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Introduzione

L’insorgenza di encefalopatia acuta costituisce un’emergen-
za medica che spesso sottende condizioni cliniche severe e
complesse. La diagnostica tradizionale in urgenza (laborato-
rio, neuroimaging, rachicentesi) fornisce quasi sempre un
aiuto diagnostico decisivo. Tuttavia, nelle rare circostanze
in cui non si è in presenza di un danno cerebrale ischemi-
co, emorragico, infettivo, né di un’encefalopatia metaboli-
ca, la soluzione sembra ardua. Nel caso che descriviamo, la
specificità di alcuni segni radiologici ha permesso di risol-
vere in modo decisivo e inaspettatamente semplice una si-
tuazione diventata drammatica. 

Caso clinico

F.V, maschio, di 73 anni, senza precedenti clinici significa-
tivi in anamnesi, giunse alla nostra osservazione per la per-
sistenza da circa una settimana di febbre intermittente con
nausea, vomito e diarrea. 

Pur in assenza di una diagnosi precisa (e avendo comun-
que escluso le cause più comuni di tossinfezione alimenta-
re, colite infettiva o infiammatoria e la celiachia) e a causa
del peggioramento dei sintomi gastroenterici e dello stato
nutrizionale, venne inserito un supporto nutrizionale paren-
terale periferico proseguendo la terapia sintomatica. Seb-
bene le condizioni generali fossero rimaste a lungo scaden-
ti, in ventesima giornata si assistette a un lentissimo mi-
glioramento clinico con ripresa, seppur parziale, dell’ali-
mentazione per via naturale.

Quando il paziente appariva ormai quasi completamente
ristabilito, in trentesima giornata si manifestò un calo del
visus bilaterale seguito, il giorno successivo, da rallenta-
mento ideomotorio. Una tomografia computerizzata (TC)
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cerebrale risultava nella norma, a esclusione di un lieve
ampliamento degli spazi subaracnoidei. Nella norma am-
moniemia, glicemia, creatininemia, azotemia, sodiemia,
potassiemia, calcemia, proteine totali, pH ematico e satu-
razione dell’O2. Nelle successive 24 ore lo stato di coscien-
za peggiorò, con comparsa di confusione, fino a sfociare in
uno stato di coma conclamato associato a ipotensione e
acidosi lattica. Anche la rachicentesi risultava priva di ele-
menti patologici. 

Si decise, infine, di effettuare una risonanza magnetica
nucleare (RMN) cerebrale, che evidenziò una marcata e dif-
fusa iperintensità di segnale in DP-T2 e FLAIR (Fluid-Atte-
nuated Inversion Recovery) a livello periacqueduttale, tut-
t’attorno alle pareti del terzo ventricolo, in corrispondenza
dei settori mediali del talamo e a livello del tetto mesence-
falico. Le alterazioni descritte erano bilaterali e simmetri-
che e non si associavano a segni di effetto massa (Fig. 1).
Il reperto RMN fu giudicato dal radiologo tipico di encefa-
lopatia di Wernicke. La somministrazione immediata di tia-
mina per via endovenosa (100 mg/die) indusse, in meno di
48 ore, un completo recupero dello stato di coscienza e in
una settimana il paziente ritornò in uno stato di quasi com-
pleta autosufficienza. 

Discussione

Sebbene l’encefalopatia di Wernicke (EW), una forma di
encefalopatia acuta secondaria a deficit di tiamina, sia una

manifestazione neurologica tipica del paziente alcolista, è
stata descritta anche in non alcolisti. Secondo una recente
revisione sistematica [1], la prevalenza in soggetti non al-
colisti dell’EW e della sua variante sistemica caratterizzata
da malattia cardiovascolare e metabolica, il beri beri (BB),
sarebbe largamente sottostimata. 

EW e BB sono state descritte principalmente come casi
aneddotici dopo ingestione di pesce crudo contaminato con
tiaminasi microbiche, in pazienti con malattie gastroente-
riche associate a malassorbimento (morbo di Crohn, colite
ulcerosa, intestino corto), pancreatite acuta, dopo chirur-
gia per l’obesità (chirurgia bariatrica), in corso di ipereme-
si gravidica. Inoltre sono state descritte in soggetti con
neoplasia in fase avanzata, in pazienti emodializzati e du-
rante nutrizione parenterale totale (NPT) senza supporto vi-
taminico. Questi ultimi casi rappresentano la serie più nu-
merosa e, in effetti, anche in tutte le patologie suddette in
cui è stata descritta EW-BB (forse con la sola eccezione
dell’emodialisi, in cui è ipotizzato anche un meccanismo
di deplezione della tiamina, vitamina idrosolubile), vi è
quasi sempre la mancata supplementazione con tiamina
delle sacche nutrizionali, con un tempo medio di compar-
sa dell’encefalopatia acuta che varia da 4 a 40 giorni dopo
l’inizio della NPT [2]. In tali casi sono spesso riportate, ol-
tre all’encefalopatia acuta, sia ipotensione arteriosa non
responsiva alle misure antishock, sia acidosi lattica non re-
sponsiva alla somministrazione di bicarbonati [3]. Oltre al-
l’EW-BB classici, un deficit di tiamina è stato altresì docu-
mentato nel 40% degli anziani istituzionalizzati ospedaliz-
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Figura 1 Sequenza coronale (A) e assiale FLAIR (B) con evidenza di alterazione di segnale a carico della sostanza periacqueduttale e
periventricolare (cerchio rosso)
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zati [4] e nel 30% circa dei pazienti con scompenso car-
diaco ospedalizzati (a causa delle perdite urinarie di tiami-
na indotte da diuretico), nei quali può causare un peggio-
ramento dei sintomi dello scompenso cardiaco [5]. 

Nel nostro paziente, la mancata supplementazione con
tiamina della sacca nutrizionale è stata certamente cru-
ciale nell’indurre encefalopatia acuta, benché non si possa
escludere che una patologia flogistica o linfoproliferativa
del tenue (unico tratto del tubo digerente che non è stato
adeguatamente studiato), oltre a spiegare almeno in parte
il quadro clinico d’esordio, possa aver partecipato al deficit
vitaminico stesso. 

Nell’EW, come riportato in letteratura, la TC non ha po-
tere diagnostico, al contrario della RMN cerebrale. Que-
st’ultima presenta elementi che sono giudicati patognomo-
nici, quali le aree di incrementato segnale nelle sequenze
T2 pesate e FLAIR che circondano simmetricamente l’ac-
quedotto, il terzo ventricolo, il pavimento del quarto ventri-
colo, i corpi mammillari, la parte mediale dei talami e la
porzione superiore del nucleo caudato [6,7]. Tali alterazio-
ni sono reversibili, come ha dimostrato un controllo RMN a
6 mesi (Fig. 2). 

Conclusioni 

L’encefalopatia acuta di Wernicke non alcol-correlata rap-
presenta una diagnosi infrequente e difficile. La possibilità
di riconoscere alcuni elementi neuroradiologici specifici
permette di recuperare in maniera estremamente semplice
situazioni cliniche talora apparentemente irrimediabili. Oc-
corre ricordare, in proposito, come in questo contesto la TC
possieda una scarsa resa diagnostica e, pertanto, nel so-
spetto clinico è necessaria l’esecuzione di una RMN. Infine,
in pazienti sottoposti a NPT per periodi prolungati, va tenu-
ta presente l’esigenza di supplementare i nutrienti usati per
la copertura del fabbisogno calorico con oligoelementi e vi-
tamine, non tralasciando, in tale contesto, la vitamina B1.
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Figura 2 Sequenza assiale FLAIR. Controllo a 6 mesi con evi-
denza di completa scomparsa (cerchio rosso) dell’alterazione di
segnale in sede periacqueduttale e periventricolare


