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DE LA CHIRURGIE BARIATRIQUE
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Resume : Suite a une augmentation de la prévalence de
I'obésité dans le monde et a I'efficacité de la chirurgie
bariatrique, cette technique est pratiquée de plus en plus
fréquemment. Malgré ses avantages, elle n'est pas sans
risque et peut étre responsable de déficits nutritionnels
multiples. Le déficit en vitamine B1 ou thiamine est particu-
lierement important a connaitre et, a rapidement diagnos-
tiquer en raison des nombreuses séquelles invalidantes,
voire le décés du patient, dont il peut étre responsable.
Le tableau classique est I'encéphalopathie de Gayet-Wer-
nicke associant confusion, ataxie et troubles oculomoteurs.
Néanmoins, il n'est pas toujours complet, ce qui participe
au sous-diagnostic de cette pathologie. Le diagnostic est
clinique, biologique et/ou radiologique grace a I'lRM céré-
brale. La supplémentation vitaminique intraveineuse doit
étre instaurée le plus rapidement possible afin d’éviter des
séquelles a long terme. D’un point de vue ophtalmolo-
gique, les séquelles potentielles sont les ophtalmoplégies,
les nystagmus et les neuropathies optiques. Les thérapies
envisageables du nystagmus, outre la supplémentation en
thiamine en aigu, sont pharmacologiques, chirurgicales
et/ou optiques. Nous illustrons cette pathologie par un cas
clinique d’encéphalopathie de Gayet-Wernicke dés la 6™
semaine post-opératoire d’une chirurgie bariatrique de type
«sleeve» chez un patient de 18 ans.

Morts-cLEs : Chirurgie bariatrique - Encéphalopathie
de Gayet-Wernicke - Thiamine - Ophtalmoplégie -

Nystagmus

INTRODUCTION

On observe depuis plusieurs années une
augmentation de la prévalence de 'obésité mor-
bide. La chirurgie bariatrique étant la prise en
charge la plus efficace, plus de 500.000 inter-
ventions sont réalisées chaque année dans le
monde. Elle consiste en des techniques res-
trictives telles que la sleeve gastrectomie, des
techniques mixtes, restrictives et malabsorp-
tives telles que le bypass gastrique. L'indication
chirurgicale est posée chez les patients dont
'indice de masse corporelle (IMC) s’éléve, mal-
gré des mesures hygiéno-diététiques avec ou
sans traitement pharmacologique, a plus de 40
kg/m? ou a plus de 35 kg/m? et présentant une
comorbidité liée au poids telle que I’hyperten-
sion artérielle non contrélée malgré trois molé-
cules anti-hypertensives, le diabéte de type 2 et
les apnées du sommeil (1).

Ces interventions ne sont malheureusement

pas exemptes de complications. Nous aborde-
rons, en particulier, les atteintes ophtalmolo-
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WERNICKE ENCEPHALOPATHY : A NEURO-OPHTHALMOLOGICAL
SIDE EFFECT OF BARIATRIC SURGERY

Summary : Due to an increase in the worldwide prevalence
of obesity and the efficiency of bariatric surgery, this pro-
cedure is more often performed. Besides its benefits, it has
also disadvantages and may be the cause of nutritional
deficiencies. Thiamin deficiency is particularly important to
diagnose and to treat early as it can lead to major seque-
lae and even to death. Wernicke’s encephalopathy is the
most frequent presentation associating confusion, ataxia,
ophtalmoplegia and nystagmus. The full triad is not usually
observed, which may lead to sub-diagnosis of this affec-
tion. The diagnosis is clinical, biological and radiologic
thanks to the brain MRI. Intravenous thiamin supplemen-
tation therapy must be administered as fast as possible in
order to avoid long-term damages. In the ophthalmological
field, the potential sequelae are ophthalmoplegia, nystag-
mus and optic neuropathy. Therapeutics for nystagmus are
pharmacological, surgical and/or optical. We illustrate this
condition with a case report of an 18-year-old man deve-
loping Wernicke’s encephalopathy as early as six weeks
after a sleeve gastrectomy.
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giques a travers les déficits nutritionnels que peut
engendrer ce traitement chirurgical. La compli-
cation post-opératoire nutritionnelle majeure est
le déficit en thiamine ou vitamine B1. Elle est
responsable d’atteintes multisystémiques et, en
particulier, de I'encéphalopathie de Gayet-Wer-
nicke associant ataxie, troubles oculomoteurs
et troubles mentaux (1-3). Nous décrivons ici un
cas d’encéphalopathie de Gayet-Wernicke apres
sleeve gastrectomie afin d’illustrer la carence en
thiamine, ses conséquences ophtalmologiques
et les thérapeutiques envisageables.

PRESENTATION DU CAS CLINIQUE

Le patient, &gé de 18 ans, présente une obé-
sité morbide avec un indice de masse corpo-
relle de 42 kg/m?. Il est candidat a une chirurgie
bariatrique de type «sleeve» gastrectomie. Ses
antécédents médicaux comportent une ceso-
phagite peptique de grade B. Les suites opé-
ratoires sont simples. De 'oméprazole 40 mg,
de l'ursochol 300 mg et une diététique adaptée
sont prescrits comme traitement de sortie.

A six semaines post-opératoires, le patient est
admis en urgence dans le service de neurologie
pour troubles visuels depuis 8 jours associés a
une altération de I'état général, céphalées,
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vertiges, ataxie, douleurs abdominales et
nausées. L'acuité visuelle se limite a la vision
d’ombres. On note une perte de 20 kg depuis
I’'intervention liée a des vomissements alimen-
taires fréquents, associés a une prise alimen-
taire faible sans compléments vitaminiques. A
I’examen clinique, le patient comprend diffici-
lement les consignes simples. Il présente un
déficit bilatéral des nerfs abducens (VI) respon-
sables de I'abduction oculaire via les muscles
droits externes, ainsi qu’'un nystagmus.

Concernant les examens complémentaires
réalisés, le scanner cérébral ne réveéle ni Iésion
intracérébrale ni anomalie de conformation du
systéme ventriculaire. Le scanner abdominal
est sans particularité. L'imagerie par résonance
magnétique (IRM) cérébrale montre une hyperin-
tensité du versant postérieur du mésencéphale
et du versant médial des thalami, d’étiologie
meétabolique au sens large en premiere hypo-
these, faisant suspecter une encéphalopathie
de Gayet-Wernicke. La biologie met en évi-
dence une hypernatrémie, une altération des
tests hépatiques et un déficit sévere en acide
folique. Le dosage de la thiamine n’est réalisé,
pour des raisons techniques, que 4 jours apres
la prise en charge thérapeutique (considérée
comme urgente), le rendant non contributif.

Au vu du tableau clinique et de I'lRM céré-
brale, le diagnostic d’encéphalopathie de
Gayet-Wernicke est retenu et une vitaminothé-
rapie en B1 et B9 est instaurée avec une amé-
lioration des symptémes et signes cliniques. A
la sortie, le patient présente toujours une légére
ataxie a la marche et un nystagmus. Toutefois,
une amélioration notable de son acuité visuelle
est constatée. Une supplémentation en acide
folique ainsi qu’en vitamines B1, B2, B6 et B12
lui est prescrite au long cours.

Figure 1. Photographies des nerfs optiques du patient mettant en évidence
une paleur temporale bilatérale

Le patient est ensuite pris en charge en oph-
talmologie ou on constate une amélioration de
sa diplopie mais la persistance d’'un nystagmus
vertical battant vers le haut («upbeat») surve-
nant par bouffées et responsable d’une oscil-
lopsie extrémement invalidante. Son acuité
visuelle est de 4/10 bilatéralement. Les poten-
tiels évoqués visuels sont allongés suite a une
neuropathie optique bilatérale carentielle sura-
joutée. Les champs visuels Goldman sont com-
plets, mais ni la périmétrie automatisée ni les
OCT (Tomographie a Cohérence Optique) n’ont
pu étre enregistrées en raison du nystagmus.
Cependant, un scotome centro-caecal bilatéral
est suspecté. La photo des nerfs optiques révéle
une péaleur temporale bilatérale (Figure 1).
Un traitement du nystagmus par gabapentine
300 mg une fois par jour est instauré, progressi-
vement majoré jusqu’a trois prises par jour.

Deux mois plus tard, le nystagmus est persis-
tant, mais d’'une fréquence plus faible. L’acuité
visuelle s’éléve a 5/10 et 4,5/10 respectivement
a droite et a gauche. La prise de gabapen-
tine quatre fois par jour est tentée, mais non
concluante. Un essai thérapeutique par 4-ami-
nopyridine, avec sevrage progressif de la
gabapentine, est décidé, mais le patient cesse
alors toute médication en raison de I'absence
d’amélioration. Sans traitement, le nystagmus
est toujours présent de type vertical «upbeaty,
désormais associé a un franc torticolis «chin-
up». L’'acuité visuelle est de 6,5/10 a droite et de
3/10 a gauche. Un prisme de 4 dioptries base a
13° est intégré a I'ceil gauche.

Une intervention chirurgicale de type
Kestenbaum est désormais envisagée afin
de déplacer la zone de blocage du nystag-
mus excentrée de face en déplagant le regard
en direction du torticolis. Celle-ci consiste au
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niveau de I'ceil droit, en un recul de I'oblique
supérieur de 5 mm, une plicature du droit supé-
rieur de 6 mm, un recul du droit inférieur de
6 mm. Au niveau de I'ceil gauche, il s’agit d’'un
recul de I'oblique supérieur de 5 mm, d’une pli-
cature du droit supérieur de 7 mm, d’un recul
du droit inférieur de 6 mm et d’'une plicature du
droit externe de 6 mm (Figure 2). La chirurgie
des obliques est préventive pour corriger la tor-
sion provoquée par la chirurgie sur les muscles
droits. En post-opératoire, on observe I'absence
de diplopie et 'amélioration de la position de blo-
cage du nystagmus. A un mois post-opératoire,
I'acuité visuelle est de 6/10 aux deux yeux. Il
persiste des bouffées de nystagmus «upbeat».
Un traitement par 4-aminopyridine est, a nou-
veau, instauré, mais sans amélioration.

DiscussioN

CARENCE EN THIAMINE

La thiamine ou vitamine B1 est un élément
majeur du métabolisme glucidique en étant
cofacteur des enzymes telles que la pyruvate
déshydrogénase, la transkétolase et I'alphacé-
toglutarate déshydrogénase. Elle intervient donc
dans le cycle de Krebs, la glycolyse et la voie
des pentoses phosphates. Cette derniére est
impliquée dans la synthése de neurotransmet-
teurs, acides nucléiques, lipides, stéroides et du
glutathion. En plus du réle qu’elle joue dans le
métabolisme du systéme nerveux central, quasi
exclusivement glucidique, la thiamine a un effet

protecteur sur la fonction nerveuse. Elle parti-
cipe a la maintenance des gaines de myéline et
favorise la conduction nerveuse. Elle facilite la
neurotransmission en stimulant la libération de
neurotransmetteurs tels que l'acétylcholine, la
dopamine ou la noradrénaline (2).

La vitamine B1 est présente dans la viande
de porc et de beceuf, les céréales complétes,
les ceufs et dans certains fruits et Iégumes.
Par contre, les sucres simples, les graisses et
les céréales raffinées en sont dépourvus. La
thiamine est hydrosoluble et absorbée prin-
cipalement au niveau du gréle proximal. L'ap-
port journalier recommandé est de 1,1 et 1,2
mg par jour, respectivement, pour une femme
et un homme. Les réserves en thiamine sont
faibles et peuvent étre épuisées en deux a trois
semaines (2).

Le déficit en thiamine est responsable de
’encéphalopathie de Gayet-Wernicke associant
troubles mentaux (confusion, troubles cognitifs),
ataxie et troubles oculomoteurs (ophtalmoplé-
gie et nystagmus). Les éléments de cette triade
sont rarement présents simultanément, ce qui
participe au sous-diagnostic de cette patholo-
gie (2). La carence en thiamine est également
la cause d’autres symptdmes neurologiques,
cardiologiques et gastro-intestinaux (2, 4).
Cette carence est généralement multifactorielle,
rassemblant faibles apports, diminution de
I'absorption, pertes majorées ou métabolisme
augmenté (2). Les facteurs de risque sont
donc un régime consistant essentiellement en
sucres simples, graisses ou abus d’alcool; les
vomissements importants; les diurétiques en

Figure 2. Représentation de I'intervention de Kestenbaum modifiée,
réalisée dans ce cas clinique.
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augmentant I'excrétion rénale; les infections,
la fievre, les traumatismes, la chirurgie, la
grossesse ou la croissance qui augmentent le
métabolisme (2, 5-7). La chirurgie bariatrique
prédispose particulierement a cette carence,
surtout dans les premieres semaines posto-
pératoires, si le patient présente des vomis-
sements fréquents (alimentation trop riche ou
ingestion trop rapide du repas) ou si le patient
se sous-alimente de fagcon anormale et manque
d’adhésion par rapport a la prise du supplément
vitaminique. Cette carence peut survenir quelle
que soit la technique opératoire.

Concernant les atteintes ophtalmologiques,
on observe principalement les ophtalmoplégies,
le plus fréquemment une parésie des droits
externes et/ou du regard conjugué, le nystag-
mus horizontal et vertical et la neuropathie
optique (8).

Le déficit en vitamine B1 a des conséquences
majeures suite au déficit énergétique, a la dimi-
nution des neurotransmetteurs comme l'acétyl-
choline ainsi que a I'altération de la transmission
de l'influx nerveux. On constate une sensibilité
des neurones de la substance grise périventri-
culaire face a ce déficit ainsi qu’une atteinte des
noyaux vestibulaires et abducens responsables
de l'ophtalmoplégie et du nystagmus. L’alte-
ration de la synthése et de la libération d’ace-
tylcholine est également source de troubles
oculomoteurs (9).

Le diagnostic de carence en vitamine B1
repose sur la présentation clinique, le dosage
sanguin de celle-ci et/ou I'amélioration des
symptémes apres supplémentation. Cependant,
les résultats biologiques ou radiologiques ne
doivent en aucun cas retarder la prise en charge
en raison du risque de séquelles séveres, voire
I’évolution vers le syndrome de Korsakoff carac-
térisé par une amnésie rétrograde, ou la mort.
Les taux sanguins de thiamine présentent une
faible sensibilité et une faible spécificité pour le
diagnostic de carence en B1 car moins de 10 %
sont présents dans le plasma (2).

Le traitement consiste en 'administration intra-
veineuse de thiamine a raison de 500 mg trois
fois par jour jusqu’a résolution de la symptoma-
tologie (7, 10, 11). L’amélioration clinique peut
étre rapidement significative. Cependant, des
sequelles a long terme peuvent perdurer (8).

Un suivi post-opératoire de la chirurgie baria-
trique est donc particuliérement recommandé et
des éléments tels qu’'une perte de poids rapide,
des vomissements importants, 'abus d’alcool
ou des ingestats trop faibles par rapport aux
consignes diététiques recues doivent attirer
I'attention sur la possible carence consécutive

en thiamine. La supplémentation vitaminique en
B1 est recommandée en post-opératoire a rai-
son de 1 a 1,5 mg par jour per os en I'absence
de troubles gastro-intestinaux, sinon les voies
intramusculaires et intraveineuses seront privi-
légiées (5, 6).

TRAITEMENTS DES SEQUELLES
OPHTALMOLOGIQUES

En cas de séquelles a long terme comme le
nystagmus, les thérapies sont essentiellement
des traitements pharmacologiques, la chirur-
gie et l'intégration de prismes. Les traitements
pharmacologiques ont pour but de diminuer la
fréquence et 'amplitude des battements du nys-
tagmus. La gabapentine est une premiére ligne
de traitement. La 4-aminopyridine, un inhibiteur
de canaux potassiques, est efficace en cas de
«down-» ou d’«upbeat» nystagmus (12, 13). La
mémantine et la 4-aminopyridine peuvent étre
utilisées en 2°™ ligne. D’autres molécules telles
que le baclofen, certaines benzodiazépines ou
le trihexyphénydil peuvent procurer une certaine
efficacité (12, 14, 15).

Les prismes peuvent étre utiles en pré-
opératoire afin d’évaluer I'efficacité potentielle
de la chirurgie. Leur base doit étre placée dans
la direction de la déviation de la téte. lIs sont
moins utilisés en tant que seule thérapie car
rarement suffisants (16).

Le traitement chirurgical est indiqué lorsque le
nystagmus est associé a une anomalie de posi-
tion de la téte. En effet, le patient a tendance a
placer son regard en position nulle, caractérisée
par la fréquence et 'amplitude les plus faibles du
nystagmus ainsi que la meilleure acuité visuelle.
En raison de la faible probabilité d’amélioration
spontanée, la chirurgie doit étre envisagée dés
la stabilisation des symptomes. Dans ce cas,
le nystagmus «upbeat» présente une majora-
tion de son amplitude et de sa fréquence dans
le regard vers le haut qui a pour conséquence
une position compensatrice de type «chin-up»
avec les yeux déviés vers le bas. L'interven-
tion chirurgicale de Kestenbaum-Anderson a
pour but de réduire les positions anormales de
la téte en replacant les yeux dans les orbites
de fagon a ce que leur position primaire corres-
ponde a la position nulle et d’améliorer I'acuité
visuelle(16-18). La correction d’un éventuel stra-
bisme y est associée. Dans notre cas clinique,
le patient adopte une position «chin-up», plus
rare, corrigée par le recul des droits inférieurs
et la plicature des droits supérieurs. Le recul de
I'insertion d’'un muscle permet de l'affaiblir et la
plicature ou le raccourcissement d’'un muscle
permet de le renforcer. En cas de «chin-up» ou
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«chin-downy, il est nécessaire d’intervenir éga-
lement sur les muscles obliques afin de com-
penser la cyclodéviation induite par I'intervention
sur les droits verticaux (19). Les obliques supé-
rieurs et droits supérieurs agissent en synergie
sur la cyclodéviation, mais sont antagonistes
pour les mouvements verticaux, augmentant les
résultats de repositionnement du regard (20). Un
torticolis résiduel en post-opératoire peut étre
dd non seulement a une correction insuffisante,
mais aussi a une contracture des muscles du
cou engendrée par la malposition de la téte et
corrigée par un prisme (17).

IMPLICATION CLINIQUE

Nous illustrons par ce cas clinique I'impor-
tance d’un suivi rapproché des patients apres
une chirurgie bariatrique et la nécessité d’'une
supplémentation vitaminique systématique. Les
conséquences d’un déficit vitaminique peuvent
étre extrémement rapides, séveres et parfois
définitives comme dans le cas du syndrome de
Gayet-Wernicke suite a un déficit en thiamine.
Le traitement ne doit jamais étre retardé par
I'attente de résultats de dosages vitaminiques.
Les atteintes ophtalmologiques comprenant les
ophtalmoplégies, le nystagmus et la neuropathie
optique ont des répercussions considérables
sur les capacités visuelles et, par conséquent,
sur la qualité de vie du patient ainsi que sur ses
aptitudes professionnelles, pouvant aller jusqu’a
un handicap avéré.

CONCLUSION

Les patients ayant subi une intervention de
chirurgie bariatrique doivent bénéficier d’'un suivi
a court et long terme afin d’intervenir rapide-
ment en cas de suspicion de déficit vitaminique
en thiamine. Tout délai dans la prise en charge
peut étre responsable de lourdes séquelles par-
ticulierement invalidantes. Malgré I'administra-
tion de thiamine, certains symptémes peuvent
perdurer. Il existe toutefois des thérapeutiques
de ceux-ci comme les traitements chirurgicaux
et/ou pharmacologiques du nystagmus et de
'ophtalmoplégie permettant I'amélioration de
I'acuité visuelle. Une supplémentation vitami-
nique a long terme est recommandée, I'appari-
tion d’'une carence pouvant survenir des années
apres l'intervention. L'observance du patient est
essentielle afin d’éviter toute complication nutri-
tionnelle.
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