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Serment d'hippocrate

.t Au moment d étre admis a devenir membre de [a profession médicale,
A je m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [ humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et [a reconnaissance qui leur sont dus.
Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes malades
sera mon premier but.

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir ["honneur et les nobles
traditions de [a profession médicale.

Les médecins seront mes fréres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération
politique et sociale, ne s‘interposera entre mon devoir et mon patient.

Je maintiendrai strictement le respect de [a vie humaine dés sa conception.
Méme sous [a menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d une facon
contraire aux lois de Chumanité.

Je m'y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration Genéve, 1948
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UNIVERSITE CADI AYYAD
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE

MARRAKECH

Doyens Honoraires

Doyen

Vice doyenne a la Recherche et la Coopération

Pr. Badie Azzaman MEHAD)I
Pr. Abdelhag ALAOUI YAZIDI

ADMINISTRATION

Vice doyenne aux Affaires Pédagogiques

Vice doyen chargé de la Pharmacie

Secrétaire Générale

: Pr. Mohammed BOUSKRAOQUI

: Pr. Hanane RAISS

: Pr. Ghizlane DRAISS

: Pr. Said ZOUHAIR

: Mr. Azzeddine EL HOUDAIGUI

LISTE NOMINATIVE DU PERSONNEL ENSEIGNANTS CHERCHEURS PERMANANT

N° Nom et Prénom Cadre Spécialité

01 BOUSKRAOUI Mohammed (Doyen) P.E.S Pédiatrie

02 CHOULLI Mohamed Khaled P.E.S Neuro pharmacologie
03 KHATOURI Ali P.E.S Cardiologie

04 NIAMANE Radouane P.E.S Rhumatologie

05 AIT BENALI Said P.E.S Neurochirurgie

06 KRATI Khadija P.E.S Gastro-entérologie
07 SOUMMANI Abderraouf P.E.S Gynécologie-obstétrique
08 RAJI Abdelaziz P.E.S Oto-rhino-laryngologie
09 KISSANI Najib P.E.S Neurologie

10 SARF Ismail P.E.S Urologie

11 MOUTAOQUAKIL Abdeljalil P.E.S Ophtalmologie

12 AMAL Said P.E.S Dermatologie

13 ESSAADOUNI Lamiaa P.E.S Médecine interne

14 MANSOURI Nadia P.E.S | Stomatologie et chirurgie maxillo faciale
15 MOUTAJ Redouane P.E.S Parasitologie

16 AMMAR Haddou P.E.S Oto-rhino-laryngologie
17 ZOUHAIR Said P.E.S Microbiologie

18 CHAKOUR Mohammed P.E.S Hématologie biologique
19 EL FEZZAZI Redouane P.E.S Chirurgie pédiatrique
20 YOUNOUS Said P.E.S Anesthésie-réanimation
21 BENELKHAIAT BENOMAR Ridouan P.E.S Chirurgie générale

22 ASMOUKI Hamid P.E.S Gynécologie-obstétrique
23 BOUMZEBRA Drissi P.E.S Chirurgie Cardio-vasculaire
24 CHELLAK Saliha P.E.S Biochimie-chimie

25 LOUZI Abdelouahed P.E.S Chirurgie-générale
26 AIT-SAB Imane P.E.S Pédiatrie




27 GHANNANE Houssine P.E.S Neurochirurgie

28 ABOULFALAH Abderrahim P.E.S Gynécologie-obstétrique
29 OULAD SAIAD Mohamed P.E.S Chirurgie pédiatrique
30 DAHAMI Zakaria P.E.S Urologie

31 EL HATTAOUI Mustapha P.E.S Cardiologie

32 ELFIKRI Abdelghani P.E.S Radiologie

33 KAMILI El Ouafi El Aouni P.E.S Chirurgie pédiatrique
34 MAOQULAININE Fadl mrabih rabou P.E.S Pédiatrie (Néonatologie)
35 MATRANE Aboubakr P.E.S Médecine nucléaire
36 AIT AMEUR Mustapha P.E.S Hématologie biologique
37 AMINE Mohamed P.E.S Epidémiologie clinique
38 EL ADIB Ahmed Rhassane P.E.S Anesthésie-réanimation
39 ADMOU Brahim P.E.S Immunologie

40 CHERIF IDRISSI EL GANOUNI Najat P.E.S Radiologie

41 TASSI Noura P.E.S Maladies infectieuses
42 MANOUDI Fatiha P.E.S Psychiatrie

43 BOURROUS Monir P.E.S Pédiatrie

44 NEJMI Hicham P.E.S Anesthésie-réanimation
45 LAOUAD Inass P.E.S Néphrologie

46 EL HOUDZI Jamila P.E.S Pédiatrie

47 FOURAIJI Karima P.E.S Chirurgie pédiatrique
48 ARSALANE Lamiae P.E.S Microbiologie-virologie
49 BOUKHIRA Abderrahman P.E.S Biochimie-chimie

50 KHALLOUKI Mohammed P.E.S Anesthésie-réanimation
51 BSISS Mohammed Aziz P.E.S Biophysique

52 EL OMRANI Abdelhamid P.E.S Radiothérapie

53 SORAA Nabila P.E.S Microbiologie-virologie
54 KHOUCHANI Mouna P.E.S Radiothérapie

55 JALAL Hicham P.E.S Radiologie

56 OUALI IDRISSI Mariem P.E.S Radiologie

57 ZAHLANE Mouna P.E.S Médecine interne
58 BENJILALI Laila P.E.S Médecine interne
59 NARJIS Youssef P.E.S Chirurgie générale
60 RABBANI Khalid P.E.S Chirurgie générale
61 HAJJI Ibtissam P.E.S Ophtalmologie

62 EL ANSARI Nawal P.E.S Endocrinologie et maladies métabolique




63 ABOU EL HASSAN Taoufik P.E.S Anésthésie-réanimation

64 SAMLANI Zouhour P.E.S Gastro-entérologie

65 LAGHMARI Mehdi P.E.S Neurochirurgie

66 ABOUSSAIR Nisrine P.E.S Génétique

67 BENCHAMKHA Yassine P.E.S Chirurgie réparatrice et plastique
68 CHAFIK Rachid P.E.S Traumato-orthopédie

69 MADHAR Si Mohamed P.E.S Traumato-orthopédie

70 EL HAOURY Hanane P.E.S Traumato-orthopédie

71 ABKARI Imad P.E.S Traumato-orthopédie

72 EL BOUIHI Mohamed P.E.S Stomatologie et chirurgie maxillo faciale
73 LAKMICHI Mohamed Amine P.E.S Urologie

74 AGHOUTANE El Mouhtadi P.E.S Chirurgie pédiatrique

75 HOCAR Ouafa P.E.S Dermatologie

76 EL KARIMI Saloua P.E.S Cardiologie

77 EL BOUCHTI Imane P.E.S Rhumatologie

78 AMRO Lamyae P.E.S Pneumo-phtisiologie

79 ZYANI Mohammad P.E.S Médecine interne

80 GHOUNDALE Omar P.E.S Urologie

81 QACIF Hassan P.E.S Médecine interne

82 BEN DRISS Laila P.E.S Cardiologie

83 MOUFID Kamal P.E.S Urologie

84 QAMOUSS Youssef P.E.S Anésthésie réanimation

85 EL BARNI Rachid P.E.S Chirurgie générale

86 KRIET Mohamed P.E.S Ophtalmologie

87 BOUCHENTOUF Rachid P.E.S Pneumo-phtisiologie

88 ABOUCHADI Abdeljalil P.E.S Stomatologie et chirurgie maxillo faciale
89 BASRAQUI Dounia P.E.S Radiologie

90 RAIS Hanane P.E.S Anatomie Pathologique

91 BELKHOU Ahlam P.E.S Rhumatologie

92 ZAOUI Sanaa P.E.S Pharmacologie




93 MSOUGAR Yassine P.E.S Chirurgie thoracique

94 EL MGHARI TABIB Ghizlane P.E.S | Endocrinologie et maladies métaboliques
95 DRAISS Ghizlane P.E.S Pédiatrie

96 EL IDRISSI SLITINE Nadia P.E.S Pédiatrie

97 RADA Noureddine P.E.S Pédiatrie

98 BOURRAHOUAT Aicha P.E.S Pédiatrie

99 MOUAFFAK Youssef P.E.S Anesthésie-réanimation
100 ZIADI Amra P.E.S Anesthésie-réanimation
101 ANIBA Khalid P.E.S Neurochirurgie

102 TAZI Mohamed lllias P.E.S Hématologie clinique
103 ROCHDI Youssef P.E.S Oto-rhino-laryngologie
104 FADILI Wafaa P.E.S Néphrologie

105 ADALI Imane P.E.S Psychiatrie

106 ZAHLANE Kawtar P.E.S Microbiologie- virologie
107 LOUHAB Nisrine P.E.S Neurologie

108 HAROU Karam P.E.S Gynécologie-obstétrique
109 BASSIR Ahlam P.E.S Gynécologie-obstétrique
110 BOUKHANNI Lahcen P.E.S Gynécologie-obstétrique
111 FAKHIR Bouchra P.E.S Gynécologie-obstétrique
112 BENHIMA Mohamed Amine P.E.S Traumatologie-orthopédie
113 HACHIMI Abdelhamid P.E.S Réanimation médicale
114 EL KHAYARI Mina P.E.S Réanimation médicale
115 AISSAOUI Younes P.E.S Anésthésie-réanimation
116 BAIZRI Hicham P.E.S | Endocrinologie et maladies métaboliques
117 ATMANE El Mehdi P.E.S Radiologie

118 EL AMRANI Moulay Driss P.E.S Anatomie

119 BELBARAKA Rhizlane P.E.S Oncologie médicale
120 ALJ Soumaya P.E.S Radiologie

121 OUBAHA Sofia P.E.S Physiologie

122 EL HAOUATI Rachid P.E.S Chirurgie Cardio-vasculaire




123 BENALI Abdeslam P.E.S Psychiatrie

124 MLIHA TOUATI Mohammed P.E.S Oto-rhino-laryngologie

125 MARGAD Omar P.E.S Traumatologie-orthopédie

126 KADDOURI Said P.E.S Médecine interne

127 ZEMRAOUI Nadir P.E.S Néphrologie

128 EL KHADER Ahmed P.E.S Chirurgie générale

129 LAKOUICHMI Mohammed P.E.S Stomatologie et chirurgie maxillo faciale

130 DAROUASSI Youssef P.E.S Oto-rhino-laryngologie

131 BENJELLOUN HARZIMI Amine P.E.S Pneumo-phtisiologie

132 FAKHRI Anass P.E.S Histologie-embyologie cytogénétique

133 SALAMA Tarik P.E.S Chirurgie pédiatrique

134 CHRAA Mohamed P.E.S Physiologie

135 ZARROUKI Youssef P.E.S Anesthésie-réanimation

136 AIT BATAHAR Salma P.E.S Pneumo-phtisiologie

137 ADARMOUCH Latifa P.E.S Médecine communautaire (médecine
préventive, santépublique et hygiéne)

138 BELBACHIR Anass P.E.S Anatomie pathologique

139 HAZMIRI Fatima Ezzahra P.E.S Histologie-embyologie cytogénétique

140 EL KAMOUNI Youssef P.E.S Microbiologie-virologie

141 SERGHINI Issam P.E.S Anesthésie-réanimation

142 EL MEZOUARI El Mostafa P.E.S Parasitologie mycologie

143 ABIR Badreddine P.E.S Stomatologie et chirurgie maxillo faciale

144 GHAZI Mirieme P.E.S Rhumatologie

145 ZIDANE Moulay Abdelfettah P.E.S Chirurgie thoracique

146 LAHKIM Mohammed P.E.S Chirurgie générale

147 MOUHSINE Abdelilah P.E.S Radiologie

148 TOURABI Khalid P.E.S Chirurgie réparatrice et plastique

149 BELHADJ Ayoub Pr Ag Anesthésie-réanimation

150 BOUZERDA Abdelmajid Pr Ag Cardiologie

151 ARABI Hafid Pr Ag Médecine physique et réadaptation

fonctionnelle




152 ARSALANE Adil Pr Ag Chirurgie thoracique

153 NADER Youssef Pr Ag Traumatologie-orthopédie

154 SEDDIKI Rachid Pr Ag Anesthésie-réanimation

155 ABDELFETTAH Youness Pr Ag |[Rééducation et réhabilitation fonctionnelle

156 REBAHI Houssam Pr Ag Anesthésie-réanimation

157 BENNAOUI Fatiha Pr Ag Pédiatrie

158 ZOUIZRA Zabhira Pr Ag Chirurgie Cardio-vasculaire

159 SEBBANI Majda Pr Ag Médecine Communautaire (Médecine
préventive, santé publique et hygiene

160 ABDOU Abdessamad Pr Ag Chirurgie Cardio-vasculaire

161 HAMMOUNE Nabil Pr Ag Radiologie

162 ESSADI Ismail Pr Ag Oncologie médicale

163 MESSAOUDI Redouane Pr Ag Ophtalmologie

164 ALJALIL Abdelfattah Pr Ag Oto-rhino-laryngologie

165 LAFFINTI Mahmoud Amine Pr Ag Psychiatrie

166 RHARRASSI Issam Pr Ag Anatomie-patologique

167 ASSERRAJI Mohammed Pr Ag Néphrologie

168 JANAH Hicham Pr Ag Pneumo-phtisiologie

169 NASSIM SABAH Taoufik Pr Ag Chirurgie réparatrice et plastique

170 ELBAZ Meriem Pr Ag Pédiatrie

171 BELGHMAIDI Sarah Pr Ag Ophtalmologie

172 FENANE Hicham Pr Ag Chirurgie thoracique

173 GEBRATI Lhoucine Pr Hab Chimie

174 FDIL Naima Pr Hab Chimie de coordination bio-organique

175 LOQMAN Souad Pr Hab Microbiologie et toxicolgie

environnementale

176 BAALLAL Hassan Pr Ag Neurochirurgie

177 BELFQUIH Hatim Pr Ag Neurochirurgie

178 MILOUDI Mouhcine Pr Ag Microbiologie-virologie

179 AKKA Rachid Pr Ag Gastro-entérologie

180 BABA Hicham Pr Ag Chirurgie générale




181 MAOUJOUD Omar Pr Ag Néphrologie

182 SIRBOU Rachid Pr Ag Médecine d’urgence et de catastrophe
183 EL FILALI Qualid Pr Ag Chirurgie Vasculaire périphérique
184 EL- AKHIRI Mohammed Pr Ag Oto-rhino-laryngologie

185 HAJJI Fouad Pr Ag Urologie

186 OUMERZOUK Jawad Pr Ag Neurologie

187 JALLAL Hamid Pr Ag Cardiologie

188 ZBITOU Mohamed Anas Pr Ag Cardiologie

189 RAISSI Abderrahim Pr Ag Hématologie clinique

190 BELLASRI Salah Pr Ag Radiologie

191 DAMI Abdallah Pr Ag Médecine Légale

192 AZIZ Zakaria Pr Ag Stomatologie et chirurgie maxillo faciale
193 ELOUARDI Youssef Pr Ag Anesthésie-réanimation

194 LAHLIMI Fatima Ezzahra Pr Ag Hématologie clinique

195 EL FAKIRI Karima Pr Ag Pédiatrie

196 NASSIH Houda Pr Ag Pédiatrie

197 LAHMINI Widad Pr Ag Pédiatrie

198 BENANTAR Lamia Pr Ag Neurochirurgie

199 EL FADLI Mohammed Pr Ag Oncologie médicale

200 AIT ERRAMI Adil Pr Ag Gastro-entérologie

201 CHETTATI Mariam Pr Ag Néphrologie

202 SAYAGH Sanae Pr Ag Hématologie

203 BOUTAKIOUTE Badr Pr Ag Radiologie

204 CHAHBI Zakaria Pr Ass Maladies infectieuses

205 ACHKOUN Abdessalam Pr Ass Anatomie

206 DARFAOUI Mouna Pr Ass Radiothérapie

207 EL-QADIRY Rabiy Pr Ass Pédiatrie

208 ELJAMILI Mohammed Pr Ass Cardiologie

209 HAMRI Asma Pr Ass Chirurgie Générale




210 EL HAKKOUNI Awatif Pr Ass Parasitologie mycologie

211 ELATIQI Oumkeltoum Pr Ass Chirurgie réparatrice et plastique
212 BENZALIM Meriam Pr Ass Radiologie

213 ABOULMAKARIM Siham Pr Ass Biochimie

214 LAMRANI HANCHI Asmae Pr Ass Microbiologie-virologie

215 HAJHOU]JI Farouk Pr Ass Neurochirurgie

216 EL KHASSOUI Amine Pr Ass Chirurgie pédiatrique

217 MEFTAH Azzelarab Pr Ass | Endocrinologie et maladies métaboliques
218 DOUIREK Fouzia Pr Ass Anesthésie-réanimation

219 BELARBI Marouane Pr Ass Néphrologie

220 AMINE Abdellah Pr Ass Cardiologie

221 CHETOUI Abdelkhalek Pr Ass Cardiologie

222 WARDA Karima Pr Ass Microbiologie

223 EL AMIRI My Ahmed Pr Ass | Chimie de Coordination bio-organnique
224 ROUKHSI Redouane Pr Ass Radiologie

225 EL GAMRANI Younes Pr Ass Gastro-entérologie

226 ARROB Adil Pr Ass Chirurgie réparatrice et plastique
227 SALLAHI Hicham Pr Ass Traumatologie-orthopédie

228 SBAAI Mohammed Pr Ass Parasitologie-mycologie

229 FASSI FIHRI Mohamed jawad Pr Ass Chirurgie générale

230 BENCHAFAI llias Pr Ass Oto-rhino-laryngologie

231 EL JADI Hamza Pr Ass | Endocrinologie et maladies métaboliques
232 SLIOUI Badr Pr Ass Radiologie

233 AZAMI Mohamed Amine Pr Ass Anatomie pathologique

234 YAHYAOUI Hicham Pr Ass Hématologie

235 ABALLA Najoua Pr Ass Chirurgie pédiatrique

236 MOUGUI Ahmed Pr Ass Rhumatologie

237 SAHRAOUI Houssam Eddine Pr Ass Anesthésie-réanimation

238 AABBASSI Bouchra Pr Ass Pédopsychiatrie




239 SBAI Asma Pr Ass Informatique

240 HAZIME Raja Pr Ass Immunologie

241 CHEGGOUR Mouna Pr Ass Biochimie

242 RHEZALI Manal Pr Ass Anesthésie-réanimation
243 ZOUITA Btissam Pr Ass Radiologie

244 MOULINE Souhail Pr Ass Microbiologie-virologie
245 AZIZl Mounia Pr Ass Néphrologie

246 BENYASS Youssef Pr Ass Traumato-orthopédie
247 BOUHAMIDI Ahmed Pr Ass Dermatologie

248 YANISSE Siham Pr Ass Pharmacie galénique
249 DOULHOUSNE Hassan Pr Ass Radiologie

250 KHALLIKANE Said Pr Ass Anesthésie-réanimation
251 BENAMEUR Yassir Pr Ass Médecine nucléaire
252 ZIRAOUI Qualid Pr Ass Chimie thérapeutique
253 IDALENE Malika Pr Ass Maladies infectieuses
254 LACHHAB Zineb Pr Ass Pharmacognosie
255 ABOUDOURIB Maryem Pr Ass Dermatologie

256 AHBALA Tariq Pr Ass Chirurgie générale
257 LALAOUI Abdessamad Pr Ass Pédiatrie

258 ESSAFTI Meryem Pr Ass Anesthésie-réanimation
259 RACHIDI Hind Pr Ass Anatomie pathologique
260 FIKRI Oussama Pr Ass Pneumo-phtisiologie
261 EL HAMDAOUI Omar Pr Ass Toxicologie

262 EL HAJJAMI Ayoub Pr Ass Radiologie

263 BOUMEDIANE El Mehdi Pr Ass Traumato-orthopédie
264 RAFI Sana Pr Ass | Endocrinologie et maladies métaboligues
265 JEBRANE Ilham Pr Ass Pharmacologie

266 LAKHDAR Youssef Pr Ass Oto-rhino-laryngologie
267 LGHABI Majida Pr Ass Médecine du Travail
268 AIT LHAJ El Houssaine Pr Ass Ophtalmologie




269 RAMRAOUI Mohammed-Es-said Pr Ass Chirurgie générale
270 EL MOUHAFID Faisal Pr Ass Chirurgie générale
271 AHMANNA Hussein-choukri Pr Ass Radiologie

272 AIT M’BAREK Yassine Pr Ass Neurochirurgie

273 ELMASRIOUI Joumana Pr Ass Physiologie

274 FOURA Salma Pr Ass Chirurgie pédiatrique
275 LASRI Najat Pr Ass Hématologie clinique
276 BOUKTIB Youssef Pr Ass Radiologie

277 MOUROUTH Hanane Pr Ass Anesthésie-réanimation
278 BOUZID Fatima zahrae Pr Ass Génétique

279 MRHAR Soumia Pr Ass Pédiatrie

280 QUIDDI Wafa Pr Ass Hématologie

281 BEN HOUMICH Taoufik Pr Ass Microbiologie-virologie
282 FETOUI Imane Pr Ass Pédiatrie

283 FATH EL KHIR Yassine Pr Ass Traumato-orthopédie
284 NASSIRI Mohamed Pr Ass Traumato-orthopédie
285 AIT-DRISS Wiam Pr Ass Maladies infectieuses
286 AIT YAHYA Abdelkarim Pr Ass Cardiologie

287 DIANI Abdelwahed Pr Ass Radiologie

288 AIT BELAID Wafae Pr Ass Chirurgie générale
289 ZTATI Mohamed Pr Ass Cardiologie

290 HAMOUCHE Nabil Pr Ass Néphrologie

291 ELMARDOULI Mouhcine Pr Ass Chirurgie Cardio-vasculaire
292 BENNIS Lamiae Pr Ass Anesthésie-réanimation
293 BENDAOUD Layla Pr Ass Dermatologie

294 HABBAB Adil Pr Ass Chirurgie générale
295 CHATAR Achraf Pr Ass Urologie

296 OUMGHAR Nezha Pr Ass Biophysique

297 HOUMAID Hanane Pr Ass Gynécologie-obstétrique
298 YOUSFI Jaouad Pr Ass Gériatrie

299 NACIR Qussama Pr Ass Gastro-entérologie
300 BABACHEIKH Safia Pr Ass Gynécologie-obstétrique




301 ABDOURAFIQ Hasna Pr Ass Anatomie

302 TAMOUR Hicham Pr Ass Anatomie

303 IRAQI HOUSSAINI Kawtar Pr Ass Gynécologie-obstétrique
304 EL FAHIRI Fatima Zahrae Pr Ass Psychiatrie

305 BOUKIND Samira Pr Ass Anatomie

306 LOUKHNATI Mehdi Pr Ass Hématologie clinique
307 ZAHROU Farid Pr Ass Neurochirugie

308 MAAROUFI Fathillah Elkarim Pr Ass Chirurgie générale
309 EL MOUSSAOQUI Soufiane Pr Ass Pédiatrie

310 BARKICHE Samir Pr Ass Radiothérapie

311 ABI EL AALA Khalid Pr Ass Pédiatrie

312 AFANI Leila Pr Ass Oncologie médicale
313 EL MOULOUA Ahmed Pr Ass Chirurgie pédiatrique
314 LAGRINE Mariam Pr Ass Pédiatrie

315 OULGHOUL Omar Pr Ass Oto-rhino-laryngologie
316 AMOCH Abdelaziz Pr Ass Urologie

317 ZAHLAN Safaa Pr Ass Neurologie

318 EL MAHFOUDI Aziz Pr Ass Gynécologie-obstétrique
319 CHEHBOUNI Mohamed Pr Ass Oto-rhino-laryngologie
320 LAIRANI Fatima ezzahra Pr Ass Gastro-entérologie
321 SAADI Khadija Pr Ass Pédiatrie

322 DAFIR Kenza Pr Ass Génétique

323 CHERKAOQUI RHAZOUANI OQussama Pr Ass Neurologie

324 ABAINOU Lahoussaine Pr Ass | Endocrinologie et maladies métaboliques
325 BENCHANNA Rachid Pr Ass Pneumo-phtisiologie
326 TITOU Hicham Pr Ass Dermatologie

327 EL GHOUL Naoufal Pr Ass Traumato-orthopédie
328 BAHI Mohammed Pr Ass Anesthésie-réanimation
329 RAITEB Mohammed Pr Ass Maladies infectieuses
330 DREF Maria Pr Ass Anatomie pathologique
331 ENNACIRI Zainab Pr Ass Psychiatrie

332 BOUSSAIDANE Mohammed Pr Ass Traumato-orthopédie
333 JENDOUZI Omar Pr Ass Urologie

334 MANSOURI Maria Pr Ass Génétique

335 ERRIFAIY Hayate Pr Ass Anesthésie-réanimation
336 BOUKOUB Naila Pr Ass Anesthésie-réanimation
337 OUACHAOU Jamal Pr Ass Anesthésie-réanimation
338 EL FARGANI Rania Pr Ass Maladies infectieuses
339 [JIM Mohamed Pr Ass Pneumo-phtisiologie
340 AKANOUR Adil Pr Ass Psychiatrie

341 ELHANAFI Fatima Ezzohra Pr Ass Pédiatrie

342 MERBOUH Manal Pr Ass Anesthésie-réanimation
343 BOUROUMANE Mohamed Rida Pr Ass Anatomie

344 IJDDA Sara Pr Ass | Endocrinologie et maladies métaboliques

LISTE ARRETEE LE 09/01/2024
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Cette these de médecine est bien plus qu'un simple document; elle est le
fruit d’une collaboration, d’un soutien inébranlable et d ' une détermination
partagée. A tous ceux qui ont illuminé ce chemin de leur bienveillance, de leur
expertise et de leur amour, je dédie humblement ce travail. Votre soutien
indéfectible a été la pierre angulaire de cette réalisation, et c’est avec gratitude
que je partage ces pages avec vous. Que cette dédicace soit le témoignage de
notre réussite collective et de l’'engagement infini envers la quéte du savoir et du
bien-étre.

Et c’est avec amour et gratitude que :

Je dédie cette theése :
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A ALLAH le tout puissant
Le tout miséricordieux , A Dieu, je remets les fruits de cette quéte de
connaissance médicale, reconnaissant que chaque étape, chaque succes et méme
chaque défi a été faconné par Sa divine guidance , A Vous, je dois ce que j étais,
ce que je suis et ce que je serai, inchallah. Que cette humble contribution soit une
expression sincere de ma soumission, de mes louanges et de mes remerciements
pour Votre miséricorde infinie .



A la mémoire de mes grands parents
Puissent vos dmes reposent en paix. Que Dieu, le tout puissant, vous
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APPORT DE L'IMAGERIE DANS LE DIAGNOSTIC ET SUIVI DES ADEM

L’encéphalomyélite aigué disséminée, acute disseminated encephalomyelitis, (ADEM), est
une maladie inflammatoire démyélinisante du systéme nerveux central (SNC). Elle est liée a un
mécanisme auto-immun et s’installe typiquement dans les suites d’une infection ou vaccination
apres un intervalle libre de 2 a 30 jours.[1]

Bien qu’elle soit aussi connue sous le nom d’encéphalite post-infectieuse, encéphalite
post-vaccinale ou encore encéphalite péri veineuse, ils existent des cas sans facteurs
déclenchants. les mécanismes physiopathologiques de la maladie restent donc imparfaitement
compris .[2]

L'ADEM, est plus fréquente chez les enfants que chez les adultes.[3] Les études montrent
également une prédominance masculine chez les enfants avec un ratio femme/homme compris
entre 0,6 et 0,8, tandis que cette tendance est moins prononcée chez les adultes avec une sex-
ratio observée de 1,3 a 1,7. Par ailleurs, on observe une prédominance saisonniére de la maladie
avec un pic en hiver et un autre au printemps.[4]

Les facteurs déclenchants les plus courants de I'ADEM sont les infections virales ou
bactériennes ainsi que les vaccinations, observés dans environ 74 % des cas chez les enfants. [5]
et 45 a 50 % des cas chez les adultes.[6] Cependant, d'autres facteurs tels que des anomalies
génétiques ou du systéme immunitaire peuvent également jouer un réle dans le développement
de la maladie.[1]

Quant au tableau clinique, il survient souvent dans un contexte fébrile et il associe des
troubles de conscience, déficits focaux et/ou convulsions. L'IRM est I’examen clé de diagnostic,

elle montre des lésions diffuses ou multifocales de la substance blanche et parfois grise du SNC.

L’ADEM a un pronostic plutét bon si la prise en charge est adéquate, elle pose un
probléme de diagnostic différentiel avec la sclérose en plaques (SEP) .L’évolution est typiquement
monophasique , cependant des formes de rechutes ont été mentionnées appelées

encéphalomyélite disséminée multiphasique (MDEM) .[7]
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Pour une prise en charge efficace et une réduction des taux de mortalité et de morbidité,
un diagnostic précoce, un traitement approprié et un suivi régulier sont essentiels.

Cette étude rétrospective menée au service de Pédiatrie A et service de Radiologie
pédiatrique de I’hdpital mere et enfant du centre hospitalier universitaire (CHU) Mohammed VI,
vise a mettre en évidence l'intérét de l'imagerie par résonance magnétique dans la description
sémiologique de Il'atteinte par ADEM et dans I'accompagnement des patients tout au long de leur

prise en charge.
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APPORT DE L'IMAGERIE DANS LE DIAGNOSTIC ET SUIVI DES ADEM

|. CADRE ET PERIODE D'ETUDE :

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive portant sur une série de 26 cas, effectuée
au sein du service de radiodiagnostic et d'imagerie médicale mere enfant en collaboration avec le
service de Pédiatrie A a I’hopital mere enfant du CHU Mohammed VI, sur une période de 10 ans

entre juin 2012 et Décembre 2022.

Il. OBJECTIFS DE L'ETUDE :

Etudier I'intérét de I'imagerie dans le diagnostic et suivi des encéphalomyélites aigues

disséminées (ADEM) chez les enfants.

I1l. POPULATION CIBLE :

1. Critéres d’inclusion :

o Sont inclus dans I'étude, tous les patients ayant comme diagnostic de sortie, une
encéphalomyélite aigue disséminée diagnostiquée sur un faisceau d’arguments et ayant
bénéficié d’au moins une IRM ainsi qu’un bilan étiologique systématique (bilan
inflammatoire et infectieux).

o Age inférieur a 17 ans.

o Dossier complet.

2. Criteres d’exclusion :

o Dossiers incomplets (données cliniques et radiologiques incompletes).

o Doute diagnostique.
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IV. PROTOCOLE D’IMAGERIE UTILISE :

1. Imagerie par résonnance magnétique (IRM) :

1.1 Type d’appareil :
Un appareil de la marque Siemens a haute intensité de champ magnétique de 1,5 Tesla a

été utilisé pour les explorations IRM dans notre étude.

Figure 1 Appareil IRM de la margue siemens 1,5T

1.2 Déroulement de I’'examen
= Le patient est installé en décubitus dorsal sur la table d'examen, une antenne
émettrice-réceptrice est disposée autour de sa téte.

» Un abord veineux périphérique est mis en place.
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» Le patient ne doit pas bouger et doit respirer calmement afin que les images
soient de bonne qualité.
= Des coupes sont effectuées avant et apres l'injection du produit de contraste

(Gadolinium).

1. 3 Duree de I’examen :

= 153 30 min.

1. 4 Protocoles :
= Axial : Flair / T2*/ Diffusion
= Sagittal : TSE T1
= Coronal : T2

= Séquence T1 3D apreés injection de gadolinium

V.RECUEIL DES DONNEES :

Une fiche d’exploitation a été établie pour chaque patient, présentant les caractéristiques
épidémiologiques, cliniques, biologiques et radiologiques en particulier IRM qui est I'objectif de
notre étude (voir annexe 1).

Le recueil des données IRM est fait a la base de comptes rendus radiologiques et apreés

relecture des IRM par un sénior en radiologie.

VI. ETHIQUE:

Une autorisation du comité de thése de la faculté de médecine et de pharmacie a été
obtenue avant la réalisation de cette étude.
Des considérations éthiques ont été respectées tout au long de I'étude telles que le

respect de I’anonymat et la non divulgation du secret médical.
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|. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES :

1. Répartition selon les années :

La répartition des cas selon les années a été illustrée dans le graphe suivant :
(figure 2).

0 I | I I | I | I I

2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022

»

w

N

[N

Figure 2 : Répartition selon les années
2. Répartition selon le sexe :

Dans notre série, 20 garcons étaient atteints d’ADEM contre seulement 6 filles, avec un
sex-ratio garcons/filles de 3,33. (figure 3).
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= Masculin = Féminin

Figure 3 : Répartition des patients selon le sexe

3. Répartition selon I’age :

L'age moyen des patients au moment du diagnostic est de 6 ans et 6 mois, avec des
extrémes d’age allant de 19 mois a 14 ans.
La distribution des patients par fourchettes d’dge montre que 54% de I'ensemble des

patients ont entre 2 et 6 ans. (Figure 4).
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Nombre des patients

< 2 ANS 2-BANS 7-10ANS > 10 ANS
AGE

Figure 4 : Répartition des patients selon I’age

4. Origine géographique :

57% (15 cas) de la population étaient d’origine urbaine alors que 43% (11cas) étaient

d’origine rurale.

5. Antécédents :

51  Antécéd infecti . .

Une infection récente a été retrouvée chez 17 patients, représentant 65% de la population
étudiée.

Le délai moyen entre I'épisode infectieux et le début de la symptomatologie en rapport
avec I’ADEM était de 13 jours avec un intervalle allant de 4 a 20 jours.

L’épisode infectieux intéressait :

> Lasphere ORL dans 6 cas.

> L’appareil urinaire dans 3 cas.
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> Le systéme respiratoire dans 3 cas.
> Une infection dermatologique dans 3 cas

> Les 2 cas restants étaient des infections neurologiques. (Figure 5).

35%

18%

I ORL Urinaire B Dermatologique B Neurologique M respiratoire

Figure 5 : Répartition selon le type d'infection

52  Antécéd | . . .
Un seul patient (4%) a recu les vaccins de 18 mois (1er rappel du vaccin anti
Diphtérie-Tétanos-Coqueluche, 4 eme dose du vaccin anti-poliomyélite oral, 1ére dose

du vaccin antirougeoleux) dans le cadre du programme national d’immunisation (PNI), ceci était

1 jour avant le début de la symptomatologie.

5.3 Autres antécédents:
e Deux patients sont issus d’un mariage consanguin de 2 eme degré.
e Un patient avait la notion d’un traumatisme cranio-rachidien avec perte de

conscience initiale.
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6. Saison :

La distribution saisonniere a objectivé un pic en saison d’été avec 10 patients (38%).
(Figure 6).

12

m /

|

Nombre de patients
(=]

automne hiver printemps été

Saison

Figure 6 : Répartition saisonniére

Il. DONNEES CLINIQUES:

1. Délai avant I’admission :

La moyenne du délai entre le début de symptomatologie et I'admission était de 11,3 jours,

avec des extrémes de 1 a 40 jours.

2. Symptomatologie :

La majeure partie de ces signes ont été observés dans le cadre d'un tableau clinique

multi-symptomatique.
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Nous avons classé ces symptomes par ordre de fréquence :

X/

%* Les troubles de conscience ont été rapportés chez 14 patients, soit 54%.

X/

% Les céphalées présentent chez 13 patients soit 50%.

X/

%* Les nausées et vomissements étaient constatés chez 11 patients, soit 42%.
% Une Impotence fonctionnelle chez 11 patients, soit 42%.

%+ Des crises convulsives ont été notées chez 8 patients, soit 30%.

%* Des troubles visuels ont été objectivés chez 5 patients, sois 19%.

%+ Des troubles d’équilibre chez 4 patients, soit 15%.

%+ Des troubles sphinctériens chez 4 patients, soit 15%.

%* Trois patients avaient des troubles de comportement, soit 12%.

%+ Deux patients ont présenté des hallucinations, soit 8%.

%* Un seul patient avait des rachialgies, soit 4%.

Rachialgies 1
Hallucinations 2
Troubles de comportement 3
Troubles sphinctériens 4
Troubles d'équilibre 4
Troubles visuels 5
Crises convulsives 8
Impotence fonctionnelle 11
Nausées et vomissements 11
Céphalées 13

Troubles de conscience 14

Figure 7 : Fréguence des signes fonctionnels
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3. Examen Général :

A I’'admission, L’examen général a objectivé que :
< 16 patients étaient fébriles (61%).
% 7 malades (27%) avec état général altéré.
% 4 patients nécessitaient initialement un séjour dans un service de réanimation dont

2 malades pour état de mal convulsif .

4. Examen Neurologique :

4.1 Trouble de la marche :
Vingt patients ont présenté des troubles de la marche (77%) , les résultats sont résumés
dans le tableau suivant : (tableau ).

Tableau | : Différents troubles de la marche

Difficile
Ebrieuse Steppage A petit pas Impossible el
Nombre 5 2 1 12 6
Total 8 12 6

4.2 Trouble de la station debout :
Un trouble de la station debout était présent chez 16 patients (61%) :
- Une station debout impossible chez 12 malades .

- Une station debout difficile avec appui chez 4 malades .

4.3 Eorces musculaires :
Douze patients (46%) ont présenté des anomalies des forces musculaires dont :
- 5 patients a type de tétraparésie .
- 4 patients a type d’hémiparésie .

- 3 patients a type de paraparésie .
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4.4 Tonusmusculajres:

Des anomalies de tonus musculaire étaient révélées chez 15 patients (58%) :

- Le tonus musculaire était diminué dans 30% des cas (8 patients) , I'hypotonie était

périphérique dans 25% des cas et globale chez 75% des malades .

- L’hypertonie était présente chez 5 patients .

4.5 Troubles des réflexes ostéotendineux (ROT) :
L’examen des réflexes ostéotendineux était anormal chez 16 patients (62%) :
e Onze patients avaient des ROT vifs :
- Au niveau des quatre membres chez 7 malades .
- Intéressent seulement les membres inferieurs chez 4 malades .
e Cing malades avaient des ROT abolis :
- Uniquement aux membres inferieurs chez 3 patients .
- Au niveau des membres supérieurs chez 1 malade .

- Au niveau des quatre membres chez un autre patient .

4.6 Reflexe Cutanéo-mugueux (RCM) :

Un signe de Babinski était positif chez 9 patients (35%) .

47 bles de | ibilité -

Les troubles de la sensibilité ont été mentionnés chez 2 malades (8%) , dont un a type

d’hypoesthésie avec un niveau sensitif dans la région xiphoidienne , tandis que I'autre a type

d’hyperesthésie .
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4.8 Troubles de coordination :
L’examen de la coordination a objectivé :
e Une ataxie chez 3 patients (12%).
e Une dysmétrie chez 3 patients (12%).

e Un malade avec des tremblements d’action (4%).

4.9 Anomalies des paires craniennes :
Les manifestations relatives aux 12 paires craniennes était comme suit :
e Un nystagmus chez 4 patients dont un vertical (15%).
e Un strabisme convergent chez 2 patients (8%).

e Une baisse d’acuité visuelle chez 2 malades (8%).

4.10 Troubles des fonctions supérieurs :

Quinze patients (58%) ont présenté des troubles des fonctions supérieurs :

e Des troubles de conscience étaient objectivés chez 14 malades .
e Une aphasie chez 8 malades .

e Une apraxie chez 2 patients .

e Une amnésie chez un seul patient .

e Une désorientation temporo-spatiale chez un malade .

4.11 Regroupement syndromique :
La totalité des patients dans notre étude avait une présentation multi-symptomatique .
Les symptomes retrouvés ont été classé en syndromes chez chaque patient , la fréquence

de ces derniers était résumé par ordre décroissant dans le tableau suivant :
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Tableau Il : Fréquence des syndromes dans notre étude

Syndrome Nombre de cas Fréquence (%)
Syndrome pyramidal 12 46%
Syndrome méningé 9 35%

Syndrome cérébelleux 7 27%
Syndrome confusionnel 6 23%
Syndrome d’hypertension
intracranienne 6 23%
Syndrome extra-pyramidal 5 19%
Syndrome médullaire 4 15%
Syndrome vestibulaire 1 4%

lIl. DONNEES BIOLOGIQUES :

1. Numération de la formule sanquine (NFS) :

Une numération de la formule sanguine a été pratiquée chez tous les malades :

- Une hyperleucocytose a été retrouvée chez 4 patients (16 000 éléments/mm3, 16 740
éléments/mm3 , 16 810 éléments/mm3 ,20 490 éléments/mm3 ) avec une
prédominance polynucléaire neutrophile .

- Un seul cas d’anémie hypochrome microcytaire .

- Le taux de plaquettes était normal chez tous les patients .

2. Bilan inflammatoire :

Le dosage de la protéine C-réactive (CRP) a été effectué chez tous nos patients ; un
syndrome inflammatoire biologique a été retrouvé chez 6 cas (23%) , avec des valeurs anormaux

entre 30,8 et 205 .
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Deux patients ont bénéficié d’'une mesure de la vitesse de sédimentation , qui était élevée

chez les deux .

3. Liguide céphalo-rachidien (LCR) :

La ponction lombaire a été pratiquée chez I’ensemble de nos patients. On a relevé les
données suivantes :
= Pléiocytose lymphocytaire chez 6 patients.
= Une hyperprotéinorachie était présente chez 8 patients (31%), avec des valeurs élevées
allant de 0,58 g/l a 1,35 g/I.
= Un aspect clair, un examen direct négatif et une culture stérile ont été mentionnés

chez tous nos malades.

IV. DONNEES DE L’'IMAGERIE :

1. La tomodensitométrie (TDM) :

Un scanner cérébral (C+, C-) a été réalisé chez 18 patients de notre étude, dont 11 soit
(61%) sont revenus normaux. La TDM a montré :

+* Une hypodensité chez 5 patients (19%) :

- Cortico-sous-corticale et pariéto-temporale gauche chez un patient .

- Pariétale droite et de la capsule interne sans prise de contraste chez un malade .

- Périventriculaire droite chez un patient .

- Sus tentorielle en rapport avec des foyers d’encéphalite chez un patient .

- Dela substance blanche profonde chez un malade .

+* Une atrophie cortico-sous-corticale chez un seul malade (4%).

+* Une hydrocéphalie chez un patient (4%).
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//‘

6%

Figure 8 :Résultats des TDM dans notre série

2. 'imagerie par résonnance magnétigue (IRM) :

2.1 IRM initiale (de référence) :

a. IRM cérébrale:

a.l Prévalence des IRM cérébrales :
Une IRM cérébrale a été pratiquée chez 25 patients de notre série, dont 16 ont été
précédées par une TDM et 9 ont été réalisées directement.
Le patient restant n’avait pas bénéficié d’une IRM initiale mais avait une IRM de controble ,
le diagnostic a été posé initialement sur les données cliniques et le résultat de la TDM.

Toutes les IRM cérébrales se sont révélées anormales .(Tableau IlI).
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Tableau lll : Fréquence et résultats des IRM cérébrales

IRM cérébrale
Aprés TDM Directement
Fréquence 64% 36%
Normal 0%
Résultat Pathologique 100%

Le délai entre le début de symptomatologie et la réalisation d’IRM variait entre 2 a 6 jours

avec une moyenne de 4,2 jours.

a.2 Nature des lésions :
- Toutes les lésions constatées étaient a type de plaques démyélinisantes ,

mal limitées et asymétriques .

a.3 Nombres et formes des lésions :
- Toutes les IRM contenaient des lésions multiples.

- La fréquence des formes de lésions est résumée dans le tableau suivant :

Tableau IV : Répartition des Iésions selon la forme

Formes
En plages nodulaires punctiformes
Nombre 18 9 4
fréquence 72% 36% 16%

a.4 Topographie des lésions :
Les plaques démyélinisantes étaient présentes au niveau sus-tentoriel chez 84% des
patients , tandis que 32% avaient des plaques dans le tronc cérébral et 24% dans le cervelet .
Au niveau sus-tentoriel, les localisations préférentielles étaient au niveau cortico sous-
corticale (64%) .
La distribution topographique détaillée des lésions a I'IRM est décrite dans le tableau

suivant :
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Tableau V : Topographie des Iésions selon les différents étages du cerveau

Siege des lésions Nombre de cas | Pourcentage

Périventriculaire 6 24%

Cortico sous corticale : 16 64%

- Lobes pariétaux 10 40%

- Lobes Frontaux 6 24%

- Lobes temporaux 7 28%

- Lobes occipitaux 3 12%

Sus 21 patients - Centres semi ovales 8 32%

tentoriel (84%)

- Capsule interne 4 16%

- Fibres en U 2 8%

Noyaux gris centraux : 11 44%

- Thalamus 9 36%

- Noyau lenticulaire 3 12%

- hypothalamus 0 0%

Tronc cérébral : 8 32%

- Mésencéphale 3 12%

- Protubérance 7 28%

Sous 10 patients - Bulbe 1 4%
tentoriel (40%) Cervelet : 6 24%
- Hémispheres cérébelleux 5 20%

- Pédoncules cérébelleux 4 16%

- Vermis 0 0%

a.5 Anomalies de signal :
Tous les patients ont présenté des anomalies en hypersignal sur les séquences T2 et T2
Flair. Sur la séquence T1, neuf patients avaient présenté un hyposignal (36%) et sept patients

avec un iso signal (28%). Tandis que le signal n’été pas indiqué chez le reste des patients .
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Sur la séquence de diffusion, 11 patients avaient des Iésions en hypersignal (44%) et 7 en
isosignal (28%).

Apres injection du gadolinium , un rehaussement du signal a été objectivé chez 8
patients 32%.

100% I
90% E
80% l
70% ' I
L
60% N
50%
° 100% .28% -28%
40%
30%
20%
10% 44%
% < -
T2 et T2 FLAIR /“

/ 32%

T1 pré contraste

Diffusion
T1 apres
injection de PDC
O Hypersignal = Hyposignal ® Isosignal O Rehaussement
T2 et T2 FLAIR T1 pré contraste Diffusion T1 aprés injection de PDC

O Rehaussement 32%
M [sosignal 28% 28%
= Hyposignal 36%
O Hypersignal 100%

44%

Figure 9 : Signal des Iésions sur les différentes séquences IRM

a.6 Anomalies associées :

En dehors des lésions de démyélinisation, d’autres anomalies ont été décrites a I'IRM :

KD
°n

Une hydrocéphalie a été objectivée chez 2 patients.

KD
°n

Un cedéme péri lésionnel chez 2 patients.
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< Un effet de masse chez un malade.

° Une prise de contraste méningée chez un autre malade.

b. IRM médullaire :
Neuf patients dans notre série ont bénéficié d’'une IRM médullaire, elle était sans
anomalie chez 5 patients.
Les quatre IRM pathologiques ont décrit les Iésions suivantes :

< Hypersignal T2 centromédullaire en plage étendu du D2 au D8 sur une hauteur de

>

11T cm.

<% Moelle élargie et cedématiée, en discret hypersignal homogéne sur la séquence T2
sans prise de contraste avec un aspect tuméfié des racines de L4 et S1 gauches qui
se réhaussaient apres injection du gadolinium.

% Lésion ovalaire en plage de I’étage C2-C3 a I’étage C7-D1 en iso signal T1 non
réhaussée au gadolinium, responsable d’un élargissement du cordon médullaire .

< Anomalies de signal intramédullaires en plages, floues en hypersignal T2 .

2.2 IRM du suivi :

a. Intérétdes IRM :
En plus de I'IRM initiale , d’autres IRM ont été réalisées chez 13 patients (50%) :
¢ Une IRM de controle de I’évolution de la maladie a été effectuée pour 9 patients
(35%).
e Une IRM pour rechute de la maladie a été faite chez 2 patients .

e Les 2 IRM restantes ont été réalisées pour aggravation de la symptomatologie.
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Tableau VI : Motif d’IRM de suivi

Motif de I'IRM Nombre Fréquence
Contréle d’évolution 9 35%
Aggravation 2 8%
Rechute 2 8%

Le nombre maximal d’IRM effectuées chez un seul malade était de 5 dans notre série.

On s’est contenté d’une TDM de contrdle pour un patient (4%).

b. Intervalle entre les IRM :
On note les intervalles moyens entre I'IRM initiale et la deuxieme IRM selon le type de
motif :
L’intervalle moyen pour les IRM de controle était de 4,4 mois.
L’intervalle moyen pour les IRM d’aggravation était de 4,5 mois.
L’intervalle moyen pour les cas de rechute était de 9,5 mois.

Les durées sont résumées dans la figure suivante. ( figure 10) .

14
12

=
o

Durée en mois

gr

Contréle Rechute Aggravation
Motif d'IRM

Figure 10 : Délai entre la 1ére IRM et I'IRM de suivi
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c. Résultats des IRM de suivi (cérébrales et médullaires) :
Pour les 9 IRM réalisées dans le cadre de contrble de I'évolution de la maladie, Les
résultats ont montré :
- Un nettoyage radiologique total chez 4 patients .
- Une régression des lésions chez 3 patients .
- Une persistance des lésions chez 2 patients .

Les résultats selon le délai entre les IRM sont classés dans le tableau suivant :

Tableau VII : Résultats de I'IRM de contrdle selon le délai

Aspect évolutif Délai Résultat comparatif a I'IRM initial

Disparition totale des anomalies de signal

3 mois décrites sur I'IRM initiale

IRM cérébrale de controle ne révélant pas
6 mois d’anomalie témoignant de la bonne
évolution de I'ADEM

Nettoyage radiologique total Nettoyage radiologique (disparition de

6 mois . . . N
toutes les lésions décrites sur I'IRM initiale)

Disparition totale d’une lésion ,

10 mois Apparition d'une lésion probablement
d'origine séquellaire

1 mois Discrete régression des lésions .

2 mois Une régression des anomalies de signal

Régression partielle de certaines lésions
Régression démyélinisantes ,subtotale d’autres Iésions,
8 mois Régression partielle de I'atteinte médullaire

cervicale et persistance de I’atteinte
radiculaire

Persistance de quelques anomalies de

1 mois signal de la substance blanche non
évolutives

Persistance . . . . ;
Atrophie cortico-sous-corticale séquellaire

3 mois + persistance de I'anomalie de signal

cortico sous corticale

Pour les 2 cas d’aggravation, les résultats des IRM étaient comme suit :

- 26 -




APPORT DE L'IMAGERIE DANS LE DIAGNOSTIC ET SUIVI DES ADEM

- Une persistance avec discrete augmentation en taille et en nombre des Ilésions
démyélinisantes avec une individualisation d’anomalies de signal médullaires et signe
d’activité.

- Apparition d’autres lésions démyélinisantes nodulaires de la substance blanche sus
tentorielle intéressant les mémes régions des lésions initiales.

Tandis que pour les 2 IRM réalisées dans le cadre d’une rechute , on note :

- Aprés 1 an du premier épisode : Des anomalies de signal de la substance blanche sus
tentorielle en rapport avec une pathologie démyélinisante , on a pas pu juger le
caractere récurent ou multiphasique vu la non disponibilité de comparaison du siége
et I’évolution des lésions entre les deux IRM initiale et celle de contrdle.

- Aprés 3 mois et 7 jours du premier épisode : Anomalies de signal en plage du bras
postérieur de la capsule interne et du thalamus gauche , en hyposignal T1 et
hypersignal T2 et FLAIR , avec régression totale des anomalies de signal décrites a
I'IRM initiale posant ainsi le diagnostic d’ADEM multiphasique. Cette patiente a

bénéficié d’un total de 5 IRM au décours des 3 épisodes d’ADEM qu’elle a vécu.

V. AUTRES EXPLORATIONS :

1. Electro-encéphalogramme (EEQG) :

10 malades ont bénéficié d’un EEG (38%) , dont 5 étaient normaux .les 5 tracés restants

décrivent les anomalies suivantes :

R
0‘0

Un rythme de fond ralenti de facon diffuse.

un rythme de fond ralenti de maniére bilatérale dans les fréquences delta.

Un rythme de fond symétrique réactif avec présence d’anomalies paroxystiques , bréves ,
diffuses compatibles avec une comitialité .

Un patient avait un tracé arythmique tres pointu a droite.

EEG artéfacté .
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2. Fondd’ceil :

Onze patients ont effectué un fond d’eil , dont 9 étaient normaux , et 2 objectivant un

cedeme papillaire , un bilatéral et I’autre gauche .

VI. PRISE EN CHARGE :

1. Hospitalisation :

Tous les patients dans notre série ont été hospitalisés dans le service de Pédiatrie A du
CHU Mohammed VI de Marrakech pendant leurs prise en charge initiale.

La moyenne de la durée d’hospitalisation était de 13,56 jours , avec des extrémes de 7 a
25 jours.

Des controles ont était programmés selon I’état des patient au moment de leur sortie.

2. Traitement de Fond :

Aprés avoir posé le diagnostic d’ADEM , 25 patients (96%) dans notre étude ont recu :

e 3 bolus de Méthylprednisolone a la dose de 1g/1,73m?/j , suivi d’un relais par voie
orale par la prednisone a la dose de 1 a 2mg/kg/j .

e Un traitement adjuvant a la corticothérapie ( potassium sirop , calcium et régime sans
sel) .

e Une dégression de la corticothérapie sur une durée totale moyenne de 9 semaines et 3

jours.
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3. Immunoglobines :

Un patient a recu une perfusion d’'immunoglobines polyvalents a la dose de 1g/kg/j

pendant 2 jours .

4, Traitement symptomatique :

e Les antiépileptiques ont été utilisés chez 9 malades (35%) . (Tableau VIII ).

Tableau VIII : Fréquence des antiépileptiques utilisés

Antiépileptique Nombre Fréquence
Valproate de sodium 9 35%
Benzodiazépine 3 12%
-Phénobarbital 1 4%
-Carbamazépine 1 4%
-Clonazépam 1 4%

Les antalgiques ont été administrés chez 9 patients (35%) sur une durée moyenne de 3

jours .

e Un antihistaminique a été utilisé chez un seul patient aprées une allergie a la crizepine .

e Un anticoagulant a été utilisé chez un patient pour lequel le diagnostic était difficile
initialement ( probleme de diagnostic avec une thrombophlébite) .

¢ Une antibiothérapie a été indiquée chez 7 patients (27%) :

- Les céphalosporines de 3eme génération chez 5 patients (19%) sur une durée allant de
3 a 10 jours ( chez 3 patients pour syndrome méningé fébrile et chez 2 pour
pyélonéphrite aigue) .

- Amoxicilline +Acide clavulanique chez 2 malades (8%) sur une durée de 10 jours ,

chez les 2 patients pour otite moyenne aigue .
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VIl. EVOLUTION :

L'évolution était globalement favorable . (Tableau IX).

Tableau IX : Les différents profils évolutifs

Délai
fil lutif / ¢ Avant ou | Nombre
Profil évoluti Types/motifs 5
B apres de cas
diagnostic
. ] Sans séquelles - - 21
Amélioration Sans
clinique rechute 3 -Retard psychomoteur -3 ans
Avec séquelles | _ trapisme convergent (2 cas) -6 mois 3
Aggravation durant I’hospitalisation 0
Rechute -Hémiplégie -3 mois
- Trouble de conscience et -12 mois 2
syndrome extrapyramidal.
2eme hospitalisation -persistance du trouble visuel et | -45 jours
Agaravation de comportement. 5
vati
99 - Trouble de comportement -2 mois
- Etat de mal convulsif (2 cas) -1 jour
Avant - Convulsion fébrile et -1 jour
hospitalisation | vomissement.
N o ] en Pédiatrie - Méningoencéphalite -1 jour
Séjour en réanimation .
herpétique. 4
Aprés
hospitalisation - _
en Pédiatrie
Déces - - 0
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VIIl. ICONOGRAPHIE :

Les images suivantes ont été collectées des dossiers de nos patients aupres du service de

radiologie pédiatrique de I’hopital mére enfant du CHU Mohammed VI de Marrakech.

Figure 11 : IRM cérébrale chez un garcon agé de 3 ans montrant : des anomalies de signal en
plage corticale et cortico sous corticale de siege frontal, temporo pariétales et occipitales
bilatérales et asymétrigues associées a une atteinte thalamique gauche et du tubercule quadri

s . s

de I'ADC (E) avec diffusion (F) et sans prise de contraste (C) .
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Figure 12 : IRM Cérébrale chez une patiente 4gée de 11 ans : Plage d’hypersignal bilatérale en
Flair (A , B) et Diffusion ( D) de la substance blanche péri ventriculaire en regard des cornes
occipitales, non rehaussées apres injection du produit de contraste. IRM médullaire : en
séquence T2 (E , F) ne révélant pas d’anomalie de signal ou morphologique médullaire .

N

objectivant des plages d’hypodensités cortico sous corticales bilatérales , frontale gauche et
temporo-pariétale , plus marquées a gauche .
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Figure 14 : IRM cérébrale chez une fille agée de 4 ans et demi : Anomalies de signal

punctiformes et nodulaires de la substance blanche fronto-pariétales bilatérales en hyper signal
Flair (A , B) hypersignal T2 (D) etisosignal T1 (C) , non rehaussées apreés injection de gadolinium (G).
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Figure 15 : IRM cérébrale chez un garcon de 3 ans de notre série_montrant : des Iésions en
fronto-patiétal droit et occipital gauche, en hypersignal dans la séquence FLAIR ( Fléeches en A et
B) , hypersignal en séquence T2 (Fleches C) , et en isosignal dans la séquence de diffusion (D et

E) et sans prise de contraste apres injection de gadolinium (G) .

A

Figure 16 : IRM médullaire du méme patient que dans la figure 14 montrant : une moelle élargie
en discret hypersignal homogeéne (fleches) .
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I. DEFINITION :

1. Les maladies démyélinisantes du systéme nerveux :

Les maladies inflammatoires aigués démyélinisantes du systeme nerveux central sont
dominées par les formes de sclérose en plaques (SEP) et I’encéphalomyélite aigué disséminée
(EMAD).

D’autres formes frontiéres de SEP, plus rares, y sont incluses : maladies de Balo, de
Schilder et de Devic. [8]

Si les mécanismes physiopathologiques semblent propres a chaque entité, elles partagent
une évolution clinique fulminante et souvent défavorable en terme d’handicap ou de déces. Le
diagnostic repose sur les données cliniques , le résultat de I'IRM |, I’étude du liquide
cérébrospinal et I'’examen neuro-pathologique de I'encéphale en cas de décés. Le traitement,
agressif, doit étre introduit le plus rapidement possible et comporte de fortes doses de
corticoides, des immunoglobulines par voie veineuse et/ou des échanges plasmatiques et des

immunosuppresseurs en dernier recours.[8]

2. ADEM et SEP :

L'encéphalomyélite aigué démyélinisante (ADEM) est de plus en plus reconnue, mais
difficile a définir précisément : onze articles ont récemment été publiés utilisant différentes
définitions.[9]

Tout d'abord, la distinction entre un premier épisode de la sclérose en plaques et I'ADEM
est controversée en l'absence de caractérisation biologique spécifique. Pour le clarifier, les
évaluations épidémiologiques sur de grands groupes d'enfants, avec des facteurs de risque
définis pour la survenue de rechutes apres un premier épisode de démyélinisation, sont

probablement la meilleure approche .[9]
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Les critéres de McDonald 2017 sont utilisés pour le diagnostic de la SEP . Il nécessite des
criteres cliniques et/ou paracliniques (IRM++) de dissémination temporelle et spatiale.
L’élimination des diagnostics différentiels fait également partie intégrante du diagnostic .[10]

Tandis que pour ’ADEM , on ne posséde toujours pas de critéres diagnostiques , et sept
séries de patients récemment publiées (six chez les enfants et une chez les adultes) ont utilisé
des définitions similaires mais légerement différentes , comme par exemple sur les études de
‘Dale et al’ , ‘Hynson et al’ et ‘Murphy et al’ .[9]

L’absence de spécificité des signes cliniques et caracteres radiologiques dans certains cas

peuvent donc faussement orienter vers une SEP .[11]

3. Diagnostic de I’ADEM :

Le diagnostic de I'encéphalomyélite aigué disséminée nécessite a la fois une atteinte
multifocale et une encéphalopathie selon le consensus .

L'encéphalomyélite aigué disséminée a généralement une évolution monophasique avec
un pronostic favorable. Des formes multiphasiques ont été rapportées, ce qui peut rendre
difficile la différenciation de ces cas de la sclérose en plaques.

De plus, de nombreuses affections inflammatoires peuvent présenter une présentation
similaire avec une fréquence élevée d'encéphalopathie et doivent étre prises en considération
dans le diagnostic différentiel de I'encéphalomyélite aigué disséminée.[12]

Il n’existe aucun test pathognomonique d’ADEM. Le diagnostic définitif se fait le plus
souvent sur I’évolution clinique.

Le diagnostic est basé sur des criteres diagnostiques :

- Apparition des symptomes de facon aigue/subaiglie

- Patient sans antécédent neurologique inexpliqué

- Présentation clinique: symptomes constitutionnels (malaise, fievre, céphalée, léthargie,

nausées, vomissements) et/ou signes et symptémes neurologiques multifocaux
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- Altération de I’état de conscience. [13]

- Généralement, le développement de la symptomatologie neurologique survient 1 mois
post infection ou 3 mois post immunisation.[14]

- Dans la plupart des cas le LCR est anormal (policytémie - pléiocytose
lymphomonocytaire, protéinorachie); possible présence de bandes oligoclonales
(synthese intrathécale d’ immunoglobulines)[15] de courte durée, limitée au LCR. [16]
L’IRM cérébrale (Pondération T2 et FLAIR) démontrant : - grandes lésions (> 1 a 2
centimetres), multifocales, hyperintenses dans la substance blanche supratentorielle
ou infratentorielle; - atteinte de la substance grise, surtout les noyaux gris centraux et
le thalamus [1] - rarement, présence d’une grande lésion simple (> 1 a 2 centimetres),
essentiellement dans la substance blanche, L'IRM de la moelle épiniére peut démontrer
une/des lésion(s) concluante(s) intramédullaire(s) avec un rehaussement variable, mais
la |ésion cérébrale est obligatoire pour le diagnostic d’'une ADEM. [17]

- Décours monophasique est classique mais décours multiphasique n’exclut pas I’ADEM,

si les criteres d’ADEM récurrent ou d’ADEM multiphasique sont présents .

4. Sous types d’ADEM :

Selon le groupe international de I’étude de la sclérose en plaque pédiatrique organisé par
la société nationale de la sclérose en plaque (NMSS) , Il existe 4 groupes d’ADEM selon le profil

évolutif , on les résume dans le tableau suivant :[17]
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Tableau X : Types d'ADEM selon profil évolutif

Type d’ADEM

Critéres diagnostiques

ADEM (monophasique)

Un seul épisode d’ADEM

Les symptémes, signes ou résultats de
I''IRM nouveaux ou fluctuants survenant
dans les 3 mois suivant |I'événement
déclencheur de I'ADEM sont considérés
comme faisant partie de I'événement aigu.

ADEM (récurent)

Nouvel épisode d’ADEM séparé par un
intervalle d’au moins 3 mois du premier .
sans implication de nouvelles zones
cliniques par I'anamnese, I'examen clinique
ou l'imagerie neurologique.

L'événement ne se produit pas sous
corticoides et survient au moins 1 mois
apres la fin de la thérapie

L'IRM ne montre pas de nouvelles lésions ;
les lésions d'origine peuvent avoir
augmenté en taille.

ADEM (multiphasique)

Episode suivi d’un nouvel événement
clinique avec les mémes critéres d’ADEM .
Mais :

Intéressant de nouvelles zones
anatomiques du systéme nerveux central ,
cliniguement ou radiologiquement .
Aprés 3 mois au moins de I’épisode
initial , et aprés 1 mois au minimum aprés
la fin de la corticothérapie .

Le second épisode doit avoir une
présentation pluri symptomatique .

IRM doit montrer des nouvelles lésions et

un nettoyage partiel ou complet des
antécédentes lésions . [18]

ADEMON (névrite optique)

Tous types d’ADEM précédemment décrits avec

un ou plusieurs épisodes de névrite
optique [19], [20]
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5. Physiopathologie d’ADEM :

Malgré que la physiopathologie n’est pas encore précisée a ce jour et repose uniquement
sur des hypothéses (manifestations auto-immunes, souffrance neuronale secondaire a
I'infection ...), L'encéphalomyélite disséminée aigué (ADEM) est une maladie inflammatoire
démyélinisante avec un caractére auto-immun établi et est précédée dans 71 to 77% des cas par
une infection ou une vaccination .

L'ADEM se distingue de la sclérose en plaques (SEP) par une démyélinisation
périvasculaire mineure dans I'ADEM, comparée a une démyélinisation de type plaques
confluentes dans la SEP, bien que les deux affections présentent une inflammation périvasculaire
commune.

Les rapports neuro-pathologiques de la démyélinisation associée aux anticorps anti-
MOG sont rares et montrent une démyélinisation de type SEP typique avec préservation des
astrocytes chez un patient présentant un syndrome clinique de Neuro myélite optique .[21]

La caractéristique principale de la pathologie de I'ADEM consiste en des lésions péri-
veineuses de démyélinisation associées a des infiltrats inflammatoires de macrophages chargés
de myéline, de lymphocytes T et B, de rares plasmocytes et de granulocytes. Les Iésions ont une
histologie similaire et peuvent présenter des signes de Iésions axonales aigués.

Les zones de démyélinisation plus étendues résultent de la fusion de nombreuses lésions
péri-veineuses de démyélinisation. En revanche, les lésions de la SEP se caractérisent par une
démyélinisation confluente associée a des infiltrats de macrophages en feuilles mélangés a des
astrocytes réactifs dans les régions totalement démyélinisées.

Cependant, des cas de transition présentant a la fois une démyélinisation péri-veineuse
et confluente chez le méme patient ont été décrits, qui rend la classification dans certains cas
difficile méme avec une biopsie.[22]

Un des mécanismes permettant d’expliquer les lésions d’ADEM est lié a I’homologie de

structure entre facteur déclenchant (agent infectieux, vaccin) et antigénes myéliniques de I’hote.
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On parle de mimétisme moléculaire : I’antigéne viral ou vaccinal, pris en charge par les cellules
présentant I’antigéne au site d’inoculation, induit la formation de lymphocytes T auto réactifs
contre certains antigenes myéliniques qui activent a leur tour des lymphocytes B spécifiques de
I'antigene.

Aprés avoir traversé la barriere hématoencéphalique (BHE), les lymphocytes activés
rencontrent I'antigéne myélinique présumé étranger a l'organisme et induisent une réaction
inflammatoire contre celui-ci.

La réponse immune, anormalement dirigée contre certaines protéines myéliniques,
myelin basic protein (MBP) et myelin oligodendrocyte protein (MOG), conduit a des lésions
inflammatoires et de démyélinisation du SNC.

Une autre hypothese implique une infection du SNC par un pathogéne neurotrope,
entrainant des lésions cérébrales, une rupture de la BHE et le passage dans la circulation
d’antigénes du SNC. Ces auto-antigénes libérés conduisent a une activation des lymphocytes T
qui envahissent le SNC et produisent la réaction inflammatoire.

Il est possible que toutes les ADEM ne relévent pas du méme mécanisme ou que les deux

mécanismes puissent s’associer. [6], [23]

Fonction de la myéline :

La myéline est une structure lamellaire lipidio-protéique qui enveloppe les axones dans le
systéme nerveux central (SNC) et périphérique (SNP) .[72], [73] . (figure 18)

Dans le SNC, la myéline se trouve principalement dans la substance blanche (SB),
représentant environ 50 % du poids sec et conférant a la SB sa couleur distinctive. La myéline est
également présente dans la matiére grise (MG), bien qu’en quantités beaucoup plus petites.

La myéline agit comme un isolant électrique pour les neurones et augmente la vitesse de
transmission du potentiel d'action de 10 a 100 fois par rapport a celle le long d'un axone non

myélinisé. La myéline revét une importance cruciale car la vitesse de conduction est
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fondamentale pour permettre le déroulement des fonctions neuronales complexes motrices,
sensorielles et comportementales .

Le potentiel d'action est médié par des canaux sodiques voltage-dépendants situés aux
nceuds de Ranvier, et il saute d'un noeud de Ranvier a un autre, l'internode de myéline agissant
comme un isolant de haute résistance électrique et de faible conductance.

La conduction saltatoire résultante du potentiel d'action est beaucoup plus rapide que la
conduction continue assurée par les canaux sodiques répartis de maniére uniforme le long de
I'axone non myélinisé.

En plus de sa fonction de conduction, la myéline a également été impliquée dans la
régulation du transport axonal , pour maintenir ainsi l'intégrité des axones [74]-[77],
responsable d’altération du PH [78] et dans la régulation du volume de liquide et de la
composition ionique.[79]

Cela met en évidence I'association étroite entre la myéline et I'axone sous-jacent. Il existe
de plus en plus de preuves que des lésions de la matiére blanche peuvent survenir soit au niveau
de la myéline soit de I'axone, avec des dommages ultérieurs a lI'autre composant.[80]

Par conséquent, on pourrait s'attendre a une forte corrélation entre la myéline et le
contenu axonal ; cela a en effet été observé dans plusieurs études pathologiques. [81], [82]

Ainsi , l'utilisation de I'lRM pour mesurer séparément les dommages axonaux et les

dommages de la myéline est souvent difficile.
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Figure 17 : Schématisation des composants d'un neurone central [83]
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Figure 18 : Destruction de la gaine du myéline d'un axone [84]
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Il. EPIDEMIOLOGIE :

1. Incidence et prévalence :

Le taux d'incidence estimé de I'ADEM en Californie est de 0,4 pour 100 000 habitants par
an et environ 3 a 6 cas d'ADEM sont observés chaque année dans les centres médicaux
régionaux aux Etats-Unis, au Royaume-Uni et en Australie.[24]

Les enquétes nationales sur I'ADEM en Allemagne, au Canada et en Grande-Bretagne
rapportent des taux d'incidence de 0,1 a 0,3 pour 100 000 enfants par an.[25]-[27]

Les taux d'incidence étaient plus élevés dans le nord-ouest que dans le sud des Etats-
Unis, peut-étre en raison d'une distribution géographique similaire a celle de la sclérose en
plaques, avec une augmentation de Il'incidence a mesure que I'on s'éloigne de I'équateur.[28]

L'ADEM est plus fréquente chez I'enfant que chez Il'adulte.[29]

La répartition géographique n’est pas précisément connue . [30]

2. Age:

Bien que I’ADEM touche aussi les adultes [31] , la plupart des cas surviennent chez les
enfants (majoritairement chez ceux agés de moins de dix ans, et le reste entre dix et vingt
ans)[32] , avec un 4ge moyen de 5-8 ans. [27] [33]

L'age moyen des patients dans notre série au moment du diagnostic est de 6 Ans et 6
mois , avec des extrémes d’age allant de 19 mois a 14 ans .

Nos résultats concordent avec ceux de la littérature (entre 5,4 ans et 7 ans) [33]-

[37] .(tableau Xl).
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Tableau XI : Age médian et extrémes d’age des différentes séries

.. Tenembaum | Krishna et Leake etal | Singhietal Hynson et ..
Série al Notre série
et al [33] al [34] [35] [37] [36]
Nombre de
patients 84 18 42 52 31 26
Moyenne
d’age 5,4 ans 7 ans 6,5 ans 6,1 ans 5,9 ans 6,5 ans
Extrémes 0,8-18 1,5 -14
d’age 0,4-16ans | 2,5 -22 ans ans 1 -12 ans 2 -16 ans ans
3. Sexe:

La plupart d’études montrent qu’il n’y pas de prédominance masculine ou féminine [5],

[35], [38],

Tandis que dans d’autre séries , la maladie se manifeste plus fréquemment chez les

hommes que chez les femmes.[32], [39]

Dans notre série, le sex-ratio était de 3,33, ce qui est proche des résultats retrouvées

dans la série de Singhi et al [37]. (tableau XII)

Tableau XII : Sex-ratio dans les différentes séries

b Hiroyukd I | Singh | | haf I
Tenembaum . Hung et a inghi eta afsaeta
Série Torisu et al < < Notre série
et al [33] [41] [37] [42]
[40]
Nombre de 84 26 28 52 17 26
patients

Sexe-ratio 1,8 2,3 4,6 2,71 1,12 3,33

(garcons/filles)
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4. Antécédents :

41  Antécéd infecti ] .
L’ADEM survient le plus souvent aprés une infection virale ou bactérienne [43].
La maladie est précédée dans plus de 62% des cas d’une infection comme le cas des
études de hynson et al [37], Yamahuchi et al [43], Erol et al [44].
Dans notre série , une infection récente a été retrouvée chez 17 patients , représentant

65% de la population étudiée , ce qui rejoint les données de la littérature .(tableau XIII)

Tableau XIIlI : Fréguence des ADEM précédées d'infection

i Yamaguchi et al )
Série Hynson et al [36] [44] Erol et al [45] Notre série
Pourcentage 71% 62% 86,7% 65%

4.2 Antecedant de vaccination récente

Par ailleurs, moins de 5% des ADEM surviennent a la suite d’une vaccination, I’ADEM
post-vaccinale peut étre due a plusieurs vaccins , antirabique , DTpolio, variole, rougeole,
oreillons, coqueluche, grippe et hépatite B [46] .

Actuellement, les vaccinations contre la rougeole, les oreillons et la rubéole sont le plus
souvent associées a I'ADEM post-vaccinale. L'incidence de I'ADEM associée a la vaccination
vivante contre la rougeole est de 1 a 2 par million.[7], [35]

Les symptomes neurologiques apparaissent 4 a 13 jours aprés une vaccination .[47], [48]

Dans la littérature , une vaccination a précédé un épisode d’ADEM dans 4 %a 10 % [4],
[44], [45] ,ce qu’est similaire aux résultats de notre étude (4%) .

Des études ont aussi montré une relation causale entre la vaccination COVID-19 et

I’ADEM [49]-[51] .

- 46 -




APPORT DE L'IMAGERIE DANS LE DIAGNOSTIC ET SUIVI DES ADEM

I1l. DIAGNOSTIC POSITIF :

A ce jour, Le diagnostic de I'ADEM repose sur les caractéristiques cliniques et
radiologiques. Malheureusement, il n'existe aucun marqueur biologique spécifique, ni de test de
confirmation pour identifier spécifiqguement ce trouble, et il n'y a pas non plus eu d'études a
grande échelle, randomisées et controlées axées sur le diagnostic et le traitement de I'ADEM.[52]

Les décisions concernant le diagnostic et le traitement de ce trouble reposent

principalement sur l'avis d'experts . Etant donné que les décisions sont souvent prises en
fonction du jugement clinique, la prise en charge de I'"ADEM par un professionnel de la santé

familiarisé avec le syndrome revét une importance cruciale .

1. Etude clinique :

Les manifestations cliniques de I'ADEM peuvent étre variées. Les symptomes peuvent étre
non spécifiques et simples , tels que la confusion et la fatigue, a fulminants, progressant

rapidement vers un coma.[53]

1.1 Sémiologie générale :

- La fiévre est retrouvée dans plus de 50% des cas d’ADEM [54], dans notre série ce taux
était de 61% , ce qui rejoint les autres séries : 63% dans la série de Nishiyama et al
[55], 67% dans la série de Leake et al [35] .

- Dans notre étude , des céphalées ont été retrouvées chez 50% des patients , ce qui est
proche des résultats des séries de Hung et al [41] (54%) et Hynson et al [36] (52%) .

- Les nausées et vomissements étaient présentes dans 42% des cas dans notre étude ,
ce taux est similaire aux résultats rapportés dans les séries de Hung et al [41] et Anlar

et al [56].
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1.2 Sémiologie neurologigue :

- Les troubles de conscience ont été rapportés chez 54% des patients de notre étude ce
qui rejoint les études de hung et al [41] et anlar et al [56] .

- Des convulsions retrouvées dans 30% dans notre étude , résultats similaires a ceux des
séries de Tenembaum et al [33], Hung et al [41] , Yamaguchi et al [44] , Nishiyama et
al [55] .

- Dans notre série , une impotence fonctionnelle était retrouvée chez 42% rejoignant les
séries de Nishiyama et al [55] et Hung et al [41] .

- Des troubles de comportement ont été présents chez 3% a 46% des cas dans les
différentes séries [36], [41], [56] . 12% des patients dans notre série .

- Les troubles sensitifs ont été rapportés chez 8% des patients , un taux similaire de
celui des série de Nishiyama et al [55] et Anlar et al [56] .

- Un taux de troubles vésico-sphinctériens entre 24% et 29% a été objectivé dans les
séries [44], [55] . dans notre étude , 15% des malades avaient ces troubles .

- Les troubles visuels ont été présents chez 11% a 23% des cas dans les différentes
séries [33], [36], [44], [55], [56], notre étude avait un taux de 19% .

Les pourcentages sont résumées dans le tableau suivant :
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Tableau X1V : Symptomatologies selon les différentes études

Anlar | Hynson Hung
Tenembaum Yamaguchi | Nishiyama | Notre
Symptomes et al et al et al
et al [33] et al [44] et al [55] | série
[56] [36] [41]
Trouble de conscience 45% 68% 69% 54% - - 54%
Trouble de
3% 42% - 46% - - 12%
comportement
Impotence
- 23% 76% 36% - 38% 42%
fonctionnelle
Céphalées 39% 52% 32% 54% 27% 25% 50%
Convulsion 15% 13% 35% 36% 32% 38% 30%
Nausées/vomissements | 51% 35% 32% 43% 30% 29% 42%
Troubles sensitifs 6% 3% 2% - 15% 8% 8%
Troubles vésico-
- - - 24% 29% 15%
sphinctériens
Troubles visuels 12% 13% 23% 11% 13% 19%

1.3 Examen neurologique :

I’ADEM est caractérisée par une présentation polymorphe, multifocale et qui dépend de la

distribution des Iésions de démyélinisation.[57]

e Un syndrome pyramidal a été rapporté chez 46% des cas dans notre série ce qui est

similaire a celui retrouvé dans la série de Dale et al

était entre 60% et 95% [3], [33], [35] .

[5] .le taux dans le reste des séries

e Un trouble de la marche présent dans 77% des cas dans notre série , contre 52% dans la

série de Haddar et al [58]

e Un trouble de la station debout est rapporté chez 61% de nos patients ce qui rejoint la

série de Hynson et al (65%) [36] .
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e Une diminution des forces musculaires présente dans 46% des patients de notre série ,
proche des taux notés dans les séries de Nishiyama et al (38%) [55] et Murthy et al (38,5%)
[34] .

e Des troubles des ROT ont été objectivés chez 62% des malades de notre série , ce qui
reste loin des séries de Singhi et al 81% [37] et Tenembaum et al 95% [33] .

¢ Une ataxie est décrite chez 12% des patients dans notre série , avec un taux de 18 a 65 %
dans la littérature [33]-[36], [56], [59].

o Des déficits des nerfs craniens retrouvés dans 22 a 45 % des cas [33]-[36], [56], [59], des
taux similaires a celui rapporté dans notre série (31%) .

e Des troubles de la parole présentes chez 31% des cas de notre série , ce qui est plus

fréquent que dans les autres séries , 5,5% [34] et 23% [36] .

2. Etude Biologique :

2.1  Liquide céphalo-rachidien:

L'analyse du liquide céphalorachidien (LCR) peut révéler des anomalies chez 50 % a 80 %
des patients atteints d'ADEM.[60]

L’analyse du LCR était considérée comme essentielle pour exclure une maladie
directement infectieuse du systeme nerveux central, et cela comprenait la cellularité , ainsi que
la protéinorachie et la glycorachie chez tous les patients. [61].

Une pléiocytose a été mentionnée chez 23% de nos patients , ce qui rejoint la série
d’Elkhayat et al (25%) [62], et celle d’Erol et al (33%) [45].

Tandis qu’une hyperprotéinorachie est décrite dans 31% des malades de notre série ,
proche de celui dans la série de Hung et al [41](43%) , 50% dans la série de Nishiyama et al [55]

et Elkhayat et al [62] .
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2.2 Bilaninflammatoire :

La CRP était élevée chez 23% des patients dans notre série ce qui reste proche des séries

de El khayat et al [62] 35,3% , Torisu et al [40] 8% .

2.3 Numération de la formule sanguine :
Une hyperleucocytose a été présente dans 15% des cas de notre série , un taux similaire a
celui dans la série de Elkhayat et al [62] , mais qui reste loin des taux rapportés dans les séries

de Dale et al 64% [5], Hynson et al 62% [36] , Anlar et al 50% [56] , Erol et al 46,7% [45] .

3. Latomodensitométrie :

La TDM peut étre normale dans la majorité des cas ou montrer des hypodensités non
spécifiques de la substance blanche [63]-[65] [66].

L’IRM peut montrer des lésions dans les premiers jours de la maladie , tandis que la TDM
peut retourner normale pour le méme patient [67] .

Il y avait une corrélation limitée entre les signes cliniques et la distribution anatomique
des lésions observées a la tomodensitométrie (TDM).

Les lésions microscopiques , l'atteinte de la moelle épiniére , les lésions de la fosse
cérébrale postérieure constituent des limites de la TDM [64].

Les anomalies de la TDM peuvent apparaitre avec un délai de 5 a 14 jours du diagnostic
[64] .

¢ 39% des TDM étaient anormales dans notre série , un taux proche de celui retrouvé dans
la série de Gupte et al (29%) [66] :
- 28% des TDM anomales dans notre série montraient une hypodensité , le taux était
de 14% dans la série de Caldemeyer et al [68], et 32% dans la série de Leake et al

[35], 6% dans la série de Murthy et al [34] .
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Ces pourcentages montrent les limites de la TDM dans I’exploration de I’ADEM , ce qui
rend I'IRM I’examen radiologique de premier intention devant un tableau clinique et biologique

évocateur.

4. L’imagerie par résonance magnétique (IRM) :

L’IRM cérébrale représente I’élément clé du diagnostic, les Iésions étant typiquement
multiples et disséminées, prédominant au niveau de la substance blanche. Une atteinte diffuse
peut étre retrouvée dans 30% des cas [69].

Une IRM peut étre normale au début , a répéter si résultat négatif (le temps entre le début
des symptomes et confirmation par IRM = 2-25 jours) [13].

Les caractéristiques des lésions de I’ADEM a I'IRM :

e En hypersignal T2 FLAIR, hypo ou iso signal T1, avec rehaussement ou non aprés

injection de Gadolinium.

e Atteinte de la substance blanche le plus souvent, pouvant également atteindre la

substance grise et notamment les noyaux gris centraux [70] .(figure 19) [71]

Figure 19 : ’ADEM peut toucher la substance blanche comme la substance grise : (A) coupe

coronale FLAIR montrant des atteintes bilatérales et asymétriques de la substance blanche , (B)

Y

coupe axiale T2 avec une atteinte du pédoncule cérébelleux .
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4.1 Technique :

L’IRM est un outil fondamental a la fois dans le diagnostic mais également dans le suivi
de I'évolution de I'encéphalomyélite aigue disséminée (ADEM) , maladie inflammatoire auto-
immune qui se caractérise par la destruction de la gaine de myéline entourant les axones. C'est
pourquoi les médecins utilisent plusieurs "séquences” d'acquisition donnant des informations
différentes et complémentaires les unes des autres.

1. La séquence FLAIR (" Fluid Attenuated Inversion Recovery ") : Cette séquence est
adaptée pour la recherche des lésions de la substance blanche telle que les AVC, les
démyélinisations inflammatoires (SEP/ADEM).

Elle permet de visualiser I’ensemble des Iésions, indépendamment du moment de leur

survenue, sous forme de taches blanches appelées "hypersignaux"” .

Figure 20 : Coupes axiales séguence FLAIR . (A): IRM normale, (B) : Hypersignal Capsulo

lenticulaire gauche (B1) , Capsulo thalamiqgue droit (B2) .
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2. La séquence pondérée en T1 permet de rechercher des lésions anciennes qui
apparaissent sous la forme d'hypo signaux : "trous noirs" ou "taches noires - sombres"
sur I'image.

3. La séquence T1 apreés injection de gadolinium : Le gadolinium induit des hypersignaux
sur des images pondérées en T1. Il se verra la ou le produit de contraste diffuse, dans
les vaisseaux, dans les tissus inflammatoires ou il existe une hyperhémie et dans les
lésions cérébrales ou il existe des ruptures de la barriéere hémato-encéphalique.

Les lésions récentes apparaissent alors sous la forme de "taches blanches” trés intenses

en "hypersignal”.

Techniques d’imageries pour I’évaluation de la myéline :

Malheureusement, avec la technologie actuelle, il est tres difficile, voire impossible,
d'imager directement les protons non aqueux dans la myéline. Cela est di a deux raisons
principales :

1) leur signal décroit jusqu'a zéro en quelques dizaines de microsecondes, et

2) le signal d'IRM provenant des lipides et des protéines de la myéline est indiscernable
de celui émanant des protons d'autres constituants non aqueux des tissus du systeme nerveux
central. [85]

Deux approches pour l'imagerie directe de la myéline in vivo ont été étudiées : avec
I'imagerie a ultra-court temps d'écho (TE) et spectroscopie du phosphore 31 .[86]-[88]

En pratique, l'imagerie par résonance magnétique (IRM) de la myéline est obtenue par des
moyens indirects. Au moins cing approches différentes pour lI'imagerie indirecte de la myéline
ont été explorées dans la littérature :

1) l'imagerie conventionnelle pondérée en T1 et en T2,

2) la spectroscopie,

3) I'imagerie du tenseur de diffusion,

4) I'imagerie par transfert de magnétisation, et

5) la séparation des composants de relaxation en T2.
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En raison de I'excellent contraste des tissus mous, les images pondérées en T1 et en T2
jouent un réle important en IRM clinique. Malheureusement, cette sensibilité pathologique est
accompagnée d'une spécificité relativement faible car de nombreuses pathologies cérébrales
donnent lieu a des lésions similaires, et chez les adultes, il n'y a pas de relation fixe entre la
pondération par le temps de relaxation et la myélinisation.

Cependant, la situation est différente pour les nouveau-nés et les jeunes enfants, pour
lesquels I'imagerie conventionnelle pondérée en T1 et en T2 a été largement utilisée dans les

études sur le développement de la myéline.[89]

4.2 Sémiologie radiologique au cours de ’ADEM :

a. IRM cérébrale :

Les résultats de I''IRM dans I'ADEM refletent la pathologie histologique de la maladie.[90]

Toutes les IRM initiales faites dans notre série ont identifié des lésions , cela peut varier
aux dépend de l'intervalle entre la symptomatologie et la réalisation de I'IRM , dans la série
d’Omata et al [91], 100% des patients avaient initialement des IRM anormales avec un intervalle
moyen de 20,7 jours contre 88% dans la série de Nishiyama et al [55] avec un intervalle de 4,1
jours . une autre IRM a été donc demandée apres quelques jours.

Les lésions a I'IRM peuvent apparaitre avec une latence de 2 a 25 jours des symptomes

cliniques [13] .(Figure 21) [92] .
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début de la symptomatologie était normale , aprés une semaine une IRM a été refaite montrant

2 lésions avec un faible hypersignal dans les ganglions basals (fleches) , les 2 Iésions ont
augmenté de tailles dans I'IRM faite 3 semaines apres (fleches) . en dépit d’'une amélioration
clinique, de nouvelles lésions ont été décrites au niveau périventriculaire dans I'IRM de 1 mois .
aprés 2 mois , presque toutes les Iésions ont disparu .

La distribution des lésions est hétérogene, et plusieurs foyers de démyélinisation ont été
décrits dans le cerveau, le cervelet et le tronc cérébral.[34], [93], [94]

Les lésions décrites sont plutot étendues et asymétriques, et se trouvent plus
fréguemment dans la matiere blanche cérébrale sous-corticale périphérique. Les lésions dans les

thalamus sont plus souvent décrites dans I'ADEM que dans la SEP.[95]-[98] .(figure 22)
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Figure 22 : Coupe axiale IRM T2 FLAIR d’un patient atteint d’ADEM montrant une atteinte du
noyau caudé gauche et de la substance blanche périventriculaire.

a.l Natures et formes des Iésions a I’IRM cérébrale :
Des lésions multiples et asymétriques ont été rapportées chez tous les patients ce qui
rejoint les séries de Murthy et al [33], Tenembaum et al [36] et Elkhayat et al [61] .
La distribution des Iésions en plages est la plus descriptive de I’ADEM , cette forme a été
présente dans 71% des cas dans la série de Elkhayat et al [62] et dans plus que la moitié dans la

série de Singhi et al [37] ce qui concorde avec les résultats de notre étude (72%) .

a.2 Sieges des lésions a I’IRM cérébrale :
- L’atteinte de la substance blanche est presque omniprésente , 84% dans la série de Hong-

Qi Yang et al (2016) [99] .
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Les lésions périventriculaires sont mentionnées dans 24% de nos patients ce qui rejoint
les séries de Singhi et al [37] (19,23%) , de Hynson et al [36] (29%) et Elkhayat et al [62]

19% .

L’atteinte cortico sous corticale a été décrite dans 60% a 100% des cas [5], [34], [36], [40],

[45], [55], [62], ce qui concorde avec notre série (64%) .

Les lobes Pariétaux et frontaux étaient les lobes les plus représentées de la région cortico
sous corticale , avec des taux de 32% a 93% et 30,17% a 100% respectivement , des taux
qui confirment la dominance pariétale dans notre série (40%) .

L’atteinte des lobes occipitaux a été rapporté dans seulement 12% des cas dans notre

série , un taux proche a celui de la série d’Erol et al [45] (6,7%) .

Les Iésions n’épargnent pas la substance grise , Les noyaux gris centraux ont été touché
dans 44% des cas dans notre série , avec des lésions thalamiques dans 36% ce qui rejoint
les autres séries avec des taux allant de 20% a 41% [5], [34],[36]1,[371, [40], [45], [55], [62].

Quant a I’étage sous tentoriel , Les lésions de I’ADEM peuvent se produire dans n'importe

quelle partie du tronc cérébral, la substance blanche cérébelleuse et des pédoncules .

- des lésions du tronc cérébral sont aussi fréquentes (17,3%-56%) ce qui confirme le taux
de notre série (32%) , avec une prédominance protubérantielle (28%) .

- Le cervelet a été touché dans 24% des cas dans notre série .

- Le corps calleux était indemne dans toutes les IRM de notre série , ce qui renforce la
faible incidence décrite dans les séries de Diedrick L.H et al [100] et Jérome de seze et al
[101], avec respectivement 7% et 9% .

- Ces fréquences sont résumées dans le tableau suivant comparativement aux autres séries

(Tableau XV).
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Tableau XV : Fréquence des zones touchées a I'IRM

. . Elkhayat | Torisu L. Erol et Hynson Dale et
= L. T Singhi et Nishiyama Murthy et Notre
Siege des Iésions a I'IRM al [2006] et al et al etal [2019] al et al al al [2002] série
[2017] [2010] [2013] [2001] [2000]
Périventriculaires 19,23% 19% 46% - 13,3% 29% 44% 60% 24%
Cortico sous corticales : - 76% 92% 79% 60% 90% 91% 100% 64%
- Lobes pariétaux 53,8% - - - 33,3% 32% 85% 93% 40%
- Lobes frontaux 30,17% - - - 40% 48% 66% 100% 24%
- Lobes temporaux 19,13% - - - 13,3% - 34% 53% 28%
)
5 - Lobes occipitaux 19,23% - - - 6,7% - 53% 40% 12%
<
% - Centres semi ovales 6% - - - - - - - 32%
=
v
- Capsule interne 10% - 23% - 6,7% - 28% 7% 16%
Noyaux gris centraux : - - - - 61% - - 44%
- Thalamus 30,76% 33% 23% 25% 20% 32% 41% 27% 36%
- Noyau lenticulaire 12%
17,3% 19% 31% 50% 20% 39% 28% 20%
- Hypothalamus 0%
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Singh Elkhayat | Torisu Nish Erol et Hynson Dale et Murth N
inghi et ishiyama urthy et otre
Siege des Iésions a I'IRM | 2006 et al et al | [yZO] o] al et al al | [20‘(/)2] o
al [2006] | 55171 | 20107 | €' [2013] | [2001] | [2000] | 2 serie
Tronc cérébral : 17,3% - 23% 21% 40% 42% 56% 47% 32%
- Mésencéphale - - - - - - 25% - 12%
- Protubérance - - - - - - 38% - 28%
2 |- Bulbe - - - - - - 28% - 4%
(o]
§ Cervelet : - 19% 31% 17% 33,3% - 31% 13% 24%
3
3 - Hémispheres cérébelleux - - - - - - - - 20%
- Pédoncules cérébelleux 8% - - - - - 9% - 16%
- Vermis - - - - _ _ _ _ 0%
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a. 3 Types de signal dans les différentes séquences

+ Séqguences T2 et T2 FLAIR :
Dans notre étude, toutes les lésions étaient en hypersignal T2 et T2 FLAIR dans
I’ensemble des IRM initiales cérébrales ou médullaires ce qui fait partie des criteres

radiologiques du diagnostic [17] .

+ Séqguence T pré-contraste :

Environ 65 a 80 % des lésions rehaussées au gadolinium apparaissent initialement
hypointenses sur les images T1 pré-contraste et évoluent vers des lésions qui sont isointenses
avec la matiére blanche une fois que le rehaussement cesse.

Presque 14 a 41 % des lésions hypointenses a la T1 persistent apres la résolution du
rehaussement au gadolinium et évoluent en Iésions hypointenses chroniques .[102].

Dans notre série un hyposignal T1 a été observé dans 36% des cas , alors que dans 28%

des cas on note un iso signal T1 .

+ T apreés injection du produit de contraste .

L'utilisation du gadolinium est cruciale lors de I'évaluation des patients suspectés atteints
de SEP ou d’ADEM . La détection de la dissémination dans le temps peut étre établie en
identifiant la présence simultanée de lésions qui montrent un rehaussement au gadolinium et de
lésions qui n'en montrent pas, a n'importe quel moment, chez les patients atteints d'un
syndrome démyélinisant .[103]

Généralement, toutes les Iésions se rehaussent avec le contraste (figure 24) , mais chez
certains patients, certaines lésions peuvent se rehausser tandis que d'autres ne le font pas. Cela
s'explique par le fait que les Iésions de I'ADEM peuvent évoluer sur plusieurs semaines.[3], [94],
[95] .

La forme du rehaussement peut étre variable, allant du rehaussement complet des lésions
plus petites au rehaussement incomplet de Iésions plus grandes, avec des prises de contraste en

forme d'anneau, ouvert ou nodulaire [68], [104].( figures 23 et 24) .
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Une prise de contraste a été objectivé chez 27% dans la série de Murthy et al , 29% dans

la série de Hynson et al et 33,3% dans la série de Torisu et al .

Nous avons noté une prise de contraste dans 32% des IRM dans notre série . (tableau XVI) .

Tableau XVI : Pourcentage des patients avec des Iésions prenant le contraste

- Callenetal | Pavoneet Murthy et Hynson et | Torisuetal .
Serie [105] al [106] al [34] al [36] [40] Notre serie
Pourcentage 45% 18% 27% 29% 33,3% 32%

Figure 23 : Prise de contraste , (A) :coupe axiale T2 montrant des lésions multiples ,

hyperintenses et sélectives de la substance blanche ; (B) : coupe axiale T1 aprés injection du

produit de contraste objectivant une prise de contraste de toutes les Iésions .
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Figure 24 : Formes des prises de contraste , coupe axiale IRM séquences FLAIR (gauche) T1

(milieu) et T1 apres injection de gadolinium (droite) , montrant une prise de contraste
homogeéne (fleche 1) et en anneau (fleche 2) => une prise de contraste de guelgues lésions .

a. 4 Autres anomalies associées a I’lRM cérébrale :

L'identification de signes radiologiques d'effet de masse sur I''lRM cérébrale des enfants
atteints d'ADEM est extrémement importante avant de réaliser une ponction lombaire.[107]

Les Iésions de I'ADEM avaient tendance a étre mal délimitées. Certaines des modifications
observées a I'IRM étaient dues a un ocedéme, ce qui est confirmé par certains rapports
pathologiques.[108]

Les effets de masse ont été décrits dans la sclérose en plaque comme dans I’ADEM .[109],
[110] , un effet de masse est rarement décrit dans les ADEM [68], [97] , il est retrouvé chez un
patient avec une ADEM pseudo-tumorale dans la série de Singhi et al [37] . Tandis que la série
de Elkhayat et al [62] , rapporte deux cas d’effet de masse et/ou cedeme cérébral .

C’est le cas dans notre série avec seulement un cas d’effet de masse et deux cas avec un

cdeme péri lésionnel.

b. IRM médullaire :

Tandis que I'IRM cérébrale est prioritaire pour le diagnostic d’ADEM , L’'imagerie du
cordon médullaire est demandée seulement en cas de présence de signes neurologiques

d’atteinte spinale .
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Il peut y avoir une atteinte de la moelle épiniére dans I’ADEM , mais elle se présente
rarement comme des lésions isolées sans une lésion accompagnante dans le cerveau [111]-[113].
Ces lésions spinales peuvent adopter une forme multiples et confluentes qui touchent

des segments différents ou se limiter a une lésion isolée et large [97], [114] .

L’atteinte est souvent responsable d’un élargissement du cordon médullaire [30] . (figure 25) .

.V‘.-

Figure 25 : Des coupes d’IRM médullaires lors d’'une ADEM montrant : (A fleche ) Une Iésion
unique, (B) des lésions multiples , (C) un élargissement de la moelle épiniere .

Des lésions de la moelle épiniére ont été décrites dans 9%-62% [33], [36], [37], [97] .

Quatre IRM médullaires parmi les neufs réalisées étaient pathologiques , donc une
atteinte médullaire a été objectivée dans 15% des cas dans notre série , ce qui rejoint la série de
Hynson et al avec un taux de 16% [36] .

Une moelle élargie a été rapportée dans la moitié des IRM médullaires anormales dans

notre série.
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IV. DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS :

L’ADEM est un diagnostic d'élimination avec plusieurs diagnostics différentiels,
notamment des troubles vasculaires, démyélinisants, infectieux, auto-immuns/inflammatoires,
toxiques, métaboliques et nutritionnels.

Les résultats de I'IRM, en plus du tableau clinique, aident a soutenir le diagnostic de
I'ADEM par rapport a d'autres diagnostics.

L'analyse du liquide céphalorachidien (LCR), les bandes oligo clonales, les autoanticorps

sériques et I'IRM sont des outils de diagnostic clés utilisés pour éliminer les autres diagnostics .

1. Lasclérose en plaque :

La sclérose en plaques est une maladie inflammatoire démyélinisante qui affecte le
systéme nerveux central (SNC) , résultant de l'interaction de facteurs génétiques et
environnementaux qui demeurent imparfaitement compris [116], [117] .

La pathogenese de la sclérose en plaques est également complexe et incomplétement
élucidée, mais les principaux éléments sous-jacents de la maladie semblent étre l'inflammation
et la neurodégénérescence.

Le classification des formes de la SEP reposait sur I'idée de I'existence de phénotypes
distincts dominés soit par une maladie sous-jacente inflammatoire (formes rémittentes) soit par
une maladie neurodégénérative (formes progressives) [118].

Des recherches ultérieures ont démontré que la perte axonale et neuronale commence en
réalité aux premiers stades du processus de la maladie, ce qui entraine des troubles cognitifs et
d'autres handicaps précoces [119]-[123].

La maladie est faite d’une succession de poussées-rémissions , ces exacerbations aigues
sont suivies d’une récupération partielle ou totale mais avec une période de stabilité clinique

relative entre les deux exacerbations .
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Ces poussées , rechutes ou attaques sont définies par « des symptdmes rapportés par le

patient ou des signes objectivement observés typiques d'un événement

inflammatoire

démyélinisant aigu dans le SNC, actuel ou historique, d'une durée d'au moins 24 heures, en

I'absence de fievre ou d'infection » (IP-DMS) [124].

Les critéres de diagnostic sont basés sur la présentation clinique du patient avec des

symptomes et des signes typiques liés a des lésions de démyélinisation , généralement

accompagnés d'imagerie cohérente avec la sclérose en plaques, avec des lésions qui se

disséminent dans l'espace et dans le temps.

Les critéres de diagnostic de la SEP selon McDonald et Al (2017) [103]:

“ Deux attaques ou plus avec signes cliniques pour 2 localisations ou plus Ou 1

localisation avec histoire évidente pour une précédente poussée , sans données

supplémentaires .

< Deux attaques ou plus avec signes cliniques pour 1 localisation et une preuve de

dissémination dans I’espace (DIS) (tableau XVII ) .

“ Une attaque avec signes cliniques pour 2 localisations ou plus et une preuve de

dissémination dans le temps (DIT) (tableau XVII).

< une attaque et signes cliniques pour 1 localisation avec une dissémination a la fois

dans le temps et dans I’espace .

Tableau XVII : La dissémination spatiale et temporelle selon McDonald 2017

DIS

DIT

> 1 Lésion T2 dans deux localisations typiques
(périventriculaire, juxta-corticale/ corticale,
infratentorielle, médullaire)
Ou
Attaque clinique supplémentaire impliquant un
site différent du SNC .

Lésions symptomatiques ou asymptomatiques
actives et non actives (prenant le gadolinium et
ne le prenant pas)

Ou
Majoration des Iésions T2 ou Iésion gadolinium
sur IRM de suivi
Ou
Deuxieme attaque clinique .

Ou
Bande Oligo clonale (BOC) positive .
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En cas de progression d’emblée , on admet que les attaques et les lésions cliniques sont
insidieuses , la SEP primaire progressive (PPMS) peut étre diagnostiquée chez les patients
présentant :

- Une année de progression de la maladie (déterminée rétrospectivement ou
prospectivement ) .

- Plus de 2 des 3 criteres suivants : - DIS cérébrale , démontrée par >=1 lésion T2 dans les
régions caractéristiques de la SEP (périventriculaire, juxtacorticale, ou infratentoriale)

- DIS médullaire, sur la base de >=2 lésions T2 médullaires .

- LCR positif (démontré par les bandes oligoclonales et/ou index igG élevé) .[125]

Les Iésions démyélinisantes au cours de la sclérose en plaque :

Au niveau cérébral, les plaques sont de taille variable (de quelques millimétres a plusieurs
centimeétres), situées dans différentes régions de la substance blanche (périventriculaire dont
fréquemment le corps calleux, juxta-corticale et sous-tentorielle), de forme souvent ovoide avec
un grand axe perpendiculaire aux ventricules et quelquefois rehaussées apres injection de
gadolinium. La distribution des lésions au niveau des deux hémisphéres est en général

asymétrique.

FH 10 head

Figure 26 : Une IRM montrant les aspects des |ésions cérébrales dans le cas d'une sclérose en
plague, avec trois techniques d'acquisition différentes.
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- Au niveau médullaire, les lésions touchent le plus souvent I'étage cervical, sont peu
étendues (inférieures a 3 corps vertébraux) et prédominent dans la partie postérieure de
la moelle.

La SEP se caractérise également par une atrophie cérébrale .

RCD Sag T2

SEP MOELLE

ET: 19

Figure 27 : SEP : guelques lésions de I'étage cervical de la moelle épiniere (fleches jaunes)

Différenciation entre SEP et ADEM a travers I'IRM :

Le diagnostic différentiel le plus fréquent a envisager est la distinction entre la premiere
poussée de SEP et I’ADEM. Les différences qui existent entre les deux conditions sont
constituées de caractéristiques minimes, sans lignes de distinction strictes. Le décours
monophasique était, dans le passé, la composante obligatoire de la définition d'ADEM, mais ce
n’est plus le cas car actuellement, on reconnait I'existence d’ADEM en rechute et d’ADEM
multiphasique .

Plus de 50 % de patients ont une histoire d'infection au cours des quelques semaines

précédant les symptomes neurologiques au décours d’'une ADEM . Bien que les infections
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puissent précipiter une rechute de SEP, l'association avec les infections et les variations
saisonnieres sont moins prononcées (16 % de SEP patients ont une infection au préalable).

L’ADEM est plus fréquente chez les enfants que chez les adultes comparativement a la
SEP. Il existe une prépondérance masculine faible dans I’ADEM alors que la SEP est deux fois plus
fréquente chez les femmes. Dans I’ADEM, les symptomes constitutionnels sont présents le plus
souvent, la présentation neurologique est poly symptomatique et fréquemment associée a une
encéphalopathie, la névrite optique est habituellement bilatérale . Dans la SEP, les symptémes
constitutionnels sont rares, les symptomes neurologiques sont monosymptomatiques, lentement
progressifs et moins sévéres et la névrite optique est habituellement unilatérale.

Vu l'intérét de notre étude , qui porte surtout sur l'apport de I'imagerie dans le
diagnostic et suivi des ADEM , on résume dans le tableau suivant les traits de lésions a I'IRM qui

définissent ’ADEM de la SEP : (tableau XVIII) :

Tableau XVIII : Propriétés des lésions dans I'IRM de I'ADEM et la SEP

o - . ADEM monophasique: )
Caractéristiques des lésions a I'IRM . SEP : typique
typique
Noyaux gris centraux et cortex Treés fréquentes Rares
Lésions bilatérales et diffuses Oui Non
Lésions mal limitées Oui Non
Lésions larges Oui Non
Lésions périventriculaires Moins fréquentes Plus fréquentes
Lésions perpendiculaires au grand axe )
Non Oui
du corps calleux
Lésions ovoides Non Oui
Lésions du corps calleux Moins fréquentes Oui
Présence seulement de Iésions bien _
N Non Oui
limitées
Nécroses centrales dans la séquence )
Non Oui
T1
Rehaussement avec le gadolinium Uniforme Hétérogéne
Résolution totale ou On note plus I'apparition de
Evolution des lésions déja décrites . .
) partielle nouvelles lésions
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2. L’encéphalite infectieuse :

L’intérét de la ponction lombaire dans les ADEM n’est pas d’objectiver une pléiocytose ,
mais plutot d’écarter une encéphalite infectieuse .

C’est une maladie grave qui entraine une forte mortalité et morbidité. Les causes les plus
fréquentes comprennent le virus de I'herpes simplex, le virus de la varicelle-zona, Listeria
monocytogenes et Mycobacterium tuberculosis [126] , I’encéphalite herpétique est la plus
fréquente et la forme la plus fatale des encéphalites virales [127], [128] .

La recherche d’arguments pour une pathologie inflammatoire du SNC (mise en évidence
d’'une pléiocytose lymphocytaire et d’une hyperprotéinorachie avec synthese intrathécale
d’immunoglobulines, prise de contraste des lésions a I'IRM) doit étre réalisée paralléelement a

I’enquéte infectieuse (cultures et PCR virales dans le LCR, sérologies) [59] .

3. Autre diagnostics différentiels :

Outre la SEP et I’encéphalite infectieuse, L'encéphalomyélite aigué disséminée (ADEM)
présente plusieurs diagnostics différentiels possibles, notamment :
= Maladies démyélinisantes auto-immunes : Outre la SEP, d'autres maladies auto-immunes
du systéme nerveux central, comme la neuromyélite optique (NMO) ou le syndrome de
Devic, peuvent ressembler a 'ADEM.
= Autres troubles inflammatoires : Certaines maladies inflammatoires du cerveau et de la
moelle épiniére, telles que la vascularite cérébrale, peuvent entrainer des symptomes
similaires a I'ADEM.
= Tumeurs cérébrales : Des tumeurs cérébrales malignes ou bénignes peuvent provoquer
des symptomes neurologiques similaires, et elles doivent étre exclues par imagerie.
Le diagnostic différentiel de I'ADEM nécessite généralement des évaluations cliniques
approfondies, des examens d'imagerie, des analyses de laboratoire et parfois des études du

liguide céphalorachidien pour exclure d'autres causes possibles des symptomes.
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V.TRAITEMENT:

1. Hospitalisation :

La durée d’hospitalisation varie de 7 a 21 jours dans la plupart des séries .
Des moyennes de 11,4 ; 14,10 et 18,8 jours ont été décrites dans les séries [3], [99], [129] .

Dans notre série la durée moyenne était de 13,56 jours .

2. Traitement de la poussée :

Le traitement repose sur la corticothérapie systémique fortes doses, éventuellement en
association avec les immunoglobulines polyvalentes ou les échanges plasmatiques. Certaines
observations soulignent l'intérét d’un traitement précoce agressif associant corticoides,
immunosuppresseurs et éventuellement décompression chirurgicale[35], [130]-[132]

L’'immunoglobuline intraveineuse et I’échange plasmatique sont considérées comme
traitement de deuxiéme ligne pour les patients avec une résistance ou contre-indication a la
corticothérapie [133]-[135].

Les corticoides fortes doses constituent le traitement le plus souvent rapporté dans la
littérature, sous forme de bolus quotidiens de méthylprednisolone. La posologie employée dans
les séries pédiatriques varie de 10 a 30 mg/kg par jour sans dépasser 1 g/j, par voie IV. lente.
Les bolus sont répétés pendant trois a cing jours [30]

Les bolus de CT sont suivis d’une corticothérapie par voie orale avec décroissance
progressive sur quatre a six semaines [39]. Le risque de rechute précoce semble plus important
si la durée de la corticothérapie est inférieure a quatre semaines [5], [56]

Le traitement dans notre série a été axé sur la corticothérapie , 96% de nos patients ont
recu 3 bolus de méthylprednisolone suivi d’un relais par voie orale par la prednisolone . tandis
que le patient restant a bénéficié d’une perfusion d’'immunoglobulines polyvalents .

La dégression de la corticothérapie a été étalée sur une durée moyenne de 9 semaines et

3 jours dans notre série .
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Tous les patients des séries de Schwarz et al [3] Lin et al [136] et De seze et al [101], ont

été traités par une corticothérapie .

VI. Evolution :

1. Evolution clinigue :

L’évolution de I’ADEM est le plus souvent monophasique, mais des formes a rechute ont
été décrites. L’évolution est généralement favorable sous traitement immunomodulateur [3], [14],
[136].

L’échelle EDSS (Expanded Disability Status Scale) peut étre utilisé pour juger I’évolution
clinique des patients [137] .

L’évolution est jugé cliniquement dans les jours voir semaines qui suivent le début du
traitement. Sauf aggravation clinique ou absence de réponse au traitement , I'IRM de contrdle
est inutile dans le premier mois suivant le diagnostic , méme si cette derniére peut montrer
I’laugmentation des lésions déja décrites ou apparition d’autres lésions (figure 28).

Une amélioration clinique est en général observée dans les heures ou jours suivant
I’instauration du traitement.

Actuellement, plus de la moitié des patients traités pour ADEM ont un bon pronostic avec
récupération sans séquelles [59].

Une guérison sans séquelles et sans rechute a été notée chez 81% de nos patients, un
taux identique a été rapporté dans la série de Hynson et al [36], 71% dans la série de Anlar et al
[56].

Une rechute décrite chez 8% de nos patients , ce qui reste correct au vu de la littérature
qui note des taux allant de 8% a 28% [5], [13], [33] .

Une guérison avec séquelles a été objectivée chez 12% des patients , contre un taux allant
de 17% a 46% dans les autres séries [3], [99], [100], [136], [138].

Aucun déceés n’a été rapporté dans notre série .(tableau XIX).

-72 -



APPORT DE L'IMAGERIE DANS LE DIAGNOSTIC ET SUIVI DES ADEM

Tableau XIX : Fréquences des séquelles et décés dans les différentes étude

Evolution Imbesi Lin et al Schwarz Yang et al Koelman et | Notre série
(2012) (2007) (2001)[3] (2016) al (2016)
[138] [136] [99] [100]
Séquelles 17% 27% 46% 24% 41% 12%
déces 0% - 8% 14% 9% 0%

2 jours

Figure 28 : Coupes axiales d’IRM faite apres 2 jours de I’'admission montrant des Iésions du

2 semaines

centre semi ovale droit (fleches) , de la substance blanche périventriculaire et ganglion basal

(fleches) . Apres 2 semaines ces lésions ont augmenté de taille malgré le traitement et la bonne
évolution clinique.
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Les patients ont été revus dans notre formation aprés 7 jours a 14 jours de leurs sortie
puis d’autres rendez-vous ont été programmés apres une durée qui dépend de I’évolution

clinique.

2. Surveillance radiologique :

2.1 1RM de controle:

En plus du suivi clinique, des IRM de contrble sont faites , objectivant :

- Une bonne évolution en notant un nettoyage radiologique partiel ou total confirmant
ainsi une ADEM monophasique. (figure 29) [115], (figures 30 et 31).

- Une aggravation lorsque I'IRM montre un élargissement ou apparition de nouvelles
Iésions durant les premiers 3 mois aprés le diagnostic.

- Un caractere récurent en montrant, apres plus de 3 mois du diagnostic, la réapparition
des mémes lésions avec ou sans élargissement mais sans nouvelles lésions .

- Une forme multiphasique si I'IRM est faite aprés 3 mois du diagnostic et elle objective
de nouvelles lésions avec persistance ou disparition de celles déja décrites lors du

diagnostic.(figures 32 et 33).
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montrant des |ésions multiples , asymétrigues hyperintenses de la Substance blanche sous

corticale , du cortex et du mésencéphale , (C,D) coupes axiales FLAIR obtenues aprés 3 mois
indiquant une résolution des Iésions .
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Figure 30 : Garcon de 11 ans avec ADEM : régression puis nettoyage . (A) coupe axiale en
séguence FLAIR montrant une Iésion hyperintense du pédoncule cérébelleux induisant un effet
de masse sur le 4éme ventricule (fleche) . (B) coupe axiale FLAIR aprés 2 mois notant une
réduction de la lésion (fleche). (C) coupe obtenue aprés 5 mois montrant une résolution totale .

Figure 31 : Garcon de 8 ans : Régression apres 1 mois : Coupes Axiales en séquence FLAIR

d’IRM montrant des Iésions hyperintenses de la substance blanche périventriculaire et du
thalamus gauche ( A fleches) . 1 mois apres I'IRM initiale montre une régression de ces Iésions
sans apparition de nouvelles lésions .
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Figure 32 : ADEM multiphasique. coupes axiales T2 montrant des Iésions hyperintenses
bilatérales de la SB (A et B) ; Aprés 3 mois de corticothérapie , coupe axiale T2 montrant des
Iésions postérieures de grandes tailles de la SB avec une résolution partielle des lésions initiales
chez un enfant de 6 ans (Cet D).
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Figure 33 : ADEM multiphasique chez une fille de 8 ans : (A) Ensemble de coupes axiales FLAIR
objectivant des Iésions hyperintenses des deux hémispheres cérébelleux (fleches), des lésions
multiples dans la jonction cortico sous corticale du lobe pariétal gauche (tétes de fleches) . ces
Iésions ne se rehaussent pas a I'injection du produit de contraste (pas d’images) (B) ensemble de
coupes axiales FLAIR faites aprés 2 mois montrant un nettoyage complet des Iésions déja
décrites , cependant apparition de nouvelles lésions intéressant le bras postérieur de la capsule
interne et la téte du noyau caudé droit (téte de fléche) , ces Iésions ne prennent pas le contraste
(pas d’images) . (C) coupes axiales aprés 10 mois témoignant d’une disparition des Iésions.
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Les IRM de controle ne sont pas systématiques , non indiquées aupres des patients dont
I’évolution clinique est jugée tres favorable .

Une IRM de controle est faite aprés 6 mois du premier IRM s’il y a indication clinique , les
patients devraient étre réexaminés et avoir au moins deux IRM pendant les 5 ans suivants, pour
exclure la persistance d'activité inflammatoire dans la substance blanche [33] .

Les lésions ont tendance a disparaitre dans les IRM de contrble lors d’ADEM de I'enfant
par rapport a I’adulte , suggérant une meilleure remyélinisation chez I'enfant [114].

Dans notre série , 9 patients soit 35% ont bénéficié d’'une IRM de controle aprés une
durée moyenne de 4,4 mois aprés I'IRM initiale .

Parmi ces 9 patients , 45% ont noté un nettoyage complet des Iésions avec des intervalles
de I'IRM initiale et celui de controle entre 3 et 10 mois , 33% avec une régression dans des
délais entre 1 et 8 mois , tandis que 22% ont montré une persistance lors des IRM faites 1 a 3
mois aprés la premiére .

Dans la série de Hynson et al [36] , 8 patients soit 26% ont réalisé des IRM de controle
avec des intervalles allant de 2 mois a 2 ans , dont 25% ont montré un nettoyage complet et 75%
une régression .

Dans la série d’Erol et al [45] , 15 patients soit 100% ont fait des IRM de contréle , dont
80% ont objectivé un nettoyage complet et 13% une régression .

Dans la série de Dale et al [5] , 19 patients soit 54% ont refait une IRM avec dans des
délais allant de 2 mois a 9 ans , 37% ont rapporté une résolution complete des lésions , 53% avec
une régression et 10% ont montré une persistance .

Il est tres difficile de comparer ou juger I’évolution des lésions , vu les délais et
fréquences d’IRM de controle qui changent d’une série a I'autre .

Pourtant un nettoyage ou régression ont été décrit dans la plupart des séries .(tableau XX).
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Tableau XX : Résultats des IRM de contrdle selon Délai

- Hynson Erol Dale Elkhayat -
e etal[36] | etal[45] etal[5] | etal[e2] | 'Notreserie
2 mois a2 2 moisa9
Délai ans - ans 3 mois 1 a 8 mois
Fréquence d’IRM de
contréle 26% 100% 54% 81% 35%
Nettoyage
complet 25% 80% 37% 59% 45%
Résultat [ pagression 75% 13% 53% - 33%
Persistance 0% - 10% - 22%

Pendant leurs suivis , deux patients dans notre étude présentaient une aggravation
clinique avec I'apparition de nouveaux symptomes neurologiques , cela a nécessité la réalisation
d’une IRM dont une a objectivé une persistance avec discréte augmentation en taille et en
nombre des lésions déja décrites et l'autre a montré une apparition d’autres Iésions

nodulaires .Ces deux IRM ont été effectuées apres 45 jours et 2 mois respectivement .

2.3 IRM lors d’une rechute (>3mois apres I'IRM initiale) :
Deux cas de rechute ont été rapportés dans notre série , ils ont été confirmés par I'IRM :
= Aprés un lan du premier épisode : par apparition des anomalies de signal de la
substance blanche sus tentorielle . Avec la non disponibilité d’une comparaison
avec les lésions de I'IRM de diagnostic , on peut pas juger le caractere récurrent ou
multiphasique .
= Cas d’ADEM multiphasique confirmé :
Une fille agée de 14 ans qui a été diagnostiquée d’ADEM avait une évolution particuliere
avec des épisodes d’ADEM multiphasique évoqués cliniquement et confirmés par IRM .
Les résultats des IRM de cette patiente ont été classés dans le tableau suivant : (tableau

XVIII). (figures 33, 34 et 35).
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Tabl XXL: Résul les IRM témoi | \ ltiphasi | .
IRM 1 er épisode 2 éme épisode 3 éme épisode Au total
-Capsule interne droite ,
-Thalamus droit
-Pédoncule cérébral
-Hémi protubérance L
. Premier épisode
IRM homolatéraux , )
o ) L d’ADEM (Figure
initial -Commissure postérieure 32)
-Le splénium du corps
calleux
-Les lobes temporaux
homolatéraux.
Disparition de 2 éme épisode
toutes les d’ADEM
Iésions déja multiphasique
IRM : décrites . (Disparition des
o Nouvelles lésions +
apres 3 £ .
. Iésions : nouvelles
mois et L. s
. -Bras postérieur lésions)
7 jours .
de la capsule Et puis
interne Nettoyage Totale
-Thalamus aprés 20 jours
gauche (figure 34 et 35)
IRM : 20 Disparition totale
jours des lésions.
apres
Persistance avec
apparition de
nouvelles . ..
IRM : 3 , . 3 éme épisode
. lésions : ,
mois et i d’ADEM
. -Ganglions ) )
20 jours L, multiphasique
géniculés - ( <tance +
ersis
Atteinte P
) ) Nouvelles
médullaire. e
. . [ésions)
Régression des )
i Et puis
anomalies avec , . .
IRM : 20 ) Régression apres
) persistance de .
jours L. 20 jours
. quelques lésions
apres .
en hypersignal
T2 et FLAIR
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du premier épisode d’ADEM chez nao

(C) Diffusion , (D) ADC, (E) Aprés gadolinium .
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Figure 35 : Coupes axiales en séquence (FLAIR : Aet E), T2 (B et C) et diffusion (D) , chez la
méme patiente témoignant d’un Deuxiéme épisode apres 3 mois , montrant la Disparition de
toutes les Iésions déja décrites lors du premier épisode , et apparition de nouvelles Iésions , au

niveau du bras postérieur de la capsule interne et du thalamus (A et B : fleches ) , ainsi qu’au
niveau du pédoncule gauche du tronc cérébral homolatéral (C fleche)
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Figure 36 : Coupes axiales en FLAIR (A) et T2 (B) et une coupe sagittale en T1 (C) , aprés 20 jours

du 2eme épisode montrant une disparition des anomalies de signal en plage du bras postérieur
de la capsule interne et du thalamus gauches, ainsi qu'au niveau du pédoncule cérébral du tronc
cérébral homolatéral.
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L’encéphalomyélite aigué disséminée (ADEM) est une maladie inflammatoire
démyélinisante du systeme nerveux central qui touche dans la plupart du temps les enfants mais
aussi les jeunes adultes.

A ce jour aucune étiologie n’est connue, ’ADEM est souvent précédée d’une infection
virale ou d’une vaccination, et d’évolution monophasique dans la majorité des cas.

La présentation mimant d’autres pathologies démyélinisantes rend le diagnostic
discutable.

L’IRM est I'examen clé , permettant ainsi non seulement le diagnostic positif mais le
suivi , et donc la mise en évidence des autres caracteres , multiphasique et récurrent , selon le
type initial et évolutif des lésions (Annexe 2) .

Le traitement de choix repose sur la corticothérapie, les immunoglobulines intraveineuse
en 2eme intention .En 3eme ligne de traitement, peuvent étre discutées les échanges
plasmatiques dans les formes réfractaires aux corticoides ou aux immunoglobulines.

Le pronostic est généralement favorable sous traitement, des récurrences peuvent
néanmoins survenir dans |I’évolution.

Le diagnostic d’ADEM multiphasique ou de SEP inaugural se font généralement en

rétrospectif apres un deuxiéme épisode.
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Annexe 1 :

FICHE D’EXPLOITATION

Numéro :
A. Identité :
N d’entrée : Date d’admission :
- Nom et prénom :
- Sexe : Masculin O  Féminin O
-Age : Ans  Mois Jours
- Origine :
- Niveau socio-économique : Bas: O Moyen: O Elevé: O
- Saison:
o Hiver O
o Eté O
o Automne O
O

0 Printemps

B. Clinique :

- Antécédents :

Vaccination récente : Oui O Non O
o Si oui, délai avant la symptomatologie :

o Nom du vaccin :

Episode infectieux récent : Oui O Non O
o Si oui, délai avant la symptomatologie :

o Diagnostic :

Antécédent personnel ou familial de COVID-19: Oui (O Non O

o Personnel (O Familial O

o Délai avant la symptomatologie :

Encéphalite herpétique : Oui (O Non O

Tuberculose : Oui O Non (O

Notion de contage tuberculeux : Oui O Non(O

Prise de toxiques : Oui O Non(O

o Si oui, lesquelles :

Pathologie neurologique : Oui O Non(O

o Si oui, laquelle :
Consanguinité : Oui ONon (O

- Histoire de la maladie :
Début : Brutal : O Subaigué : O
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Durée d’évolution avant I’hospitalisation :

- Motifs de consultation :
Céphalées

Trouble de conscience
Confusion

Nausées

Impotence fonctionnelle
Vertige

Troubles vésico-sphinctériens
Incontinence urinaire
Incontinence anale
Troubles auditifs

Autres :

- Examen :
- Examen général :
- Instabilité hémodynamique

O

-TA= mmHg; FC=
- Instabilité Respiratoire O
- Fievre

- Altération de I’état général O

- La symptomatologie :
Age de début :
Sémiologie de I’épisode :
= Troubles de la marche :
- Impossible O

- En fauchage (O

- Ebrieuse O

- En steppage QO

= Troubles de la station debout :

- Impossible O

- Romberg positif O

= Forces musculaires :

» Forces musculaires globales :
- Ne tient pas le barré O

O

0000000000

FR=
T=

Convulsions

Trouble de comportement
Hallucinations
Vomissements

Lourdeur des membres
Trouble sensitif

Dysurie

Constipation

Troubles visuels

battements/minute
cycles/minute

°C

O0000000O0
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- Ne tient pas le mangazzini O

= Forces musculaires segmentaires :

- force musculaire du membre supérieur droit diminuée O(/5)

- force musculaire du membre inférieur droit diminuée (O ( /5)

- force musculaire du membre supérieur gauche diminuée (O (/5)
- force musculaire du membre inférieur gauche diminuée O/5)

* Troubles du tonus musculaire :

- Membre supérieur : Droit (O Gauche (O
- Hypotension O

- Hypertension O

- Membre inférieur : Droit (O Gauche (O

- Hypotension O

- Hypertension O

* Troubles des réflexes ostéotendineux :

- Membre supérieur : Droit (O Gauche (O
- Bicipital : vif (O aboli O

- Stylo-radial : vif (O aboli O

- Membre inférieur : Droit () Gauche O
- Rotulien : vif  Oaboli O
- Achiléen : vif (O aboli O

= Troubles des réflexes cutanéo-muqueux :
- Réflexe cutanéo-plantaire : Droit O Gauche O
- Signe de Babinski (O

= Troubles de la sensibilité :

- Trouble de la sensibilité tactile :
- Anesthésie (O

- Hypoesthésie (O

- Hyperesthésie O

- Paresthésie

- Si oui, sa localisation :

- Trouble de la sensibilité thermique : Oui (O, salocalisation :
- Trouble de la sensibilité algique : Oui O ,sa localisation :
- Trouble de la sensibilité profonde :  Oui O, sa localisation :

= Troubles de la coordination :
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- Epreuve doigt-nez : Hypermétrie (O Dyschronométrie
- Epreuve talon-genou : Hypermétrie (O Dyschronométrie

= Examen de la nuque :

- Raideur de la nuque O

- Crénage O

- Brudzinski O

= Troubles des fonctions supérieures :

- Vigilance : score de Glasgow /15

- Désorientation temporo-spatiale O
- Trouble du comportement O
- Aphasie

- Dysarthrie

- Amnésie

- Apraxie

- Agnosie

O000O0

C. Paraclinique :
- Biologie :

» Syndrome inflammatoire :
. VS=

. CRP=

- Fibrinogéne=

» Etude du LCR :

- Aspect : Clair : O Louche: O

- Cellules : Taux normal (O Taux élevé O
- Si élevé : PNN O Lymphocytes O

- Protéines :  g/L

- Glucose : g/L

- Examen direct :

- Culture :

= NFS ;

GB= Lym= PNN=
Hg= VGM= TCMH=
Plg=

- IMAGERIE :

=TDM :
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Oui O Non O

Lésions hypodenses :

Une seule O Multiples O
Autres anomalies :

Effet de masse O
Hydrocéphalie O

Autres :

IRM :

- Nombre d’IRM réalisées :
- Protocole IRM :

T1 (T1 Gad | T2

T2 Flair

Diffusion

Coupes

Axiale | Coronale

Sagittale

IRM cérébrale

IRM médullaire

- IRM normale :

Lésions parenchymateuses :

- Lésions de démyélinisation de la substance blanche :

0]

KD
*

ui O Non O

<> Siége :

1. Sus tentorielles :

KD
£

m

Juxta-corticales : O

a
b. Corps calleux : O
c. Périventriculaires (VL) : O

d. Jonction SB-SG : |
e. SB profonde O
2.
a
b
C
d
3

Sous tentorielles :

. TC mésencéphale / pont / Bulbe O
. au Contact de V4 |
. Pédoncules cérébelleux O

. Hémisphéres cérébelleux O

. Voies / nerfs optiques : O

Taille :
aximale : minimale :

avec atrophie O
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< Nombre :

<> Forme :

1. Rondes / nodulaires : O

2. Ovalaires : O

3. Linéaires : O

4. Aspect confluent / en plage O

5. Aspect pseudo-tumoral O

6. aspect perpendiculaire par rapport au Ventricule O

<> Signal :

1.T1 :iso O Hypo O Hyper O

2. T2 :iso O Hypo O Hyper O

3. Flair : iso 0 Hypo O Hyper O
4.T1 + gadolinium :

- Absence de prise de contraste O
- Prise annulaire O

- Homogene O Hétérogeneo

< Autres :

1. Lésions d’ages différents |
2. (Edeme péri-lésionnel O
3. Effet de masse a

Lésions associées :

¢) Atrophie cérébrale : Oui O Non O
d) Atrophie des nerfs optiques :  Oui O Non O

o Lésions médullaires :

- Nombre :

- Type de lésion :

o Démyélinisation O o Aspect cedématié
o Atrophie médullaire O

- Segment :

o cervical O

o Thoracique O

o Lombaire O
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- Forme :

o Arrondie /nodulaire O

o Ovalaire O

- Signal :

o T1 iso O Hypo O

0 T2 iso O Hyper O

o T1+ PDC

Absence de prise de contraste O
Prise annulaire O

Homogéne O Hétérogénen

D. Prise en charge thérapeutique :
<> Corticothérapie : O

- Bolus de méthylprednisolone O
- Nombre : 3

- Dose : 1g/1.73m?/jour

- Prednisone O

- Dose de début : 2mg/kg/jour
- Durée :

<> Immunoglobulines : O
- Molécule :

- Dose:

- Durée :

<> Plasmaphérése : O
- Nombre de séances :

o Biothérapie : O
- Molécule :

- Dose :

- Durée :

o Antibiothérapie O
- Induction :

- Molécule :

- Dose :

- Durée :
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<> Autres traitements :
E. Evolution:

- Favorable: oui (O non

- Rechute : oui O non

- Séquelles : oui (O non
o Si oui, lesquelles :

- Déces : oui O non

000
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Annexe 2 :
Les différents aspects évolutifs des Iésions IRM dans I’ADEM .

IRM
CEREBRALE

ct/ou
MILDULLAIRC

Présence des critéres diagnostiques

_ . Ahsence des critéres
radialogicues d'ADFM *

diagnostiques
Des lésions diffuses , mal limitées, de radiologiques d'ADEM
grande taille (>1-2cm) , en hypersignal
T2 et T2 FLARR interessant I
principalement la SB avec possible

atteinte de la SG surtout les noyaux Penser aux autres diagnostics
gris centraux et le thalamus . difrerentiels : SEP, Iroubles
y métaholigues , génétiques ,
vasculaires et toxiques , maladies
|—| néoplasiques
ADEM
—

Commencer le protocole
thérapeutique suivi clinique
et radiologique

=

IRM de controle si
I'evolution clinique

HTIPUSE

. - Apparition de nouvelles lésions Lésions compatibles avec SLP
Régression ou ‘Reapparlt_mn LE , interessant des nouvelles zones
disparition ehE L EIEs avec régression ou disparition 1
totale des DI oL des lésions du premier épisade
lésions , sans persistance avec aprés 3 mois du premier et 1 ADEM_SEP
déclenchement augmentation de taille mois minimum de la fin du )
d'autre épisode apres 3 mois E traitment
e | l?plSOClE |_n|t|alet )
aprés au moins 1 mois 1
de lafin du traitement
v ADEM
ADEM ! multiphasique
monaphasique l ADEM |
récurrente
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Résumé

Introduction : L'encéphalomyélite aigué disséminée (EMAD) est une affection
inflammatoire auto-immune impliquant le systéme nerveux central .Décrite surtout chez
I’enfant , elle fait généralement suite a un épisode infectieux ou a une vaccination .

Patients et méthodes : Notre étude rétrospective a inclus une série de 26 patients atteints
d’ADEM , colligés aux services de Pédiatrie A et de Radiologie a I’hopital mére et enfant du
centre hospitalier universitaire (CHU) Mohammed VI de Marrakech , sur une période de 10 ans
(juin 2012 - décembre 2022). L’objectif de ce travail est de mettre en évidence la contribution de
I'imagerie , spécialement I'IRM , dans le diagnostic et le suivi des ADEM .

Résultats : L’age moyen de nos patients était de 6 ans et 6 mois avec des extrémes allant
de 19 mois a 14 ans. Le sex-ratio était de 3,33. 65% des cas avait I'antécédant d’infection
récente et 4% de vaccination récente. La distribution saisonniére était un pic en été avec 38% des
patients . Toutes les présentations étaient poly symptomatiques, les signes les plus fréquents
étaient les troubles de conscience chez 54% des «cas, les céphalées (50%), les
nausées/vomissements et I'impotence fonctionnelle (42%). L’examen général a noté que 61%
des patients étaient fébriles et 27% ont vu leur état général s’altérer. Quant a I’examen
neurologique, 77% avaient des troubles de la marche, 61% une station debout difficile voire
impossible, 62% avaient des ROT anormaux, et des troubles des fonctions supérieures dans 58%
des cas. 40% des patients avaient un syndrome pyramidal, 35% un syndrome méningé et 27% un
syndrome cérébelleux. En ce qui concerne les examens biologiques, une hyperleucocytose
rapportée chez 15% des cas, un syndrome inflammatoire biologique chez 23% des cas , tandis
gu’au LCR, on a mentionné la présence d’une pleiocytose lymphocytaire chez 23% des cas et une
hyperprotéinorachie chez 31% des malades. La TDM a été réalisée chez 18 patients ,dont
seulement 39% étaient anormales et a rapporté une hypodensité chez 19% de I’ensemble des cas.

L'IRM cérébrale initiale a été pratiquée chez tous les malades sauf un, et s’est révélée
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pathologique chez tous nos patients. Les caractéres des lésions, multiples, mal limitées et
asymétriques étaient omniprésents. Toutes les lésions étaient en hypersignal T2 et T2 FLAIR. Un
rehaussement du signal apres injection du produit de contraste a été noté chez 32% des patients.
La répartition en plages était la plus fréquente avec un taux de 72% des cas. La répartition
topographique notait une atteinte de la région sus tentorielle dans 84% des IRM avec une
implication des noyaux gris centraux (44%), du tronc cérébral dans 32%, et du cervelet dans 24%.
Une IRM médullaire a été réalisé pour 9 patients, quatre soit 15% de nos patients décrivaient des
lésions médullaires en hypersignal T2, Dont un malade avait une lésion médullaire unique et
ovalaire responsable d’un élargissement. Dans le cadre du suivi de nos patients, Une IRM de
contrble a été effectuée chez 38% des patients avec des délai différents et note un nettoyage
(45%), régression (33%) et une persistance dans 22% des cas. le suivi clinique et radiologique
d’une patiente a permis de poser le diagnostic d’ADEM multiphasique .

Discussion : Notre étude rejoint la littérature pour mettre en avant l'importance cruciale
de I''RM dans le diagnostic et le suivi des patients atteints d'ADEM. L'IRM, en tant qu'outil
d'imagerie avancé, permet une visualisation détaillée des anomalies cérébrales et médullaires
associées a I'ADEM.

Dans le processus diagnostique, I''IRM offre la possibilité de détecter des lésions
caractéristiques telles que des zones hyperintenses dans le cerveau et la moelle épiniére. Ces
résultats contribuent a confirmer le diagnostic d'ADEM et a exclure des pathologies similaires.

Pour le suivi des patients, I''RM joue un role essentiel en permettant aux médecins de
surveiller I'évolution des lésions au fil du temps. Les imageries successives peuvent révéler la
résolution des anomalies aprés un traitement ou, au contraire, la présence de nouvelles lésions,
guidant ainsi les ajustements thérapeutiques.

Conclusion : Nous retenons de cette étude que I'IRM est un pilier essentiel dans la prise
en charge d’ADEM. Permettant ainsi une confirmation rapide du diagnostic et une surveillance
détaillée de I’évolution des lésions au fil du temps, ce qui offre aux professionnels de la santé

des informations décisives facilitant ainsi les décisions thérapeutiques.

- 00 -



APPORT DE L'IMAGERIE DANS LE DIAGNOSTIC ET SUIVI DES ADEM

Abstract

Introduction : The acute disseminated encephalomyelitis (ADEM) is an autoimmune
inflammatory condition involving the central nervous system. Primarily described in children, it
typically follows an infectious episode or vaccination.

Patients and methods : Our retrospective study included 26 patients diagnosed with
ADEM, hospitalized in the Pediatrics Department at the Mohammed VI University Hospital in
Marrakech over a 10-year period (June 2012 - December 2022). The objective of this work is to
highlight the contribution of imaging, especially MRI, in the diagnosis and follow-up of ADEM.

Results : The sex ratio M/F was 3.33 . The average age of patients was 6 years and 6
months, ranging from 19 months to 14 years. Sixty-five percent of cases had a history of recent
infection, and 4% had recent vaccination. Seasonal distribution showed a peak in summer with
38% of patients. All presentations were polysymptomatic, with the most frequent signs being
consciousness disorders in 54% of cases, headaches in 50%, nausea/vomiting, and functional
impairment in 42%. General examination noted that 61% of patients were febrile, and 27% had
altered general condition. Regarding neurological examination, 77% had gait disorder, 61% had
standing disorder . 62% had abnormal reflexes, and upper function disorders were present in
58% of cases. Forty percent of patients had a pyramidal syndrome, 35% had a meningeal
syndrome, and 27% had a cerebellar syndrome. Concerning laboratory tests, leukocytosis was
reported in 15% of cases, a biological inflammatory syndrome in 23% of cases, while in
cerebrospinal fluid (CSF), lymphocytic pleocytosis was mentioned in 23% of cases, and
hyperproteinorachia in 31% of patients. CT scans were performed in 18 patients, with only 39%
being abnormal, reporting hypodensity in 19% of all cases. Initial brain MRI was performed in all
patients except one and was pathological in all cases. Lesions were multiple, poorly defined, and
asymmetric. All lesions were hyperintense on T2 and T2 FLAIR. Enhancement after contrast

injection was noted in 32% of patients. Patchy distribution was the most common, accounting for
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72% of cases. Topographical distribution noted involvement of the supratentorial region in 84%
of MRIs, with involvement of the basal ganglia (44%), brainstem (32%), and cerebellum (24%). A
spinal MRI was performed for 9 patients, with 15% describing spinal lesions in T2 hyperintensity,
one patient having a single and oval spinal lesion responsible for widening. As part of patient
follow-up, a control MRI was performed in 38% of patients with different delays, showing
clearance (45%), regression (33%), and persistence in 22% of cases. Clinical and radiological
follow-up of a patient led to the diagnosis of multiphasic ADEM .

Discussion : Our study aligns with the literature to highlight the crucial importance of MRI
in the diagnosis and monitoring of patients with ADEM. MRI, as an advanced imaging tool, allows
for a detailed visualization of cerebral and spinal abnormalities associated with ADEM.

In the diagnostic process, MRI provides the opportunity to detect characteristic lesions
such as hyperintense areas in the brain and spinal cord. These results contribute to confirming
the diagnosis of ADEM and excluding other similar conditions.

For patient follow-up, MRI plays an essential role in enabling physicians to monitor the
evolution of lesions over time. Successive images can reveal the resolution of anomalies after
treatment or, conversely, the presence of new lesions, guiding therapeutic adjustments.

Conclusion : We conclude from this study that MRI is a crucial cornerstone in the
management of ADEM. It provides a rapid confirmation of the diagnosis and a detailed
monitoring of the evolution of lesions over time, offering healthcare professionals decisive

information that facilitates therapeutic decisions.
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