de 74 años con diagnóstico previo de hiperten-

sión arterial, constipación y consumo problemático de 

alcohol. Refirió tomar laxantes e inhibidores de la bomba 

de protones. Inició, cinco días previos a la consulta, con 

marcha tambaleante o inestable, ampliación de base de 

sustentación, temblor de intención en los cuatro miem-

bros, bradipsiquia y bradilalia. Agregó alteraciones del 

comportamiento caracterizadas como ensimismamien-

to y conductas aberrantes. La noche previa al ingresó 

presentó 2 episodios de convulsiones tónico clónicas y 

fiebre, por lo que fue evaluado por médico de emergen-

cias y trasladado a nuestro centro. Al ingreso la presión 

arterial era de 140/80 mmHg, frecuencia respiratoria de 

20, temperatura de 36°C, saturación de oxígeno de 98% 

(0.21). Se encontraba vigil, reactivo y orientado parcial-

mente, inatento, con respuesta parcial a órdenes sim-

ples. Pupilas isocóricas y reactivas. Nistagmo horizontal 

inducible, agotable, con fase rápida a derecha. Se detectó 

hiperreflexia y reflejo vivo a nivel rotuliano bilateral y bi-

cipital. No se detectaron signos de clonus, Babinski, Hof-

man, Chvostek y Trousseau. En el electrocardiograma no 

se detectaron alteraciones.  El laboratorio se describe en 

la Tabla 1. Se realizó punción lumbar con físico químico 

dentro de los parámetros normales, panel PCR multiplex 

para meningitis/encefalitis resultó negativo para 14 gér-

menes típicos y cultivos que resultaron negativos. 

Evolucionó con dos crisis comiciales caracterizadas 

con mirada fija superior externa izquierda y disrupción 

con el medio, que cedieron luego de la administración de 

2 mg de lorazepam endovenoso, separadas de 10 minu-

tos. No hubo recuperación de la conciencia y ante nue-

vo evento comicial de similar característica se interpretó 

como estatus epiléptico, por lo que se administró leveti-

racetam en dosis de carga, propofol y se inició ventilación 

mecánica con posterior cesación de la actividad motora. 

Al mismo tiempo se comenzó con la reposición de iones, 

tiamina y lorazepam reglado. Se logró rápidamente la 

corrección hidroelectrolítica (Tabla 1). Veinticuatro horas 

más tarde, se realizó resonancia magnética cerebral que 

informó lesiones crónicas compatibles con microangio-

patía vascular. A las 48 horas de intubación se disminuyó 

la sedación, dado adecuado contenido y nivel de concien-

cia, se procedió a la extubación orotraqueal sin cambio 

de interfase. Con el paciente lúcido y asintomático se rea-

lizó electroencefalograma en el cual se detectaron des-

cargas paroxísticas focales (Fig. 1) por lo que se aumentó 

la dosis de levetiracetam. En los controles posteriores de 

electroencefalograma no hubo evidencia de actividad. Se 



799MEDICINA (Buenos Aires) 2026; 86: 797-801

Hipomagnesemia y encefalopatía de Wernicke Casuística

Tabla 1 | Laboratorio de ingreso y a las 24 horas

	 14/05/2025	 15/05/2025	 Valor normal
HTO (%)	 37	 -	 41-53

Hb (gr/dL)	 13	 -	 13.5-17.5

GB (x 109/L)	 15.5	 -	 4.5-10.5

Plaquetas (x 109/L)	 289	 -	 150-450

VSG (mm/h)	 10	 -	 hasta 10

PCR (mg/L)	 4.6	 -	 hasta 8

Albúmina (g/dL)	 3.5	 -	 3.5-4.5

GOT (UI/L)	 47	 -	 hasta 35

GPT (UI/L)	 16	 -	 hasta 35

Lactato (mmol/L)	 1.5	 -	

Na (mEq/L)	 131	 132	 135-145

K (mEq/L)	 2.8	 3.3	 3.5-5.5

Cl (mEq/L)	 91	 99	 95-108

Mg (mg/dL)	 <0.6	 1.4	 1.7

Ca iónico (mg%)	 3.7	 4.4	 4.2-5.2

Ca (mg/dL)	 8	 -	 8.5-10.4

pH	 7.45	 -	 7.40 (+/- 0.02)

HCO3 (mmol/L)	 26	 -	 24 (+/- 2)

Vit B12 (pg/mL)	 414	 -	 243-894

TSH (Uu/mL)	 0.42	 -	 0.5-4.70

T4 (ng/mL)	 1.44	 -	 0.5-1.7

Ácido fólico (ng/mL)	 6.2	 -	 3.5-17

CPK (UI/mL)	 465	 -	 0-185

HTO: hematocrito; Hb: hemoglobina; GB: glóbulos blancos; VSG: velocidad de sedimentación globular; 
PCR: proteína C reactiva; GOT (AST): aspartato aminotransferasa; GPT (ALT): alanina aminotransferasa; Na: 
sodio; K: potasio; Cl: cloro; Mg: magnesio; Ca: calcemia total; Ca iónico: calcio ionizado; HCO3: bicarbonato; 
Vit B12: vitamina B12; TSH: hormona estimulante de tiroides; T4: tiroxina libre; CPK: creatinfosfoquinasa

externó y está en seguimiento con servicio de neurología 

y clínica médica.  

Se contó con el consentimiento informado del pacien-

te y familiar para la publicación del caso. 

Discusión
La hipomagnesemia en nuestro paciente fue 

probablemente de origen multifactorial. Es un 
hecho que pacientes con consumo de alcohol y 
uso de inhibidores de la bomba de protones (IBP) 
la desarrollen. Es la anomalía electrolítica más 
frecuente en el alcoholismo, con una incidencia 
de hasta 30%, es consecuencia de déficit nutri-
cional, diarrea, vómitos y hasta de daño tubular 
directo en donde se reduce la absorción por vía 
activa y pasiva2,3,9,10. Los IBP conducen a hipo-
magnesemia hasta en el 20% de los pacientes, 
fenómeno dependiente de dosis y tiempo, pro-
vocada por la alcalinización del pH impidiendo 

la absorción1-3. Se constató astenia e hiporexia 
de dos meses de evolución, con pérdida de peso 
no cuantificada. Este cuadro reduce la entrega 
intestinal de magnesio, fenómeno agravado por 
el uso concomitante de laxantes1.  

La depleción de magnesio genera y perpetúa 
la hipokalemia por pérdida renal. El bajo nivel 
del magnesio intracelular inhibe la bomba de 
Na, K, ATPasa y aumenta la apertura de los ca-
nales renales medulares de potasio (ROMK) en 
túbulo colector, favoreciendo la salida2. La inhi-
bición del cotransporte NaCl, aumenta la oferta 
distal de Na y desencadena la salida de K y H+ a 
nivel del túbulo colector6. 

La hipocalcemia está vinculada a la hipomag-
nesemia, la deficiencia de este catión suprime la 
liberación de parathormona mediante aumento 
de la señalización del receptor sensible al calcio 
(CaSR) y su posterior bloqueo2,4,10. 
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Los síntomas neuropsiquiátricos y la ence-
falopatía aguda no convulsiva están dentro del 
espectro de síntomas relacionado con el conte-
nido de conciencia que se pueden desarrollar, se 
desconoce su fisiopatología, aunque hay ciertas 
hipótesis vinculada a la estimulación de neuro-
transmisores excitatorios como la serotonina 
y la acetilcolina, el bloqueo no competitivo del 
receptor de N-metil-D-aspartato y, posiblemen-
te, la inhibición de la acción del aminoácido 
inhibidor ácido γ-aminobutírico. Estos últimos 
explican las crisis tónica clónicas, sin olvidar el 
efecto aditivo de la hipocalcemia2,10,11. Vinculado 
a los síntomas musculares que se desarrollaron, 
probablemente la hipomagnesemia y el efecto 
aditivo producido por las otras deficiencias ióni-
cas, contribuyeron a la hiperexcitabilidad neuro-
muscular2,10,11. 

Un diagnóstico diferencial, apoyado en la pre-
sencia de fiebre fue la encefalitis aguda12. Esta 
hipótesis se descartó por los hallazgos bioquí-
micos y microbiológicos del líquido cefalorra-
quídeo que resultaron normales y negativos res-
pectivamente12. Creemos que el registro febril se 
enmarca en lo que se denomina fiebre postictal, 
que obedece a hiperactividad neurovegetativa, 

inflamación neuronal transitoria, aumento del 
metabolismo cerebral y disfunción hipotálamo 
secundario a la descarga sincrónica. 

Un diagnóstico concurrente, que no se puede 
descartar debido a la ausencia de prueba diag-
nóstica gold standard, es la EW7-9. El diagnóstico 
debe establecerse en forma clínica y operativa 
mediante los criterios de Caine7-9. Nuestro pa-
ciente cumplía más de dos de ellos: presentaba 
factores de riesgo como alcoholismo crónico y 
desnutrición, a lo que se suma la hipomagnese-
mia, condición que genera un déficit funcional 
de tiamina; además, exhibía alteraciones neu-
ropsiquiátricas, nistagmo y ataxia7-9. A las 24 ho-
ras del ingreso se realizó resonancia magnética 
de encéfalo que no mostró los hallazgos radioló-
gicos típicos6,7. Los estudios radiológicos tienen 
una sensibilidad que ronda el 30-50%13. Además, 
se administró tiamina desde el ingreso, este 
lapso corto de tratamiento podría ser suficiente 
para que desaparezcan o no se desarrollen los 
signos radiológicos, disminuyendo aún más la 
sensibilidad del método13.

Abonando a esta hipótesis de EW como diag-
nóstico concurrente, cómo ya fue comentado, la 
hipomagnesemia establece un estado de déficit 

Figura 1 | Electroencefalograma en vigilia. Trazado desorganizado. Se observa ritmo en rango alfa a 10-11 Hz difuso que alterna 
con ritmo de base enlentecido en rango delta a 3 Hz. Se observa la presencia aislada de actividad paroxística con morfología de 
espigas en región posterior derecha 
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funcional de tiamina, porque es cofactor para la 
activación de ésta6,14,15. Fue descrita la refractarie-
dad de la EW a pesar del tratamiento con tiami-
na en pacientes con hipomagnesemia6,14. Al igual 
que ocurre con la hipokalemia y la hipocalcemia, 
es necesario corregir el magnesio para corregir el 
déficit de tiamina6,14,15. En relación a esta asocia-
ción es importante la realización de estudios para 
establecer la incidencia de la hipomagnesemia 
en la EW y la existencia de relación causal6,14,15. 

Consideramos que el cuadro clínico del pa-
ciente se debió principalmente a alteraciones 
iónicas, aunque la encefalopatía de Wernicke 

constituye un diagnóstico que no puede des-
cartarse, dado que las pruebas radiológicas pre-
sentan una sensibilidad limitada. Esta dificultad 
se acentúa cuando la reposición de electrolitos 
y la administración intravenosa de tiamina se 
instauran de manera temprana y simultánea, lo 
que impide atribuir la mejoría clínica a un úni-
co factor. No obstante, dado que el beneficio del 
tratamiento con tiamina supera ampliamente a 
su toxicidad, su indicación precoz resultó funda-
mental para contribuir a la resolución11.
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