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Gayet-Wernicke encephalopathy is a serious complication of thiamine 

deficiency characterized by a clinical triad: confusional state, 

oculomotor disturbances, and cerebellar ataxia. Alcoholism is the main 

cause of thiamine deficiency. Severe pancreatitis through prolonged 

fasting and vomiting may exceptionally give a similar clinical picture 

which sometimes poses diagnostic difficultiesDiagnosis is based on 

brain imaging by showing on MRI a T2 or FLAIR hypersignal 

affecting the peri-aqueductal region, the medial part of the thalamus, 

the floor of the fourth ventricle, the vermis, the mammillary bodies and, 

sometimes, the cortex. Treatment consists of rapid intravenous 

administration of thiamine. We report a case of 66-year-old patient 

followed for severe pancreatitis whose evolution was marked by the 

onset of a consciousness disorder whose investigations returned in 

favor of Gayet-Wernicke encephalopathy. 

 
Copy Right, IJAR, 2022, All rights reserved. 

…………………………………………………………………………………………………….... 

Introduction:- 
L’encéphalopathie de Gayet-Wernicke (EGW) estune complication graveliée à unecarencevitaminiqueen 

thiamine.Elle s’observe le plus souvent chez les alcooliques, maispeutégalement se rencontrerencas de malnutrition, 

d’anorexiementale, de nutrition parentérale sans supplémentationthiaminique, ou encore encas de 

vomissementsprolongés[1].  

 

Une pancréatite grave par le biais de jeun et de vomissementprolongépeutexceptionnellement donner un tableau 

cliniquesimilaire qui pose parfois des difficultésdiagnostique. 

 

Nous allonsrapporter le casd’unepatientesuiviepour pancréatitesévèredontl’évolution a étémarquée par l’apparition 

d’un trouble de conscience dont les investigations sontrevenuenfaveurd’encéphalopathie de Gayet-Wernicke. 

 

Observation:- 
Une Patienteâgée de 66 ans, ayantcommeantécédents un syndrome de Gougerout-Sjogren depuis 8 ans sous 

corticothérapie:Prednisone: 5 mg /j, une notion d’hospitalisationen service de réanimation il y a 1 mois pour 

pancréatiteaigüesévèred’origineprésumé auto immune, a étéadmise aux urgencespour trouble de conscience 

apyrétiqued’installation progressive. 
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L’histoire de la maladieremonte àquelquesjours après sa sortie d’hôpital par la persistance des vomissements et 

perted’appétitrapportées par son entourage le tout évoluant dans un contexted’apyrexie. L’évolution a étémarquée 

par l’apparition après 15 jours d’un déclincognitif, des troubles de la marche et unedégradation de son état de 

conscience d’où la décision de la ramener à l’hôpital.  

 

L’Examencliniquetrouvaitunepatienteapyrétique, confuseavec un score de Glasgow à 13/15 au dépend de la réponse 

verbale, présenced’uneophtalmoplégie avec un nystagmus horizontal. Par ailleurs il n’avait pas de déficitsensitivo-

moteur, nid’anomalies des réflexes du tronc avec un glycémiecapillairenormale à 0,90 g/l. 

 

Sur le plan hémodynamique la patienteavaitune tension artérielle à 90/60 mmHg, tachycardeà 100 bat/min, sur le 

plan respiratoireune bonne ampliation thoracique sans signes de luttesrespiratoires, unefréquencerespiratoirenormale 

à 22 cycle /min, SpO2 :95 % à l’airambiant, pas de râles à l’auscultation. Parailleurs, l’examen abdominal 

trouvaitunesensibilitéabdominale sans défense. 

 

Sur le plan paraclinique: la patienteétaitanémique avec un tauxd’Hb à 8,6 g/dl, des globules blancs à 8000/mm
3
, 

unefonctionrénalealtérée avec uneurée à 1,02 g/l et unecréatinine à 11mg/l, unenatrémie à 136 mmol/l et 

unekaliémiebasse à 2,9 mmol/l sans signeséléctriques. Le reste du bilan on note une CRP élevée à 32 mg/l, avec un 

bilan phospho-calcique et hépatiquenormale y compris la lipasémie 55UI/L. A noter qu’unecortisolémie du 8h à la 

recherche d’uneinsuffisancesurrénalienneest revenue à 23ug/l normale; 

 

Devant l’absenced’explication du trouble de conscience, un scanner cérébral a étéréalisé revenue normale, on a 

complété par uneponctionlombaire qui étaitnormaleaussi.  

 

Vu le tableau cliniqueévocateur et le contexteclinique et l’absenced’uneautre explication au trouble de la conscience, 

le diagnostic de l’encéphalopathievitaminique de GayetWernike a étésuspectéd’où la réalisationd’une IRM cérébrale 

(figure 1,2,3,4,5) qui aobjectivé la présence d’un hypersignal flair et diffusion intéressantes corps mamillaires, le 

mésencéphale et autour de l’aqueduc de Sylvius ainsi les deux thalami confirmantainsi le diagnostic. Le dosage 

vitaminiquen’a pas étéréalisé par manque de moyen. 

 

La priseen charge consistait sur une correction de l’hypovolémie par sérumsaléisotonique, 

unesupplémentationpotassique, devantl’indisponibilité de la forme injectable de thiamine, la patiente a été mis sous 

supplémentationorale à raison de 500mg/8h.  

 

L’évolution a étémarquée par l’absenced’améliorationclinique et unedégradation de son étatneurologique. La 

patienteestdécédée 7 jours après son admission enréanimation. 

 

 
Figure 1:- 
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Figure 2:- 

 

 
Figure 3:- 
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Figure 4:- 

 

 
Figure 5:- 

 

Discussion:- 
L’encéphalopathie de Gayet-Wernicke estune complication grave d’un déficiten thiamine. décrite pour la première 

foisen 1881 par Carl Wernicke, commeunetriadeclinique : étatconfusionnel, troublesoculomoteurs (ophtalmoplégie 

et nystagmus) et ataxiecérébelleuse[2]. Elle n’estcependantprésente que chez 16 %de ces patients [2]. Cette 

triades’associe à des atteintesanatomo-pathologiques:hémorragiespétéchialesautourdu troisième et 

quatrièmeventricule et de l’aqueduc. Les autressymptômesobservéssontsouventaspécifiques : tachycardie, 

hypotension artérielle, hypo ouhyperthermie, troubles de l’audition, crise épileptique, paraparésiespastique, 
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irritabilité, étatconfusionnel, coma, décompensationpsychotique, myosis, anisocorie, œdèmepapillaire 

ethémorragierétinienne[2]. 

 

La thiamine agit commecofacteur de différentes enzymes intervenant dans le cycle de Krebs, dans le métabolisme 

du glucose et des lipides et dans la production de neurotransmetteurs. Le systèmenerveux central nécessite un apport 

continu de glucose dont la transformation enénergieestthiamino-dépendante:unecarenceen thiamine vaentraînerune 

diminution de l’utilisation du glucose, des anomalies du contrôle des concentrations intra- et extracellulaires du 

glutamate, des anomalies de la régulation des gradients ioniquesmembranaires et des modifications de la 

perméabilité de la barrièrehématoencéphalique. Ces anomalies métaboliquesvontêtremajoréeslors d’un apport 

important de glucose, générant un œdèmecytotoxique et une augmentation du volume cellulaire, notamment des 

astrocytes, responsable de lésionscérébrales[3]. 

 

L’alcoolismeest la cause principale de carenceenthiamine.D’autres causes à connaître, en particulier les pathologies 

qui touchent la sphere gastro-intestinale : la chirurgie, spécialementbariatrique et celle qui atteintl’estomac et le 

duodénum (responsable de 16,8 %d’EGW non liées à l’alcool), l’hyperémèsegravidique (12,2 %), les pathologies 

dutractus gastro-intestinal occasionnant desvomissements et des diarrhées (7,7 %), lamalnutrition (4,2 %), les 

maladies tumorales (18,1 %), la dialyse et les maladies rénales (3,8%)[4]. 

 

Le diagnostic repose sur l’imageriecérébrale par la mise enévidence sur l’IRM d’un hypersignal T2 ou FLAIR 

touchant la régionpéri-aqueducale, la partiemédiale des thalamus, le plancher du quatrièmeventricule, le vermis, les 

corps mamillaires et, parfois, le cortex[5]. Un rehaussement après injection de gadolinium est possible, traduisant la 

rupture de la barrièrehémato-encéphalique à la phase initiale de la maladie[6] . 

 

Les dosages sanguins à la recherche d’unedéficienceenvitamine B1 requièrentl’accès à deslaboratoiresspécialisés et 

les résultatsn’ysontobtenus que tardivement, ce qui rend leurutilitélimitéeen pratique clinique[7]. 

 

Il s’agit d’un syndrome aigu, nécessitant un traitement urgent pour prévenirl’évolutionvers le syndrome de 

Korsakoff, le coma ou le décès[8]. Dans notrecasévolution fatale peutêtreexpliquer par le retard de priseen charge et 

le manque de forme injectable de thiamine. 

 

Le traitementconsisteenune administration rapide et intraveineuse de thiamine. Il n’y a pas encore de consensus 

international, les doses suggéréesvont de la dose classique de 100 mg à 2 000 mg par jour[9]. 

 

Le traitement initial par voie oral estinsuffisant, car la thiamine estabsorbéeselon un processusactif, donc saturable, 

dans le duodénum, l’absorptionmaximaleétantd’environ 4,5 mg / dose. Alors que , le transport de la thiamine à 

travers la barrièrehémato-encéphaliqueétantpassif et actif, la diffusion passive enestfacilitée par un gradient de 

concentration important tel que réalisélors de fortes doses de thiamine administrées par voie IV, ce qui 

vapermettreune correction rapide du déficitcérébral[2] . 

 

Fei et coll. ontrapportéleursrésultats chez 12 patients atteintsd'encéphalopathie de Wernicke non alcooliques se 

présentant de 1999 à 2006 dans leurétablissement, constatant que 9 d'entreeuxavaient le diagnostic de 

pancréatite[10]. Dans uneautresérie, Sun et al. ontrapportéune incidence de 0,7% d'encéphalopathie de Wernicke 

chez les patients atteints de pancréatiteaiguësévère[11]. Dans ces deux études, les signesoculaires, la nutrition 

parentéraletotale,le déficiten thiamine, ainsi que l'atteintebilatérale des corps mamillaires, étaient des 

signesdistinctifs de l'encéphalopathie de Wernicke associée à unepancréatiteaiguë. Pournotrepatienteelleavait des 

signesoculaires + atteintebilatérale des corps mamillaires. 

 

Dans uneautre étude, Chen et al. ontrapporté les résultats de 185 patients atteints de 

pancréatiteaiguëprésentantuneencéphalopathie. Ilsontconclu que l'encéphalopathie à début 

précoceconsisteprobablementenuneencéphalopathiepancréatique, tandis que les symptômesapparaissant après 2 

semaines consistent probablementenuneencéphalopathie de Wernicke [12].C’est le cas pour notrepatiente. 

 

Conclusion:- 
L’encéphalopathie de Gayet-Wernicke estunepathologie grave, et qui n’est pas l’apanage des patients alcooliques. Il 

faut évoquerdevant les patients suivis pour pancréatite avec apparition d’un trouble de conscience.  
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