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Introduction

Le syndrome connu sous le nom d’encépha-
lopathie de Wernicke est constitué par l’asso-
ciation d’ophtalmoparésie, ataxie et troubles de
l’état de conscience. Il est souvent rencontré
auprès de patients alcooliques avec une carence
en vitamine B1. Cependant, la survenue de ce
syndrome chez des sujets non alcooliques et
avec des modes de présentation clinique inha-
bituels est possible. Nous présentons un cas
atypique, qui illustre l’importance d’adminis-
trer rapidement un traitement adéquat en pré-
sence de toute suspicion clinique d’encépha-
lopathie de Wernicke.

Description du cas

Une patiente de 66 ans, connue pour une car-
diopathie ischémique, une hypertension arté-
rielle et une hypercholestérolémie traitées (Ate-
nolol, Chlortalidon, Simvastatin, Acide acétyl-
salicylique), ressent au réveil des céphalées en
casque de moyenne intensité à caractère ten-
sionnel; elle boit une tasse de thé sucré. Une
heure après, elle développe une marche de 
plus en plus instable, sans nette latéropulsion,
associée à des sensations nauséeuses, sans
vomissements. Suite à l’apparition d’une
somnolence, elle est acheminée aux urgences
trois heures après le début de la symptomato-
logie. A l’arrivée nous constatons une hypoten-
sion (80/40 mm Hg), une bradycardie (45/min)
avec troubles du rythme supraventriculaires, et
une hypothermie à 35 °C. L’examen neurolo-
gique met en évidence un état stuporeux (GCS
12), une parésie du regard vertical avec nys-
tagmus parétique, un réflexe cutané plantaire
en extension à droite, et une ataxie des quatre
membres. Les examens de laboratoire mon-
trent une hypokaliémie (2,9 mmol/L); le so-
dium, le calcium, les paramètres hépatiques, 
la CRP, le glucose, la TSH et l’hématologie (en
particulier le MCV) sont dans la norme. Après
administration de Thiamine (Vitamine B1) et
Magnésium i.v., le tableau clinique s’améliore
progressivement. Une IRM cérébrale effectuée

deux heures après l’admission est normale,
n’apportant aucun argument en faveur d’une
atteinte embolique du tronc basilaire. 
Le jour suivant, la patiente est réveillée et ori-
entée, sans troubles mnésiques antérogrades
mais avec une lacune amnésique par rapport à
la phase aiguë. L’examen neurologique montre
une poursuite oculaire saccadée non limitée
dans les quatre directions, avec nystagmus ro-
tatoire horaire au regard vers la gauche et le
haut, et anti-horaire au regard vers le bas, une
hypotonie et une ataxie cinétique modérée à
prédominance gauche. Elle est normotendue,
sans troubles du rythme cardiaque. La magné-
siémie est à la limite inférieure de la norme
(0,68 mmol/L; mesuré après substitution p.o.).
Sous traitement de thiamine p.o. la patiente
peut regagner son domicile après six jours
d’hospitalisation; le nystagmus a entre-temps
disparu, tandis que l’ataxie cinétique a dimi-
nué. Le taux de thiamine à l’entrée était non
mesurable (<1 µ g/l, norme >7), tandis que la vi-
tamine B12 et l’acide folique étaient normaux.
Lors d’un complément d’anamnèse, l’époux de
la patiente affirme qu’elle consommait très ra-
rement de la viande, et qu’elle buvait entre 0 et
10 g d’alcool par jour.

Discussion

L’encéphalopathie de Wernicke (polioencepha-
litis hemorrhagica superioris) est un syndrome
caractérisé par une ophtalmoparésie avec nys-
tagmus, une ataxie et un trouble de l’état de
conscience, d’apparition aiguë ou subaiguë et
dont les signes cliniques peuvent survenir de
manière isolée ou combinée [1, 2]. L’étiologie
est clairement liée à une carence de thiamine
(vitamine B1), hydrosoluble et thermo-labile,
avec une demi-vie biologique relativement
courte (2–3 semaines [3]). Sous forme de thia-
minpyrophosphate elle sert de cofacteur pour
la transkétolase, la pyruvatdéhydrogénase et
l’alpha-glutaratdéhydrogénase, impliquées au
niveau de la glycolyse et du cycle de Krebs [1,
2, 4]. 
La majorité des cas se rencontre auprès de pa-
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tients alcooliques, chez lesquels la carence nu-
tritive en vitamines, en particulier du groupe B,
associée aux troubles gastro-intestinaux affec-
tant l’absorption et à la charge nutritive en car-
bohydrés dérivant de l’alcool, constituent les
facteurs favorisants [1, 4]. Il est cependant
connu que l’encéphalopathie de Wernicke peut
se manifester chez des sujets non alcooliques,
mais présentant des conditions de malnutri-
tion, telles que vomissements incoercibles
(hyperemesis gravidarum), anorexie, nutrition
parentérale prolongée (surtout avec des hydra-
tes de carbone), hémodialyse, tumeurs, opéra-
tions de «gastric-banding» [4–7]. L’encépha-
lopathie de Wernicke peut être aussi favorisée
par l’administration de nourriture riche en fac-
teurs «antithiamine», tels que le thé [7]. Si les
trouvailles à l’autopsie sont pathognomoniques
(nécroses hémorragiques dans les régions péri-
ventriculaires du thalamus et hypothalamus,
corps mammillaires, substance grise périaque-
ductale, base du quatrième ventricule, vermis
cérébelleux [1]), le diagnostic in vivo est pos-
sible en testant l’activité de l’enzyme trans-
kétolase [6]; l’IRM cérébrale peut montrer 
des hyperintensitées symmétriques dans les
régions périventriculaires en T2, avec une prise
de Gadolinium [8]. Cependant, dans la pra-
tique clinique il est primordial de se baser sur
la triade diagnostique (même si incomplète)
ophtalmoparésie-ataxie-troubles de l’état de
conscience, du fait que l’encéphalopathie de
Wernicke est potentiellement fatale mais réver-
sible. Non traitée, cette entité peut atteindre en 
effet une mortalité de 17%, et le cas échéant un
syndrome de Korsakoff (amnésie, désorienta-
tion, confabulation) peut se surajouter comme
séquelle neuropsychologique chronique [1]. 
Notre patiente montra à l’admission la triade
classique de l’encéphalopathie de Wernicke, 
ce qui, associée à la carence de vitamine B1 
objectivée avant la substitution i.v., permet de
poser formellement le diagnostic. Néanmoins,
elle regroupe plusieurs atypies dans le mode de
présentation. 
A l’entrée, en effet, il s’y associa une importante
bradycardie, hypotension et hypothermie, dont
l’étiologie dans le cadre d’une encéphalopathie
de Wernicke est mise en relation avec l’atteinte
hypothalamique [9]; il s’agit de manifestations
rares [1, 4], qui dans notre cas ont possiblement
été influencées par la médication de béta-blo-
quant préexistante. L’absence d’altérations à
l’IRM est en accord avec les trouvailles décrites
dans un collectif de patients non alcooliques
avec encéphalopathie de Wernicke [6]. La ré-
cupération rapide des déficits neuropsycholo-
giques est aussi bien connue chez les sujets non
alcooliques [5].
L’anamnèse fiable auprès du mari et l’absence
de stigmates cutanées et au laboratoire confir-
ment que la malade n’est pas à considérer al-

coolique. Cependant, elle ne fait pas partie des
groupes à risque évoqués ci-dessus, et le fait
qu’il s’agisse du premier épisode à l’âge de 66
ans rend une prédisposition génétique fort im-
probable. Il est intéressant de considérer alors
des récents travaux, qui montrent un possible
rôle des diurétiques [3] et de l’hypomagnésié-
mie [10] dans l’induction de l’encéphalopathie
de Wernicke: en fait, le magnésium est un
cofacteur essentiel lors de la conversion de 
la thiamine en thiaminpyrophosphate et les
diurétiques peuvent induire une carence de
magnésium (et potassium), et augmenter l’ex-
crétion urinaire de thiamine. Notre patiente
était sous traitement diurétique depuis long-
temps, et la magnésiémie à la limite inférieure
de la norme fut mesurée après administration
de cet électrolyte, rendant probable une hypo-
magnésiémie en phase aiguë. 
Il est alors possible de formuler l’hypothèse
d’une carence chronique en thiaminpyrophos-
phate chez cette patiente aux habitudes végéta-
riennes (au contraire de la viande, les légumes
contiennent la thiamine essentiellement au
stade non phosphorylé [1]), accentuée par le
traitement diurétique. De plus, la consomma-
tion de thé sucré, en provoquant une charge de
hydrates de carbone, à pu décompenser cette
situation limite, induisant une encéphalopathie
de Wernicke manifeste.

Conclusion

Notre cas illustre une présentation inhabituelle
d’encéphalopathie de Wernicke par l’associa-
tion de troubles végétatifs (hypotermie, brady-
cardie hypotension), et rappelle qu’il est urgent
de substituer de la thiamine chez tout patient,
alcoolique ou non, présentant une triade
(même incomplète!) d’ophtalmoparésie-ataxie-
troubles de la conscience. Nous conseillons
d’administrer 3 � 300 mg i.v. le premier jour,
et de passer à 300 mg/j p.o. dès que l’état
clinique le permet.
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