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IR    : Insuffisance Rénale 
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LCR   : Liquide céphalo-rachidien 

LED   : Lupus érythémateux disséminé. 
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NA   : Non applicable 
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Depuis le XIXe siècle, le diagnostic de myélite a été établi, ce qui a permis la 

subdivision des affections médullaires en deux catégories distinctes [1]: 

- D'une part, la myélite, où le suffixe "ite" est utilisé pour désigner les affections 

médullaires d'origine inflammatoire, infectieuse ou paranéoplasique. D'autre part, le terme 

myélopathie est utilisé pour désigner les affections médullaires résultant de causes 

métaboliques, vasculaires, dégénératives ou traumatiques. 

 La myélite aiguë (MA) est une affection rare, caractérisée par une atteinte soudaine et 

grave de la moelle épinière. Elles se manifestent par un syndrome médullaire représenté par 

l'existence d'un déficit neurologique moteur, sensitif et/ou génito-sphinctérien, dont le nadir se 

situe entre 4 heures et 4 semaines [2].  

 L'IRM est considérée comme l'examen d'imagerie de première intention dans le cas 

d'un tableau de myélopathie aiguë, son principal intérêt est d'éliminer une compression 

médullaire[2,3] . 

 Après exclusion d’une étiologie compressive à l’imagerie, la ponction lombaire est 

indiquée à la recherche des signes d'inflammation du LCR (pléiocytose , synthèse intrathécale 

des immunoglobuline ) , l’étude du LCR doit inclure aussi des cultures bactériennes, PCR 

virales (VZV, HSV- 2, CMV, EBV), cultures fongiques et des sérologies, selon le contexte à 

la recherche d’une cause infectieuse [4]. 

 Les étiologies de la myélite aiguë sont variées et peuvent être classées en plusieurs 

catégories en fonction de leur origine :  

 Infectieuses : virales, bactériennes, parasitaire. [5–7]  

 Maladies démyélinisantes acquises du SNC : Sclérose en plaques , maladie de 

Devic (NMOSD) , la maladie du spectre des anticorps anti-MOG (MOGAD), 

encéphalomyélite aigue disséminée ( ADEM) .[8–11] 

 Maladies auto-immunes systémiques : lupus érythémateux disséminé (LED), 

syndrome de Gougerot-Sjögren (SSJ), maladie de Behçet, sarcoïdose . [12–15]  

 Dans certains cas et malgré des investigations approfondies et un suivi prolongé, il peut 

être difficile de déterminer la cause , on parle alors de myélite idiopathique [16] . 
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les corticostéroïdes intraveineux constituent le traitement de première ligne pour réduire 

l'inflammation et atténuer les symptômes lors de la phase aiguë , alors que l'utilisation des 

échanges plasmatiques ou les Immunoglobulines IV  comme traitement immuno-actif est 

généralement réservée aux cas de myélite aiguë réfractaire aux corticostéroïdes[2,17,18]. 

Ensuite, en fonction de la cause identifiée, il peut être proposé un traitement de fond visant à 

prévenir le risque de nouvelle atteinte neurologique. Celui-ci repose, le plus souvent, sur un 

traitement immunosuppresseur tel que le cyclophosphamide, le mycophénolate ou le 

rituximab [19–21] . Finalement, la prise en charge globale de la MA nécessite une approche 

individualisée en fonction de la cause, de la sévérité de la maladie et des besoins spécifiques 

de chaque patient, notamment la rééducation motrice et/ou sphinctérienne qui joue un rôle 

crucial dans la réadaptation des patients atteints de MA, en leur permettant d’atteindre un bon 

niveau de mobilité et d’autonomie sphinctérienne [22].  

 Le pronostic est variable, imprévisible et dépend de plusieurs facteurs, notamment de la 

cause sous-jacente, de la rapidité du diagnostic et de la mise en place d'un traitement 

approprié, ainsi que de la gravité des lésions de la moelle épinière. Dans certains cas, la 

récupération peut être complète, tandis que dans d'autres cas, des déficits neurologiques 

permanents peuvent persister [23]. 

 Le but de ce travail est d’étudier les différents profils épidémiologiques, cliniques, 

paracliniques, étiologiques, thérapeutiques et évolutifs de la myélite aigue, ainsi de réaliser 

une analyse comparative avec les données de la littérature. 
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I. MATERIELS : 

A. Cadre de l’étude :  

 Les observations étudiées sont collectées au sein du service de neurologie du CHU 

Mohammed VI de Tanger. 

B. Période de l’étude : 

 La durée de l’étude s’étale sur 3ans, de janvier 2020 à janvier 2023. 

C. Type de l’étude : 

 Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive. 

D. Population étudiée :  

 L’étude est basée sur l’analyse de 16 observations de patients présentant une atteinte 

neurologique en rapport avec la myélite aigue. 

 La collection des dossiers a été effectuée à partir de l’archive hospitalière du service. 

E. Echantillonnage :  

1. Les critères d’inclusion : 

             Nous avons inclus de l’étude: 

   L’âge supérieur à 10 ans. 

   L’existence d’un syndrome médullaire dont le nadir se situe entre 4 heures et 4 

semaines. 

   Présence d’une prise de contraste à l’IRM médullaire ou mise en évidence 

d’une inflammation du LCR (pléiocytose, présence de BOC). 

2. Les critères d’exclusion : 

Nous avons exclu de l’étude :  

 Tous les patients qui avaient un dossier incomplet, inexploitable (clinique,   

         Biologie, imagerie…). 

 Les cas de myélites associées à la SEP. 
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F. Recueil de données :  

       La collecte des dossiers a été effectuée à partir de l’archive hospitalière du service 

puis les informations ont été recueillies à travers des fiches d’exploration préalablement 

établies (Annexe 1). 

II. METHODES :  

 Les données ont été collectées sur des fiches d'exploitation préétablies, puis saisies 

dans Microsoft Excel 2020. Les variables quantitatives sont exprimées en moyenne 

et écart type et pour les variables qualitatives sont exprimées en effectif et 

pourcentage. 

 L’évolution court et à long terme a été réalisée grâce à la consultation des anciens 

malades ou par appel téléphonique pour un certain nombre de patients qui avaient 

été perdus de vue. 
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I. POPULATION :  

 Sur la base des critères d'inclusion spécifiques décrits dans notre étude, 16 patients au total 

ont finalement été sélectionnés et inclus dans notre analyse. 

A. Le sexe :  

- Il s’agit de 11 femmes et de 5 hommes, équivalent à 69% et 31% respectivement. Le 

sexe ratio est de 0,45 avec une prédominance féminine. 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

  

Homme. 31%

Femme. 69%

Homme

Femme

Graphique  2: Répartition des patients selon le sexe 
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B. L’âge :  

- La tranche d'âge des patients était comprise entre 11 et 60 ans avec moyenne d’âge 

de 32,93 +/- 11,78. Selon les tranches d’âges mentionnés dans le graphique, nous avons 

constaté un pic de fréquence entre  10 et 29 ans . 

 

Graphique  3: Répartition des patients selon l’âge 

C. La couverture sociale : 

- Dans ce graphique, nous observons que 6 patients parmi 16 qui ont une couverture 

médicale adéquate (CNOPS et CNSS), tandis que 10 patients, 5 Ramedistes et 5 ne 

bénéficient d’aucune couverture médicale, ce qui peut affecter leur accès aux soins et aux 

traitements. 

 

Graphique  4: Répartition des patients selon les types de la couverture médicale 
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D. Les antécédents 

- En analysant les antécédents médicaux, nous avons identifié les antécédents suivants 

: un cas (N°10) présentait un antécédent de Behçet, un autre cas (N°12) avait des 

antécédents de myasthénie et de névrite optique rétrobulbaire, un cas (N°13) avait un 

antécédent de syndrome sec, trois cas (N°1, N°5) présentaient un antécédent de syndrome 

grippal, trois cas (N°9, N°14) avaient été vaccinés contre la COVID-19, un cas (N°15) avait 

un antécédent de syndrome d'area postrema, et un cas (N°16) avait des antécédents 

d'arthralgies et d'érythème en papillon. 

Tableau 1 : Les Données démographiques et Les antécédents. 

Cas Age Sexe Couverture Antécédents 

 N° 1 11 F Aucun épisode infectieux respiratoire il y a 2 

semaines 

 N° 2 30 F Aucun RAS  

 N° 3 45 F CNSS RAS 

 N° 4 21 H Aucun vaccin COVID-19 

 N° 5 31 H RAMed Syndrome grippal il y a 10 jours,  

 N° 6 15 F Aucun RAS 

 N° 7 21 F Aucun Syndrome grippal il y a 15 jours, 

 N° 8 60 F CNSS HTA sous Amep : 5mg,  

 N° 9 28 H RAMed vaccin COVID-19 (1ere dose il y a 15j)  

 N° 10 26 F CNSS 
 behcet sous Cortancyl, hydrocortisone et 

colchicine 

 N° 11 27 F CNOPS RAS 

 N° 12 37 F RAMed Syndrome myasthénique AAN+ sous 

Mistinon , NORB . 

 N° 13 60 F RAMed HTA sous Tanzar 50mg, xérophtalmie 

 N° 14 30 H CNSS vaccin COVID-19 

N° 15 57 F 
RAMed 

HTA sous Amep 5mg, sd area postrema 

depuis 3ans

N° 16  28 F 
CNSS 

Arthralgie et érythème en papillon du 

visage 

 F : Femme, H : Homme, RAS : Rien à Signaler, FAF : Femme au foyer. 
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II. LES DONNÉES CLINIQUES :  

A. Le délai de la prise en charge et les étiologies de retard 

d’admission : 

 C’est le délai entre le début des symptômes et l’admission au service, avec une 

moyenne de 9 ± 6 jours. Le délai minimal était de 48 heures, alors que le délai 

maximal était de 35 jours. 

 Selon une enquête auprès de nos patients, les causes majeures de retard 

d’admission sont liées principalement au manque de moyen, le passage initial au 

secteur privé (médecin généraliste) avec des erreurs de diagnostic, l’ignorance et 

la banalisation de la gravité des symptômes.  

 

Graphique  5: Les étiologies de retard d’admission 

B. La phase initiale :  

 Le délai de la phase initiale correspond à la période entre le début des signes 

neurologiques et l’acmé des troubles, en vue d'atteindre la phase du plateau. Dans notre étude, 

cette période variait de 1 à 25 jours, avec une durée moyenne de 6 ± 4 jours. 

 Trois patients avaient une fièvre avant et au  moment de l’hospitalisation (18,75 %). En 

revanche, 6 cas (37.5%) avaient des antécédents d'infection (maladie grippale, vaccination 

COVID-19), sur une période qui s'étend entre 10 jours et 1 mois avant le début des 

symptômes neurologiques. 

 Dans notre étude, 9 patients sur 16 (56,25%) avaient présenté des douleurs telles que 

des rachialgies, des céphalées, des douleurs diffuses et mal systématisées. 

43%

36%

21%

Manque de moyens Consultation initial au secteur  privé Ignorance
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Les signes neurologiques qui sont apparus en premier consistaient en : 

o Déficits moteurs chez 10 cas (62,5%), d’emblée bilatéral, d’intensité variable 

allant d’une simple gêne motrice à une paralysie complète confinant le malade au 

lit. 

o Des troubles sensitifs chez 9 cas (56,25%), à type de paresthésies qui peuvent se 

manifester de diverses manières allant du fourmillement à une sensation 

d'engourdissements  au niveau des membres. 

o Des troubles vésico-sphinctériens chez 5 cas (31,25%), tels que des fuites 

urinaires (un cas), une dysurie (3 cas) ou une rétention urinaire (un cas).  

Autres signes : une  baisse de l’acuité visuelle de l’œil gauche chez le cas N°6, et une 

diplopie pour le cas N°11 

Tableau 2 : Analyse des données cliniques de la phase initiale. 

Cas  La durée  ATCD infectieux  Fièvre  Symptomatologies inaugurales  

 N° 1 
2j Sd grippal date de 

2semaines 

- Paresthésies des 2 membres supérieurs + déficit moteur 

des 2 membres inferieurs 

 N° 2 
2j - - Dorsalgies, des paresthésies des 2 membres inférieurs, des 

fuites urinaires. 

 N° 3 3j - - Dorsalgies, des paresthésies des 2 membres  

 N° 4 
4j Vaccin covid-19 

date de 1mois 

-  Cervicalgies, + déficit moteur des 2 membres supérieurs 

 N° 5 
1j Sd grippal date de 

10j 
- Des paresthésies des 2 membres inférieurs, déficit moteur 

des 2 membres inférieurs (marche en fauchage ). 

 N° 6 

3j - - Céphalées d’installation brutale, baisse de l’acuité visuelle 

au niveau de l’œil gauche. 

Paresthésies des 4 membres  

 N° 7 
5j Sd grippal date de 

15j 

- Lombalgie, rétention urinaire, déficit moteur des 2 

membres inferieurs 

 N° 8 7j - - Des paresthésies des 2 membres inférieurs, dysurie  

 N° 9 
3j Vaccin covid-19 

date de 15j 
- Déficit moteur des 2 membres inférieurs  

 N° 10 6j - + Fourmillement et déficit moteur des 2 membres inferieurs 

 N° 11 
15j - - Diplopie, vomissements, dysurie, déficit moteur des 2 

membres inférieurs. 

 N° 12 3j - - Des paresthésies de membre supérieur gauche  

N° 13 
7j - - Douleur diffuse et mal systématisée, des paresthésies et 

de déficit moteur des 2 membres inférieurs,  

N° 14 
1j Vaccin covid-19 

date de 1mois 

+ Lombalgie, déficit moteur des 2 membres inférieurs, 

dysurie. 

N° 15 25j - - Trouble de la marche (ataxique) et d’équilibre, des 
névralgies cervico-brachiales 

N° 16 4j - + Céphalées d’installation brutale, déficit moteur des 2 

membres inferieurs 
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C. La phase d’état :  

 La durée entre l’acmé des troubles et le début de la phase de récupération neurologique 

varie d’un patient à l’autre. Elle s'étend entre 48h et 4 mois. 

 Dans notre étude, la totalité des cas (100%) avaient des déficits moteurs, 6 cas étaient 

paraplégiques (37,5%), 6 cas paraparétiques (37,5%) et 4 cas tétraparétiques (25%). 

 Sur le plan sensitif, 14 sur 16 cas (87,5%) avaient présenté un trouble sensitif, dont 7 

patients (43,75%) ont présenté une atteinte de la sensibilité superficielle seule, 1 patient 

(6,25%) présentait une atteinte de la sensibilité profonde seule, tandis que 6 patients (37,5%) 

combinaient  ces deux atteintes. En revanche, le niveau sensitif  était bien défini chez 12 cas 

sur 16 (75%), ce niveau était thoracique dans 100% des cas.  

D’après les résultats, on note une atteinte neurologique symétrique chez 10 patients sur 

16 (62,5%), en contrepartie, les 6 patients restants (37,5%) avaient présenté une atteinte 

neurologique asymétrique. 

Un trouble vésico-sphinctérien était noté chez 13 cas (81,25%) : Une incontinence 

urinaire seule (3 cas), une incontinence urinaire et fécale (1 cas), une dysurie (1 cas), une 

rétention urinaire seule (6 cas), une rétention urinaire et constipation (2 cas). Par ailleurs, 8 

patients avaient besoin d’un sondage vésical soit permanent ou intermittent. 

  



 

21 
 

Tableau 3 : Analyse des données cliniques de la phase d’état 

Cas  Déficit moteur  Déficit sensitif  Niveau sensitif Troubles vésico-

sphinctériens 

Atteinte 

symétrique 

 N° 1 
Paraplégie 

 Flasque 

Hypoesthésie 

thermo-algique 

Niveau sensitif 

xiphoïdien D6 

Incontinence urinaire OUI 

 N° 2 
Paraplégie  

Flasque 
Hypoesthésie 

thermo-algique 
Niveau sensitif sus 

ombilical D8 
Incontinence urinaire OUI 

 N° 3 
Paraparésie 

 

Hypoesthésie 

thermo-algique 

Niveau sensitif 

xiphoïdien D6 

- OUI 

 N° 4 
Tétraparésie 

Spastique  
Hypoesthésie 

thermo-algique 
- - OUI 

 N° 5 
Paraparésie 

 

Totale Niveau sensitif 

xiphoïdien D6 

Rétention urinaire NON 

 N° 6 
Tétraparésie 

Spastique 

Hypoesthésie 

thermo-algique 

- Rétention urinaire NON 

 N° 7 
Paraplégie  

Flasque 
Totale Niveau sensitif 

xiphoïdien D6 
Rétention urinaire OUI 

 N° 8 
Paraplégie  

Flasque 

Totale un niveau sensitif 

ombilical D10 

Rétention urinaire NON 

 N° 9 
Tétraparésie 

 
Hypoesthésie 

thermo-algique 
- Rétention urinaire NON 

 

 

N°10 

Paraparésie 

 

Totale Niveau sensitif 

xiphoïdien D6+ 

Anesthésie en selle 

Incontinence urinaire OUI 

 

N°11 

Paraplégie  
Flasque 

- Niveau sensitif 

En regard de D10  

Rétention urinaire et 
constipation 

NON 
 

 

N°12 

Tétraparésie 

 

- - - NON 

 

N°13 

Paraplégie  
Flasque 

Totale un niveau sensitif 
ombilical D10 

Rétention urinaire et 
constipation 

OUI 

N° 

14 

Paraparésie 

Spastique  

Hypoesthésie 

thermo-algique 

Un niveau sensitif sus 

ombilical D8 

Rétention urinaire OUI 

N°15 Paraparésie 

Spastique 

Atteinte de la 

sensibilité 
profonde 

Niveau sensitif 

xiphoïdien D6 

 

Dysurie 

OUI 

N°16 Paraparésie 

Flasque 

Totale Niveau sensitif 

xiphoïdien D6 

Incontinence urinaire 

et fécale 

OUI 

Totale : atteinte à la fois de la sensibilité superficielle et profonde ; - : absent  
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III. DONNÉES PARACLINIQUES : 

A. Données d’imageries :  

1. Imagerie médullaire : 

 L’IRM médullaire initiale a été effectué pour tous les patients, les résultats de cette 

imagerie étaient anormaux dans 100% des cas. 

 Les lésions se manifestaient sous forme d’un hypersignal en séquence T2 dans 100% 

des cas, par contre, chez 7 patients (43,75%), les lésions apparaissaient en hyposignal en 

séquence pondérées en T1. 

 Une injection de produit de contraste était réalisée chez 12 cas (75%), parmi lesquels 

une prise de contraste a été notée chez 10 patients (83,33%), de localisation  périphérique. 

Pour les 4 cas restants, l'injection n'a pas été faite. 

 Les lésions étaient localisées au niveau cervical chez 3 cas (18,75%), cervico-dorsal 

chez 5 cas (31,25%), dorsal chez 8 cas (50%), dorsolombaire chez 1 cas (6,25%) et lombaire 

chez 1 cas (6,25%). On note la présence de lésions multiples chez 2 cas (12,50%). 

 Un élargissement médullaire a été constaté chez 12 cas (75%). 

 L’IRM médullaire de contrôle a été effectuée pour deux cas. Elle a été réalisée  le cas 

N° 10 suite à l’aggravation des symptômes neurologiques, montrant un résultat similaire à 

l’IRM initial. Pour le deuxième patient (cas N° 14), l’IRM de contrôle a été faite après une 

récupération fonctionnelle totale, le résultat montre une régression des lésions initiales. 
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Tableau 4 : Les données des IRM médullaires initiales 

Cas Lésion Siège Élargissement 

médullaire 

Prise du 

gadolinium 

N° 1 
Hyposignal T1 

Hypersignal T2 
C1 à D7 Oui Oui 

N° 2 
Hypersignal T2 Hypersignal s’étendant de 

D3 à D8  

 à prédominance antérieur 

Oui Non réalisée 

N° 3 
Hypersignal T2 Hypersignal s’étendant de  

D5 à D9 
Non Non réalisée 

N° 4 

Hyposignal T1 

Hypersignal T2 

 

Hypersignal s’étendant de C2 

à C5, et de L1-L2 

Oui Oui 

N° 5 
Hyposignal T1 
Hypersignal T2 

Hypersignal s’étendant de  
D4 à D6 

Non Oui 

N° 6 
Hypersignal T2 Hypersignal s’étendant de C3 

à D8 
Oui Oui 

N° 7 

Hypersignal T2 Hypersignal s’étendant de C1 

à C7,  
 de D5-D8, D11-D12 

Oui Non réalisée 

N° 8 
Hyposignal T1 

Hypersignal T2 

Hypersignal s’étendant de 

D9 à D10 
Oui Oui 

N° 9 
Hyposignal T1 
Hypersignal T2 

Hypersignal s’étendant de C3 
et D4 

Oui Oui 

N° 10 
Hypersignal T2 Hypersignal s’étendant de 

D1 à D4 
Oui Non réalisée 

N° 11 
Hyposignal T1 

Hypersignal T2 

Hypersignal s’étendant de 

D5 à D10 
Oui Oui 

N° 12 
Hypersignal T2 Hypersignal s’étendant de C1 

à D1 
Oui Oui 

N° 13 
Hypersignal T2 Hypersignal s’étendant de C3 

à D10 
Non Oui 

N° 14 
Hypersignal T2 Hypersignal s’étendant de 

D5 jusqu'à L1 
Non Non 

N° 15 Hypersignal T2 Hypersignal hétérogène 

s’étendant du bulbe jusqu’à 

C6 

Oui Non 

N° 16 Hyposignal T1 

Hypersignal T2 

Hypersignal s’étendant de 

D5 à D10 
Oui Oui 
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Cas N°1 : 

 

Figure 1 : IRM médullaire en coupe sagittale montrant une lésion en hyposignal T1 (B) 

et  en hyersignal T2 (A) s’étendant de C1 à D7 rehaussée après injection de gadolinium, 

augmentation du volume de la moelle en regard du fait de l’œdème. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 : IRM en coupe axiale de la moelle cervicale montrant un 

hypersignal T2 limitée à la substance grise formant un signe de H. 
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Cas N°2 :  

 

Figure 3 : IRM médullaire en coupe sagittale montre un hyersignal 

 en séquence T2 qui s’étend de D3 à D8 de localisation antérieure. 
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Cas N°4 :  

 

Figure 4 : IRM médullaire en coupe sagittale une lésion en hyersignal T2 (A) et en 

hyposignal T1 (B) s’étendant de C2 à C5 rehaussée après injection de gadolinium avec 

un important œdème sous-jacents. 

 

 

Figure 5 : IRM en coupe axiale de la moelle cervicale montre  

un hypersignal en séquence T2 centromédullaire. 
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Cas N°7 :  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Cas N°8 :  

 

Figure 7 : IRM médullaire en coupe sagittale montre un hyersignal  

en séquence T2 s’étendant de D9 à D10. 

 

 
Figure 6 : IRM médullaire en coupe sagittale montre un hyersignal en séquence T2 s 

’étendant de C1 à C7 et D5 à D8 avec augmentation de la moelle en regard du fait de 

l’œdème. 
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Cas N°9 :  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Figure 8 : IRM médullaire en coupe sagittale montre un hyersignal en séquence 

T2 s’étendant de C3 à D4, avec une moelle augmentée du volume de façon 

fusiforme. 
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Cas N°10 :  

 

Figure 9 : IRM médullaire en coupe sagittale mettant en évidence  

un hypersignal en pondération T2 s’étendant de D1 à D4. 

 

 

Figure 10 : IRM médullaire en coupe axiale montrant un hypersignal  

de la substance blanche siégeant au niveau de cordon postérolatéral. 
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Cas N°12 :  

 

Figure 11 : IRM médullaire en coupe sagittale montre un hyersignal 

 en séquence T2 s’étendant de C1 à D1 avec augmentation  

de la moelle en regard du fait de l’œdème. 

 

 

Figure 12 : IRM en coupe axiale de la moelle cervicale montre 

 un hypersignal en séquence T2 centromédullaire.  
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Cas N°14 : 

 

Figure 13 : IRM médullaire en coupe sagittale mettant en évidence un hypersignal en 

pondération T2 s’étendant de D5 à L1 (A et B). 

 

 
Figure 14 : IRM en coupe axiale de la moelle dorsale un hypersignal T2 limitée  

à la substance grise formant un signe de H. 
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2. Imagerie encéphalique : 

 L’IRM encéphalique initiale a été réalisé chez 13 cas (81,25%), elle était anormale 

seulement chez 3 cas (23,07%) : Cas N° 6 présente  des lésions en hyper- signal T2 du nerf 

optique gauche qui se rehausse après injection de gadolinium. Chez le cas N° 11, on note la 

présence d’un hyper- signal flair de la partie post de protubérance, et pour le cas N° 15, on 

remarque un hyper- signal T2 au niveau bulbaire.  

 L’IRM encéphalique de contrôle n’a pas été effectuée pour aucun cas. 

B. Liquide céphalo-rachidien : 

 Une ponction lombaire initiale a été réalisée pour tous les patients avec une analyse 

cytologique, biochimique, bactériologique et immunoélectrophorétique du LCR. 

 L’analyse du LCR a montré des valeurs anormales chez 6 patients (37,5%). L’examen 

du LCR a révélé une pléiocytose à prédominance lymphocytaire chez 5 patients (31,25%), et 

une pléiocytose à prédominance polynucléaire neutrophile chez 1 patient (cas N° 10) (6,25%). 

La cellularité moyenne était de 35,18 ± 46,80 mm3, les valeurs chez nos patients variaient 

entre 1 et 340 éléments/mm3. Une hyperprotéinorachie (>1g/L) a été  retrouvée chez 3 

patients (18,75%). Une hypoglycorachie (< 0,5 g/L) est constatée chez deux patients (cas N°10 et 

cas N° 16) (12,5%). La bactériologie était normale pour tous les patients. Concernant 

l’immunoélectrophorèse, on a noté la présence d’un profil oligoclonal chez 2 patients sur 14 

(14,28%), sachant que cet examen n’a pas été effectué pour 2 patients (cas N° 10 et N° 16). 
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Tableau 5 : Analyses des résultats du LCR 

Cas  Pléiocytose 

(éléments/mm3) 

Protéinorachie 

(g/l) 

Glycorachie 

(g/l)  

Synthèse 

intrathécale 

N° 1 3 /mm3 Normale Normale RAS 

N° 2 

Hyperleucocytose à 40 

/mm à prédominance 

lymphocytaire 

Normale Normale 

RAS 

N° 3 2 /mm3 Normale Normale RAS 

N° 4 

20/mm3 à prédominance 

lymphocytaire 

Hyper-

protéinorachie à 

1,02 g/l 

Normale 

RAS 

N° 5 3/mm3 Normale Normale RAS 

N° 6 

11 /mm3 prédominance 

lymphocytaire 

Normale Normale 

Bande oligoclonale 

N° 7 1 /mm3 Normale Normale RAS 

N° 8 2 /mm3 Normale Normale RAS 

N° 9 

28 /mm3 à prédominance 
lymphocytaire 

Normale Normale 

RAS 

N° 10 

Hyperleucocytose à 

340/mm3 à PNN 
 

Hyper-

protéinorachie à 
2,26 g/l 

hypoglycorachie à 

0,33 Non réalisé 

N° 11 
5/mm3 Normale Normale 

RAS 

N° 12 
2 /mm3 Normale Normale 

RAS 

N° 13 
1/mm3 Normale Normale 

RAS 

N° 14 
3 /mm3 Normale Normale 

RAS 

N° 15 2 /mm3 Normale Normale 
Bande oligoclonale 

N° 16 Hyperleucocytose à 

100/mm3 à prédominance 
lymphocytaire 

Hyper- 

protéinorachie à 
2,01g/l 

Hypoglycorachie à 

0,30 
Non réalisé 

RAS : Rien à signaler, PNN : polynucléaire neutrophile  
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C. Biologie :  

Pour le bilan biologique standard, plusieurs analyses ont été effectuées : 

 Un bilan inflammatoire a été réalisé pour tous les patients :  

- La numération formule sanguine (NFS) montre une hyperleucocytose pour 

deux patients (cas N°10 et cas N°14) (12,50%), les résultats trouvés sont 

respectivement de 17000/mm3 et 12700/mm3, et une thrombopénie (à 

93000/mm3) a été noté chez un seul patient (cas N°16) (6,25%). 

- La protéine C-réactive (CRP)  était élevée chez trois patients (cas N°10, cas 

N°14, cas N°16) (18,75%), variant entre 15 et 76 mg/l. 

- La vitesse de sédimentation (VS) était  élevée chez 4 patients (cas N°12, cas 

N°13, cas N°14, cas N°16) (25%), variant entre 75 et 106 mg/l. 

- En globalité, un syndrome inflammatoire biologique était présent chez 5 

patients (31,25%). 

 Un bilan hépatique et un bilan rénal ont été effectués  pour l’ensemble des patients, 

les résultats étaient normaux pour tous les cas à l’exception du cas N°16 dont le 

résultat montre une insuffisance rénale chronique modérée.  

Le dosage de vitamine b12, et des Sérologies (VIH/CMV/TPHA-VDRL/HSV/HVB-

HVC), ont été faits pour tous les patients, les résultats interprétés sont normaux pour 100% 

des cas. 

L’ECBU a été réalisé seulement pour 12 patients (75%), une infection urinaire a été 

détectée chez 4 patients, dont 3 cas ont présenté une infection à Escherichia coli (cas N°7, cas 

N°8, cas N°11), et un cas a attrapé une infection à staphylococcus saprophyticus (cas N°14).  

 Pour le bilan immunologique, plusieurs tests ont été effectués :  

- La recherche des anticorps antinucléaires (ANN) a été  réalisée pour la totalité 

des cas, montrant un résultat positif pour deux cas (N°12 et cas N°16) (12,5%), 

et un aspect moucheté pour deux autres cas (N°3 et N°15), un parmi eux (cas 

N°3) est devenu négatif après le contrôle. 

- Pour les anti-AQP4 ou les anti-NMO (par méthode d’ELISA), réalisés pour 

14 patients, mais ils n'étaient positifs que pour 4 d'entre eux (28,57%). 
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- Pour les anti-MOG, effectués pour 14 cas, le résultat était positif  seulement 

chez deux cas (N°1 et N°14) (14,28%). 

- Les anti-DNA natifs, faits pour 10 cas, un seul cas (N°16)  était positif (10%). 

- Les Anti-SSA /SSB ont été réalisés pour 4 cas, le résultat était positif pour un 

seul cas (N°13). 

 La biopsie des glandes salivaires accessoires (BGSA) a été effectuée pour 12 cas 

(75%). Chez le cas N°13, le résultat était en faveur d’une sialite chronique grade 4 de 

Chisholm et Masson compatible avec un syndrome de Gougerot-Sjögren. Pour le reste des 

cas, la biopsie ne révèle pas d'anomalie. 
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Tableau 6 : Analyse des résultats de bilan biologique et BGSA 

Cas  

Bilan biologique 

standard 

 

ECBU 

Le bilan immunologique BGSA 

ANN Anti-

AQP4 

(Méthode 

d’ELISA) 

Anti-

MO

G 

Anti-

DNA 

natifs  

Anti-

SSA 

/SSB 

N° 1 RAS - - - + NR NR NR 

N° 2 RAS - - - - - NR - 

N° 3 
RAS NR Aspect 

moucheté 

- - - - - 

N° 4 RAS NR - - - - NR - 

N° 5 RAS - - - - - NR - 

N° 6 RAS - - - - NR NR - 

N° 7 RAS + - - - - NR - 

N° 8 RAS + - - - - NR - 

N° 9 RAS - - - - - NR - 

N° 10 

NFS: 

Hyperleucocytose à 

17000/mm3,CRP : à 
17 mg/l 

- - NR NR NR NR NR 

N°11 RAS + - + - NR NR NR 

N° 12 VS : à 91mg/l NR + + - - - - 

N° 13 

 

VS : à 101mg/l 
 

- - + - NR + + : sialite 

chronique 
grade 4 de 

Chisholm et 

Masson 

N°14 

NFS: 
Hyperleucocytose à 

12700/mm3, CRP : à 

15 mg/l 

VS : à 75mg/l 

+ - - + NR NR NR 

N° 15 RAS NR Aspect 

moucheté 

- - - - - 

N° 16 NFS : Thrombopénie 

à 93000/mm3, CRP : 
à 76 mg/l 

VS : à 106mg/l 

Bilan rénale : IRC 
modérée avec DFG : 

à 54ml/min/1,73m2 

- + NR NR + NR - 

NR : Non réalisé, RAS : Rien à Signaler, + positif, - négatif 
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D. Autres investigations : 

 Un examen ophtalmologique avec fond d'œil a été réalisé pour tous les patients, mais 

s'est révélé anormal uniquement chez 3 cas. 

- Œdème papillaire gauche pour le cas N°6 

- Test de shirmer positif pour le cas N°13  

- Paralysie internucléaire pour le cas N°11 

 Un potentiel évoqué visuel (PEV) a été  effectué pour trois patients (cas N°6, cas N°12, 

cas N°13), le résultat trouvé était normal pour les trois cas.  

 Une Echographie cervicale avec un bilan thyroïdien ont été effectués pour la patiente 

N°12, suite à la découverte à l’examen clinique d’une tuméfaction cervicale médiane 

ascendante avec la déglutition. Le résultat du bilan thyroïdien était en faveur d’une 

hypothyroïdie (TSH us = 0,338mUL/l), et l’échographie a montré un goitre volumineux 

hétéro-nodulaire à prédominance gauche class2 TIRADS 3. 

 On a constaté chez la patiente (cas N°13) une douleur au niveau des deux mollets, ce 

qui nous a poussés à réaliser un écho-doppler veineux, qui a montré une thrombophlébite des 

deux membres inférieurs. 

 Le reste de bilan pré-bolus (ionogramme sanguin, bilan lipidique, ECG) a été effectué 

pour tous les patients, le résultat s'est avéré être normal.  
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IV. LES PROFILS ÉTIOLOGIQUES :  

 D'après ce parcours de raisonnement et de l’analyse des données précédentes, on peut 

déduire les étiologies suivantes :  

 

Graphique  6: Les profils étiologiques 

- 6 cas de maladies démyélinisantes acquises du SNC :  

o 4 cas de maladie de Devic (NMOSD) : remplissent les critères proposés par 

Wingerchuk et al. en 2015[24] :  

 3 cas (N°6, N°11, N°12) de NMOSD Anti-AQP4+ : ils avaient tous un tableau 

clinique de myélite transverse aigue, en plus d’une névrite optique rétro-bulbaire 

pour le cas N°6, d’une diplopie et d’une paralysie internucléaire pour le cas 

N°11 (syndrome de tronc cérébral aigu). 

 Un cas (N°15) de NMOSD Anti-AQP4- : La patiente présentait un tableau clinique 

de myélite transverse aigue avec un syndrome d’area postrema (dissémination 

dans l’espace : atteinte bulbaire et médullaire), et l’IRM médullaire a révélé des 

lésions étendues longitudinalement. 

 Les diagnostics différentiels ont été exclus pour les 4 cas. 

  

25%

13%

6%
6%6%

44%

Maladie de Devic ou ( NMOSD )

Maladie du spectre des anticorps anti-MOG
(MOGAD)
Méningomyélite aiguë  de Behçet (NB)

Myélite aiguë et Lupus érythémateux
disséminé (LED)
Maladie de Devic et Syndrome de Gougerot
Sjogren (SSJ)
Myélite aiguë idiopathique (MAI)
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Tableau 7 : Critères diagnostiques du spectre neuromyélite 

 optique (NMO) – d'après Wingerchuk et al., 2015 [24]  

Anti-AQP4 positifs Anti-AQP4 négatifs Atteintes cliniques 

caractéristiques  

Au moins une atteinte clinique 
caractéristique 

Au moins deux atteintes cliniques 
caractéristiques pendant un seul ou 

plusieurs épisodes distincts et 

remplissant toutes les exigences 
suivantes : 

- Au moins un épisode clinique : 

une névrite optique, une myélite 
aiguë avec LETM ou un syndrome 

de l'area postrema. 

- Dissémination dans l'espace (au 

moins 2 territoires caractéristiques) 
- Caractéristiques IRM remplies. 

1. Névrite optique 

2. Myélite aiguë 

3. Syndrome d'area postrema : 
épisode de hoquet ou de nausées 
et vomissements inexpliqués. 

4. Syndrome tronc cérébral aigu 

5. Narcolepsie symptomatique ou 
syndrome diencéphalique 

clinique aigu  

6. Syndrome encéphalique 

symptomatique 

Test positif pour l'AQP4-IgG à l'aide de 

la meilleure méthode de détection 

disponible ((cell-based assay 
recommandé) 

Tests négatifs pour l'AQP4-IgG en 

utilisant la meilleure méthode de 

détection disponible, ou tests non 
disponibles. 

Exclusion de diagnostics différentiels Exclusion des diagnostics 

différentiels 

 

o 2 cas de maladie du spectre des anticorps anti-MOG (MOGAD) : En se basant sur les 

critères de diagnostic proposés par Jarius et ses collègues en 2018[25], le diagnostic a été 

retenu chez le cas N°1 et le cas N°14, le tableau clinique est évocateur d’une myélite aigue, 

l’IRM médullaire est compatible avec une myélite longitudinale étendue, avec une anomalie 

de signal T2 sur les séquences axiales formant un signe de H limitée à la substance grise. De 

plus, les deux patients étaient séropositifs pour les anticorps anti-MOG dans leur sérum. 

Tableau 8 : Les critères de diagnostic de MOGAD proposé 

 par Jarius et ses collègues en 2018 [25]  

Selon Jarius et ses collègues, pour être diagnostiqué avec la maladie associée aux anticorps anti-

MOG ( MOGAD ) ou un MOG-EM, le patient doit répondre à tous les critères ci-dessous : 

 

1.  

Névrite optique monophasique ou récidivante, myélite, atteinte du tronc cérébral ou 

encéphalite, ou toute combinaison de ces symptômes 

 

2.  

Résultats IRM ou électro physiologiques (PEV chez les patients présentant une 

névrite optique isolée) compatibles avec une démyélinisation du SNC 

3.  Séropositivité des anticorps anti-MOG dans le sérum ou LCR. 
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- 2 cas de myélite secondaire à la maladie auto-immune du système :  

o Un cas de myélite et lupus : Notre patiente (cas N°16) remplit les critères de 

classification de lupus érythémateux systémique proposé par l’American college of 

Rheumatology 1982, modifiés en 1997[26], chez laquelle on trouve une éruption malaire en 

ailes de papillon, polyarthrite non érosive, +/- atteinte rénale, atteinte hématologique 

(thrombopénie 93000 /mm3), anti ADN native positif et anticorps antinucléaire positif. En 

plus, la myélite chez notre patiente caractérisée par un tableau clinique évocateur (céphalée, 

fièvre, paraparésie flasque, atteinte de la sensibilité superficielle et profonde, une incontinence 

urinaire et fécale) d’installation aigue.  Pour le tableau radiologique, l’IRM révèle une lésion 

longitudinale étendue en hypersignal T2. 

 
Tableau 9 : Critères de classification du lupus érythémateux systémique proposés par 

l'American College of Rheumatology 1982, modifiés en 1997* [26] 

Le diagnostic du lupus est évoqué quand il existe au moins 4 critères  

1.  Eruption malaire en ailes de papillon 

2.  Eruption de lupus discoïde 

3.  Photosensibilité 

4.  Ulcérations orales ou nasopharyngées 

5.  Polyarthrite non érosive 

6.  Pleurésie ou péricardite 

7.  Atteinte rénale : protéinurie > 0.5g/j (ou +++) ou cylindres urinaires 

8.  Attteinte neurologique : convulsions, psychose 

9.  Atteinte hématologique : 

- anémie hémolytique avec hyper-réticulocytose ou 

- leucopénie < 4000/mm3 constatée à au moins 2 reprises ou 

- lymphopénie < 4500/mm3 constatée à au moins 2 reprises ou 

- thrombopénie < 100 000/mm3 en l'absence de cause médicamenteuse 

10.  Désordre immunologique : présence d'anticorps anti-ADN natif ou d'anti Sm ou d'antiphospholipides : 

- anti-ADN natif positif à un taux normal 

- ou présence d'anticorps anti-Sm 

- ou titre anormal d'anticorps anticardiolipine IgG ou IgM 

- ou présence d'une antiprothrombinase 

- ou fausse sérologie syphilitique positive connue depuis au moins 6 mois (VDRL+, TPHA-) 

11.  Présence de facteurs antinucléaires à un titre anormal en l'absence de médicament inducteur : 

- titre anormal d'anticorps antinucléaires en immunofluorescence 

- ou technique équivalente à n'importe quel moment de l'évolution, en l'absence de médicament 

inducteur de lupus 
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o Un cas de méningomyélite de Behçet : Selon les recommandations consensuelles 

internationales pour le diagnostic de neuro-Behçet (NB)[27], notre patiente (cas 

N°10) remplit les critères de diagnostic de NB définis :  

1- Le diagnostic est retenu depuis 2017 selon les critères de classification 

d’International study group for Behçet disease [28]. 

2- Tableau clinique de myélite aigue 

3- IRM : lésion en hypersignal s’étend de D5 à D10 

4- LCR : montre une hyperleucocytose à 100/mm3 à prédominance lymphocytaire, 

une protéinorachie à 2,01 g/l et absence de germe isolé (=une méningite 

aseptique). 

 

Tableau 10 : Les critères de classification d’«International study group for Behçet 

disease» de la maladie de Behçet [28], et les recommandations consensuelles 

internationales pour le diagnostic de neuro-Behçet (NB)[27] 

Les critères de diagnostic de la maladie de 

Behçet 

Les critères de diagnostic de la Neuro-Behçet (NB) 

• Aphtose buccale récidivante+++ 

 + au moins 2 critères suivants : 

 Ulcérations génitales récidivantes ou lésions 
cicatricielles 

 Lésions oculaires : uvéite, vascularite 

 Lésions cutanées : érythème noueux, 
pseudofoliculites, lésions papulopustuleuses, 

nodules acnéiformes 

 Pathergy test positif 

1. Neuro-Behçet défini : 

A. Patients répondant aux critères internationaux de 

diagnostic de la MB 
B. Syndrome neurologique clinique objectif en liaison 

avec la maladie de Behçet étayé par des anomalies 

sur l'un ou l'autre des éléments suivants ou sur les 
deux : 

a. La neuro-imagerie 

b. LCR 

C. Pas d’alternative étiologique aux troubles présentés 
2. Neuro-Behçet probable : Répond à l’un des deux 

critères suivants en l’absence d’autres alternatives 

étiologiques aux troubles présentés :  
A. Syndrome neurologique objectif comme défini en 

1, mais chez un patient ne répondant pas à 

l’ensemble des critères diagnostiques de MB  
B. Syndrome neurologique non caractéristique chez un 

patient avec une MB définie 
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- Un cas (cas N°13) de la maladie de devic associé au syndrome de Gougerot 

Sjögren (SSJ): 

 Selon les Critères de diagnostic du spectre NMO (d'après Wingerchuk et al.), le 

diagnostic a été retenu : anti-AQP4 positif et un tableau de myélite aigue. 

 En se basant sur les critères de classification ACR-EULAR du SSj. 2016[29], le 

score de maladie de Gougerot Sjögren est égal à 7 chez notre patient : BGSA 

montre une sialite chronique grade 4 de Chisholm et Masson, test de Schirmer 

positif et Anti-SSA positif. Une xérophtalmie chronique a été notée, avec 

absence de critères d’exclusion. 

 L’IRM médullaire montre un hypersignal en séquence T2 étendu et 

centromédullaire. 

Tableau 11 : Critères de classification ACR-EULAR du SSj. 2016 [29] 

Items Score 

Biopsie des glandes salivaires accessoires (BGSA) avec 

sialadénite lymphocytaire et focus score ≥ 1 
3 

Présence d’anti-SSA/Ro 3 

Ocular Staining Score ≥5 (ou score de Van Bijsterveld ≥ 4) 

à au moins 1 œil 
1 

Test de Schirmer ≤ 5 mm/5 min à au moins 1 œil 1 

Flux salivaire non stimulé ≤ 0,1 ml/min 1 

Maladie de Sjögren si score total ≥ 4 

Ces critères ne s’appliquent que si le patient présente :  

 Au moins un symptôme de sécheresse oculaire ou buccale 

Symptômes oculaires : Au moins un des 3 critères ci-dessous :  

 Les yeux secs de façon quotidienne gênante et persistante depuis plus de 3 mois. 

 Sensation récidivante d’avoir du sable ou du gravier dans les yeux. 

 Utilisation des larmes artificielles plus de 3 fois par jour. 

Symptômes buccaux : Au moins un des 3 critères ci-dessous : 

 Avoir une sensation de bouche sèche depuis plus de 3 mois. 

 Avoir à l’âge adulte un gonflement des glandes salivaires persistant ou récidivant. 

 Utilisation souvent des liquides pour aider à avaler les aliments solides. 

 Ou une suspicion de SSj basée sur un score d’activité ESSDAI ≥ 1 

Critères d’exclusion = Antécédent de : Irradiation tête et cou, Hépatite C active (définie par une PCR 

positive), Maladie liée au HIV, Sarcoïdose, Amylose, GVH, Maladie associée aux IgG4. 
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- 7 cas de myélite idiopathique :Pour nos patients, et selon les critères proposés par le 

groupe de travail du Transverse Myelitis Consortium (TMCWG) en 2002[30], la confirmation 

de diagnostic du Myélite Transverse Idiopathique nécessite la présence de tous les critères 

d'inclusion et d’aucun critère d'exclusion suivants :  

Critères d’inclusion :  

1. Développement d’un déficit neurologique : sensitif, moteur ou vésico-sphinctérien 

attribuable à une atteinte médullaire. 

2. Des signes cliniques ou des symptômes bilatéraux (mais pas nécessairement 

symétrique) 

3. Un niveau sensitif clairement défini 

4. Exclusion d'une étiologie compressive extra-axiale par neuro-imagerie (IRM ou 

myélographie, le scanner de la colonne vertébrale n’est pas adéquat) 

5. Preuve d'une inflammation médullaire (pléiocytose du LCR ou augmentation de 

l’index d'IgG, ou rehaussement de gadolinium à l'IRM) observée au début ou dans 

les 7 jours  

6. Progression vers le nadir entre 4 heures et 21 jours après l’apparition des 

symptômes  

Critères d’exclusion :  

1. Antécédents d'irradiation de la colonne vertébrale au cours des 10 années 

précédentes. 

2. Déficit clinique compatible avec thrombose de l'artère spinale antérieure. 

3. Signes IRM évocateurs d’une malformation artérioveineuse. 

4. Preuve sérologique ou clinique d'une maladie auto-immune systémique (sarcoïdose, 

maladie de Behçet, syndrome de Gougerot Sjögren, lupus érythémateux 

systémiques, ect..). 

5. Tableau clinique évocateur d’une atteinte infectieuse du SNC (par exemple, 

syphilis, VIH, CMV). 

6. Anomalies à l’IRM cérébrale évocatrice de la sclérose en plaque.  

7. Antécédent(s) de névrite optique cliniquement apparente. 
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V. TRAITEMENT ET SUIVI EVOLUTIF : 

A. Traitement : 

1. Corticothérapie :  

 Le délai entre le début de symptomatologie et la mise en place de traitement par 

corticothérapie en IV varie de 72h à 5 semaines, la durée moyenne est de 12 ± 5 jours.  

 Tous les patients ont reçu un traitement par corticothérapie IV (1g/j), pendant 10 jours 

chez 13 patients (81,25%), et 5 jours chez 3 patients (18,75%), et le relai par voie orale a été 

effectué chez 9 patients (56,25%), à une dose de 1mg/kg/jour, pendant une durée d’un mois, 

la régression s'est déroulée sur une période de six semaines. 

Parmi les 16 patients qui ont reçu des corticoïdes, l’évolution était initialement : 

 Favorable avec récupération complète chez 9 cas (56,25%), sur une période 

maximale de 3 mois. 

 Amélioration incomplète chez 5 cas (N°3, N°4, N°10, N°11 et N°13) (31,25%), ce 

qui nous a mené à envisager un traitement de deuxième ligne par les échanges 

plasmatiques ou/et un traitement de fond. 

 Une évolution stationnaire est remarquée chez 2 cas (N°15, N°16) (12,5%), pour 

lesquels un traitement de fond est mis en place. 

2. Echanges plasmatiques : 

 Les échanges plasmatiques ont été réalisés pour deux patientes (cas N°11 et cas N°13) 

(12,5%), en 5 séances, avec un rythme d'une séance tous les deux jours, pendant 2 semaines.  

 L’évolution était favorable avec une récupération dans une période d’un mois chez le 

cas N°11, par contre chez le cas N°13, l’amélioration était incomplète. C’est suite à cela 

qu’on a décidé de mettre la patiente sous traitement de fond. 

3. Traitement de fond : 

 Un traitement de fond a été indiqué chez 6 cas (N°3, N°4, N°10, N°13, N°15, N°16) 

(37,5%).  

 Deux cas (N°4 et N°13) ont été mis sous azathioprine (Imurel®) : 1cpx3/jour pendant 

15 jours puis 1cpx2/jour pendant 15 jours, puis 1cp/jour. 
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 Quatre cas ont pris la cyclophosphamide (Endoxan®) : 1g en IV chaque mois pour le 

cas N°10, 1g chaque 2 mois pour les 3 cas restants (N°3, N°15 et N°16). Notons que le cas 

N°3 avait déjà reçu deux perfusions de 500mg de rituximab (ZELVA®) à 15 jours 

d’intervalle. 

4. Antibiothérapie : 

 Une antibiothérapie a été instaurée chez 5 cas (N°7, N°8, N°10, N°11 et N°14) 

(31,25%), à dose méningée (triaxon 100mg/kg/j) pour un cas (N°10), 4 cas a été  reçu des 

antibiotiques pour infection urinaire (3 cas à escherichia coli traités par triaxon (50mg/kg /j) et 

1 cas à staphylocoque traité par l’association amoxicilline-acide clavulanique (1gx3/j) ). 

5. Traitement symptomatique : 

 Tous les patients ont bénéficié d’un matelas anti escarre, d’IPP à 40mg en IV, de 

calcium et vitamine D (CALCIFIX®), de potassium (KALIEFF®). Tous les cas ont eu un 

traitement anticoagulant à titre préventif, à l’exception de cas N°13 qui l’a eu à titre curatif 

suite à une  thrombophlébite des deux membres inférieurs. 

 Selon l'état du patient, la rééducation motrice a été effectuée pour tous les patients, 

alors que la rééducation vésico-sphinctérienne a été réalisée seulement pour 10 cas (62,5%). 

Un sondage vésical a été réalisé chez 8 cas (N°5, N°6, N°7, N°8, N°9, N°11, N°13, 

N°14) (50%).  
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Tableau 12 : Traitement et profils évolutif 

Cas Corticothérapie Evolution Echange 

plasmatique 

Evolution Traitement de 

fond 

Evolution 

Après 

6mois 

Le délai de 

récupération 

N° 1 
Corticoïde IV pdt 10j 
puis relais per os pdt 
1mois puis régression 

Favorable avec 
récupération 

complète 

- - - Bonne <1mois 

N° 2 
Corticoïde IV pdt 10j Favorable avec 

récupération 
complète 

- - - Bonne <1mois 

N° 3 
Corticoïde IV pdt 10j Amélioration 

incomplète 
FMS :4/5 MIG 

- - Cyclophosphami
de (Endoxan ) 
chaque 2mois 

Moyenne Na 

N° 4 

Corticoïde IV pdt 10j Amélioration 

incomplète 

FMS : MS 

distale 

FMS (4/5) 

- - Azathioprine 
50mg 

Bonne >3mois 

N° 5 
Corticoïde IV pdt 10j 
puis relais per os pdt 
1mois puis régression 

Favorable avec 
récupération 

complète 

- - - Bonne <1mois 

N° 6 
Corticoïde IV pdt 10j 
puis relais per os pdt 

1mois puis régression 

Favorable avec 
récupération 

complète 

- - - Bonne 

 

<1mois 

N° 7 
Corticoïde IV pdt 10j 
puis relais per os pdt 
1mois puis régression 

Favorable avec 
récupération 

complète 

- - - Bonne 

 

1-3mois 

N° 8 
Corticoïde IV pdt 10j 
puis relais per os pdt 

1mois puis régression 

Favorable avec 
récupération 

complète 

- - - Bonne 1-3mois 

N° 9 
Corticoïde IV pdt 10j 
puis relais per os pdt 
1mois puis régression 

Favorable avec 
récupération 

complète 

- - - Bonne <1mois 

N°10 

Corticoïde IV pdt 10j Amélioration 

incomplète : 

FMS : (3+/5) 

MID et (4/5) 

MIG 

- - Cyclophosphami

de (Endoxan ) 
chaque 1mois 

Mauvaise 

 

Na 

N°11 

Corticoïde IV pdt 10j Amélioration 

incomplète 

FMS : 2/5MID , 

3/5MIG 

Oui : 5 
séances 

Favorable 
avec 

récupération 
complète 

- Bonne <1mois 

N° 
12 

Corticoïde IV pdt 10j 
puis relais per os pdt 
1mois puis régression 

Favorable avec 
récupération 

complète 

- - 
 
 

 
 

- Bonne 1-3mois 

N°13 

Corticoïde IV pdt 5j 
puis relais per os pdt 
1mois puis régression 

Amélioration 

incomplète 

FMS : passées à 

2/5MI 

Oui : 5 
séances 

Amélioration 
incomplète 

FMS : passées 
à 3/5 MI 

Azathioprine 
50mg 

 
 

(Décès) Na 

N°14 
Corticoïde IV pdt 10j 
puis relais per os pdt 

1mois puis régression 

Favorable avec 
récupération 

complète 

- - - 
 

 

Bonne <1mois 

N°15 
Corticoïde IV pdt 10j Stationnaire - - Cyclophosphami

de (Endoxan ) 
chaque 2mois 

Mauvaise 

 

Na 

N°16 
Corticoïde IV pdt 10j 
puis relais per os pdt 

1mois 

Stationnaire - - Cyclophosphami
de (Endoxan ) 

chaque 2mois 

Patiente 

perdue de 

vue 

Na 

Na : Non  applicable  
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B. Suivi : 

 La durée de suivi était variable d’un patient à l’autre, allant de six mois à un an. 

 Le délai entre le début de l’amélioration et la récupération complète varie en fonction 

du patient. 

 Inférieur à un mois chez 7 cas (43,75%). 

 Entre un et trois mois chez 3 cas (18,75%). 

 Supérieur à trois mois pour 1 cas (6,25%). 

 Pour les 5 cas restants, la durée de récupération est « Non applicable », puisque : 

o Trois cas (N°3, N°10, N°15) (18,75%) n’ont pas eu une récupération complète 

après un an de suivi. 

o Un cas (6,25%) est  décédé avant le rendez-vous de suivi de 6 mois.  

o Un cas perdu de vue. 

 On a noté un cas de récurrence après 2ans de récupération chez le cas N°6. 

C. Score à l’échelle EDSS : 

 Le score EDSS prédit le pronostic à long terme chez les patients, dans notre étude, des 

pronostics variables ont été établis :  

 Un bon pronostic pour 11 patients (68,75%), dont la marche se fait sans aide, sans 

limitation de PM, un examen neurologique normal et sans trouble génito-

sphinctériennes. Leurs scores à l'échelle EDSS sont revenus à 0 après le traitement, 

comparativement à des scores initiaux situés entre 5,5 et 7,5. 

 Un pronostic moyen pour un patient (6,25%), qui nécessite une aide ou 

accompagnement à la marche, avec persistance des anomalies sur l’examen 

neurologique. Dans le cas du patient numéro 3, son score à l'échelle EDSS est passé 

de 6,5 à 6 après le traitement. 
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 Un mauvais pronostic pour deux patients (12,5%), qui nécessitaient un fauteuil 

roulant pour se déplacer, avec persistance des anomalies sur l’examen neurologique. 

Dans le cas du patient numéro 10, son score à l'échelle EDSS est passé de 7,5 à 7 

après le traitement. Quant au patient numéro 15, son score à l'échelle EDSS est resté 

stable à 7, elle a développé une Insuffisance cardiaque avec un œdème généralisé 

sous traitement à l'Endoxan, ce qui a conduit à l'arrêt du traitement par le 

cardiologue. 

 Une patiente perdue de vue (6,25%). 

 Une patiente a été décédée (6,25%). 

D. Facteurs pronostiques :  

 Notre série de cas n’a révélé aucun facteur pronostique identifiable. La taille limitée de 

notre population peut expliquer en grande partie l'échec de cette analyse statistique 

comparative. 
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I. ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES : 

A. Age et sexe : 

 L'incidence annuelle de la myélite aigue varie de 1,34 à 4,60 cas par million [31–33], 

mais augmente jusqu'à 24,6 cas par million si l'on inclut les maladies démyélinisantes 

acquises comme la SEP[34]. La myélite aigue peut survenir à tout âge, bien qu'un pic 

d'incidence bimodal se produise au cours de la deuxième et de la quatrième décennie de la 

vie[32,35]. 

 Dans notre étude, 16 patients au total ont finalement été sélectionnés et inclus dans 

notre analyse. Le sexe ratio est de 0,45 avec prédominance féminine. La tranche d'âge des 

patients était comprise entre 11 et 60 ans avec moyenne d’âge de 32,93 +/- 11,78 et un pic de 

fréquence de la maladie entre 10ans et 29ans.  

 Dans l’étude de Smith et al.[36] réalisée en Finlande (2020), au total, 63 patients 

remplissaient les critères pour la myélite transverse aiguë. L'âge moyen d'apparition de la 

myélite était de 35,0 ± 14,9 ans (moyenne ± SD). Sur l'ensemble des patients, 39 (62%) 

étaient des femmes. Et aussi selon Berman et al ( Israël 1981 ).[37] Il semble y avoir deux 

pics de fréquence de la maladie, l'un entre 10 et 19 ans et l'autre entre 30 et 39 ans. Des 

données similaires aux nôtres.  

           Cependant dans l’étude de Dubey et al (Etat Unis 2018). [38], sur 54 patients inclus 

atteints de myélite MOG-IgG, une moyenne d'âge plus jeune et un sex ratio différent ont été 

notés. En effet, l'âge médian était de 25ans (extrêmes : 3-73 ans) et 24 étaient des femmes    

(44 %). 

 En outre, dans l’étude de boukasri et al (Oujda 2017). [39] , portant sur 12 cas révèle 

que l'âge moyen des patients est de 36 ans, avec une légère prédominance masculine constatée 

chez 52% d'entre eux. 

 Dans la littérature, il ne semble pas y avoir de prédisposition familiale ou ethnique à la 

myélite transverse aiguë et il n'y a pas de preuve de variation géographique de son incidence. 

Une incidence plus élevée serait observée chez les femmes, mais une mise en garde 

importante de l'une de ces études est que la proportion de cas qui ont été diagnostiqués 

sclérose en plaques (SEP) n'était pas précisée. la SEP étant plus fréquente chez les femmes et 

si une proportion significative des cas a été diagnostiquée ultérieurement comme étant une 

sclérose en plaques, cela peut expliquer en partie le taux d'incidence plus élevé[40]. 
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Tableau 13: comparaison des données de notre étude avec celles de littérature. 

Etude Pays 
Taille de la 

population (n) 
Age moyen Sexe prédominant 

Notre étude Maroc (2023) 16 32,93 ans Féminin (55%) 

Smith et al.[36] Finlande (2020) 63 35ans Féminin (62%) 

Dubey et al.[38] Etats Unis (2018) 54 25ans Masculin (56%) 

Boukasri et al.[39] Maroc (2017) 12 36 ans Masculin (52%) 

 

B. La couverture sociale : 

 Dans notre étude, nous observons que la majorité de nos patients ne bénéficiaient pas 

d’une couverture médicale adéquate (62.5%) ce qui peut affecter leur accès aux soins et aux 

traitements. Cependant, ce facteur n’a pas été développé dans la littérature, ceci serait dû au 

fait de la différence de couvertures médicales en fonction des pays. Les pays européens 

octroyant à leurs citoyens une prise en charge médicale globale ce qui limiterait la variation 

de prise en charge selon le revenu.  

C. Les antécédents : 

 Dans la littérature, il semblerait que l'antécédent le plus retrouvé serait infectieux. Dans 

l’étude de Beh et al (Etat Unis 2013). [41] , la moitié des patients avaient un antécédent 

d'infection.  

 De même dans l’étude de Dubey et al (Etat Unis 2018). [38], Trente et un patients (57 

%) présentaient des symptômes prodromiques (rhinorrhée, mal de gorge, fièvre légère, 

malaise et toux) dus à une infection présumée (n = 28) ou confirmée (virus d'Epstein Barr, n = 

3), et 2 seraient 1 à 2 semaines après la vaccination contre la grippe.  

 En ce qui concerne nos cas, il convient de noter qu’une partie importante, environ 

37.5 %, avait des antécédents d’infection (3 cas après 10 à 15 jours de syndrome grippal et 

3 cas après avoir reçu une vaccination contre le COVID-19 entre 15 jours et un mois 

auparavant). 
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II.  DONNÉES CLINIQUES :  

A. Le délai d’admission et les étiologies de retard d’admission :  

 Dans notre étude, la moyenne du délai de prise en charge est de 9 ± 6 jours. Le délai 

minimal était de 48 heures, alors que le délai maximal était de 35 jours. Seulement deux 

patients (12,5%) sont arrivés au délai déterminé et considéré comme optimal (<48H). 

 La littérature confirme que la sous-reconnaissance de la myélite aigue lors de la 

présentation est courante. De nombreux patients ne sont pas référés vers une admission ou des 

soins spécialisés de niveau supérieur malgré leur potentiel de détérioration clinique 

significative et de décès [42–45]. 

 De plus dans l’étude de Hayes et al (Etat Unis 2023). [46] un total, 126 patients (72 %) 

n’ont pas été initialement reconnus comme souffrant de myélite aigue lors de la présentation 

initiale, alors que 49 patients ont été rapidement diagnostiqués. Comme prévu, ce premier 

groupe était associé à un délai plus long jusqu'au diagnostic de l'AFM à partir du début de la 

faiblesse (6 jours contre 3 jours ; différence, -4 ; IC à 95 %, -6 à -2 ; P < 0,001)  

 De même, selon une enquête auprès de nos patients, il semblerait que nous retrouvions 

des résultats similaires puisque, l’association des résultats du passage initial au secteur privé 

(médecin généraliste) avec des erreurs de diagnostic (36%) et l’ignorance et la banalisation de 

la gravité des symptômes (21%) représentaient 57% des causes de retard diagnostic. Le 

manque de moyen (43% dans notre étude) ne pouvant être comparé puisque les pays 

européens bénéficient d’une couverture de santé pour tous les citoyens. 

B. Les symptômes précurseurs : 

 Dans l’étude de Dubey et al (Etat Unis 2018).[38] , 57 % des patients présentaient des 

symptômes prodromiques ou généraux (rhinorrhée, mal de gorge, fièvre légère, malaise et 

toux) .Des résultats similaires ont été retrouvés dans l’étude de de Lipton et al (État Unis 

1973). [47] où le symptôme de fièvre était clairement présent lors de la phase initiale 

(représentant respectivement 31% et 41%). Alors que dans notre étude, 37.5% de nos patients 

avaient une fièvre ou syndrome grippal comme symptôme précurseur. 

 Selon Jeffery et al (Etat Unis 1993) .[32], En plus de la fièvre, les symptômes qui 

annoncent généralement l'apparition des signes neurologiques sont des douleurs dorsales et 

des douleurs dans les membres inférieurs, nécessitant parfois l'utilisation d'analgésiques 

importants. 

 Notons, que 56,25% de nos patients avaient présenté des douleurs telles que des 

rachialgies, des céphalées, des douleurs diffuses et mal systématisées. 
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Tableau 14:comparaison de la fréquence des symptômes précurseurs  

de notre étude avec celles de la littérature. 

Etude Notre étude Lipton et al[47] Dubey et al[38] Jeffrey et al[32] 

Douleur (%) 56.25 37.5 Non applicable 43 

Fièvre (%) 18.75 41 31 30 

 

C. La phase initiale : 

1. Le délai de la phase initiale :   

 La myélite aiguë est par définition évoquée lorsque les symptômes se développent sur 

une courte période soit inférieure à 4 semaines [2]. 

 Dans notre étude, la durée moyenne entre le début des signes neurologiques pour 

atteindre la phase de  plateau était de 6 ± 4 jours. Le délai d'apparition des symptômes était 

compris entre 1 et 25 jours. 

 Dans l’étude de Ropper et Poskanzer ( Etat Unis 1973 ) [48],les symptômes neurologiques 

atteignent leur acmé entre 1 et 15jours . 

2. Le tableau clinique : 

 Dans notre étude, les signes neurologiques qui sont apparus en premier consistaient en : 

 Déficits moteurs chez 10 cas (62,5%), d’emblée bilatéral, d’intensité variable 

allant d’une simple gêne motrice à une paralysie complète confinant le malade 

au lit. 

 Des troubles sensitifs chez 9 cas (56,25%), à type de paresthésies qui peuvent se 

manifester de diverses manières allant du fourmillement à une sensation 

d'engourdissements  au niveau des membres. 

 Des troubles vésico-sphinctériens chez 5 cas (31,25%), tels que des fuites 

urinaires (un cas), une dysurie (3 cas) ou une rétention urinaire (un cas).  

 Notons, que dans notre série, d’autres signes, plus rares ont été noté tels que : la baisse 

de l’acuité visuelle (1 cas) et la diplopie (1 cas).  
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Cependant, d’autres configurations sont possibles, comme dans l’étude de Lipton et al 

(État unis 1973). [47] , où les signes neurologiques ne sont pas au premier plan lors de la 

phase initiale (représentant moins de 30% des cas diagnostiqués). Mais aussi l’étude de 

Berman et al ( Israël 1981 ).[37] où le signe neurologique prépondérant serait de type vésico 

sphinctérien (94% des cas).  

 Parmi les symptômes sensoriels (positifs et négatifs) couramment observés dans les cas 

de myélite aiguë, certains patients décrivent une sensation de dysesthésie en forme de bande 

circonférentielle. Cette sensation est due aux dermatomes situés juste au-dessus du niveau de 

sensibilité, autour de leur tronc. Dans certains cas, cela peut être associé à une sensation de 

constriction variant d'un léger inconfort à une douleur spasmodique ou brûlante intense[49]. 

 Le dysfonctionnement du système nerveux autonome est presque toujours présent, 

entraînant des perturbations dans les fonctions vésicales, sexuelles, gastro-intestinales, 

cardiovasculaires et thermorégulatrices. Le priapisme, une manifestation aiguë rare, peut 

également survenir[50,51].  

Tableau 15: comparaison entre les signes neurologiques  

de la phase initiale et celles de la littérature. 

Etude Notre étude Berman et al.[37] Lipton et al. [47] 

Pays Maroc Israël Etats Unis 

déficits moteurs 62.5% NP 22% 

Troubles sensitifs 56.25% NP 15.5% 

Troubles vésico-sphinctériens 31.25% 94% 12.5% 

NP: Non précisé 
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3. La phase d’état : 

 Dans notre étude, la durée entre l’acmé de troubles et le début de la phase de 

récupération neurologique varie d’un patient à l’autre et s’étale entre 48h et 4 mois. 

 Dans la littérature la clinique de la phase d’état est similaire pour ce qui est des signes 

neurologiques[49,52–55] . 

Dans notre étude, la totalité des cas (100%) avaient des déficits moteurs, 6 cas étaient 

paraplégiques (37,5%), 6 cas paraparétiques  (37,5%) et 4 cas tétraparétiques  (25%).Tandis 

que 14 (87.5% ) cas avaient présenté un trouble sensitif . Un trouble vésico-sphinctériens était 

noté chez 13 cas (81,25%) . En revanche, un niveau sensitif bien défini chez 12 cas sur 16 

(75%), ce niveau était thoracique dans 100% des cas. 

 Cependant, dans l’étude de Roman et al (Panama 2021). [56], Tous les patients 

présentaient des caractéristiques typiques de la myélite aiguë avec une apparition aiguë de 

paralysie, des déficits sensoriels et sphinctériens dus à des lésions de la moelle épinière 

démontrées par l'imagerie. Pour ce qui est des lésions motrices. Elles comprenaient deux 

grands groupes, la tétraplégie (58 %) et la paraplégie (42 %). Il y avait 27/40 patients (58 %) 

atteints de tétraparésie /tétraplégie résultant de lésions de la moelle cervicale ou de la moelle 

thoracique supérieure, contre 15/40 (42 %) présentant une paraparésie/paraplégie aiguë due à 

des lésions de la moelle thoracique. 

 Dans la littérature , on retrouve également une prépondérance des signes moteurs 

[31,32,57]. Dans l’étude de Benmoh et al (Rabat 2018). [57], l’atteinte sensitivomotrice était 

présente chez 85 % des cas, associée à des troubles vésico-sphinctériens dans 54 %. Ce qui est 

nettement inférieur à la proportion retrouvée dans notre étude.  

           D’après les résultats, de notre étude on note une atteinte neurologique symétrique chez 

10 patients sur 16 (62,5%), en contrepartie, les 6 patients restants (37,5%) avaient présenté 

une atteinte neurologique asymétrique. Ces chiffres sont tout à fait cohérents avec la 

littérature [58].  
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Tableau 16: Signes cliniques de la phase d’état en comparaison avec la littérature. 

Etude Notre 

étude 

Benmoh et 

al.[57] 

Berman et al.[37] Jeffery et 

al.[32] 

Roman et 

al.[56] 

Pays Maroc Maroc Israel Etats Unis Panama 

Déficits moteurs 100% 85% 97% 60% 100% 

Troubles 

sensitifs 

 

87.5% 85% 100% NP 100% 

Troubles vésico- 

sphinctériens 

81.25% 54% NP NP 100% 

NP : Non précisé 
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III. DONNÉES PARACLINIQUES : 

A. Données d’imageries : 

1. Imagerie médullaire :  

 Lorsqu'une myélopathie aiguë est suspectée, la première étape du processus de 

diagnostic consiste à rechercher une étiologie compressive ou structurelle. Il est crucial 

d'effectuer rapidement une IRM avec contraste au gadolinium. Cependant, dans les situations 

où une IRM immédiate n'est pas possible, la tomodensitométrie (TDM) peut servir 

d'alternative raisonnable. Néanmoins, la principale limitation de cette méthode d'imagerie est 

sa capacité limitée à visualiser en détail la moelle épinière[30]. Il est important de noter que la 

décision de la région de la moelle épinière à imager en se basant sur les caractéristiques 

cliniques pourrait éventuellement manquer de détecter une lésion compressive juste en dehors 

du champ d'imagerie, qui pourrait nécessiter une décompression chirurgicale [59]. 

Cette situation est particulièrement préoccupante lorsque la lésion suspectée se situe 

près de la jonction cervico-thoracique ou thoraco-lombaire, car les lésions médullaires 

peuvent engendrer des déficits cliniques localisés dans un segment inférieur de la moelle 

épinière[59]. C'est pourquoi il est recommandé de prioriser l'imagerie de la région où se 

manifestent les signes cliniques et les symptômes, tout en couvrant également la partie 

supérieure de la moelle épinière, éventuellement à l'aide d'une vue sagittale. L'objectif est 

d'éviter de manquer une étiologie compressive de la myélopathie, qui nécessiterait une 

décompression chirurgicale en urgence [60].  

 Dans notre étude l’IRM médullaire initiale a été effectué pour tous les patients, les 

résultats de cette imagerie étaient anormaux dans 100% des cas. Les lésions se manifestaient 

sous forme d’un hypersignal en séquence T2 s’étendant sur plus de deux vertèbres dans 100% 

des cas. Une prise de contraste a été noté chez 10 patients (83,33%), celle-ci était surtout 

périphérique et Un élargissement médullaire était constaté chez 12 cas (75%).  

 Dans l’étude de Benmoh et al (Rabat 2018). [57], l’IRM médullaire a montré un 

hypersignal en séquence T2 s’étendant sur plus de deux vertèbres dans 77 % des cas et une 

prise de contraste dans 29 % ce qui est proche des résultats de notre étude.  

 Dans l'étude menée par Bouksari et al(Oujda 2017).[39] , l'IRM médullaire a révélé la 

présence d'un hyper-signal T2 s'étendant sur au moins trois vertèbres dans le plan 

longitudinal. 
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 La présence d'anomalie radiologique n’est pas la règle, comme le montre l’étude de 

Jeffery et al. [32]. Cette analyse rétrospective de 33 cas de myélite aiguë a été réalisée. Les 

cas étant classés comme étant liés à la sclérose en plaques, para infectieuse, ou idiopathiques. 

Seuls 28% des cas ont présenté des anomalies à l’IRM médullaire[32]. 

 En outre, les lésions de la moelle épinière associées à la SEP ont tendance à être 

asymétriques, situées à la périphérie de l'axe de la moelle épinière et s'étendent généralement 

sur moins de deux segments de la moelle épinière [61]. 

 Les patients atteints de NMO sont plus susceptibles d'avoir des lésions qui s'étendent 

sur trois segments ou plus de la moelle épinière et qui ont tendance à être situées au 

centre[61]. Environ 25 % des lésions sont associées à un gonflement de la moelle et peuvent 

présenter un rehaussement parcellaire au gadolinium[62,63] . 

 

Tableau 17: fréquence des anomalies à l'IRM médullaire dans notre étude 

 en comparaison avec celles de la littérature . 

Etude Notre étude Benmoh et al.[57] Boukasri et al.[39] Jeffery et 

al.[32] 

Pays Maroc Maroc Maroc Etats Unis 

Anomalies à l’IRM 

médullaire 

100% NP NP 28% 

Hypersignal T2 , 

étendu 

longitudinalement 

100% 77% 83.33% NP 

Prise de contraste 83% 29% NP NP 

NP: Non précisé 
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2. Imagerie cérébrale : 

 Après examen de l'imagerie de la colonne vertébrale, une IRM cérébrale pour 

déterminer si d'autres lésions démyélinisantes sont présentes dans le système nerveux central 

(SNC). Les patients atteints de myélite aiguë et porteurs de SEP ou de NMO sont beaucoup 

plus susceptibles de présenter des lésions à l'IRM cérébrale. Si ces pathologies sont suspectées 

, une IRM cérébrale doit être demandée systématiquement [40].  

 Dans notre étude, l’IRM encéphalique initiale a été réalisé chez 13 cas (81,25%), elle 

était anormale seulement chez 3 cas (23,07%) : Cas N° 6 présente  des lésions en hyper- 

signal T2 du nerf optique gauche qui se rehausse après injection de gadolinium. Chez le cas 

N° 11, on note la présence d’un hypersignal flair de la partie post de protubérance, et pour le 

cas N° 15, on remarque un hyper- signal T2 au niveau bulbaire.  

 L’IRM encéphalique de contrôle n'a été effectuée pour aucun cas. 

B. Liquide céphalo-rachidien : 

 Une fois que l'imagerie cérébrale a écarté toute étiologie compressive, l'étape suivante 

du processus diagnostique implique généralement une ponction lombaire (PL) afin d'évaluer 

la présence de signes inflammatoires dans le liquide céphalorachidien (LCR). Si le LCR ne 

montre pas de signes d'inflammation, les myélopathies d'origine vasculaire, 

toxique/métabolique, neuro-dégénérative ou néoplasique deviennent plus susceptibles et le 

bilan diagnostique devrait se concentrer sur ces étiologies[40] . 

 Si le LCR présente des signes d'inflammation (pléiocytose, concentration élevée de 

protéines, bandes oligoclonales ou index IgG élevé), le bilan ultérieur doit se concentrer sur 

les causes démyélinisantes, infectieuses ou autres causes inflammatoires, de myélite 

aiguë[40]. 

L'analyse du liquide céphalorachidien (LCR) revêt une importance cruciale dans 

l'évaluation des myélites aiguës. Chez tous les patients présentant une myélite aiguë, il est 

nécessaire d'effectuer une numération cellulaire du LCR, d'analyser le différentiel, les 

protéines, le glucose, les bandes oligoclonales (BOC) ainsi que l'indice IgG. En ce qui 

concerne la détection des BOC, la méthode d'électrophorèse isoélectrique s'avère plus 

performante, offrant une sensibilité et une spécificité bien plus élevées [64]. Les BOC ont une 

valeur prédictive pour la transformation en sclérose en plaques (SEP), étant présentes chez 85 

à 90 % des patients atteints de SEP, chez 20 à 30 % des patients atteints de neuromyélite 

optique (NMO) ou de syndrome d'antigène aquaporine-4 (SAID), et rarement dans d'autres 

causes de myélite aiguë[65]. 
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 L’analyse du LCR dans notre série présentant des valeurs anormales chez 6 patients 

(37,5%). Par contre des résultats un peu plus élevés dans la littérature : 42% pour l’étude de 

Benmoh et al (Rabat 2018).[57], 50% pour Lipton et al (État Unis1973 ). [47]et 41% pour 

Harzheim et al(Allemagne 2003 ).[66].  

 Dans notre série, concernant l’immunoélectrophorèse, on note la présence d’un profil 

oligoclonal chez 2 patients sur 14 (14,28%), sachant que cet examen n’a pas été effectué pour 

2 patients.  

Tableau 18:Anomalies du LCR en comparaison avec la littérature. 

Etude  Notre étude Benmoh et al.[57] Lipton et al. [47] Harzheim et al. [66] 

Pays Maroc Maroc Etats Unis Allemagne 

Pléiocytose  37.5% 42% 50% 41% 

Hyper-

protéinorachie 

18.25% 38% 33% 36% 

 

C. Bilan biologique :  

 Dans la littérature, un bilan biologique complémentaire. En effet , Le taux sérique de 

vitamine B12, les tests de la fonction thyroïdienne, les sérologies de la syphilis et du VIH 

devraient toujours être demandés pour évaluer les causes potentiellement traitables de 

myélite[41]. Dans notre étude, le dosage de vitamine b12, et des Sérologies 

(VIH/CMV/TPHA-VDRL/HSV/HVB-HVC), ont été faits pour tous les patients, les résultats 

interprétés sont normaux pour 100% des cas. 

 De plus, il est recommandé de vérifier les taux de vitamine E, de cuivre sérique et de 

céruloplasmine chez les individus présentant un risque de carence [41]. Cependant, ces tests 

n'ont pas été effectués dans notre étude. 

 En présence de soupçons de syndrome auto-inflammatoire ou auto-immun (SAID), il 

est conseillé de vérifier les marqueurs inflammatoires tels que la vitesse de sédimentation, la 

protéine C-réactive, les anticorps antinucléaires, les anticorps dirigés contre l'antigène 

nucléaire extractible, le facteur rhumatoïde, les anticorps antiphospholipides et les anticorps 

cytoplasmiques anti-neutrophiles (ANCA)[41] . 
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 De plus, selon la littérature, il est recommandé de vérifier les auto-anticorps spécifiques 

à l'aquaporine-4 (AQP4-IgG) dans le sérum de tous les patients souffrant de myélite aiguë, en 

raison de leur spécificité élevée pour les troubles du spectre de la neuromyélite optique 

(NMO) ou NMO (NMOSD). Bien que la positivité aux AQP4-IgG soit rare chez les patients 

atteints de myélite aiguë idiopathique (MAI), sa présence aurait des implications 

significatives pour le choix du traitement[67–69] . 

 Pour maximiser la précision des résultats, il est recommandé de privilégier un test 

cellulaire (CBA) par rapport aux tests immuno-enzymatiques (ELISA) qui ont une sensibilité 

plus faible afin de réduire les risques de faux négatifs [24,70]. Cependant, des résultats 

faussement positifs aux anticorps MOG-IgG peuvent survenir à faible titre en association avec 

d'autres affections neurologiques. En conséquence, les cliniciens devraient limiter les tests 

d'anticorps aux cas présentant des caractéristiques cliniques et des résultats d'imagerie 

évocateurs du diagnostic de démyélinisation associée à MOG (MOGAD)[71,72].  

Dans notre étude, pour le bilan biologique standard, plusieurs analyses ont été 

effectuées : 

❖ un syndrome inflammatoire biologique était remarqué chez 5 patients (31,25%). 

❖ Un bilan hépatique et un bilan rénal ont été effectué pour l’ensemble des patients, les 

résultats étaient normaux pour tous les cas à l’exception de cas N°16 dont le résultat 

montre une insuffisance rénale chronique modérée.  

 Pour le bilan immunologique, plusieurs tests ont été effectués :  

- La recherche des anticorps antinucléaires (ANN) a été  réalisée pour la totalité des 

cas, montrant un résultat positif pour deux cas (12,5%), et un aspect moucheté pour 

deux autres cas , un parmi eux (cas N°3) est devenu négatif après le contrôle. 

- Pour les anti-AQP4 ou les anti-NMO (par méthode d’ELISA), réalisés pour 14 

patients, mais ils n'étaient positifs que pour 4 d'entre eux (28,57%). Cependant,  il 

convient de noter que l'analyse dans notre pays est réalisée par la méthode ELISA 

contrairement à d'autres pays, ce qui risque de retentir sur la fiabilité de nos résultats 

(risque de faux négatif). 

- Pour les anti-MOG (par méthode d’ELISA), effectués pour 14 cas, dont seulement 

chez deux cas, le résultat était positif (14,28%). 

- Les anti-DNA natifs, faits pour 10 cas, un seul cas qui était positif (10%). 
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- Les Anti-SSA /SSB ont été réalisés pour 4 cas, le résultat était positif pour un seul 

cas. 

 La biopsie des glandes salivaires accessoires (BGSA) a été effectuée pour 12 cas 

(75%). Chez le cas N°13, le résultat était en faveur d’une sialite chronique grade 4 de 

Chisholm et Masson compatible avec un syndrome de Gougerot-Sjögren. 

D. Autres investigations : 

 Une évaluation neuro-ophtalmologique est justifiée pour détecter d'éventuelles 

manifestations oculaires pouvant fournir des indices diagnostiques importants, surtout lorsque 

les résultats des examens radiologiques et biologiques sont non concluants. Par exemple, 

différents sous-types d'uvéite peuvent être associés à des causes étiologiques spécifiques[73]. 

Les maladies démyélinisantes qui affectent le tronc cérébral et/ou le cervelet ont tendance à 

provoquer des altérations oculaires motrices [74]. 

 Dans notre étude, un examen ophtalmologique avec examen du fond d'œil a été réalisé 

pour tous les patients, et des anomalies ont été détectées chez seulement 3 cas. 

 Les potentiels évoqués somato-sensoriels peuvent apporter des informations sur une 

atteinte médullaire même en présence d'une IRM médullaire normale. De plus, les potentiels 

évoqués visuels (PEV) conventionnels et multifocaux peuvent mettre en évidence une 

démyélinisation sub-clinique le long des voies visuelles qui ne sont pas clairement identifiées 

par l'imagerie[75].  

 Dans notre étude, un examen ophtalmologique avec examen du fond d'œil a été réalisé 

pour tous les patients, et des anomalies ont été détectées chez seulement 3 cas. 

 En plus des tests mentionnés ci-dessus, une échographie cervicale ainsi qu'un bilan 

thyroïdien ont été réalisés chez l'une de nos patientes suite à la détection d'une tuméfaction 

cervicale ascendante au moment de l'examen clinique. Les résultats du bilan thyroïdien 

indiquaient une hypothyroïdie (TSH us = 0,338 mU/L), et l'échographie révélait un goitre 

volumineux hétéro-nodulaire prédominant à gauche classé TIRADS 3. De plus, la patiente 

présentait une douleur au niveau des deux mollets, ce qui a conduit à la réalisation d'une écho 

doppler veineux montrant une thrombophlébite des membres inférieurs. 
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Figure 15: Investigations à réaliser en cas de suspicion de myélite aiguë[40]  
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IV. MYÉLITE AIGUË ET L’APPROCHE ETIOLOGIQUE : 

Les myélites inflammatoires non infectieuses constituent un groupe étiologique courant 

et traitable de la myélite aiguë. Mais leurs caractéristiques hétérogènes nécessitent une 

approche systématique pour parvenir à une classification précise de la maladie[76,77].  

 Les diagnostics à prendre en compte sont les suivants :la sclérose en plaques (SEP), le 

spectre de la neuromyélite optique (NMOS) avec des anticorps IgG contre l'aquaporine 4 

(AQP4). Mais aussi un large éventail d'autres myélopathies à médiation immunitaire, y 

compris celles associées à des maladies systémiques, etc. Dans certains cas, une évaluation 

approfondie ne révèle pas de maladie spécifique ou de marqueurs indiquant la probabilité 

d'une rechute clinique, et un diagnostic d'exclusion (celui de la myélite transverse 

idiopathique) est posé[77].  

 Il est utile de se demander si le syndrome de myélopathie est "partiel", ou complet. 

Cela s'explique par le fait que pour certains syndromes relativement courants tels que la SEP 

ou la NMOSD, tendent à être partiels et complets, respectivement, bien qu'il y ait un déficit 

associé important[78]. 

 Il est particulièrement important de s'enquérir des épisodes de hoquet intraitable et 

inexpliqué, de nausées ou de douleurs musculaires. De tels événements suggèrent fortement 

un syndrome de l'area postrema l'une des principales présentations de la NMOSD[24,79] . 

 L'un des objectifs de la détermination de l'étiologie d'une myélite à médiation 

immunitaire est d'estimer la gravité de la maladie, la probabilité d'une rechute clinique et, par 

conséquent, la nécessité d'une immunothérapie à long terme. Par exemple, l'établissement 

d'un diagnostic de SEP dénote un risque élevé de rechute future et une indication pour 

l'utilisation à long terme d'un traitement modificateur de la maladie de la SEP. La NMOSD 

avec AQP4-IgG présente un risque très élevé de rechute et nécessite une immunothérapie à 

durée indéterminée[80,81]. 

 En général, les étiologies de la myélite sont souvent dominées par des causes 

inflammatoires[39,82,83]. Cependant, dans notre série, nous observons une prédominance de 

la myélite aiguë idiopathique, qui représente 43,75 % des cas. 
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A. Myélite aiguë et maladies inflammatoires du système nerveux 

central :  

1. Maladie de Devic ou ( NMOSD ) : 

Dans notre étude, nous avons identifié 4 cas de maladie de Devic (NMOSD). 

 Son incidence est nettement inclinée en faveur des femmes, avec un rapport de 8 à 9 

femmes pour chaque homme affecté[4]. 

 Le diagnostic de la maladie de devic (NMOSD) est établi en se basant sur les Critères 

diagnostiques du spectre neuromyélite optique (NMO) – d'après Wingerchuk et al., 2015 [24] 

, cités dans la partie résultat  (les profil étiologiques) . 

 En 2007, le concept de "troubles du spectre de la NMO" (NMOSD) a été introduit pour 

englober les individus porteurs d'anticorps IgG-AQP4, qui présentent des manifestations 

restreintes ou précoces de la neuromyélite optique (NMO), et qui portent un risque substantiel 

de poussées ultérieures[84]. 

 Il peut y avoir une confusion diagnostique avec les maladies auto-immunes 

systémiques, car les patients atteints de NMO/NMOSD ont souvent des antécédents de 

maladies auto-immunes et des auto-anticorps multiples non spécifiques d'un organe. Les 

maladies auto-immunes qui coexistent avec la NMO comprennent le syndrome de Gougerot 

Sjögren (SSj), le lupus érythémateux disséminé (LED), les maladies thyroïdiennes auto-

immunes, le diabète de type 1, la colite ulcéreuse, le purpura thrombocytopénique 

idiopathique, la myasthénie grave, la polyarthrite rhumatoïde, la polymyosite, la maladie 

cœliaque et le phénomène de Raynaud [78,85]. 

 L'IRM de la moelle épinière montre un élargissement de la moelle avec la présence des 

lésions en hypo-signal T1 et en hyper- signal séquence T2. Ces lésions s'étendent sur plus de 

3 segments médullaires, et dans certains cas, elles peuvent même couvrir toute la longueur de 

la moelle épinière[86]. 

 L'IRM cérébrale sur des coupes coronales des séquences STIR peut fréquemment 

montrer un hyper- signal affectant le nerf optique, généralement de manière bilatérale[87]. 

 La détection de complexes oligoclonaux dans le liquide céphalorachidien doit entraîner 

une considération du diagnostic. Ces complexes sont observés chez moins de 20% des cas de 

neuromyélite optique (NMO), tandis qu'ils sont présents dans plus de 80% des cas de sclérose 
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en plaques (SEP)[4]. L'absence de complexes oligoclonaux renforce l'hypothèse d'un 

diagnostic de NMO, tandis que leur présence est un drapeau rouge[24] . 

 La distinction entre la maladie du spectre de la neuromyélite optique (NMOSD) et la 

sclérose en plaques (SEP) est devenue de plus en plus importante, car il a été observé que 

certains traitements immunomodulateurs utilisés pour la SEP, tels que les interférons bêta, le 

natalizumab, le fingolimod et l'alemtuzumab, pourraient aggraver l'activité de la NMOSD 

[77,88]. 

 Le traitement des épisodes aigus implique une approche précoce avec des 

corticostéroïdes, typiquement une administration intraveineuse de méthylprednisolone à une 

dose de 1g/j pendant au moins 3 à 5 jours, suivi d'une transition vers la prednisone par voie 

orale avec une réduction graduelle sur une période de 2 à 6mois[89]. Si une réponse adéquate 

n'est pas observée après le traitement initial par corticoïdes intraveineux, la mise en œuvre 

d'échanges plasmatiques est recommandée. Habituellement, 5 à 7 séances d'échanges sont 

effectuées sur une période de 2 semaines[90–92]. Ces échanges plasmatiques ont démontré 

leur efficacité . 

 Des découvertes récentes dans le domaine de l'immunobiologie de la neuromyélite 

optique (NMOSD) ont abouti à l'approbation de traitements tels que l'eculizumab, le 

satralizumab et l'inebilizumab [93–97] . En outre , Selon une étude menée par Gao et al. en 

2021, le satralizumab ( anticorps anti-interleukine-6) semble offrir un profil de sécurité et 

d'efficacité satisfaisant lorsqu'il est utilisé en monothérapie ou en combinaison avec un 

immunosuppresseur chez les patients atteints de NMOSD, suggérant ainsi qu'il pourrait 

représenter une option thérapeutique précieuse pour ces patients[98]. 

 En revanche, le traitement de fond la NMOSD diffère de celui de la SEP. Les 

médicaments couramment utilisés pour la NMOSD comprennent le rituximab, le 

mycophénolate mofétil et l'azathioprine. Les patients atteints de NMOSD, qu'ils soient 

positifs ou négatifs pour les anticorps AQP4-IgG, sont actuellement traités de manière 

similaire. Si des crises surviennent malgré une dose adéquate et une bonne observance de l'un 

de ces médicaments, le passage à un autre médicament ou l'utilisation de thérapies combinées, 

telles que mycophénolate mofétil plus rituximab ou une combinaison à faible dose de 

médicaments, peuvent être envisagés [77,88]. 
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 Le mode d'évolution de la maladie de Devic commence toujours par une poussée 

initiale, suivie par la suite d'une récurrence chez 85% des patients, marquée par de nouvelles 

poussées . Pour 15% d'entre eux la progression de la maladie restera monophasique. 

L'évolution vers une forme secondairement progressive est extrêmement rare[86]. 

 Nous avons observé un cas de récurrence au sein de notre série (cas N°6 ) après 2ans de 

rémission . 

 Le pronostic fonctionnel de cette affection est sévère, et il peut même mettre en jeu le 

pronostic vital du patient dans certains cas . Un grand nombre de patients souffrent d'une 

invalidité permanente et significative dès le premier épisode[86]. 

2. Maladie du spectre des anticorps anti-MOG (MOGAD) : 

 La maladie à anticorps anti-MOG est une affection auto-immune qui affecte le système 

nerveux central, caractérisée par la présence d'anticorps sérologique ciblant la glycoprotéine 

des oligodendrocytes de la myéline. Sur le plan clinique, elle présente des similitudes avec les 

troubles du spectre de la NMO en raison de sa tendance à provoquer des rechutes de névrite 

optique et de myélite[4].  

 Dans notre étude, nous avons identifié 4 cas de maladie du spectre des anticorps anti-

MOG (MOGAD) 

 Cette maladie se manifeste à un stade plus précoce de la vie, généralement à un âge 

moyen de 30 ans [99]. Contrairement à la NMO, elle ne montre pas de prédominance nette 

chez les femmes (avec un sex-ratio variant de 0,4 à 2,8 femmes pour un homme)[100]. 

 Les avancées dans les tests de détection d'anticorps dirigés contre la glycoprotéine de 

l'oligodendrocyte de la myéline (MOG) ont permis d'identifier un phénotype distinct chez les 

adultes et les enfants atteints de démyélinisation du système nerveux central, appelé "maladie 

associée aux anticorps anti-MOG" (MOGAD). Bien que certains chevauchements 

phénotypiques existent entre la MOGAD et la sclérose en plaques (SEP) ou la neuromyélite 

optique (NMOSD) associée aux anticorps anti-AQP4, les données biologiques, cliniques et 

d'imagerie permettent de les différencier[101–103]. 

 Le diagnostic de la maladie du spectre des anticorps anti-MOG (MOGAD) est établi en 

se basant sur Les critères de diagnostic de MOGAD proposé par Jarius et ses collègues en 

2018 [25]. cités dans la partie résultat ( les profil étiologiques) . 
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 Les manifestations les plus fréquentes de myélite se traduisent par des myélites 

transverses complètes, caractérisées par une paraparésie, des symptômes sensitifs bilatéraux et 

des troubles sphinctériens. Cependant, des formes de myélite présentant des atteintes 

localisées sont également possible[104]. 

 A l’IRM, médullaire, les myélites sont étendues longitudinalement (>3 segments 

vertébraux), avec des lésion en hyper- signales T2 et iso ou hypo-signales T1, avec un 

rehaussement au gadolinium en phase aiguë jusqu’à 70% des cas particulièrement marquée au 

niveau de la substance grise centrale, un œdème médullaire en regard. L’anomalie de signal 

T2 peut être limitée à la substance grise, formant un signe "H" caractéristique sur les 

séquences axiales[104,105]. 

 Le traitement de la MOGAD implique souvent la réduction progressive et prolongée de 

la dose de prednisone orale sur 4 à 6 mois, accompagnée d'une évaluation sérologique et de 

l'administration de médicaments préventifs tels que l'azathioprine ou le rituximab en cas de 

persistance des anticorps ou de rechute clinique [100]. 

 Le mode d’évolution été décrit comme monophasique particulièrement chez ceux dont 

la séropositivité disparaissait avec le temps[106]. Cependant dans la cohorte de Jarius et al, si 

les patients étaient suivis pendant plus de 8 ans, 93 % patients connaissaient une évolution en 

poussées[100]. 

 Le pronostic en termes de fonctionnement est meilleur comparativement aux individus 

atteints de la maladie de Devic, avec des taux de récupération supérieurs, même si certains 

patients peuvent conserver une forme d'invalidité permanente[106]. 

B. Myélite aiguë et maladies de système :  

1. Méningomyélite aiguë de Behçet (MB): 

 Dans notre étude, nous avons identifié un cas de myélite associée à la maladie de 

Behçet (neuro-MB). 

 L'implication neurologique dans la MB (neuro-BD) peut suivre ou précéder l'apparition 

de manifestations systémiques. La neuro-BD survient généralement entre la troisième et la 

quatrième décennie de la vie, est plus fréquente chez les hommes et est généralement associée 

à une atteinte oculaire[107–109]. 
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La fréquence des neuro-BD varie considérablement, de 1,3 % à 59,0 %, avec une 

moyenne globale de 9,4 %[109]. 

 Le diagnostic de la maladie de Behçet et de la neuro -Behçet est établi sur la base des 

critères de classification d’«International study group for Behçet disease» de la maladie de 

behcet[28], et les recommandations consensuelles internationales pour le diagnostic de neuro-

Behçet (NB)[27]. 

 Les neuro-BD peuvent être classées comme parenchymateuses ou non 

parenchymateuses (vasculaires). La neuro-BD parenchymateuse se manifeste généralement 

par un syndrome méningo-encéphalitique accompagné de maux de tête et de déficits 

neurologiques focaux. Les manifestations de la MB vasculaire proviennent d’une thrombose 

veineuse cérébrale (souvent suivie d’une augmentation de l’hypertension intracrânienne) et/ou 

rarement d’infarctus artériels[110].  

 L'atteinte médullaire varie entre 2,5 % et 30,0 %, avec une prédilection pour les 

segments de la moelle cervicale et thoracique (en particulier la moelle postérolatérale), et est 

de mauvais pronostic [111–114] .La Myélite aigue isolée dans le neuro-BD est nettement 

inhabituelle [107–110].  

 les lésions s'étendent longitudinalement et peuvent être multiples, affectant plusieurs 

segments non adjacents ou englobant la totalité de la moelle épinière[115–119].  

 L'IRM cérébrale peut révéler des lésions hypo/iso-intenses T1 et hyper-intenses T2 qui 

peuvent ou non présenter un rehaussement aigu au gadolinium. De manière caractéristique, on 

observe une lésion ponto-mésencéphalique supérieure avec extension thalamique, 

hypothalamique et ganglions basaux d'un côté [120,121].  

 Le Liquide Céphalorachidien révèle généralement une glycémie normale, une 

augmentation des protéines et une pléocytose neutrophile ; l'indice IgG peut être élevé et les 

BOC sont rares[121]. Parfois révélant une méningite aseptique[122] . 

Le traitement de la neuro-MB repose généralement sur l'administration de 

corticostéroïdes à forte dose[107,109–111,118,123–126], ce qui peut entraîner une 

amélioration significative.. Il n'existe pas d'essais contrôlés randomisés pour le traitement de 

la neuro-MB, mais des médicaments tels que l'infliximab, le cyclophosphamide , 

l'azathioprine, le mycophénolate mofétil et le méthotrexate sont souvent utilisés comme 

traitements immunosuppresseurs initiaux[107–110,119,125,126]. D'autres médicaments, tels 
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que la colchicine, la thalidomide et la pentoxifylline, peuvent être utilisés pour les lésions 

cutanées et muqueuses, tandis que la cyclosporine A peut être utilisée pour les manifestations 

ophtalmiques, bien que sa neurotoxicité puisse aggraver les symptômes neurologiques [107–

109,127–129]. 

2. Myélite aiguë et Lupus érythémateux disséminé (LED):  

 Le Lupus érythémateux disséminé (LED): est une maladie systémique auto-

immune[130] . 

 Le lupus touche davantage les femmes et est plus fréquent chez la race noire [131]. 

 Bien que les manifestations neuropsychiatriques soient fréquentes dans le LED, la 

myélite transverse (MT) ne concerne que 1 à 2 % des patients [132] . Cependant, la MT 

représente une complication particulièrement sévère du LED, étant souvent associée à un 

pronostic défavorable[133] . Les cas de myélite aiguë liée au LED tendent à se produire au 

cours des 5 premières années suivant le diagnostic, et elle peut être la première manifestation 

clinique chez près de la moitié des patients, avec des rechutes observées chez 21 à 55 % des 

cas[134–136] . 

 Le diagnostic du LED nécessite au moins 4 des 11 caractéristiques, telles que décrites 

par les Critères de classification du lupus érythémateux systémique proposés par l'American 

College of Rheumatology 1982, modifiés en 1997*[26] . 

 Dans notre étude, nous avons identifié un cas de myélite associée au LED. Les 

symptômes prodromiques tels que maux de tête, fièvre et nausées sont souvent observés avant 

l'apparition de la myélite thoracique, souvent accompagnée d'un dysfonctionnement vésical 

significatif[137] . Dans le contexte de myélite aiguë liée au LED, deux schémas cliniques ont 

été identifiés : la myélite à substance grise et celle à substance blanche. La première présente 

des caractéristiques de dégénérescence des motoneurones inférieurs, une rétention urinaire et 

une évolution rapide mais monophasique. La seconde montre des caractéristiques des 

motoneurones supérieurs et évolue plus lentement mais de manière récurrente[138]. 

 En termes d'imagerie par résonance magnétique (IRM) médullaire , les lésions les plus 

typiques des myélites liées au LED sont des lésions hyper-intenses étendues en T2 avec un 

gonflement de la moelle, cependant, il convient de noter que près d'un tiers des patients 

présentant une myélite aiguë liée au LED ne présentent aucune anomalie détectable à l'IRM 

lors de leur présentation [139–142]. 
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 En IRM cérébrale, les lésions sous-corticales prédominent dans le SAPL et le LED, 

tandis que les lésions péri-ventriculaires et calleuses sont plus fréquentes dans la SEP[143].  

 Dans le liquide céphalorachidien (LCR), une pléiocytose avec une augmentation 

significative des protéines et d'IgG intrathécales est fréquemment observée, surtout dans les 

cas de lésions étendues de la moelle épinière [144]. Par ailleurs, il est noté que des bandes 

oligoclonales (BOC), bien que peu communes, ont été observées chez les patients atteints de 

myélite aiguë liée au LED et séropositifs aux anticorps antiphospholipides (APL) [136]. 

 Sur le plan biologiques , la myélite lupique est souvent associées à des marqueurs 

spécifiques tels que des titres élevés d'anticorps antinucléaires (ANA), d'anticorps anti-ADN 

double brin et une hypo-complémentémie [145]. 

 Dans un essai contrôlé randomisé, le cyclophosphamide IV s'est révélé plus efficace 

que la méthylprednisolone IV pour le traitement des manifestations neuropsychiatriques liées 

au LED [146]. L'association de méthylprednisolone IV à forte dose et de cyclophosphamide 

IV peut également être efficace si elle est initiée rapidement, entraînant une amélioration en 

quelques jours à trois semaines[147,148] . Cependant, les rechutes sont fréquentes (50 à 60 

%) pendant la diminution des corticostéroïdes, soulignant ainsi l'importance d'une 

immunosuppression d'entretien. Dans les cas graves, la plasmaphérèse a été utilisée[149,150] 

. Il existe également des preuves anecdotiques suggérant l'efficacité des immunoglobulines 

intraveineuses et du rituximab[151,152] . L'utilisation à long terme de l'aspirine présente des 

indications anecdotiques. Les facteurs associés à des déficits neurologiques sévères incluent 

des lésions étendues à l'IRM de la moelle, des caractéristiques de la dégénérescence des 

motoneurones inférieur et un dysfonctionnement sphinctérien au début, la présence d'APL et 

un début tardif (> 2 semaines) du traitement [153]. 

3. Maladie de Devic et Syndrome de Gougerot Sjogren (SSJ) : 

 Le syndrome de Gougerot Sjögren (SSj) représente une maladie auto-immune 

systémique chronique[154]. Cette affection se caractérise par des infiltrations lymphocytaires 

au niveau des glandes sécrétrices (glandes salivaires et lacrymales), ce qui entraîne un 

ensemble de symptômes liés à la sécheresse, tant au niveau de la bouche que des yeux[155]. 

Typiquement, ce syndrome affecte plus fréquemment les femmes dans la tranche d'âge 

moyenne à un âge avancé [156]. Il peut se présenter en tant que maladie autonome (SS 

primaire) ou coexister avec une autre maladie auto-immune (SS secondaire)[155]. 
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 Le diagnostic du syndrome de Gougerot-Sjögren repose sur des Critères de 

classification ACR-EULAR du SSj. 2016 [29] 

 Un vaste éventail de symptômes touchant le système nerveux central (SNC) peut se 

manifester, notamment la névrite optique et la myélite [157–159].  

 Les tableaux neurologiques peuvent être variés, et elles peuvent constituer la 

présentation initiale chez un pourcentage significatif de patients atteints de SSJ [158]. 

L'atteinte de la moelle épinière, soit sous forme de myélite aiguë soit de myélopathie 

progressive, peut toucher environ 20 à 35 % des patients atteints de SSJ. Les lésions de la 

moelle épinière ont souvent une préférence pour la région cervicale et peuvent s'étendre de 

manière longitudinale[160]. 

 Le LCR peut révéler une pléiocytose, une légère augmentation des protéines et un 

indice IgG légèrement élevée , et les BOC ont été rapportées chez environ 30 % des 

patients[160] . La séropositivité aux anticorps SS-A ou SS-B n'est pas obligatoire pour le 

diagnostic de SSJ, bien que seulement 21 % des patients atteints de SSJ primaire et de 

manifestations neurologiques présentent cette séropositivité [158]. 

 Dans votre étude, nous avons identifié un cas de maladie de Devic (NMO) associé au 

syndrome de Gougerot-Sjögren (SSJ). 

 Choukrani et ses collègues (2010 à rabat ) ont décrit les cas de deux patients chez 

lesquels le syndrome de Gougerot-Sjögren a été diagnostiqué au moment d’une poussée de la 

neuromyélite optique [161]. 

 En 2009, Kim et al. ont publié une série de cas comprenant 8 patients présentant des 

épisodes récurrents de myélite dans le contexte d'un syndrome de Sjögren [160]. 

 Le traitement des manifestations neurologiques du SSJ peut inclure l'utilisation de 

corticostéroïdes, mais l'atteinte de la moelle épinière peut être réfractaire à cette approche. Le 

cyclophosphamide intraveineux (IV) est souvent efficace pour ces manifestations 

neurologiques[156,158], et d'autres traitements tels que la plasmaphérèse et la 

gammaglobuline IV peuvent également être envisagés. Le rituximab est un autre traitement 

potentiellement efficace pour les patients présentant une coexistence de SSJ et de NMO ou de 

SEP[162,163] . Un suivi régulier est essentiel pour surveiller et gérer les récurrences des 

manifestations neurologiques, afin de prévenir un handicap accru et de confirmer un 

diagnostic définitif de NMO ou de SEP si nécessaire. 
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C. Myélite aiguë idiopathique (MAI):  

 Le groupe de travail du Consortium sur la myélite transverse a énoncé des critères 

stricts pour diagnostiquer la myélite aiguë idiopathique. Afin de poser ce diagnostic, il est 

impératif que tous les critères d'inclusion soient présents et qu'aucun critère d'exclusion ne 

soit observé. En utilisant ces critères, un groupe de patients présentant des caractéristiques 

cliniques et radiologiques relativement homogènes a été défini[164] . La proportion signalée 

de patients atteints de myélite aiguë avec une origine idiopathique varie de manière 

considérable, allant de 16 % [164] à environ 60 %[165,166]. 

 Quant à l'âge moyen auquel la maladie apparaît, il semble se situer entre 35 et 40 ans, 

avec une prédominance féminine [164,167]. En général, l'imagerie par résonance magnétique 

(IRM) démontre une lésion centromédullaire s'étendant sur deux segments vertébraux et 

couvrant plus des deux tiers de la section transversale de la moelle épinière, montrant une 

prédilection pour la moelle thoracique[83,167–170] . Environ la moitié des cas présentent un 

gonflement du cordon et une réaction au gadolinium, pouvant être nodulaire, périphérique, 

hétérogène ou modérément diffuse, survient dans environ un tiers à la moitié des cas[167] . 

L'analyse du liquide céphalorachidien (LCR) révèle une augmentation des protéines chez la 

plupart des patients, et des pléiocytoses ainsi que des bandes oligoclonales sont parfois 

observées [170]. De manière intrigante, contrairement à d'autres causes de myélite aiguë, des 

résultats négatifs pour les bandes oligoclonales sont liés à la récurrence[164] . 

 Dans notre propre étude, nous avons identifié sept cas de myélite idiopathique, faisant 

de cette étiologie la plus fréquente dans notre série. Une situation similaire a été constatée 

dans la série réalisée par Kora et al. à Oujda ( 2019 ), où sur 21 patients atteints de myélite 

aiguë, sept cas étaient d'origine indéterminée [83]. Le raisonnement pour déterminer 

l'étiologie s'est basé sur le contexte clinique, les résultats de l'IRM, les analyses biologiques et 

la réponse au traitement. 

 La réponse à la corticothérapie de la myélite aiguë idiopathique est généralement 

décevante[164] . En général, environ un tiers des patients atteints de myélite transverse aiguë 

idiopathique guérissent avec peu ou pas de séquelles, un tiers présentent une invalidité 

permanente modérée et un tiers souffrent de handicaps graves[164] . Le choc rachidien au 

moment de la présentation était fortement prédictif d'un mauvais résultat. Il est également à 

noter qu'un taux élevé de glucose dans le LCR (associé à des taux sériques élevés) pourrait 

présager de moins bons résultats [1]. 
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 Une étude menée en Corée sur 15 patients atteints de MAI récurrente renforce 

l'hypothèse que la myélite aigue idiopathique (MAI) récurrente pourrait être une entité 

spécifique [171]. 

 La myélite aiguë idiopathique est généralement monophasique mais récidive dans 

environ un quart à un tiers des cas (récidive de l'insulte initiale, expansion d'une lésion 

antérieure ou nouvelle lésion)[164,165]. 
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V. REVUE DE LA LITTERATURE SUR LE DIAGNOSTIC 

DIFFERENTIEL DE LA  MYÉLITE AIGUE :   

 Le diagnostic différentiel de la myélite aiguë est très étendu. Par conséquent, nous 

allons mentionner principalement les étiologies classiques ou graves.  

 Tout d'abord, il est impératif d'exclure en urgence l'étiologie compressive par le biais 

d'une imagerie par résonance magnétique (IRM) médullaire. 

A. Myélopathies aigues ischémiques : 

 L'ischémie médullaire, bien que rare, peut avoir des conséquences dévastatrices sur la 

moelle épinière[172]. 

 Le diagnostic de l’ischémie médullaire est très probable devant l’association d'une 

douleur intense transfixiante ou en ceinture, et d'une perte rapide et profonde des fonctions 

neurologiques médullaires en moins de 4h [173,174], sur un terrain prédisposant : une 

hypotension artérielle prolongée, l’artériosclérose, dissection aortique, embolie fibro-

cartilagineuse ,chirurgie de la coarctation de l’aorte [172,174–176] . 

 Néanmoins, étant donné que l'ischémie médullaire peut également présenter une 

évolution moins aiguë et qu'une forme fulminante de myélite aiguë a été signalée, il pourrait 

exister un chevauchement potentiel entre les deux affections[172] .  

 La présentation clinique de l'ischémie médullaire diffère de celle de la myélite aiguë 

transverse en raison de la présence de troubles sensitifs dissociés. Cela signifie qu'il y a une 

anesthésie sélective aux sensations de température et de douleur, tandis que les autres 

modalités sensorielles restent préservées .Surtout on peut le voir fréquemment en d’ischémie 

globale dans le territoire de l’artère spinale antérieure[177]. 

 Une IRM médullaire normale à un stade précoce (avant 6 heures) n'exclut pas le 

diagnostic[177,178]. 

Lors de l'IRM médullaire avec des coupes axiales, il est possible d'observer une image 

distinctive, principalement localisée dans la substance grise des cornes antérieures, qui 

présente une apparence similaire à celle d'« yeux de hiboux » ou d'« yeux de serpent »[172]. 

Ceci se produit en cas d'infarctus partiel dans le territoire de l'artère spinale 

antérieure[172,179]. 

 L'analyse du LCR est généralement normale, bien que dans certains cas des résultats 

non spécifiques puissent être notés, tels qu'une légère hyper-protéinorachie ou une légère 

pléiocytose[179] . 
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Jusqu'à présent, aucun traitement n'a été expérimenté. En général, on préconise 

l'utilisation de l'héparine à dose efficace peut parfois présenter un avantage dans les cas de 

dommages partiels ou temporaires[180]. 

 En règle générale, le pronostic est grave, mais il semble dépendre du degré de 

préservation du cône médullaire[181]. 

B. Myélopathies aiguës d’origine veineuses : 

1. Malformations artério-veineuse médullaires : 

 Le diagnostic des malformations artério-veineuses (MAV) peut être complexe, car 

leurs caractéristiques ont souvent des similitudes avec celles des pathologies inflammatoires, 

et leur identification radiologique peut parfois être délicate[182] . Les MAV ont tendance à 

être plus fréquentes chez les hommes à partir de la cinquième décennie de vie et au-delà. La 

localisation la plus courante de la fistule est au niveau de la moelle épinière inférieure. En 

conséquence, la présentation typique inclut un trouble progressif de la marche, accompagné 

de troubles sphinctériens et de déficits sensoriels dans les membres inférieurs. Une paraplégie 

spastique subaiguë peut également se manifester. Des épisodes aigus d'aggravation 

neurologique liés aux MAV peuvent survenir lors d'une élévation de la pression hydrostatique 

veineuse, comme dans le cas d'un effort de Valsalva, lors de l'exercice physique, ou en 

réponse à un traitement par corticostéroïdes intraveineux prescrit pour une suspicion de 

myélite[183] . 

 L'IRM médullaire est souvent caractéristique des MAV, présentant des espaces sans 

écoulement en T2 ainsi que des veines sinueuses en rehaussement le long de la surface 

médullaire. La moelle épinière elle-même peut présenter une hyperintensité longitudinale en 

T2 avec une expansion et un rehaussement mal défini. Le diagnostic de MAV est 

généralement confirmé par une angiographie conventionnelle, qui peut être répétée si 

nécessaire. L'angiographie par IRM peut également être une option utile dans les cas 

complexes[174,184,185] . 

2. Accidents de décompression :  

 La myélite dysbarique constitue 50 % des troubles neurologiques associés à la maladie 

de décompression. Plusieurs théories ont été avancées pour expliquer la nature de cette 

condition. L'une des plus anciennes théories repose sur l'hypothèse d'une obstruction 

artérielle causée par une embolie gazeuse au niveau d'une artère radiculaire de la moelle 
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épinière, principalement l'artère d'Adamkiewicz[186]. Cette hypothèse est étayée par 

plusieurs éléments, notamment le fait que les patients atteints de maladie de décompression, 

comme dans le cas de la patiente en question, présentent fréquemment un foramen ovale 

perméable[187] . De plus, des bulles d'air dans les artères ont été observées à l'aide d'une 

échographie Doppler transcrânienne, et des lésions de nécrose histologique ont été identifiées. 

Une deuxième hypothèse suggère une obstruction veineuse, comme le suggérait 

Hallenbeck[186] , en se basant sur l'épidémiologie des accidents neurologiques. En effet, les 

lésions médullaires sont aussi fréquentes que les lésions cérébrales dans les cas de maladie de 

décompression, ce qui contraste avec les localisations d'infarctus dus à des caillots sanguins 

d'origine cardiaque, où les lésions médullaires sont rares.  

 Des observations en imagerie par résonance magnétique (IRM) semblent étayer cette 

hypothèse[188] . De plus, l'évolution progressive des symptômes et la tendance à la 

récupération diffèrent des infarctus artériels médullaires. Cependant, il convient de noter que 

des cas de myélite dysbarique avec une IRM médullaire normale ont également été 

documentés[189] . Une troisième théorie propose que des bulles de gaz extravasculaires 

"locales" puissent comprimer les petites artères de la substance blanche [59,190].  

 Actuellement, l'hypothèse d'une ischémie veineuse semble être la plus plausible. Les 

troubles vésico-sphinctériens tels que la dysurie et la rétention urinaire après la plongée font 

partie du tableau clinique classique de révélation d'une atteinte médullaire suite à un accident 

de décompression[191] . 

3. Embolies fibro-cartilagineuses  

 L'embolie fibro-cartilagineuse (EFC) fait référence à l'extrusion d'une partie du 

matériau fibro-cartilagineux du noyau pulpeux de l'intérieur du disque intervertébral pour 

finalement s'emboliser dans l'un des vaisseaux de la moelle épinière, entraînant un infarctus 

de la moelle épinière[192]. 

 L’EFC peut être diagnostiquée cliniquement en cas d'infarctus de la moelle épinière et 

de l'un des éléments suivants[192] : 

1. Relation temporelle avec le port de charges lourdes ou une blessure mineure au cou 

ou au dos. 

2. Présence d'une discopathie dégénérative, en particulier de protrusions discales ou 

d'un syndrome de Schmorl au niveau ou à proximité de l'infarctus, et 

3. Absence de plus d'un facteur de risque vasculaire. 
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C. Myélopathies post-radiques : 

 La myélopathie radique se présente comme un effet secondaire rare mais d'une sévérité 

extrême lié à la radiothérapie[193]. Elle survient dans des circonstances très spécifiques, 

principalement chez les patients ayant déjà subi une irradiation à haute dose à proximité de la 

moelle épinière, souvent dans le cadre du traitement de néoplasies telles que les tumeurs ORL 

ou les lymphomes seminomes[194] . 

 La myélopathie peut se développer des mois voire des années après l'irradiation des 

tumeurs[195]. 

 L’IRM médullaire révèle une hyperintensité T2 sans traits distinctifs particuliers .Dans 

environ la moitié des cas, il y a une augmentation de la taille de la lésion et un rehaussement 

après l’injection de gadolinium[196] . 

 La réparation des dommages moteurs causés par les radiations est peu fréquente, tandis 

que la restitution des pertes sensorielles est relativement plus courante. Parmi les altérations 

sensorielles induites par la radiation dans la moelle épinière, le signe de Lhermitte (LS) est le 

plus prévalent[193].  

 La meilleure approche consiste en une mesure préventive, à savoir exclure la moelle 

épinière du champ d'irradiation à partir de la dose de 45 Gy, qui représente la dose maximale 

tolérée par la moelle épinière[197]. 
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VI. LA PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE ET SUIVI 

EVOLUTIF : 

A. Traitement : 

1. Corticothérapie :  

 Dans la littérature, tous les auteurs semblent d'accord qu’une fois le diagnostic de 

Myélite aiguë posé, une immunothérapie doit être instaurée pour stopper le processus 

inflammatoire et ainsi permettre le rétablissement. Dans un petit essai ouvert, il a été 

démontré que la méthylprednisolone IV à haute dose améliorait les résultats de la myélite 

aiguë pédiatrique[198]. ]Ainsi malgré l’absence d’études contrôlées randomisées, 

l’administration de corticostéroïdes IV à forte dose (methylprednisolone IV 1 g par jour 

pendant 3 à 7 jours) devrait être débutée le plus tôt possible chez tous les patients atteints de 

myélite aiguë [65].  

 Dans notre étude, le délai entre le début de symptomatologie et la mise en place de 

traitement par corticothérapie en IV varie de 72h à 5 semaines, la durée moyenne est de 12 ± 

5 jours.  

 Tous les patients ont reçu un traitement par corticothérapie IV (1g/j), pendant 10 jours 

chez 13 patients (81,25%), et 5 jours chez 3 patients (18,75%), et le relai par voie orale a été 

effectué chez 9 patients (56,25%), à une dose de 1mg/kg/jour, pendant une durée d’un mois, 

la régression s'est déroulée sur une période de six semaines. 

 L'amélioration n’a été favorable avec récupération complète que dans 9 cas (56,25%), 

sur une période maximale de 3 mois. 

 En effet, si les symptômes cliniques, le profil du LCR et l'aspect de l'IRM indiquent 

une myélite auto-immune ou inflammatoire, des sérologies à la recherche de maladies auto-

immunes ou inflammatoires systémiques doivent être obtenues et des corticostéroïdes IV 

doivent être mis en place. Bien que la corticothérapie soit clairement justifiée dans le cadre de 

la SEP et de la myélite associée à la NMO, toutes les études n'ont pas trouvé de bénéfice à 

l'administration de corticostéroïdes par voie intraveineuse pour toutes les causes de 

myélite[199,200]. Une étude sur la sarcoïdose et plusieurs petites études chez des patients 

pédiatriques ont montré une amélioration des résultats avec la méthylprednisolone IV[201–

203] . 
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2. Echanges plasmatiques : 

 Chez les patients présentant une réponse faible ou inexistante aux corticostéroïdes, une 

plasmaphérèse doit être proposée [65], avec la justification de l'élimination des facteurs 

humoraux incitant à la myélite aiguë . Les bénéfices de la plasmaphérèse ont été prouvés dans 

les crises aiguës de maladies démyélinisantes du SNC [90,204–206]. L'initiation précoce de la 

plasmaphérèse (dans les 15 jours suivant le début) est le meilleur prédicteur d'une réponse 

aiguë favorable et d'une amélioration à 6 mois[204,205]. Le régime typique consiste en des 

échanges de 1,5 volume de plasma pour 5 traitements sur 10 jours[207]. La plasmaphérèse a 

également des preuves anecdotiques dans diverses maladies auto-immunes systémiques . 

 Les échanges plasmatiques ont été réalisés pour deux patientes (12,5%), en 5 séances, 

avec un rythme d'une séance tous les deux jours, pendant 2 semaines.  

 L’évolution était favorable avec une récupération dans une période d’un mois chez le 

cas N°11, par contre chez le cas N°13, l’amélioration était incomplète, pour cela on a décidé 

de mettre la patiente sous traitement de fond. 

3. Traitement de fond : 

 Bien que la plasmaphérèse puisse apporter des bénéfices allant au-delà de ceux obtenus 

avec les stéroïdes, les patients atteints d'un niveau de handicap de l'American Spinal Injury 

Association (ASIA) peuvent également avoir besoin de cyclophosphamide IV. Le 

cyclophosphamide IV semble être efficace dans la SEP inflammatoire active et dans d'autres 

maladies auto-immunes. La principale préoccupation liée au cyclophosphamide est le profil 

d’effets indésirables, qui comprend des nausées, des cystites hémorragiques et des tumeurs 

malignes[208,209].  

 En effet, chez les patients gravement atteints, une étude a révélé une tendance à 

favoriser le cyclophosphamide IV en association avec l'échange plasmatique. L'échange 

plasmatique s'est avéré utile après l'échec d'un traitement par corticostéroïdes IV, en 

particulier chez les patients atteints de NMO ou de troubles du spectre de la NMO 

(indépendamment de la positivité des NMO-IgG)[205,210]. Mais Si l'échange plasmatique 

n'apporte toujours aucun résultat , des rapports de cas suggèrent que l'immunoglobuline IV 

(ADEM)[211], le cyclophosphamide (TM idiopathique, LED), rituximab (NMO)[211,212], 

ou azathioprine (NMO) [213] pourraient être utiles. En effet, une série de cas sur la myélite 

du LED et un essai clinique sur les troubles neuropsychiatriques du LED ont montré que les 

corticostéroïdes IV associés au cyclophosphamide donnaient de meilleurs résultats que les 

corticostéroïdes IV seuls[214]. 
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Deux patients atteints de myélite de Behçet ont été traités avec succès en utilisant une 

dose mensuelle de 1 gramme de cyclophosphamide administrée par voie intraveineuse en 

pulsations[108] . 

Dans notre étude , un traitement de fond a été indiqué chez 6 cas (37,5%).  

 Deux cas ont été mis sous azathioprine (Imurel®) : 1cpx3/jour pendant 15 jours puis 

1cpx2/jour pendant 15 jours, puis 1cp/jour. 

 Quatre cas ont pris la cyclophosphamide (Endoxan®) : 1g en IV chaque mois pour un 

cas, 1g chaque 2 mois pour les 3 cas restants. Notons que le cas N°3 avait déjà reçu deux 

perfusions de 500mg de Rituximab (ZELVA®) à 15 jours d’intervalle. 

4. Antibiothérapie : 

 Un cas a été documenté dans la littérature concernant un homme qui a été traité en 

utilisant une antibiothérapie combinant l’amoxicilline 3 g/6 h, Ceftriaxone 2 g/8 h, et Aciclovir 

800 mg/8 h. Ce traitement a été administré dans le contexte d'une méningo-encéphalite de 

Behçet [215]. 

 Dans notre étude, une antibiothérapie a été instauré à dose méningé (triaxon 

100mg/kg/j) pour un cas (N°10). 

5. Traitement symptomatique : 

 Un aspect très important de la gestion de la myélite aigue se concentre sur les multiples 

complications résultant de la maladie. L'axe principal de la prise en charge à long terme est la 

neuro-réadaptation, le processus actif par lequel les personnes handicapées par une blessure 

ou une maladie parviennent à un rétablissement complet ou, si un rétablissement complet n'est 

pas possible, réalisent leur potentiel physique, mental et social optimal et sont intégrées dans 

leur vie. environnement le plus approprié[216]. Une neuro-réadaptation réussie dépend d'une 

évaluation multidisciplinaire qui peut développer des programmes axés sur des objectifs 

adaptés aux besoins spécifiques du patient ; par conséquent, une consultation précoce avec le 

médecin de médecine physique et de réadaptation, le physiothérapeute, l'ergothérapeute et le 

psychologue/psychiatre est vitale. En fait, il existe des preuves qu'un centre de soins complets 

multidisciplinaires est un système de prestation de soins très efficace et rentable qui minimise 

les événements indésirables, diminue le taux de réhospitalisation et améliore la perception des 

patients[217].  
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 Dans notre série, selon l'état du patient, la rééducation motrice a été effectuée pour tous 

les patients, alors que la rééducation vésico-sphinctérienne a été réalisée seulement pour 10 

cas (62,5%). 

 Pour réduire le risque de complications associées à une corticothérapie prolongée, des 

suppléments de calcium et de vitamine D sont recommandés[218]. 

 Dans notre série, tous les patients ont bénéficié d’un matelas anti escarre, d’IPP à 40mg 

en IV, de calcium et vitamine D (CALCIFIX®), de potassium (KALIEFF®). Tous les cas ont 

eu un traitement anticoagulant à titre préventif, à l’exception d’un cas qui l’a eu à titre curatif 

suite à la thrombophlébite des deux membres inférieurs. 

B. Suivi : 

 Dans notre étude, la durée de suivi était variable d’un patient à l’autre, variant de six 

mois à un an. alors qu’il était plus long dans l’étude de Dubey et al.[38] , puisque le suivi final 

moyen était de 24 mois avec des extrêmes allant de 2 à 120 mois.  

 Alors que dans l'étude de Jain et al[219] , le suivi maximum, minimum et moyen des 

patients était de deux ans, trois mois et 14 mois, respectivement. 

Dans notre étude 5 cas, soit 31% n’ont pas été déclaré rétabli : 

o Trois cas (18,75%) n’ont pas eu une récupération complète après un an de suivi. 

o Un cas (6,25%) est décédée avant le rendez-vous de suivi de 6 mois.  

o Un cas perdu de vue. 

 On a noté un cas de récurrence après 2 ans de récupération chez le cas N°6. 

 Le pronostic de récupération des fonctions d'un patient après une myélite transverse 

dépend fortement de son étiologie [220]. 

 Les patients se rétablissent généralement bien, bien que le rétablissement final puisse 

prendre plusieurs mois. Les syndromes cordonaux complets peuvent également se rétablir, 

mais ces syndromes sont plus susceptibles d'entraîner des déficits neurologiques résiduels 

importants. Dans l'ensemble, 50 à 70 % des patients obtiennent au moins une récupération 

partielle et la capacité de marcher avec ou sans assistance. Un suivi neurologique est 

nécessaire, en particulier les patients jugés à haut risque de récidive de maladie récurrente du 

SNC[221]. 
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C. Score à l’échelle EDSS : 

 Dans l’étude de Munoz et al. [222], 125 patients ont été analysés.44,7 % (55 patients) 

ont présenté des difficultés d'observance du traitement chronique au cours du suivi, 101 

patients (80,8 %) ont présenté une évolution récidivante et 57 patients (46 %) ont présenté des 

rechutes au cours de la première année ; Cinquante-cinq patients (44 %) avaient un EDSS 

final ≥ 6, et un DEDSS médian initial-final de 1 (IQR : 0-3) a été observé, souvent vers une 

invalidité cumulative. Une association a été trouvée entre l'évolution et les rechutes (odds 

ratio = 3,73 ; p = 0, 011) et EDSS de base élevé (rapport de cotes = 1,54 ; p = 0,001) avec un 

handicap plus important. En analyse multivariée, un EDSS de base plus élevé et une évolution 

avec rechutes présentaient une probabilité d'invalidité 1,6 et 5,3 fois plus élevée, 

respectivement. 

 Comme dans la présente étude, des publications précédentes ont décrit la relation entre 

un EDSS de base élevé et un plus grand handicap (EDSS ≥ 6) pendant le suivi[223] . Une 

autre étude multicentrique a rapporté qu'une incapacité résiduelle plus importante après le 

premier épisode augmente le risque d'invalidité supplémentaire (EDSS = 6)[224] . 

 Dans l’étude de Smith et al.[36] , des résultats sensiblement différents ont été retrouvés, 

au total, 19 % des patients présentaient encore de graves handicaps à la fin de la période de 

suivi (incapacité de marcher), 52 % avaient des handicaps légers (capables de marcher) et 27 

% se sont rétablis sans symptômes résiduels. Un patient (1,6 %) est décédé au cours de la 

période de suivi.  

 Le score EDSS prédit le pronostic à long terme chez les patients, dans notre étude, des 

pronostics variables ont été établis :  

 Un bon pronostic pour 11 patients (68,75%), dont la marche se fait sans aide, sans 

limitation de PM, un examen neurologique normal et sans trouble génito-

sphinctériens. Leurs scores à l'échelle EDSS sont revenus à 0 après le traitement, 

comparativement à des scores initiaux situés entre 5,5 et 7,5. 

 Un pronostic moyen pour un patient (6,25%), qui nécessite une aide ou un 

accompagnement à la marche, avec persistance des anomalies sur l’examen 

neurologique. Dans le cas du patient numéro 3, son score à l'échelle EDSS est passé 

de 6,5 à 6 après le traitement. 
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 Un mauvais pronostic pour deux patients (12,5%), qui nécessitaient un fauteuil 

roulant pour se déplacer, avec persistance des anomalies sur l’examen neurologique. 

Dans le cas du patient numéro 10, son score à l'échelle EDSS est passé de 7,5 à 7 

après le traitement. Quant au patient numéro 15, son score à l'échelle EDSS est resté 

stable à 7, elle a développé une Insuffisance cardiaque avec un œdème généralisé 

sous traitement à l'endoxan, ce qui a conduit à l'arrêt du traitement par le cardiologue. 

 Une patiente perdue de vue (6,25%). 

 Une patiente a été décédée (6,25%). 

D. Les facteurs pronostiques :  

 Le pronostic de récupération des fonctions d'un patient après une myélite transverse 

dépend fortement de son étiologie[225]. 

 Une étude menée par Wang et al. [226], pour examiner le pronostic de la myélite aiguë 

associée au LED, les articles pertinents publiés jusqu'au 30 juillet 2021 ont été identifiés. Cinq 

études portant sur 283 patients atteints de MT liée au LED ont été incluses dans cette méta-

analyse : 

         Les facteurs de risque d'évolution neurologique défavorable comprenaient les 

caractéristiques démographiques, les caractéristiques cliniques, les données de laboratoire, au 

début de la MT était associée à un mauvais pronostic (P < 0,001). La présence 

d'hypogycorhachie était également corrélée à un plus mauvais pronostic ( P < 0,001). Aucune 

corrélation notable n'a été révélée entre un mauvais résultat et des aPL positifs et différents 

profils d'aPL (anticorps anticardiolipine [aCL], anti-β2-glycoprotéine I (anti-β2GPI], 

anticoagulant lupique [LA]).  

 En plus de son utilité pour le diagnostic, l’IRM de la moelle épinière pourrait 

également offrir des informations prédictives quant au pronostic. Les recherches menées par 

l'équipe de Scott ont mis en évidence que la présence d'anomalies signalées en hypersignal T2 

et d'une prise du contraste lors de l'IRM de la moelle épinière étaient des facteurs prédictifs 

d'une mauvaise récupération[227] . Néanmoins, l'importance prédictive de la localisation et de 

l'étendue des lésions révélées par IRM demeure controversée. Les données disponibles sont 

partagées quant à savoir si des lésions qui s'étendent sur plus de 10 segments sont associées à 

un pronostic défavorable, ou si elles n'ont pas d'influence sur le pronostic[224] . 

  



 

85 
 

L'importance prédictive de certaines évaluations neurophysiologiques, telles que les 

potentiels évoqués et les électromyogrammes, dans le contexte des myélites aiguës 

idiopathiques, a été largement mise en avant par Kalita et son équipe dans diverses études 

[224,228–230]. Selon leurs recherches, des perspectives défavorables pourraient être 

envisagées pour les patients présentant des douleurs dorsales, une paraplégie flasque et des 

signes de dénervation détectés dans les électromyogrammes. En revanche, des paramètres tels 

que l'âge et le sexe du patient, les antécédents d'infections, la vitesse de progression des 

symptômes, le niveau de sensibilité clinique et les résultats des analyses du liquide 

céphalorachidien semblent ne pas fournir de pouvoir prédictif[224,228–230]. 

Ainsi, la présence précoce de signes de dénervation détectés dans les 

électromyogrammes des membres inférieurs suggère une récupération neurologique limitée à 

court terme (évaluée sur une période de 3 mois à l'aide de l'indice de Barthel), sans avoir 

d'incidence sur l'évolution à plus long terme. En revanche, l'absence d'enregistrement de 

potentiels sensoriels et moteurs dans les membres inférieurs pourrait prévoir une mauvaise 

récupération neurologique au-delà de 6 mois[224,228–230]. 

 Des études récentes ont également démontré que l'interleukine 6 (Il-6) pourrait se 

révéler un marqueur significatif. Les niveaux de cette molécule dans le liquide 

céphalorachidien des patients atteints de myélite aiguë sont en corrélation avec la sévérité du 

handicap et présentent une forte capacité prédictive[231] . 

 En ce qui concerne notre propre étude, nous n'avons pas pu identifier de facteur 

pronostique potentiel en raison de la taille limitée de notre échantillon. 
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VII. DISTINCTION ENTRE LA MYÉLITE TRANSVERSE 

PARTIELLE ET COMPLETE ET LA MYELITE 

LONGITUDINALE ETENDUE : 

 Le terme "transverse" a été introduit et utilisé de manière ambiguë par plusieurs 

équipes médicales, donnant lieu à des expressions variées telles que "myélite transverse 

partielle ou complète ", "myélite transverse étendue" ou encore "myélite longitudinale 

transverse étendue". Cette diversité de terminologies a suscité des confusions, aboutissant en 

2002 à la publication d'un article où les auteurs ont établi une définition des myélites aiguës 

transverses idiopathiques basée sur la présence d'un niveau sensitif lors de l'examen[30] . De 

plus, un article complémentaire, paru en 2007, a exposé les particularités cliniques de ce type 

de myélite en fonction de son caractère complet ou partiel[227] . 

 Toutes les définitions liées à la myélite transverse sont d'ordre clinique, et jusqu'à 

présent, aucune définition radiologique de ces termes ni de corrélation clinico-radiologique 

n'ont été signalées. Par la suite, la comparaison entre ces deux entités en termes de diagnostic 

et de pronostic a conféré à l'IRM médullaire une place primordiale parmi les examens 

complémentaires. Devenu un élément essentiel dans la démarche clinique et thérapeutique, cet 

examen doit désormais être réalisé rapidement en cas de suspicion d'atteinte médullaire. En 

conséquence, la fréquente utilisation de l'IRM médullaire en coupes sagittales et axiales, ainsi 

que la valeur diagnostique et pronostique de la myélite étendue, dans le contexte des 

affections inflammatoires du système nerveux central (SNC), nécessitent une réévaluation du 

cadre nosologique des myélites aiguës transverses longitudinalement étendues (MATLE) afin 

de mieux guider le praticien dans son processus diagnostique[1] . 

 En ce qui concerne la myélite transverse, la définition retenue est celle établie par le 

consortium d'experts en 2002. Selon cette définition, la myélite transverse complète se 

caractérise cliniquement par un syndrome médullaire complet, incluant une altération 

sensitivomotrice bilatérale (plus ou moins symétrique) et des troubles sphinctériens [30,227]. 

L'atteinte longitudinale ne peut pas être soupçonnée cliniquement de manière isolée et ne peut 

être précisée que par l'IRM. Elle est presque toujours associée à une atteinte étendue dans le 

plan transversal, caractérisée par un déficit bilatéral, sévère, et touchant tous les modes 

fonctionnels. Il est important de noter que le caractère longitudinal étendu ne préjuge pas du 

type de syndrome médullaire observé sur le plan clinique. En revanche, la myélite partielle 

peut également être définie par un déficit moteur, sensitif ou sphinctérien incomplet ou 

unilatéral[1,227] . 
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Tableau 19 : Définitions sémiologique dans la littérature [1] 

                              

Notion                          

Myélite transverse 

idiopathique [30] 

Myélite transverse 

complète[1]  

Myélite transverse 

partielle[1]  

Définition  Atteinte sensitive , 

motrice ou 

dysautonomique 

d’origine médullaire 

 

Symptômes 

bilatéraux définissant 

un niveau sensitif 

(non obligatoirement 

symétrique) 

Atteinte motrice 

modérée ou sévère 

symétrique et 

dysautonomie 

d’origine médullaire 

 

Présence d’un niveau 

sensitif symétrique 

Atteinte légère 

sensitive et:/ou 

motrice, bilatérale ou 

unilatérale d’origine 

médullaire 

 

Asymétrie notée en 

cas de déficit sévère  

 

Symptômes avec 

niveau sensitif en 

présence d’une IRM 

typique  

 

 Il n'existe pas de critères radiologiques précis en IRM pour diagnostiquer la myélite 

transverse, car ce diagnostic repose principalement sur des éléments cliniques. Certains 

définissent la myélite transverse complète radiologique lorsque l'hypersignal T2 s'étend sur 

toute la largeur de la moelle, tandis que la myélite transverse partielle radiologique concerne 

les cas où l'hypersignal T2 couvre plus de 50 % de la surface transversale sans couvrir toute la 

surface médullaire. D'autres définissent la myélite transverse radiologique comme présentant 

un hypersignal T2 étendu sur au moins 50 % de la surface en coupe axiale, tandis que la 

myélite partielle présente un hypersignal couvrant moins de 50 % de cette surface[1]. 

 Dans tous les cas, le terme "transverse" semble être associé à une lésion médullaire 

s'étendant sur au moins 50 % de la surface transversale de la moelle. La définition la plus 

consensuelle repose sur cette notion, tandis que le caractère étendu dans le plan longitudinal 

est défini comme une lésion se développant de manière continue sur au moins 3 corps 

vertébraux [1] . 
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VIII. LES MYÉLITES AIGUES ET LES PISTES IMMUNO-

PATHOGENIQUES : 

 La myélite transverse aiguë peut être une entité isolée ou survenir dans le cadre d'une 

maladie multifocale voire multi-systémique. Il est clair que le substrat pathologique – lésion 

et dysfonctionnement des cellules neurales de la moelle épinière peut être provoqué par divers 

mécanismes immunologiques. Par exemple, dans la myélite transverse aiguë associée à une 

maladie systémique (par exemple dans le cas d’un lupus érythémateux systémique ou d’une 

sarcoïdose), un processus vasculaire ou granulomateux peut souvent être identifié. Dans la 

myélite transverse aiguë idiopathique, il existe un influx cellulaire intra-parenchymateux ou 

péri-vasculaire dans la moelle épinière, entraînant la rupture de la barrière hémato-

encéphalique, une démyélinisation variable et des lésions neuronales. Le mécanisme exact 

reste encore flou mais il existe des hypothèses quant aux mécanismes immuno pathogènes 

potentiels de la myélite transverse aiguë et aux troubles inflammatoires associés de la moelle 

épinière sont récemment apparus[232]. 

A. Myélite transverse aiguë post-vaccination : 

 Plusieurs rapports de myélite aiguë suite à une vaccination ont récemment été publiés. 

En effet, il est largement rapporté dans les textes de neurologie que la myélite aiguë peut être 

un événement post-vaccination. Une étude distincte [233] a rapporté le cas d'un individu de 

36 ans qui a développé une myélopathie / polyradiculopathie inflammatoire progressive et 

finalement fatale 9 jours après une vaccination de rappel contre l'hépatite B. Le patient n'avait 

pas de fièvre ni de maladie systémique et n'a pas répondu à l'immunothérapie. L’autopsie de 

la moelle épinière a révélé une perte axonale sévère avec démyélinisation légère et un infiltrat 

mononucléaire, principalement des lymphocytes T dans les racines nerveuses et les ganglions 

spinaux. 

 Cette étude suggère qu'une vaccination peut induire un processus auto-immun 

entraînant une myélite aiguë. Toutefois, il convient de noter que de nombreuses données 

continuent de montrer de manière écrasante que les vaccinations sont sûres et qu'elles ne sont 

pas associées à une maladie auto-immune ou à une incidence accrue de complications 

neurologiques[234–241] . Par conséquent, ces rapports de cas doivent être considérés avec 

prudence, car il est tout à fait possible que deux événements se soient produits l’un après 

l’autre par le seul fait du hasard. 
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B. Myélite transverse aiguë para infectieuse : 

 Dans 30 à 60% des cas de MA idiopathique, il existe une maladie respiratoire, gastro-

intestinale ou systémique antérieure [48,242]. 

 Le terme "para infectieux" a été utilisé pour suggérer que la lésion neurologique peut 

être associée à une infection microbienne directe et à une lésion résultant de l'infection, que ce 

soit de manière directe ou suite à des lésions à médiation immunitaire contre l'agent 

pathogène. 

 Une liste croissante d'infections antécédentes est aujourd'hui reconnue, bien que dans la 

grande majorité de ces cas le lien de causalité ne peut être établi. Plusieurs virus de l'herpès 

ont été associés à la myélite et sont probablement causés par l'infection directe des cellules 

neurales dans la moelle épinière[234–236] . D'autres agents, tels que Listeria monocytogenes, 

peuvent être transportés par voie intra-axonale jusqu'aux neurones de la moelle épinière[243] . 

Un tel mécanisme peut expliquer l'inflammation limitée à une région focale de la moelle 

épinière observée chez certains patients atteints de myélite aiguë. 

 Bien que l'agent infectieux soit nécessaire dans ces cas-là dans le SNC, d'autres 

mécanismes d'auto-immunité, tels que le mimétisme moléculaire et la maladie à 

superantigènes, ne requièrent qu'une activation immunitaire périphérique et peuvent expliquer 

d'autres cas de myélite. 

C. Le mimétisme moléculaire : 

 Le mimétisme moléculaire en tant que mécanisme d'explication d'un trouble du 

système nerveux inflammatoire a été le mieux décrit dans le cas du SGB. Qualifié pour la 

première fois de "polynévrite post-infectieuse aiguë" par Osler en 1892, le SGB est précédé 

dans 75 % des cas d'une infection aiguë[244–247]. 

 L'infection à Campylobacter jejuni est apparue comme l'événement antécédent le plus 

important dans les cas de SGB, survenant dans jusqu'à 41% des cas[248–251]. Le tissu neural 

humain contient plusieurs sous-types de motifs de gangliosides tels que les GM1, GM2 et 

GQ1b dans leurs parois cellulaires[252,253] . 

 Un mimétisme moléculaire dans la MA peut également se produire et être associé au 

développement d'auto-anticorps[254] en réponse à une infection antérieure. Un patient a 

développé des titres élevés d'IgG anti coagulantes lupiques, des anticorps anti sulfatides (1 : 

6400) et anticorps anti-GM1 (1 : 600 IgG et 1 : 3200 IgM) après l'infection par Enterobium 

vermicularis (oxyure périanal) [255].  
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D. Inflammation médiée par les super antigènes microbiens : 

 Un autre lien entre une infection antérieure et le développement d'une myélite aiguë 

(MA) pourrait être l'activation fulminante des lymphocytes par des super antigènes 

microbiens. Les super-antigènes sont des peptides microbiens qui ont une capacité unique à 

stimuler le système immunitaire et peuvent contribuer à une variété de maladies auto-

immunes. Les super-antigènes les mieux étudiés sont les entérotoxines staphylococciques A à 

I, la toxine-1 du syndrome du choc toxique et la toxine de Streptococcus pyogènes. Bien que 

de nombreux virus codent également pour des super- antigènes [256–259]. Les super-

antigènes activent les lymphocytes T d'une manière unique par rapport aux antigènes 

conventionnels : au lieu de se lier au sillon peptidique hautement variable du récepteur des 

cellules T, les super-antigènes interagissent avec la région Vb, plus conservée[260–262]. En 

outre, contrairement aux antigènes conventionnels, les super-antigènes sont capables d'activer 

les lymphocytes T en l'absence de molécules co-stimulantes. 

 En raison de ces différences, un seul super antigène peut activer entre 2 et 20 % des 

lymphocytes T circulants, contre 0,001± 0,01 % avec les antigènes conventionnels[263–266] . 

De plus, les super antigènes provoquent souvent une expansion suivie d'une délétion des 

clones de lymphocytes T avec des régions Vb particulières, ce qui donne lieu à des "trous" 

dans le système immunitaire pendant un certain temps après l'activation[267] . Par 

conséquent, les patients peuvent souvent être soumis à des tests de présomption d'infection. 

 La stimulation d'un grand nombre de lymphocytes peut déclencher une maladie auto-

immune en activant des clones de cellules T auto-réactifs[268,269]. Chez l'homme, de 

nombreux rapports font état de l'expansion de certaines familles de Vb chez les patients 

atteints de maladies auto-immunes, ce qui suggère une exposition antérieure à un super-

antigène [268–270]. Comme cette expansion limitée n'a pas été observée dans le sérum et les 

tissus non inflamés, il a été proposé que les super-antigènes activaient des cellules T auto-

réactives auparavant quiescentes, qui pénétraient alors dans un tissu et y étaient retenues par 

une exposition répétée aux super-antigènes [271]. Dans le SNC, des super-antigènes isolés de 

Staphylococcus ont induit une paralysie chez des souris atteintes d'encéphalomyélite auto-

immune expérimentale par sa capacité à stimuler directement les cellules T exprimant le Vb8 

spécifiques du peptide Ac1-11 de la protéine basique de la myéline[272] . Chez l'homme, un 

patient atteint d'encéphalomyélite disséminée et une myélopathie nécrosante s'est avérée de 

Streptococcus pyogènes induite par le super-antigène de Streptococcus pyogènes contre la 

protéine basique de la myéline [273]. 
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E. Dérèglements humoraux : 

 L'un ou l'autre des processus ci-dessus peut entraîner une fonction immunitaire 

anormale, avec une distinction floue entre le soi et le non-soi. Le développement d'anticorps 

anormaux peut alors potentiellement activer d'autres composants du système immunitaire ou 

recruter des éléments cellulaires supplémentaires dans la moelle épinière. 

 Des études récentes ont mis en évidence des auto-anticorps distincts chez les patients 

atteints de NMO[274–277] et de MA récurrente[278–280] . La forte prévalence de divers 

auto-anticorps observés chez ces patients suggère un dérèglement polyclonal du système 

immunitaire. 

 Cependant, il se peut qu'il ne s'agisse pas seulement d'auto-anticorps, mais de niveaux 

élevés d'anticorps circulants, même normaux, qui jouent un rôle causal dans la MA. Un cas de 

MA a été décrit chez un patient présentant des taux extrêmement élevés d'anticorps à 

l'antigène de surface de l'hépatite B après une immunisation de rappel [281]. 

 Ces anticorps circulants peuvent former des complexes immuns qui se déposent dans 

des zones focales de la moelle épinière.  

 Un tel mécanisme a été proposé pour décrire un patient souffrant de myélite récurrente 

et des titres élevés de l'antigène de surface de l'hépatite B [282]. 

 Des complexes immuns circulants contenant l'antigène de surface de l'hépatite B ont 

été observés dans le sérum et le LCR pendant la phase aiguë et la disparition de ces 

complexes après traitement est corrélée à la récupération fonctionnelle. 

 Plusieurs patients japonais atteints de MA présentaient des taux d'IgE sériques 

beaucoup plus élevés que les patients atteints de SEP ou les témoins (360 contre 52 contre 85 

U/ml)[283]  

 Pratiquement tous les patients de cette étude avaient des IgE sériques spécifiques aux 

acariens domestiques (Dermatophagoides pteronyssinus ou Dermatophagoides farinae), alors 

que c'était le cas de moins d'un tiers des patients atteints de SEP et des patients témoins. 

 Un mécanisme potentiel pour expliquer la MA chez ces patients est le dépôt d'IgE avec 

le recrutement ultérieur d'éléments cellulaires. 

 En effet, les échantillons de biopsie de deux patients atteints de MA et présentant des 

taux élevés d'IgE totales et spécifiques ont été analysés et ont révélé un dépôt d'anticorps dans 

la moelle épinière et le système nerveux central [284] . 

 Il a été supposé que les éosinophiles recrutés dans la moelle épinière dégranulent et 

induisent la réaction de la moelle épinière et la lésion neuronale chez ces patients. 
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La myélite aigue est une affection neurologique de la moelle épinière causée par une 

inflammation et qui peut avoir des effets neurologiques dévastateurs, jusqu'à deux tiers des 

patients présentant un degré d'invalidité résiduelle modéré à sévère. Le tableau clinique est 

caractérisé par un syndrome médullaire qui se manifeste par l’existence d’un déficit 

neurologique moteur et/ou sensitif et/ou génito-sphinctérien , dont le nadir se situe entre 4 

heures et 4 semaines. 

L’évaluation des étiologies compressives doit être une priorité car la myélopathie 

compressive et la myélite transverse sont souvent impossibles à distinguer cliniquement et 

une intervention chirurgicale urgente est indiquée dans de tels cas.  

 L’examen le plus important à entreprendre est une IRM de tout l’axe rachidien et du 

cerveau. La localisation et la longueur de la lésion sont des facteurs discriminants importants 

ayant une importance étiologique et pronostique. Dans les cas les plus complexes, un bilan 

biologique et une imagerie spécifique peuvent être utiles. 

Ainsi, La détection d'une prise de contraste médullaire après l'injection de gadolinium, 

la présence d'une pléiocytose du LCR et des niveaux élevés d’index d'IgG ont été suggérées 

comme des moyens permettant d'authentifier cette inflammation. Ces deux examens 

fournissent des informations précieuses pour aider à identifier la cause sous-jacente de 

l'inflammation. 

 Il convient de souligner que dans notre pays, les analyses des anticorps, tels que les 

anticorps AQP4-IgG, sont effectuées en utilisant la méthode Elisa, alors que dans d'autres 

pays, ces tests sont réalisés à l'aide de la méthode CBA, reconnue pour sa fiabilité supérieure. 

Cette variation dans les méthodes d'analyse pourrait potentiellement influencer la précision de 

nos résultats. 

 En général, les étiologies de la myélite sont souvent dominées par des causes 

inflammatoires. Cependant, dans notre série, nous observons une prédominance de la myélite 

aiguë idiopathique, qui représente 43,75 % des cas . 

 La gestion thérapeutique des patients souffrant de myélites aiguës, bien qu'elle ne soit 

pas encore standardisée, nécessite une intervention précoce. Elle repose principalement sur 

l'administration de fortes doses de corticoïdes, même si certaines études ont soulevé des 

doutes quant à leur efficacité. Cependant, l'utilisation des échanges plasmatiques en phase 

aiguë est généralement réservée aux cas de myélite aiguë qui ne répondent pas aux 

corticostéroïdes. Dans des situations spécifiques, il peut être envisagé d'ajouter un traitement 

de fond en fonction de l'étiologie sous-jacente. Sans oublier de parler de l’axe principal de la 

prise en charge à long terme est la neuro-réadaptation.  
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 En outre, des avancées thérapeutiques récentes et prometteuses ont été constatées dans 

le traitement de la NMOSD, notamment en ce qui concerne l'efficacité du satralizumab, que 

ce soit en monothérapie ou en association avec un immunosuppresseur." 

 L'évolution des myélites aiguës varie considérablement, couvrant un éventail de 

résultats allant d'une récupération totale à la persistance de séquelles graves. Outre la gravité 

de la déficience neurologique initiale, le pronostic doit également tenir compte de la cause 

sous-jacente de la myélite. 

 Au terme de notre suivi, 68.75% de nos patients ont eu récupération totale, tandis que 

des séquelles neurologiques modérées à graves ont été signalées chez 18,75 % des patients de 

notre série. 
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RESUME : 

Introduction: La myélite aiguë (MA) est  considérée comme une affection rare, 

caractérisée par une atteinte soudaine et grave de la moelle épinière, ce qui peut entraîner une 

variété de symptômes moteurs, sensitifs et génito-sphinctériens, dont le maximum des 

symptômes s'installent généralement en moins de 4 semaines.  

Objectifs et Méthodes : Le but de ce travail est d’étudier les différents profils 

épidémiologiques, cliniques, paracliniques, étiologiques, thérapeutiques et évolutifs de la 

myélite aigue, sur 16 patients admis pour myélite aiguë au sein de service de neurologie du 

CHU Mohmmed VI de Tanger, de janvier 2020 à janvier 2023 et ainsi de réaliser une analyse 

comparative entre les résultats de notre étude et ceux de la littérature.  

Résultats : Dans notre étude, le sexe ratio était de 0,45 avec prédominance féminine. La 

tranche d'âge des patients était comprise entre 11 et 60 ans avec une moyenne d’âge de 32,93 

et un pic de fréquence entre 10ans et 29ans. L’antécédent d’infection vient en première 

position soit (37,5%). Le délai d'apparition des symptômes était compris entre 1 et 25 jours. 

Les signes neurologiques qui sont apparus en premier consistaient en : Déficit moteur 

(62,5%), Des troubles sensitifs (56,25%), à type de paresthésies et des troubles vésico-

sphinctériens (31,25%). L’examen de référence était l’IRM médullaire, réalisée chez tous nos 

patients. Pour ce qui est du profil étiologique, il était dominé par la myélite 

idiopathique (43.7%). Concernant la prise en charge thérapeutique: Tous les patients ont reçu 

un traitement par corticothérapie IV . Les échanges plasmatiques ont été réalisés pour deux 

patientes (12,5%) et un traitement de fond n’a été indiqué que dans 37.5% des cas .  

Discussion : Notre étude a mis en évidence des résultats proches à ceux de la littérature, 

notamment ceux des données épidémiologiques, cliniques, paracliniques et thérapeutiques. En 

revanche Nos résultats montrent des différences marquées par rapport à la littérature en ce qui 

concerne le pronostic.  

Conclusion : La myélite aiguë est une affection grave pour laquelle un diagnostic et 

une PEC rapides sont essentiels pour prévenir des dommages étendus et améliorer le 

pronostic. 

Mots clés: myélite aigue, moelle épinière, maladie inflammatoire, IRM, LCR. 
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ABSTRACT 

Introduction: Acute myelitis (AM) is considered as a rare disorder characterized by a 

sudden and severe lesion of the spinal cord, which can lead to a variety of motor, sensory, and 

genitourinary symptoms, with most symptoms typically occurring in less than 4 weeks. 

Objectives and Methods: The aim of this study is to investigate the different 

epidemiological, clinical, paraclinical, etiological, therapeutic, and evolutionary profiles of 

acute myelitis in 16 patients admitted for acute myelitis at the neurology department of CHU 

Mohammed VI of Tangier from January 2020 to January 2023, and to make a comparative 

analysis between the results of our study and those in the literature.  

Results: In our study, the gender ratio was 0.45 with a female predominance. The age 

range of the patients was between 11 and 60 years with a mean age of 32.93 and a peak 

frequency between 10 and 29 years. The most common antecedent was a previous infections 

(37.5%).The onset of symptoms ranged from 1 to 25 days. The initial neurological symptoms 

included motor deficits (62.5%), sensory disturbances (56.25%), such as paresthesias, and 

bladder and sphincter dysfunction (31.25%). The reference examination was spinal cord MRI, 

performed on all patients. Regarding the etiological profile, idiopathic myelitis was the most 

common (43.7%). As for therapeutic care, all patients received intravenous corticosteroid 

treatment . Plasma exchange was performed in two patients (12.5%), and disease-modifying 

therapy was only indicated in 37.5% of cases. 

Discussion : Our study revealed results close to those in the literature, especially in 

terms of epidemiological, clinical, paraclinical and therapeutics data. However, our results 

showed marked differences compared to the literature regarding prognosis.  

Conclusion : Acute myelitis is a serious disorder for which rapid diagnosis and 

treatment are essential to prevent extensive damage and improve prognosis. 

Key words: acute myelitis , spinal cord , inflammatory disease , MRI , CSF . 
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 ملخص

ديد اجئ وشمف مرضا نادرا، يتميز بوجود إلتهاب التهاب النخاع الشوكي الحاد : يعتبرمقدمة

الشوكي، مما يمكن أن يؤدي إلى مجموعة متنوعة من الأعراض الحركية في النخاع 

 والحسية و التي تظهر غالباً في غضون أربعة أسابيع على الأكثر.

 يريةكان هدف هذه الدراسة هو التحقيق في الخصائص الوبائية والسرالأهداف والطرق: 

ركز الممراض العصبية بج بقسم الأمريضًا تم قبولهم للعلا 16والتشخيصية والعلاجية ل 

إجراء  ومن ثم 2023إلى يناير  2020محمد السادس بطنجة من يناير  الجامعي الاستشفائي

 تحليل مقارنة بين نتائج دراستنا وتلك الموجودة في الدراسات السابقة.

اث. تراوحت ، مع نسبة أعلى للإن0.45في دراستنا، بلغ معدل النسبة بين الجنسين  النتائج:

و  10سنة. وذروة العمر بين  32.93عامًا، مع متوسط عمر  60و  11المرضى بين أعمار 

هور ظ. تراوحت فترة 37.5%  ب عامًا. السوابق التعفنية تأتي في المرتبة الاولى 29

ي يومًا. الأعراض العصبية الظاهرة أولاً تشمل الضعف الحرك 25و  1الأعراض بين 

(، مثل الخدر، واضطرابات المثانة %56.25%(، واضطرابات الإحساس )62.5)

 (. الفحص المرجعي كان هو الرنين المغناطيسي للنخاع%31.25والعضلات الشرجية )

ول سبب أالتهاب النخاع الشوكي مجهول ال الشوكي، تم إجراؤه لجميع المرضى لدينا. يشكل

م إجراء ت (. تلقى جميع المرضى علاج الستيرويدات بالوريد.%43.7المسببات في دراستنا )

فقط  %37.5(، وتم توجيه العلاج مناعي للمرض في %12.5تبادل البلازما لدى مريضين )

 من الحالات. 

عام،  بشكل أظهرت دراستنا نتائج متقاربة لتلك الموجودة في الدراسات المشابهةالمناقشة: 

ظهرت ألك، ذخاصة فيما يتعلق بالبيانات الوبائية، السريرية، التشخيصية و العلاجية. ومع 

 نتائجنا اختلافات كبيرة فيما يتعلق بالتوقعات السريرية. 

علاج وال . هو حالة خطيرة حيث يكون التشخيصالتهاب النخاع الشوكي الحادالاستنتاج: 

  السريعان ضروريين لمنع حدوث أضرار واسعة وتحسين التوقعات.

يسي، غناطالتهابي، رنين م : التهاب النخاع الحاد، الحبل الشوكي، مرضةلمات الأساسيكلا

 السائل النخاعي.
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Annexe 1 : Fiche d’exploitation 

IDENTITE: 

Nom / Prénom  

Sexe  Masculin  Féminin  

Age  

Habitat   

Profession   

Couverture sociale   

  Latéralité  Droit  Gauche  

Numéro de téléphone   

 

ANTECDENTS : 

OUI NON 

P
E

R
S

O
N

N
E

L
S

 

Médicaux  

 

 

 

HTA :   

Diabète :   

pathologie infectieuse : 

 

  

Si oui laquelle : 

 pathologie neurologique :   

Si oui laquelle : 

Pathologie auto immune :   

Si oui laquelle : 

pathologie cancéreuse :   

Si oui laquelle : 

Vaccination récente   

Si oui laquelle : 

Prise médicamenteuse   

Habitude toxique   

 

Chirurgicaux  

 

Notion de traumatisme récent :   

Autres : 

F
A

M
IL

L
IA

U
X

 Cas similaire : 

 

 

 

 

 

 

 

 

Autres :  
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HISTOIRE DE LA MALADIE 

Délai entre l’apparition des symptômes 

et l’admission 

+ 

L’étiologie de retard d’admission  

 

Le mode d’évolution  Rapide  Rapidement 

progressive 

 

Les signes fonctionnels de la phase 

initiale 

 

Troubles vésico-sphinctériens OUI  NON  

Les signes généraux   

Le délai de la phase initiale   

 

EXAMEN CLINIQUE : 

E
x
a
m

en
 

g
én

ér
a

l 

   

GCS La Fréquence 

cardiaque 

La Fréquence 

respiratoire 

La température Poids Taille IMC 

       

E
x
a
m

en
 n

eu
ro

lo
g
iq

u
e 

Station debout possible : OUI  NON  Signe de Romberg : 

La marche : OUI  NON  Type : 

La force musculaire : La force musculaire globale : La force musculaire segmentaire : 

Tient le barré Tient le 

mingazzini 

MSD MSG MID MIG 

OUI NON OUI NON /5 /5 /5 /5 

Le tonus Hypotonie Hypertonie Normal 

Le membre supérieur (D/G) Le membre inférieur (D/G) 

Les réflexes ostéo-tendineux Abolis Exagérés Normaux 

Le membre supérieur (D/G) Le membre inférieur (D/G) 

Babinski Positif Indiffèrent 

La sensibilité Superficielle : Profonde : 

perturbée conservée Perturbée Conservée 

Examens des paires crâniens  Normal Anormal 

Si anormal : lequel >  

La coordination  Normal Anormal 

Conclusion syndromique 

neurologique 

 

E
x

a
m

en
 d

es
 

a
u

tr
es

 

a
p

p
a

re
il

s 
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EXAMEN PARACLINIQUE 

A
 v

is
ée

 

d
ia

g
n

o
st

iq
u

e L’IRM médullaire La ponction lombaire : 

Lésion et siège  Elargissement 

médullaire oui 

ou non  

Prise de 

gadolinium 

oui ou non  

cytochimie Bactériologie  La synthèse 

Intra-thécale  

 

 

     

A
 v

is
ée

 é
ti

o
lo

g
iq

u
e 

Bilan 

inflammatoire ( 

NFS , Vs, CRP 

) 

Sérologies 

(VIH/CMV 

/TPHA-

VDRL/HSV 

/HVB-HVC ) 

Bilan immunologique ( 

AAN, anti-NMO , anti-

MOG , Anti-DNA natifs 

/Anti-Sm,Anti-SSA /SSB) 

 

Dosage 

de VitB 

12 

 

 

BGSA 

 

 

IRM 

cérébrale  

  

 

 

 

    

A
u

tr
es

 :
 Ex : fond d’œil , PEV , Bilan biologique standard et pré-bolus , ECBU …… 

 

LA PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE 

Hospitalisation OUI  NON  

Délai entre 

admission et début 

de corticothérapie 

 

 

 

Le traitement de la 

phase initiale 

Corticothérapies ( 1ere ligne ) Echanges plasmatiques (2éme ligne) 

Intraveineuse 

(la dose et la 

durée )  

Le relais par voie orale OUI  NON  

OUI  NON  Si oui > nombre des séances et la 

durée  
 Si oui > la dose et la durée :  

 

Le traitement de 

fond 

OUI  NON  

Si oui lequel ? , la dose ? protocole ?  

 

 

 

Le traitement 

symptomatique 

Matelas anti escarre OUI  NON  

Calcifix D + Kalieff OUI  NON  

IPP 40mg en IV  OUI  NON  

Lovenox 0,4 OUI  NON  

Sondage vésical OUI  NON  

Rééducation motrice  OUI  NON  

Rééducation sphinctérienne  OUI  NON  

Antibiothérapie  

 

OUI  NON  

Si oui pourquoi >  
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EVOLUTION 

Observance 

thérapeutique 

OUI  NON  

L’échelle EDSS 

avant traitement 

 

Evolution après 

traitement de la 

phase initiale) 

Amélioration  Complète Incomplète 

Si incomplète > ?  

 

Stationnaire  OUI NON 

Aggravation  OUI NON 

Décès  OUI NON 

EDSS   

Evolution après 

6mois 

Amélioration  Complète Incomplète 

Si incomplète > ?  

 

Stationnaire OUI NON 

Aggravation OUI NON 

Décès OUI NON 

Récidive  OUI NON 

EDSS  
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Annexe 2: ECHELLE EDSS  

(Expanded Disability Status Scale), Kurtzke et al[285] 
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  09 / 23: روحة  رقمطأ                                                                      2023ة : نـس      

 التهاب النخاع الشوكي الحاد:

 حالة  16)دراسة استيعادية لعينة تتألف من 

بقسم أمراض الجهاز العصبي بالمركز الاستشفائي الجامعي محمد 

 السادس بطنجة(

 
 

 2023/  10 / 05  : قدمت ونوقشت علانية يوم أطروحة       
 

 من طرف

هناء الحبشاويالسيدة   
 

 دبلوم نـيـللـ
 ـي الطبـف رـوتـدك 

 

مرض التهابي؛ رنين مغناطيسي؛ السائل  الحبل الشوكي؛ التهاب النخاع الحاد؛  :   ةلمات الأساسيكلا

 النخاعي
 

 أعضاء لجنة التحكيم:
   لجنة التحكيم  رئيس    نكوشحعبد القادر جليل الالسيد 
 علم وظائف الأعضاءفي أستاذ 

  مدير الأطروحة           رشيد بلفقيهالسيد 
 أمراض الجهاز الهصبيفي أستاذ 
     عضو             ة مريم فورطاسيالسيد
 الطب الفزيائي وإعادة التأهيلفي  أستاذة 
 عضو     سهام رشيدي علوية السيد
 ة في علم الأشعةأستاذ
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