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consacrer ma vie au service de l’humanité. 
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but. 
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médicale. 
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Les maladies neurologiques auto-immunes sont caractérisées par la présence d’auto-

anticorps visant différentes structures du système nerveux et se traduisent par une 

symptomatologie polymorphe, avec plusieurs entités cliniques[1].  

Les affections neurologiques à médiation auto-immune constituent aujourd’hui une 

frontière dynamique de la neurologie moderne, mêlant immunologie, neuropathologie et 

avancées diagnostiques moléculaires[2]. Au sein de ces pathologies, la reconnaissance 

croissante des auto-anticorps ciblant des antigènes du système nerveux centrale a 

profondément modifié la classification, le diagnostic et la prise en charge des maladies 

inflammatoires du système nerveux central (SNC)[3]. 

L’une des entités majeures dans ce panorama est la Neuromyélite optique 

(NMO)/NMOSD (pour NMO Spectrum diseases), longtemps confondue avec la Sclérose en 

plaques (SEP), mais désormais reconnue comme une pathologie autonome par la mise en 

évidence d’anticorps dirigés contre l’aquaporine-4 (AQP4) dès 2004[4]. L'AQP4, une protéine 

présente de manière ubiquitaire dans le SNC, exprimée par les astrocytes, facilite le transport 

des molécules d'eau. Cette protéine est surexprimée dans la moelle épinière, les nerfs 

optiques et les régions périépendymaires[5]. Les anticorps anti-AQP4 ciblent les pieds 

astrocytaires et déclenchent une cascade inflammatoire, souvent avec activation du 

complément, entraînant une destruction astrocytaire, une démyélinisation secondaire et des 

lésions axonales irréversibles[4]. Sur la base de ces découvertes, les critères diagnostiques ont 

été révisés et l’accent mis sur la recherche systématique des AQP4-IgG dans les syndromes 

de névrite optique, myélite transversale longitudinale étendue (LETM) ou syndrome de l’area 

postrema[6].  

Pourtant, un nombre significatif de patients présentant un tableau clinique similaire au 

tableau de la NMOSD ne sont pas porteurs d’anticorps AQP4. Il est ainsi apparu que dans cette 

population «séronégative», des anticorps dirigés contre la glycoprotéine oligodendrocytaire 

de la myéline (MOG) peuvent être détectés[7]. Cette observation a conduit à la reconnaissance 

d’une entité distincte, la maladie associée aux anti-MOG (MOGAD), dont les caractéristiques 

cliniques, le pronostic et la réponse thérapeutique diffèrent de ceux de la NMOSD à AQP4. 
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         La maladie associée aux anticorps anti-myéline oligodendrocyte glycoprotéine (MOGAD) 

est la maladie inflammatoire démyélinisante du système nerveux central (SNC) la plus 

récemment définie. Au cours de la dernière décennie, plusieurs études ont contribué à 

délimiter les phénotypes clinico-IRM caractéristiques de la maladie, permettant de la 

distinguer du trouble du spectre de la Neuromyélite optique positif pour l'aquaporine-4 

(AQP4-IgG+NMOSD) et de la SEP. Les manifestations cliniques du MOGAD sont hétérogènes, 

allant d'une névrite optique ou d'une myélite isolée à une démyélinisation multifocale du SNC, 

souvent sous la forme d'une encéphalomyélite aiguë disséminée (ADEM) ou d'une encéphalite 

corticale et la présence des anticorps anti-MOG est un élément clé de diagnostic. Toutefois, 

contrairement à la NMO, la MOGAD est souvent associée à une évolution plus favorable et une 

meilleure réponse aux traitements immunosuppresseurs[8]. 

            Face à ces deux maladies, il est crucial de mieux comprendre leurs mécanismes 

immunologiques, ainsi que leurs caractéristiques cliniques et biologiques, afin d’améliorer le 

diagnostic et la prise en charge des patients.  

           L’objectif de notre travail était d’étudier le profil immuno-clinique des NMOSD et des 

MOGAD chez une population marocaine, et de déterminer les caractéristiques cliniques, 

biologiques et radiologiques chez les patients séropositives en anticorps anti-AQP4 ou anti-

MOG.    
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I. Type d’étude  

Il s’agit d’une étude transversale à visée descriptive rétrospective, portant sur des 

patients suivis au service de neurologie du CHU Mohammed 6 et ayant bénéficié de la 

recherche des anticorps anti-NMO ou anticorps anti MOG.  

Les patients ont été recrutés à partir du laboratoire d’immunologie du CHU de 

Marrakech durant une période de 2 ans, allant de janvier 2023 à décembre 2024. 

L’étude a porté un échantillon de 70 patients.  

II. Sélection des patients  

1. Critères d’inclusion  

Ont été inclus dans notre étude :  

- Les patients hospitalisés ou suivis au niveau du service de neurologie ; 

- Les patients ayant bénéficié de la recherche des anticorps anti-NMO ou anti-MOG. 

2. Critères d’exclusion  

- Les patients dont les dossiers cliniques étaient inexploitables. 

III. Collecte des données et variables étudiées : 

La collecte des données dans cette étude s’est articulée autour de plusieurs stratégies 

complémentaires, visant à garantir une approche exhaustive et rigoureuse pour l’analyse des 

dossiers de patients inclus dans l’étude. 

➢ Recueil de la liste des patients : 

Dans un premier temps, à partir des registres du laboratoire d’immunologie une liste 

contenant l’identifiant du patient, le sexe, l’âge et le résultat de la recherche des anticorps a 

été constituée. 

Cette organisation systématique des données a constitué une base fondamentale pour les 

analyses ultérieures. 

➢ Préparation de la fiche d’exploitation : 
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Dans un second temps, en coordination avec l’équipe du centre de recherche clinique 

du CHU Mohammed VI de Marrakech une fiche d’exploitation a été préparée. Cette fiche a 

permis de recueillir des données qualitatives et quantitatives sur les patients concernés. Les 

questions ont porté sur divers aspects, notamment les antécédents, le motif de consultation, 

les données cliniques, biologiques et immunologiques.   

➢ Exploitation des dossiers médicaux : 

La dernière étape a consisté à sélectionner les cas à colliger à partir des registres de 

neurologie. Ce répertoriage a permis de récupérer les dossiers des archives et de collecter les 

paramètres nécessaires. 

1. Paramètres démographiques : 

• Age  

• sexe 

2. Paramètres cliniques :  

• Antécédents 

• Signes cliniques 

• Diagnostic retenu   

3. Paramètres biologiques :  

• Numération formulation sanguine : taux d’hémoglobine, taux de plaquettes, 

taux de leucocytes 

• Bilan inflammatoire : CRP/VS 

• Ponction lombaire : aspect macroscopique, cytologie, protéinorachie, 

glycorachie, examen directe au gram, culture  

4. Imagerie et examens fonctionnels :  

• IRM 
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• PEV 

5. Paramètres immunologiques : 

• La recherche des anticorps anti-aquaporine 4 par et anti-MOG 

immunofluorescence indirecte utilisant la technique CBA (Cell Based Assay, 

Euroimmun) 

• Le dépistage des anticorps antinucléaires (AAN) par immunofluorescence 

indirecte (IFI) sur cellules Hep-2. 

• La recherche d’AC anti-DNA a été réalisée moyennant une méthode ELISA 

(enzyme linked immunosorbent assay)  

• Autres auto-anticorps : AC anti-SSA, AC anti-SSB, AC anti-phospholipides, AC 

anti-cardiolipines, ANCA 
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IV. Méthodes de détections des anticorps anti-NMO et anti-MOG : 

      L’immunofluorescence indirecte est la technique la plus utilisé pour la recherche des 

anticorps anti aquaporine-4 et anti-MOG, cette méthode repose sur l’utilisation des cellules 

rénales embryonnaires humaines, dites HEK293, transfectées pour exprimer l’aquaporine 4 

humaine ou la protéine MOG humaine. Le test donne une détermination qualitative et semi-

quantitative in vitro des anticorps anti-AQP4 et anti-MOG de classe IgG dans le sérum ou du 

liquide céphalorachidien de patient. Le principe du test se base sur l’incubation des cellules 

transfectées avec l’échantillon dilué du patient. Si le sérum du patient contient les anticorps 

recherché, ils vont se lier à l’antigène. Dans une deuxième étape, les anticorps vont être 

révélés par les anti-anticorps humains flouromarqués permettant de les visualiser sur un 

microscope à fluorescence. 

 

Figure 1 : Schématisation du mode opératoire de la technique de recherche des anticorps 

anti-NMO et anti-MOG 
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V. Analyse des données : 

La base de données a été́ exportée via Google Forms puis préparée à l’aide du logiciel 

Microsoft Excel 2013. Les données ont été́ analysées à l'aide du logiciel SPSS V 21.0. Les 

résultats ont été exprimés en effectif, en moyenne et en pourcentage en fonction de la nature 

qualitative ou quantitative des variables. 

VI. Aspects éthiques : 

 Cette étude a été menée conformément aux principes éthiques de la recherche 

scientifique, avec respect strict de l’anonymat et de la confidentialité des données des 

patients. 
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I. Caractéristiques démographiques des patients : 

1. Âge : 

La moyenne d’âge chez la population totale était de 36.26±15.04 ans. Celle des 

patients atteints de SEP, de Neuromyélite optique séronégative et de Neuromyélite optique 

séropositive était de 40.1±11.4, et de 49,67±13.32 respectivement. En revanche, les patients 

présentant des anticorps anti-MOG positifs constituait le groupe le plus jeune, avec une 

moyenne d’âge de 17,2±5,45. Pour le groupe des autres maladies la moyenne était de 

32.83±14,98. (Tableau I) 

Tableau I : Moyennes d’âge des patients selon le type de maladie neurologique.  

Groupe de patients Âge moyen (ans) Âges extrêmes (ans) 

NMO avec anticorps anti-NMO 

positifs 
49,67 ±13.32 32 – 69 

Sclérose en plaques (SEP) 40,10 ±11.46 19 – 60 

NMO avec anticorps anti-NMO 

négatifs 
40,00 ±15.45 19 – 64 

Autres maladies inflammatoires 32,83 ±14,98 12 – 75 

Anti-MOG positifs 17,20 ±5,45 10 – 25 

 

2. Sexe des patients : 

Une prédominance féminine a été notée pour l’ensemble des patients, à 70% (n=49), 

avec un sex-ratio (H/F) de 0,43. La sclérose en plaques (SEP) présentait une nette 

prédominance féminine, avec 90 % de femmes. Chez les patients présentant un tableau de 

Neuromyélite optique séronégative, les femmes étaient majoritaires (60 %), mais de façon 

moins marquée que dans la SEP. À l’inverse, les patients ayant des anticorps anti-MOG 

positifs montraient une prédominance masculine (60 %). Dans le groupe de patients 

séropositifs pour les anticorps anti-NMO, la totalité des patients était de sexe féminin, et le 
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groupe des autres catégories de maladies montrait également une prédominance féminine, 

soit 58.6% (Figure 2). 

 

 

Figure 2 : Répartition des pathologies neurologiques selon le sexe. 

3. Etat matrimoniale : 

Le statut matrimonial des patients est rapporté dans la figure 3 ci-dessous. 

 

 

Figure 3 : Répartition des patients selon l’état matrimonial. 
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4. Couverture sociale : 

Parmi les 70 patients, 46 disposent d’une couverture sociale (65,7 %), tandis que 24 

d’entre eux déclarent ne pas en bénéficier (34,3 %). (Figure 4) 

 

Figure 4 : Répartition des patients selon le taux de couverture sociale. 

5. Profession : 

Parmi les patients de notre série, seulement 20% (=14) déclarent avoir une 

profession. (Figure 5) 

 

Figure 5 : Répartition des patients selon la profession 
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II. Données cliniques : 

1. Motif d’hospitalisation : 

Les motifs d’hospitalisation étaient variés, avec une prédominance de symptômes 

visuels, dominés par une baisse de l’acuité visuelle, notée chez 25 patients (35,71%), suivie 

par le brouillard visuel, noté chez 8 patients (11,42%). (Figure 6) 

 

Figure 6 : Répartition des patients selon le motif d’hospitalisation 

2. Mode d’installation : 

Près du tiers des patients (29 cas) présentaient un mode d’installation brutale des 

symptômes, contre un mode rapidement progressif ou lentement progressif, observés chez 

24 et 17 patients respectivement (Figure 7). 
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Figure 7 : Répartition des patients selon le motif d’hospitalisation. 

3. Diagnostic retenu : 

Le diagnostic clinique retenu sur l’ensemble des arguments cliniques, radiologiques 

et biologiques correspondait à la sclérose en plaque chez 20 patients (28,6%), à la 

Neuromyélite optique de Devic chez 16 patients (22,9%), à la MOGAD chez 5 patients (7,1%), 

et à d’autres pathologies chez 41 patients (58,6%)(Figure 8). 

 

 

Figure 8 : Répartition des patients selon le diagnostic retenu. 
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4. Catégories des maladies neurologiques dysimmunitaires et syndromes 

neurologiques associés : 

L’évaluation neurologique des patients de notre série a montré une prédominance 

nette du syndrome pyramidal, en particulier chez les groupes NMOSD et anti-MOG. Ce 

syndrome a été observé chez 60% des patients NMO séronégatifs, 40% des patients MOG+ 

et 66,7% des patients NMO séropositifs. A l’inverse, il était moins fréquent chez les patients 

ayant une SEP et chez les sous-groupes des autres maladies avec un pourcentage de 45% et 

10.3% respectivement. Le syndrome cérébelleux était peu représenté dans l’ensemble des 

groupes, avec une prévalence de 3,4 % dans les autres maladies inflammatoires, 10 % dans 

la SEP, et totalement absent chez les patients NMOSD et MOG+. Le syndrome cordonal était 

rare mais présent de manière isolée chez certains patients NMOSD : 10 % chez les NMO 

séronégatifs et 16,7 % chez les NMO séropositifs. 

Enfin, le syndrome médullaire était faiblement représenté dans tous les groupes : 

3,4 % dans les autres maladies inflammatoires, 5 % dans la SEP, et 16,7 % dans les patients 

NMO séropositifs (Figure 9). 
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Figure 9 : Répartition des syndromes neurologiques selon les différentes catégories de MND. 

5. Répartition des catégories de MND selon le l’atteinte du nerf optique: 

L’atteinte du nerf optique était présente, chez 35% (7 cas) des patients atteints de 

SEP, chez 60 % (6 cas) des patients atteints de NMO séronégative et également chez 60 % (3 

cas) des patients MOG-positifs. Enfin, chez les patients NMO avec anticorps anti-NMO 

positifs, l’atteinte optique était moins fréquente, observée chez 2 patients, soit 33,3 % des 

cas (Figure 10). 
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Figure 10 : Répartition des sous-groupes de MND selon la présence ou non de l’atteinte du 

nerf optique. 
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III. Données paracliniques : 

1. Données biologiques : 

1.1 Bilan Hématologique : 

L’hémogramme était normal chez la majorité des patients comme représenté 

dans le tableau III ci-dessous.  

Tableaux II : Répartition des patients selon les résultats de l’hémogramme 

Paramètre Effectif (n) Pourcentage (%) 

Taux d’hémoglobine 
Normal 61 87,14 

Anémie 9 12,85 

Taux de leucocytes 

Normal 67 95,7 

Leucopénie 1 1,4 

Hyperleucocytose 2 2,9 

Taux de plaquettes Normale 70 100 

 

1.2 Vitesse de sédimentation : 

Parmi les 67 patients ayant bénéficié du dosage de la VS, 58.7% (39 cas) avaient 

un taux élevé (Figure 11). 

 

Figure 11 : Répartition des patients selon le taux de vitesse de sédimentation. 
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1.3 Résultats de la ponction lombaire : 

Le résultat de l’analyse biochimique, cytologique et microbiologique du LCR réalisée 

chez 67 patients (95,7%) est détaillé dans le tableau III ci-dessous. 

Tableaux III : Répartition des patients selon les résultats de la ponction lombaire. 

Paramétré Effectif (n) Pourcentage (%) 

Aspect macroscopique   

Clair 65 97,0 

Hématique 2 3,0 

Leucocytes   

< 3 cellules/mm³ 58 86,6 

≥ 3, prédominance 

lymphocytaire 
8 11,9 

≥ 3, prédominance PNN 1 1,5 

Protéinorachie   

Normale 50 74,6 

Élevée 14 20,9 

Basse 3 4,5 

Glycorachie   

Normale 55 82,1 

Élevée 9 13,4 

Basse 3 4,5 

Examen direct au Gram   

Germe absent 67 100,0 

Germe présent 0 0 

Culture   

Négative 67 100,0 

Positive 0 0 

 

a. Etude cytologique de LCR selon la MND : 

Comme montré dans le tableau IV, les données cytologiques du LCR étaient 

majoritairement normales dans les différentes catégories de MND. 
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Tableau IV : Répartition des catégories de MND selon les résultats  de l’étude cytologique. 

Catégorie de MND 
< 3 éléments 

N(%) 

≥ 3 à 

prédominance 

lymphocytaire 

N(%) 

≥ 3 à 

prédominance PNN 

N(%) 

SEP 17(85) 2(10) 1(5) 

NMOSD-AQP+ 4(80) 1(20) 0 

NMOSD-AQP- 8(80) 2(20) 0 

MOGAD 4(80) 1(20) 0 

Autres maladies 25(92,6) 2(7,4) 0 

b. Taux de protéinorachie : 

Chez les patients atteints de SEP, la protéinorachie était normale dans 85 % des cas, 

et élevée dans 15 % des cas. En revanche, dans les NMOSD séronégatifs, l’augmentation 

de la protéinorachie était plus fréquente, observée chez 40 % des patients. Chez les 

patients MOG+, la protéinorachie était augmentée dans 20 % des cas. Enfin, chez les 

patients NMO séropositifs, la protéinorachie était normale chez la totalité des patients, et 

pour les autres sous-groupes, la majorité des patients présentaient une protéinorachie 

normale (70,4 %), 22,2% présentaient une élévation, et le reste des cas avaient des valeurs 

basses (Figure 12). 

Figure 12 : Répartition des sous-groupes de MND selon le taux de protéinorachie. 
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1.4 Données immunologiques : 

a. Anticorps anti-aquaporine 4 : 

Les anticorps anti-aquaporine 4 recherchés chez la totalité de la population, étaient positifs 

chez 6 patients, soit 8,6% et négatifs chez 64 patients soit 91,4% des cas (Figure 13). 

 

Figure 13 : Répartition de la population selon les résultats des anticorps anti-aquaporine 4 

            

Figure 14 : Anticorps anti-AQP4 positifs            Figure 15 : Anticorps anti-AQP4 négatifs 
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b.  Anticorps anti-MOG : 

Les anticorps anti-MOG également recherchés chez la totalité de la population étaient 

positifs dans 7,1% des cas (n=5) et négatifs chez les 92,9% restants (n=64) (Figure 16). 

 

Figure 16 : Répartition de la population selon les résultats des anticorps anti-MOG 

 

  

Figure 17 : Anticorps anti-MOG négatifs              Figure 18 : Anticorps anti-MOG positifs 
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c. Anticorps anti-DNA natifs : 

La recherche des anticorps anti-DNA natifs réalisée chez 44 patients (62.9%), étaient 

positifs chez 6 patients soit 13,6% et négatifs chez 38 patients (86,4% (figure-19). 

 

Figure 19 : Répartition de la population selon les résultats des anticorps anti-DNAn 

 

c. Anticorps anti-nucléaires : 

Les AAN natifs demandés chez 47 patients soit 67.1% des cas, étaient positifs chez 4 

patients soit 8,5% et négatifs chez le reste des patients (Figure 20). 
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Figure 20 : Répartition de la population selon les résultats des anticorps anti-nucléaires 

 

2. Données radiologiques : 

2.1 Sclérose en plaques : 

Chez les patients atteints de SEP, 8 d’entre eux présentaient des lésions de 

démyélinisation au niveau cérébral et 7 patients présentaient des anomalies de la 

substance blanche et 5 patients présentaient des anomalies au niveau du nerf optique 

(Figure 21). 

 

Figure 21 : Répartition des patients atteints de SEP selon les résultats de l’IRM. 
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2.2   Neuromyélite optique séropositive : 

Chez les patients atteints de Neuromyélite optique séropositive, la majorité des 

patients (3 cas) présentaient une myélite étendue, alors que 2 patients avaient des 

anomalies du signal en plage de la moelle, et 2 patients présentaient des anomalies du 

nerf optique à type de névrite optique et une prise de contraste du NO et 1 patient 

présentait des anomalies de signal de la substance blanche (Figure 22).  

 

 

Figure 22: Répartition des patients atteints de Neuromyélite optique séropositive selon les 

résultats de l’IRM. 

 
2.3   Neuromyélite optique séronégative : 

Chez les patients atteints de Neuromyélite optique séronégative, la majorité des 

patients présentaient une atteinte de la moelle : 4 à type d’anomalie de signal en plage et 

2 à type de myélite étendue. Alors que 4 patients présentaient des anomalies de signal 

de la substance blanche. Tandis que 2 patients présentaient des anomalies au niveau du 

nerf optique : un cas à type de névrite optique et un autre cas à type d’épaississement du 

nerf optique. Seulement 2 patients présentaient des lésions de démyélinisation au niveau 

cérébral, dont un cas de lésions de l’area postrema (Figure 23). 
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Figure 23 : Répartition des cas de Neuromyélite optique séropositive selon les résultats 

de l’IRM. 

 2.4 MOGAD : 

Chez les patients atteints de Mogopathies, 4 d’entre eux présentaient des 

anomalies de signal de la substance blanche et 4 présentaient une atteinte du Nerf 

Optique dont 2 cas de névrite optique, 1 cas d’anomalie de signal et 1 cas avec un aspect 

tortueux du NO. Deux autres patients présentaient des anomalies médullaires, à type 

d’anomalie de signal en plage dans 1 cas et 1 cas à type de myélite étendue (Figure-24). 

 

Figure 24 : Répartition des patients MOGAD selon les résultats de l’IRM. 
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3. Potentiels évoqués visuels (PEV): 

Les potentiels évoqués visuels (PEV) réalisés chez un tiers des patients de notre 

série (24 cas), ont objectivé une atteinte d’allure démyélinisante dans 66,7 % des cas 

(n=14) et une atteinte axonale dans 42,9 % des cas (n=9) (Figure 25). 

 

Figure 25 : Répartition des cas selon les anomalies observées aux PEV. 

 

IV. Analyse statistique comparative des données immunologiques  

L’analyse comparative du statut des anticorps anti-MOG et anti-MOG chez les patients 

selon le type d’atteinte neurologique associée aux MND rapportée dans le tableau V, a 

montré : 

• La présence d’une relation statistiquement significative (test chi2) entre les 

anticorps anti-AQP 4 et l’âge (p = 0,021). 

• La présence d’une relation statistiquement significative entre les anticorps anti-

MOG et l’âge (p <0,001). 
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Tableau V : Analyse comparative des résultats des anticorps anti-NMO et anti-MOG selon le 

type d’atteinte neurologique. 

 

 Statut des Anticorps MOG 

p 

Statut des Anticorps 

NMO 
p 

Positif n(%) Négatif n(%) Positif n(%) Négatif 

n(%) 

Nerf optique   0,662   0,189 

− Oui 03(07,3) 38(92,7)  02(04,9) 39(95,1)  

− Non 02(06,9) 27(93,1)  04(13,8) 25(86,2)  

Syndrome 

pyramidal 

  0,563   0,1 

− Oui 22(91,7) 02(08,3)  20(83,3) 04(16,7)  

− Non 43(93,5) 03(06,5)  44(95,7) 02(04,3)  

Syndrome 

cérébelleux 

  0,798   0,761 

− Oui 0 03(100)  0 03(100)  

− Non 5(7,5) 02(92,5)  06(9) 61(91)  

Syndrome 

cordonal 

  0,861   0,165 

- Oui 0 2(100)  1(50) 1(50)  

- Non 5(7,4) 63(92,6)  5(7,4) 63(92,6)  

Syndrome 

médullaire 

  0,798   0,239 

- Oui 0 3(100)  1(33,3) 2(66,7)  

- Non 5(7,5) 62(92,5)  5(7,5) 62(92,5)  

Age   <0,001   0,021 

 17,20±05,45 37,72±14,54  49,67±13,32 35±14,66  
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I. Généralités  

1. Auto-immunité pathologique  

1.1 Tolérance de soi et auto-immunité 

Le système immunitaire possède l’aptitude de détruire les différents antigènes 

auxquels il est exposé. Par conséquent, il est nécessaire qu’il puisse éviter d’utiliser ses 

mécanismes destructifs contre ses propres éléments. La capacité de la réponse immunitaire à 

éviter d’endommager les propres tissus de l’organisme définit la notion de tolérance au soi. 

Cette tolérance est régulée par plusieurs mécanismes de la réponse immunitaire innée et 

adaptative, et l’échec d’un de ces mécanismes résulte en maladies auto-immunes[9].  

1.2 Auto-immunité pathologique  

L’auto-immunité pathologique, associée aux maladies auto-immunes, se produit 

lorsque les mécanismes de tolérance au soi sont altérés, conduisant à une activation 

inappropriée du système immunitaire, qui attaque ainsi les auto-antigènes. 

Cette réponse immunitaire aberrante est souvent accompagnée de phénomènes 

inflammatoires pouvant entraîner des dommages tissulaires considérables. Les lymphocytes 

T et B auto-réactifs prolifèrent et induisent d’une part la production d’auto-anticorps avec un 

processus inflammatoire chronique, en impliquant des cytokines pro-inflammatoires et des 

médiateurs chimiques, provoquant des dysfonctions tissulaires voire des défaillances 

organiques. Ces mécanismes pathologiques sont à l'origine de diverses maladies auto-

immunes souvent neurologiques, telles que la sclérose en plaques (SEP), la Neuromyélite 

optique (NMO) et les maladies du spectre MOGAD qui atteignent les organes du système 

nerveux central (SNC), entraînant des symptômes variés et des complications graves[10]. 
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II. La Neuromyélite optique : 

1. Rappel historique 

Au début du XIXe siècle, les premières descriptions de cas de myélite associée à des 

troubles visuels ont émergé, et des contributions significatives ont été apportées par des 

médecins tels qu'Albutt (1870), Erb (1880) et Seguin (1880)1. Toutefois, c'est le neurologue 

lyonnais Eugène Devic qui a été le pionnier en suggérant, à partir d'analyses clinico-

pathologiques approfondies, que l'association de ces symptômes n'était pas le fruit du hasard, 

mais plutôt le résultat d'un processus pathologique commun. En 1895, Fernand Gault, étudiant 

de Devic, a développé cette théorie dans sa thèse de doctorat nommée "De la neuromyélite 

optique aiguë", où il a rapporté 16 cas tirés de la littérature et décrit deux cas avec une étude 

clinico-pathologique. Devic et Gault ont introduit le terme de NMO aiguë, et c'est en 1907 que 

le médecin turc Acchioté a proposé d'utiliser le terme maladie de Devic[11]. 

La découverte en 2004 des anticorps anti-aquaporine-4 (AQP4-IgG) par Lennon et al. a 

révolutionné la compréhension de cette pathologie et permis d’individualiser une 

astrocytopathie auto-immune distincte[12]. 

2. Epidémiologie  

La NMO est une maladie dont l’épidémiologie n’est encore bien établi parce que elle a 

été longtemps confondue avec la SEP, mais dernièrement plus en plus d’études 

épidémiologiques ont été réalisé[13]. En Europe, la prévalence est estimée entre 0,7 et 0,9 

pour 100 000 personnes[14]. Cependant, dans des régions telles que les Caraïbes, l'Inde et le 

Japon, cette prévalence est significativement plus élevée, atteignant respectivement 2,5, 3,6 

et 3,6 pour 100 000 personnes[15]. 

Une étude comparative a été réalisée pour évaluer l'incidence et la prévalence de la 

NMO entre un comté aux États-Unis, où la population est majoritairement d'origine 

caucasienne, et la Martinique. Les résultats de cette étude ont révélé une prévalence plus 

élevée en Martinique (10 pour 105) par rapport au comté américain (3,3 pour 105), ainsi 

qu'une incidence également plus importante en Martinique (7,3 pour 106) par rapport au 
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comté américain (0,7 pour 106). Ces résultats indiquent un risque plus élevé de développer la 

NMO chez les patients d'origine africaine[16]. 

3. Physiopathologie  

Aquaporine 4 : 

 L'AQP4, la cible des auto-anticorps dans la NMO, est une protéine gliale présente dans 

le système nerveux central (SNC) à travers l'astrocyte et l'épendymocyte. Il s'agit du principal 

canal permettant la circulation de l'eau dans le SNC, présent de manière généralisée mais 

exprimé de manière plus intense au niveau de la moelle épinière, des nerfs optiques, des 

espaces péri-vasculaires, ainsi que des surfaces épendymaires et piales. Elle est associée à la 

membrane au sein d'un complexe macromoléculaire[17].  

Neuropathologie : 

 À la différence de la SEP, caractérisée par des lésions anatomopathologiques impliquant 

une démyélinisation, une perte axonale et un infiltrat inflammatoire lymphocytaire, la NMO se 

distingue généralement par un faible infiltrat cellulaire, mais aussi par la présence de dépôts 

périvasculaires de complément et d’immunoglobulines. L'élément distinctif de cette maladie 

réside dans la diminution de l'expression de l'AQP4 par les astrocytes, ce qui constitue un 

stade très précoce dans la séquence des lésions. En effet, cette diminution survient avant la 

démyélinisation et la perte axonale, coïncidant avec le dépôt périvasculaire 

d'immunoglobulines. Cette caractéristique s'oppose à ce qui est observé dans la SEP, où une 

surexpression de l'AQP4 par les astrocytes réactifs est notée lors de l'analyse 

anatomopathologique des plaques actives. Il est cependant important de noter que différents 

types de lésions peuvent survenir au cours de la NMO, certains n'impliquant pas le complément 

ni l'infiltration de cellules immunes, mais se limitant à une astrocytopathie[17]. 

 Rôle pathogène des anticorps anti-aquaporine 4 :  

Les anticorps dirigés contre l'AQP4 sont générés en périphérie par les plasmocytes et 

leurs précurseurs, les plasmablastes, dérivant des lymphocytes B. La production d'anticorps 

anti-AQP4 est influencée par l'interleukine (IL)-6, un facteur de survie des plasmablastes dont 
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le taux est élevé dans le sérum et le liquide céphalorachidien des patients atteints de NMO. 

Cependant, l'élément déclencheur précis de la production d'anticorps anti-AQP4 reste 

actuellement inconnu. Il est désormais établi que ces anticorps sont directement impliqués 

dans la physiopathologie de la NMO à travers plusieurs mécanismes[18,19] :  

• Activation de la voie du complément[20].  

• Cytotoxicité médiée par des cellules dépendantes des anticorps[20].  

• Modulation de l'expression membranaire de l'AQP43.  

Ces processus peuvent agir de manière synergique dans l'effet néfaste des anticorps 

anti-AQP4. L'activation du complément peut déclencher la libération de molécules chimio-

attractives, notamment pour les cellules Natural killer (NK), les granulocytes éosinophiles et 

neutrophiles. La perturbation de l'expression membranaire de l'AQP4 peut altérer l'interaction 

entre les astrocytes et les cellules endothéliales, entraînant une augmentation de la 

perméabilité de la barrière hémato-encéphalique. Cette augmentation de perméabilité peut 

favoriser l'infiltration d'autres cellules immunitaires et d'auto-anticorps, ce qui alimente une 

réaction inflammatoire auto-entretenue et sa propagation. Enfin, la perturbation du 

métabolisme du glutamate peut provoquer une cytotoxicité envers les cellules gliales et les 

neurones[17]. 

Rôles des lymphocytes T : 

 La génération d'anticorps de type IgG par les plasmocytes, observés dans le cadre de la 

NMO, est conditionnée par les interactions spécifiques entre les lymphocytes B et les 

lymphocytes T ciblant l'AQP4. La question cruciale demeure de savoir si ces anticorps anti-

AQP4 sont seuls responsables de la pathologie ou si l'action simultanée de lymphocytes T 

autoréactifs anti-AQP4 joue également un rôle spécifique et complémentaire. Diverses études 

suggèrent une contribution active des lymphocytes T spécifiques. Des travaux ont démontré 

que des lymphocytes T spécifiques anti-AQP4 pouvaient être induits chez la souris et le rat, 

présentant des propriétés encéphalitogènes et pouvant collaborer avec les anticorps anti-

AQP4 pour exercer des effets délétères sur les astrocytes. Plus récemment, la découverte de 

lymphocytes T spécifiques anti-AQP4 chez l'homme a été signalée, sans différence 



Auto-anticorps et Maladies Neurologiques 
 

 

  35 

quantitative entre les individus sains et les patients atteints de NMO, mais avec des distinctions 

qualitatives, notamment une prédominance marquée des lymphocytes T de type Th17 chez 

les patients NMO dans certaines conditions. Un sous-groupe spécifique de lymphocytes T, 

appelé lymphocytes T folliculaires Helper, a également été récemment associé à la 

maladie[21]. 

4. Tableaux cliniques 

Névrite optique : 

La névrite optique une des principales manifestations de la NMO chez les individus de 

moins de 40 ans. Elle se manifeste généralement par une baisse de l’acuité visuelle, une 

altération du champ visuel ou un flou visuel souvent associé à une douleur autour des orbites 

accentué lors de la mobilisation oculaire. L’atteint simultanée est ou bien séquentielle des 

deux yeux renforce le diagnostic de NMO[22]. 

Pendant la phase aiguë, l'examen du fond d'œil est généralement normal, car 

l'inflammation se situe préférentiellement à l'arrière du nerf optique, voire au niveau du 

chiasma. Dans le cadre de la NMO, l'atteinte du chiasma n'est pas rare et peut être associée à 

une altération du champ visuel. À un stade chronique, on observe fréquemment une atrophie 

optique significative. Le pronostic de la maladie est grave en l'absence de traitement de fond, 

avec un risque estimé d'une acuité visuelle inférieure à 1/10 à long terme d'environ 50%[23].  

Myélite transverse : 

L’atteinte médullaire est courante de la Neuromyélite optique et se manifeste sous forme 

d’une myélite aigue transverse longitudinalement étendue. Cliniquement elle se présente par 

un syndrome médullaire qui se caractérise par un déficit sensitivomoteur associé à des 

troubles sphinctériens. Ces épisodes sont généralement sévères, pouvant aller paraplégie 

jusqu’à une tétraplégie et pouvant se compliquer parfois par une extension des lésions au 

niveau bulbaire, mettant en danger la vie du patient[24].  

Après la myélite environ un quart des patients peut présenter des spasmes 

paroxystiques douloureux, ayant un impact significatif sur  leur qualité de vie[25]. Certains 
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patients peuvent éprouver des douleurs neuropathiques fréquentes, intenses et difficiles à 

traiter, et parfois un prurit sans cause apparent peut aussi survenir[26,27].     

Syndrome de l’area postrema : 

Le syndrome de l’area postrema est fréquemment rencontré lors de la NMO et il est 

considéré un des éléments clé du diagnostic[24]. Souvent confondue avec des troubles 

digestifs vus la nature de la symptomatologie qui comprend des nausées persistantes pour 

plus de 6h/jour, des vomissements incoercibles et un hoquet sans cause apparente. Ces 

symptômes sont souvent prolongés et ne répondent pas aux traitements symptomatologiques 

habituels[28].   

Autres atteints classiques de la NMO : 

Syndromes du tronc cérébral : vertiges, nystagmus, diplopie, paralysie faciale, 

dysphagie, ataxie, syndrome de l’infarctus du noyau du tronc cérébral ; ces manifestations 

reflètent l’inflammation des noyaux pontiques, du méduse ou du noyau vestibulaire[29,30]. 

Syndrome diencéphalique : perturbations hormonales (diabète insipide, syndrome de 

SIADH[31]), hyperthermie, confusion, crises d’épilepsie ou coma, ou des troubles de sommeil 

tel que la narcolepsie ou l’hypersomnie associés à des lésions du thalamus ou de 

l’hypothalamus[32]. 

Atteinte cérébrale : plus fréquentes chez l’enfant et provoquent des signes généralisée 

ou focaux notamment une encéphalopathie, une hémiparésie ou des crises d’épilepsie[24].   

5. Examens para-cliniques  

5.1 Anticorps anti-aquaporine 4 : 

La détection des anticorps anti-AQP4 est essentielle pour le diagnostic de la NMO. 

Selon les derniers critères diagnostiques, la simple présence de ces anticorps, associée à une 

des six manifestations cliniques classiques de la maladie, est suffisante pour poser le 

diagnostic[24]. 

Le Cell Based Assay (CBA) est désormais la méthode gold standard pour la détection 

des anticorps anti-aquaporine 4. Cette méthode utilise des cellules transfectées avec des 

antigènes au lieu du substrat tissulaire anciennement utilisé dans l’immunofluorescence 
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indirecte. Elle est à la fois plus sensible et quantitative[33].     

5.2 Imagerie par résonance magnétique cérébrale : 

Chez les patients atteints de NMO, l’IRM cérébrale est généralement sans anomalie. 

Lorsqu’elle révèle des anomalies, celles-ci correspondent à l’atteinte de la zone responsable 

de la symptomatologie clinique. Comme par exemple, un épisode de hoquet, nausée et 

vomissements va se traduire en un hypersignal de l’area postrema dans la séquence T2. Autres 

lésions qu’on peut trouver dans la NMO sont les lésions de l’hypothalamus, le thalamus ou la 

surface péri-épidymaire du 3ème ventricule ou bien des lésions étendues du corps calleux. Il y 

a des lésions typiques de la SEP qui sont rares dans la NMO à type de lésions périventriculaires 

à orientation perpendiculaire dites « Dawson’s fingers », les lésions périventriculaires de la 

corne temporale inférieure ainsi que des lésions corticales[24].    

5.3 Imagerie par résonance magnétique spinale : 

La MALTE (myélite aigue transverse longitudinalement étendue) est la lésion la plus 

caractéristique de la NMO. Elle se traduit généralement par un hypersignal T2 sagittal avec 

une extension sur trois métamères vertébraux ou plus. La lésion présente une prépondérance 

centrale avec plus de 70% du volume lésionnel situé dans la région de la substance grise 

centrale de la moelle. On note un rehaussement après injection de gadolinium sur les 

séquences T1[24]. 

5.4 Imagerie par résonance magnétique du nerf optique 

Vue la prépondérance de la névrite optique au cours de la NMO, il est donc crucial 

d’explorer les nerfs optiques lors du diagnostic ou bien au moment d’une poussée de la 

maladie. L’attente visuelle se manifeste par un hypersignal uni ou bilatéral en séquence T2 du 

nerf optique ou du chiasma ou une prise de contraste après injection de gadolinium. Ces 

lésions sont généralement longues et atteignent souvent la partie postérieure du nerf 

optique[24].  

 

 

 



Auto-anticorps et Maladies Neurologiques 
 

 

  38 

6. Analyse de liquide céphalorachidien  

L’analyse du LCR ne fait pas partie des éléments diagnostique de la NMO, mais elle 

permet d’éliminer certains diagnostics différentiels et offre des signes indirects en faveur du 

diagnostic. Un de ces signes est la pléiocytose qui est principalement lymphocytaire, mais 

peut être variée avec la présence occasionnelle de polynucléaires neutrophiles ou éosinophiles. 

La protéine dans le LCR peut être augmentée parfois supérieure à 1g/l[24]. 

7. Les critères diagnostiques  

Depuis 1999, plusieurs critères diagnostiques de la maladie ont été élaborés. Les plus 

récents, datant de 2015, mettent en avant le rôle central des anticorps anti-AQP4 dans le 

diagnostic (Tableau VI). Ainsi, le diagnostic peut être établi chez les patients séropositifs dès 

le premier épisode de la maladie, lorsque les symptômes sont typiques et accompagnés 

d'anomalies radiologiques évocatrices. En cas de séronégativité, le diagnostic devient plus 

complexe et requiert l'atteinte de deux territoires différents. 
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Tableau VI : Critères de diagnostic de la Neuromyélite optique de Devic 
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III. Maladies associées aux anticorps anti-MOG (Myéline 

oligodendrocyte glycoprotéine)  

1. Rappel historique  

En 2015, les critères diagnostiques de la NMOSD ont été publiés, introduisant le concept 

de NMOSD séronégative répondant à des critères clinico-IRM plus stricts. Cette identification 

de patients répondant à ces critères malgré l’absence des anticorps anti-AQP4 a ouvert la 

porte à la possibilité de présence d’autres anticorps responsables de syndromes similaires. 

La protéine MOG a suscité un intérêt scientifique dès les années 1980 en tant que cible 

potentielle d'autoanticorps dans la myéline du SNC[34]. En 2003, le MOG-IgM a été proposé 

comme biomarqueur pour prédire la conversion d'un syndrome isolé clinique en SEP[35]. 

Cependant, des études ultérieures ont montré que le MOG-IgG n'était pas spécifique de la 

maladie[36]. En 2007, une étude a identifié des MOG-IgG sensibles à la conformation chez 

des patients atteints d'encéphalomyélite aiguë disséminée ou de névrite optique[37]. Des 

études ultérieures ont confirmé la détection des anticorps anti-MOG-IgG chez des patients 

atteints de troubles de démyélinisation du SNC non liés à la SEP, y compris la NMOSD 

séronégative[38]. Le spectre des manifestations clinico-MRI associées aux MOG-IgG est 

désormais reconnu pour s'étendre au-delà du phénotype de la NMOSD, et la maladie est 

désignée sous le nom de MOGAD[39].     

2.  Epidémiologie  

La MOGAD présente un ratio femmes-hommes d'environ 1:1, ce qui est différent de la 

prédominance féminine généralement observée dans d'autres troubles auto-immuns, y 

compris la NMOSD AQP4-IgG+ (9:1)[40] et la SEP (3:1)[41]. La fréquence relative du MOGAD 

parmi les troubles démyélinisants du SNC semble plus élevée chez les enfants que chez les 

adultes, bien que tout âge puisse potentiellement être affecté[39]. 

Une étude aux Pays-Bas a trouvé une fréquence de 7% de positivité du MOG-IgG parmi 

1 414 échantillons (1 277 patients) envoyés au laboratoire de référence central entre février 

2014 et décembre 2017 pour des diagnostics de routine[39]. Dans la même étude, l'incidence 
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annuelle estimée était de 1,6/million de personnes-années (enfants, 3,1/million ; adultes, 

1,3/million), similaire à celle de la NMOSD AQP4-IgG+ (0,4-7,3/million)[40] et nettement 

inférieure à celle de la SEP (7-144/million)[41] , avec une variabilité géographique importante. 

Bien qu'aucune prépondérance ethnique claire n'ait été démontrée pour le MOGAD, sa 

fréquence dans les populations caucasiennes semble deux à trois fois plus élevée que celle de 

la NMOSD AQP4-IgG+. En Asie, la NMOSD AQP4-IgG+ est plus fréquente comparée aux 

populations caucasiennes, bien que la fréquence du MOGAD puisse être encore plus 

élevée[42]. 

3. Physiopathologie  

La protéine MOG est sélectivement exprimée dans le système nerveux central (SNC), 

représentant environ 0,05% des protéines totales de la myéline. Sa localisation dans les 

couches les plus externes de la gaine de myéline et à la surface des oligodendrocytes la rend 

directement accessible aux anticorps anti-MOG (MOG-IgG), bien que le rôle exact de ces 

anticorps dans la physiopathologie du MOGAD reste flou[43]. Les caractéristiques neuro-

pathologiques du MOGAD comprennent une démyélinisation péri-veineuse et confluente de 

la substance blanche, une perte de myéline dominée par le MOG, une démyélinisation intra-

corticale, une inflammation prédominante de type CD4+ et granulocytaire, un dépôt de 

compléments dans les lésions actives de la substance blanche, une préservation partielle des 

axones et une gliose réactive[44]. Ces caractéristiques présentent des similitudes avec la 

pathologie de l'ADEM, associée au MOG-IgG dans environ 50% des cas[45]. Bien que certaines 

caractéristiques neuro-pathologiques du MOGAD soient partiellement similaires à celles de la 

SEP, des différences significatives existent, telles que la localisation prédominante des lésions 

démyélinisantes corticales et la composition inflammatoire principalement constituée de 

lymphocytes T CD4+ plutôt que de CD8+ et de cellules B, permettant de distinguer la MOGAD 

de la SEP[46]. L'absence fréquente de plaques démyélinisées lentement expansives, une 

caractéristique courante de la SEP, distingue également le MOGAD. En termes de pathologie, 

le MOGAD se distingue également de la NMOSD associée à l'AQP4-IgG, avec une préservation 
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apparente de l'AQP4 et une absence de dépôt de compléments aux sites d'expression de 

l'AQP4[44,47] . Il est à noter que ces caractéristiques neuro-pathologiques sont également 

observées chez certains patients séronégatifs avec une synthèse intra-thécale exclusive des 

anticorps anti-MOG, suggérant l'implication des mécanismes humoraux dans la pathogenèse 

de la maladie, bien que les mécanismes spécifiques restent à élucider[48,49]. 

4. Tableaux cliniques 

4.1 Tableau d’ADEM 

Ce tableau est souvent présenté chez la population pédiatrique en particulier les 

enfants atteints d’ADEM monophasique et rarement l’ADEM multiphasique[37]. Plusieurs 

autres études ont observé que les symptômes de l’ADEM sont systémiques (fièvre, céphalées, 

nausée et altération de l’état mentale) et les symptômes spécifiques, variant selon la 

localisation des lésions, prévalent chez la population pédiatrique. Et 40 à 68% d’enfants 

diagnostiqués avec l’ADEM présentent des anticorps anti MOG positifs[50].   

4.2 Névrite optique 

L’atteinte du nerf optique est fréquente chez les adultes elle peut être uni ou bilatérale 

souvent récurrente et peut être associée à d’autres déficits neurologiques. Les patients 

présentent généralement une douleur lors des mouvements oculaires et/ou un œdème 

papillaire (85% des cas) lors de l'examen du fond d'œil, parfois sévère et accompagné 

d'hémorragies. Le déficit visuel au nadir est généralement grave (compte les doigts dans la 

plupart des cas), mais la récupération est généralement favorable, conduisant à des résultats 

visuels nettement meilleurs que dans la NMOSD associée à l'AQP4-IgG[51].    

4.3 Myélite transverse 

La myélite transverse isolée (MT) était la première manifestation de la MOGAD chez 

environ 20 % des patients, mais une combinaison de MT et de NO s'est produite chez 8 à 15% 

des individus[52]. Assez distinctifs, et similaires à la NMO, les symptômes sont liés à de 

grandes lésions inflammatoires, en particulier la myélite aigue transverse longitudinalement 

étendue (MALTE), surtout chez les jeunes. Dans cette condition, la lésion implique 

généralement trois segments vertébraux ou plus adjacents de la moelle épinière. Cependant, 
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contrairement à la NMO, les parties basses de la moelle épinière sont enflammées, y compris 

le cône médullaire, ce qui entraîne le syndrome de myélite flasque aiguë (ATM). Outre des 

symptômes tels que la tétra-/paraplégie, la dysesthésie et la douleur, la 

rétention/incontinence urinaire et/ou les troubles intestinaux et/ou de l'érection se sont 

développés au moins une fois chez près de 70 % des patients atteints de MT[53]. 

5. Examens para-cliniques  

5.1 Anticorps anti-Myéline oligodendrocyte Glycoprotéine (MOG)  

La démonstration de la positivité du MOG-IgG avec un test fiable est cruciale pour un 

diagnostic correct de la MOGAD et pour réduire le risque de résultats faussement positifs. Les 

essais cellulaires en direct utilisant le MOG humain complet sont optimaux et comprennent 

généralement soit un test de cytométrie de flux (FACS) fournissant un rapport de fluorescence 

quantitatif entre les cellules transfectées par le MOG et les cellules non transfectées, soit une 

évaluation visuelle des cellules transfectées à l'aide d'un microscope à fluorescence[54]. 

Une spécificité légèrement inférieure d'environ 98% est rapportée pour l’essai à base 

cellulaire (CBA) utilisant des cellules transfectées fixes (Euroimmun), où la conformation 

spatiale naturelle de la protéine MOG peut être altérée par le processus de fixation, entravant 

sa reconnaissance par le MOG-IgG. La sensibilité du CBA fixe est également inférieure par 

rapport au CBA en direct. Cependant, un CBA fixe est toujours nettement supérieur à d'autres 

méthodes non basées sur des cellules, telles que l'ELISA, qui ne peuvent pas identifier de 

manière fiable les MOG-IgG[55].Il est généralement recommandé de tester le MOG-IgG dans 

le sérum, en particulier initialement lors du bilan diagnostique chez les patients suspectés de  

MOGAD. La positivité concomitante dans le sérum et le LCR n'est pas rare. Une positivité isolée 

du LCR pour le MOG-IgG est une possibilité rare mais reconnue[56]. Par conséquent, le test 

du LCR devrait être envisagé chez les patients présentant des caractéristiques clinico-IRM 

suggestives de la MOGAD mais des résultats négatifs dans le sérum. Cependant, tout comme 

l'apparition de faux positifs pour le MOG-IgG dans le sérum, des résultats rares de faux 

positifs pour le LCR ont été rencontrés dans d'autres maladies telles que la SEP, et par 

conséquent, un résultat positif doit toujours être interprété dans le contexte du phénotype 
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clinique et de l'IRM[8]. 

5.2 Imagerie par résonance magnétique encéphalique : 

L'imagerie cérébrale est considérée anormale chez environ la moitié des patients[39]. 

Chez les patients atteints d'ADEM, les séquences T2 et FLAIR révèlent généralement une image 

non spécifique, marquée par des lésions bilatérales, mal délimitées, floues et étendues 

impliquant la substance blanche juxta-corticale, la matière grise profonde et rarement la 

matière grise corticale[57]. Récemment, des images par IRM montrant des images en hyper-

signal unilatérales corticales en T2- FLAIR, sans l'implication de la substance blanche juxta-

corticale adjacente, ont été signalées chez des patients présentant une manifestation corticale 

(crises) de la MOGAD. Ces images ont été appelées FLAMES (lésions hyper-intenses en FLAIR 

associées à la MOGAD avec crises) parfois associées à un rehaussement unilatéral des 

leptoméninges en FLAIR [58]. 

5.3 Imagerie par résonance magnétique médullaire 

L'IRM de la moelle épinière chez les patients atteints de myélite transverse a révélé 

deux types potentiels de lésions. Le premier, mentionné précédemment, est la myélite 

transverse étendue (MATLE) caractérisée par une atteinte étendue de la moelle épinière avec 

un hyper-signal en T2 sur au moins trois segments vertébraux continus et impliquant plus de 

50 % de la section axiale de la moelle épinière avec gonflement. Cette image sur l’IRM peut 

également se voir dans le cadre de la NMO, mais au cours de la MOGAD, la pathologie est plus 

fréquemment confinée à la substance grise, se présentant comme une ligne sagittale ou un 

signe en H observée dans les séquences axiales et due à l'atteinte de la substance grise[59]. 

Le deuxième type de lésion est un hypersignal en T2 affectant moins de deux segments 

vertébraux[60]. Les lésions peuvent être visibles le long de toute la moelle épinière, mais la 

localisation dans un cône médullaire est considérée comme hautement spécifique pour le 

diagnostic de la MOGAD[61]. 

5.4 Imagerie par résonance magnétique des nerfs optiques   

L'imagerie des nerfs optiques est essentielle pour le diagnostic, car l'atteinte du nerf 

optique est la manifestation la plus fréquente de la MOGAD. La traduction radiologique des 
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névrites optiques au cours de MOGAD comprend une lésion de la voie optique antérieure avec 

un gonflement distinct du nerf optique et une lésion du segment rétrobulbaire du nerf. 

Généralement, le chiasma optique et le tractus optique sont épargnés. En revanche, la plupart 

des patients atteints de la névrite optique associée à la NMO présentent une atteinte de la voie 

optique postérieure et de la portion intracrânienne du nerf optique et du chiasma[62]. Dans 

une autre étude, une caractéristique symptomatique de la MOGAD et de la NMO est la névrite 

optique bilatérale et longitudinalement étendue, contrairement à la SEP, où la névrite optique 

est principalement unilatérale, avec des lésions plus courtes du nerf optique[60]. 

6. Analyse du liquide cérébrospinal  

La ponction lombaire pendant les poussées de MOGAD révèle une pléïocytose du 

liquide céphalorachidien (>5 cellules blanches/mm3) chez plus de 50% des patients, avec une 

variabilité importante en fonction du phénotype spécifique de la poussée (névrite optique 

isolée, 16% ; myélite isolée, 74% ; attaques cérébrales/tronc cérébral isolées, 72% ; atteinte 

multifocale du SNC, 50– 80%)[63,64]. La pléïocytose est marquée (>50 cellules blanches/mm3) 

chez environ 30% des patients de manière aiguë, une constatation très rare dans la SEP mais 

qui peut également être observée de manière similaire dans la NMOSD avec IgG anti-AQP4[65]. 

De manière similaire à l'AQP4-IgG+NMOSD, les bandes oligoclonales (BOC) restreintes au 

liquide céphalorachidien (LCR) sont rares et présentes chez seulement environ 15% des cas, et 

peuvent être transitoires. Cela diffère de la SEP où les BOC sont présentes chez environ 85% 

des cas et persistent dans le temps, sauf dans certaines circonstances spécifiques[66]. 

7.  Critères diagnostiques : 

Un diagnostic correct du MOGAD nécessite : (1) la détection de MOG-IgG dans le sérum 

et/ou le liquide céphalorachidien (LCR) à l'aide d'un test fiable ; et (2) la présence d'un 

phénotype clinico-radiologique compatible avec la MOGAD[65]. Comme le taux de MOG-IgG 

peut diminuer jusqu'à devenir indétectable dans 30 à 40 % des cas (et les anomalies IRM se 

résolvent complètement) après des poussées[45,67], le diagnostic du MOGAD n'est parfois 

pas possible en dehors du contexte aigu. En 2023, sur la base du consensus d'experts, la 
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proposition des critères diagnostiques du MOGAD a été publiée[68]. La confirmation de la 

maladie comprend trois composants nécessaires, rapportés dans le tableau ci-dessous : 

Tableau VII : Critères de diagnostic de la MOGAD. 

 

IV. Discussion des résultats  

1. Données démographiques 

1.1 Sexe : 

Dans notre étude, la répartition selon le sexe montre une prédominance féminine pour 

l’ensemble des patients, à 70%, avec un sexratio (H/F) de 0,43. 

Dans notre étude, la répartition selon le sexe montre une prédominance féminine, avec 

un sex-ratio (H/F) de 0,43. 

Cette constatation est en accord avec les données de la littérature en ce qui concerne 

la distribution des maladies démyélinisantes selon le genre. Cette prédominance varie 

toutefois selon les catégories de maladies.  
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La SEP et la NMOSD AQP4 positive montrent une forte prédominance féminine, ce qui 

concorde avec la littérature[69,70].   

L’atteinte fréquente du sexe féminin confirme l’hypothèse d’une prédisposition 

génétique associée à un facteur probablement hormonal, favorisant la survenue de la SEP. 

Cette prédominance féminine a également été décrite aux Etats Unis d’Amérique, rapportant 

un sex-ratio de 2.8 selon Mitchell T. Wallin et Al[71], de 2,3 dans une série française de 200 

patients[72]. Au Maghreb, il est compris entre 1 et 3[73].  

Concernant les cas de NMOSD AQP4 négatifs, la littérature décrit une hétérogénéité 

importante, avec une prédominance féminine généralement moins marquée que dans les 

formes AQP4+, ce qui suggère une entité plus diverse sur le plan physiopathologique et 

possiblement un chevauchement avec d’autres maladies inflammatoires démyélinisantes[74].  

À l’inverse, le groupe MOGAD présente une légère prédominance masculine, soulignant 

une différence notable dans la susceptibilité selon le sexe par rapport aux autres entités. Nos 

résultats rejoignent globalement ceux de la littérature, avec une proportion de 49 % de femmes 

selon Cobo-Calvo et al.[39] de 57% selon Jurynczyk et al.[75] et de 54 % selon Hennes et 

al.[76], suggérant l’absence de prédominance féminine marquée dans cette entité. Dans notre 

étude, la proportion féminine observée (40 %) est légèrement inférieure à celle rapportée dans 

ces séries, indiquant plutôt une prédominance masculine. Cette différence pourrait s’expliquer 

par des variations liées à la taille de l’échantillon, à la composition démographique de la 

population étudiée ou à des facteurs géographiques et ethniques, sans remettre en cause le 

caractère globalement équilibré du sex-ratio décrit dans la MOGAD. 

Les données récentes indiquent que le ratio femmes-hommes dans la MOGAD est 

beaucoup plus proche de l’équilibre (environ 1,2 : 1 ou ~1:1), et certaines études cliniques ne 

trouvent pas de différence significative de sexe entre les patients MOGAD et les populations 

témoins (tableau-…). Cette absence d’importante prépondérance féminine suggère que les 

mécanismes pathogéniques sous-jacents à MOGAD sont moins influencés par les facteurs 

hormonaux et génétiques liés au sexe que dans les formes AQP4+[77]. 
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Ces observations suggèrent que le sexe pourrait constituer un facteur modulant la 

présentation clinique et immunologique de ces pathologies, et mérite d’être pris en compte 

dans l’interprétation des données et dans la planification des études futures6 

Tableau VIII : Répartition selon le sexe des principales maladies démyélinisates du système 

nerveux central : comparaison avec les données de la littérature 
 

Diagnostic Pays Auteur Année 
Sex-ratio 

(F/H) 

SEP 

France P Bernet-Bernady et al.[72] 2000 2,3 

Etats unis Mitchell T. Wallin et al.[71] 2019 2,8 

Maroc 
Mourabiti.I[78] 2022 2,6 

Notre étude 2025 9 

NMOSD AQP4 

positifs 

Maroc(Casablanca) A.Bennis et al [79] 2015 3,57 

Maroc (Marrakech) Notre étude 2025 
100 % 

Féminin 

NMOSD AQP4 

négatifs 

(séronégatifs) 

Monde (revue / 

séries 

multicentriques) 

Wingerchuk D.M. et al.(24)  2015 ~2–3 

Europe Jarius S. et al. [80] 2016 ~2 

Maroc(Casablanca) A.Bennis et al.[79] 2019 

~3* (NMOSD 

séronégatifs 

inclus) 

Maroc (Marrakech) Notre étude 2025 1,5 

MOGAD 

(anti-MOG 

positifs) 

Europe (cohorte 

multicentrique) 
Jarius S. et al.[80] 2016 ~1 

États-Unis / Europe Cobo-Calvo Á. et al. (39) 2018 1,2 

Maroc (Marrakech) Notre étude 2025 0,6 

1.2 Age : 

Dans notre étude, la moyenne d’âge des patients atteints de SEP était de 40,10 ans, avec 

des âges extrêmes compris entre 19 et 60 ans. Les patients présentant des anticorps anti-

MOG positifs avaient une moyenne d’âge significativement plus jeune, estimée à 17,20 ans, 

avec des extrêmes allant de 10 à 25 ans. Concernant les patients atteints de NMO avec 

anticorps anti-NMO positifs, la moyenne d’âge était de 49,67 ans, avec un intervalle d’âge 

compris entre 32 et 69 ans. En revanche, les patients NMO séronégatifs pour les anticorps 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Bernet-Bernady+P&cauthor_id=10693257
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anti-NMO présentaient une moyenne d’âge de 40 ans, avec des âges extrêmes variant de 19 

à 64 ans. Enfin, les patients atteints d’autres maladies inflammatoires présentaient une 

moyenne d’âge de 32,83 ans, avec un large intervalle allant de 12 à 75 ans. 

La distribution d’âge dans notre étude confirme une distinction nette entre les 

différentes entités inflammatoires du SNC. L’âge jeune des patients MOGAD contraste 

fortement avec l’âge plus avancé des patients AQP4+, tandis que les NMOSD séronégatifs et 

les SEP présentent des profils intermédiaires et proches. Ces résultats concordent avec les 

données internationales et renforcent l’apport de la sérologie pour orienter le diagnostic et le 

phénotype clinique. 

Les données de la littérature montrent que les patients atteints de SEP présentent un âge 

moyen d’apparition typiquement situé autour de 30–40 ans, ce qui concorde avec l’âge moyen 

observé dans notre série. De manière cohérente avec les données internationales, les patients 

atteints de NMOSD avec anticorps anti-AQP4 positifs montrent un âge moyen de début plus 

élevé que ceux atteints de SEP ou d’autres affections démyélinisantes, avec des publications 

récentes rapportant une moyenne d’âge d’apparition autour de 40–42 ans dans les 

populations AQP4-positives, nettement supérieure à celle observée dans la SEP ou les maladies 

associées aux anticorps anti-MOG (MOGAD)[69].  

À l’inverse, les patients MOGAD présentent un âge d’apparition nettement plus jeune, 

fréquemment dans l’enfance ou chez l’adulte jeune, avec une moyenne rapportée autour de 

28–30 ans et une proportion importante de cas pédiatriques, reflétant le caractère pédiatrique 

ou jeune adulte décrit dans les séries internationales[81]. Ces profils d’âge soulignent 

l’importance de considérer l’âge au premier symptôme comme un élément d’orientation 

diagnostique utile. Un âge d’apparition plus jeune oriente vers une MOGAD ou une SEP, tandis 

qu’un âge plus avancé est plus suggestif d’une NMOSD AQP4+[82]. De plus, la littérature 

suggère que les patients NMOSD AQP4-négatifs tendent à être plus jeunes et partagent 

certaines caractéristiques démographiques plus proches des MOGAD comparativement aux 

NMOSD AQP4+, indiquant des différences biologiques et épidémiologiques significatives entre 

ces sous-groupes[69]. (Tableau IX 
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Tableau IX : Comparaison de l'âge moyen des patients SEP avec la littérature. 

Pays / Région Année Auteur Âge moyen (ans) 

Tunisie 2006 
Ammar et 

Al.[83] 
38,9 

MENA (Middle East North Africa) 2020 
Yamout BI et 

Al.[84] 
31.6 

France 2022 

L'association 

France 

Sclérose en 

Plaques[85] 

25-35 

Maroc 
2022 

Mourabiti 

I.[78] 
34,6 

2025 Notre étude 40.10 

 

Tableau X : Âge moyen au diagnostic selon le statut sérologique dans les NMOSD 

  Âge moyen (ans) 

Auteur Année AQP4+ MOG+ NMOSD 

séronégatif 

Wingerchuk et al. [24] 2015 40–50 – ~40 

Jarius et al. [86] 2016 44 31  38  

Jurynczyk et al. [87] 2017 43 29  – 

Cobo-Calvo et al.[88] 2018 – 26  – 

Spadaro et al.[89] 2018 46  30  – 

Dauby et al. [82] 2022 37,8 27,7 54 

Notre étude  2025 49,67  17,2  40  
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2. Données cliniques 

2.1 Syndromes neurologiques 

L’évaluation neurologique de notre série met en évidence des profils cliniques distincts 

selon le type de maladie démyélinisante.  

Chez les patients atteints de SEP le syndrome pyramidal est prédominant avec un taux 

de 45%, ce qui est concordant avec la littérature. En effet à un moment ou un autre de 

l’évolution, plus de 80% présentent une atteinte pyramidale[90]. Quant au syndrome 

cérébelleux qui vient en 2ème lieu, avec un pourcentage de 10%, il est moins présent que 

l’atteinte pyramidale lors de la première poussée. L’attente cérébelleuse reste liée à un stade 

évolué de la maladie. Le syndrome médullaire est retrouvé dans 5%, ce pourcentage reflète la 

possibilité d’atteinte médullaire dans la SEP bien que moins fréquente et plus limité que dans 

la NMO[91].   

De même, le syndrome pyramidal reste prédominant chez les patients atteints de NMO 

séropositive et séronégative, avec un pourcentage de 66,7% chez les séropositifs et de 60% 

chez les patients séronégatifs, suivie par le syndrome cordonal chez 10% des patients NMO-

AQP4- et 16, 7% des patients NMO-AQP4+, et enfin le syndrome médullaire chez 16,7% des 

patients NMO-AQP4+. Ces résultats peuvent être expliqués par la fréquence de l’atteinte 

médullaire dans cette pathologie indépendamment du statut des anticorps anti-AQP4[24].  

Au contraire chez les patients MOGAD, seulement 40% présentent un syndrome 

pyramidal, bien que l’atteinte médullaire reste fréquente dans la MOGAD, elle est moins 

courante que dans la NMO [8]. 

2.2 Atteinte du nerf optique 

Afin de bien étudier les phénotypes cliniques des pathologies neurologiques concernées, 

il est important d’apprécier l’atteinte du nerf optique dans chaque pathologie. Celle-ci est 

présente chez 60% des patients ayant la NMO à AQP4 négatifs et 33% des patients atteints de 

NMO à AQP4 +. Il existe une discordance avec la littérature ou on trouve une atteinte du nerf 

optique plus fréquemment chez les patients séropositifs que les séronégatifs[80].  Concernant 

les patients atteints de SEP, 35% présentent une atteinte clinique du nerf optique, ce qui 
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concorde avec la littérature où une atteinte des nerfs crâniens a été décrite en particulier celle 

du nerf optique [78].   En fin, chez les patients MOGAD, l’atteinte du nerf optique est présente 

chez 60% des patients, ce qui est expliqué par la fréquence de la névrite optique comme signe 

révélateur de la MOGAD [52].   

3. Imagerie par résonnance magnétique  

3.1 Sclérose en plaque  

Chez les patients atteints de SEP, l’IRM met en évidence une prédominance des lésions 

cérébrales. Huit patients présentent des lésions de démyélinisation cérébrale, tandis que sept 

autres ont des anomalies de la substance blanche, correspondant aux lésions typiquement 

observées dans la SEP. 

En revanche, l’atteinte du nerf optique est peu fréquente dans notre série, n’étant 

observée que chez deux patients. Cette faible proportion peut s’expliquer par le fait que 

l’atteinte optique dans la SEP est souvent clinique ou infraclinique et peut ne pas toujours être 

détectée à l’IRM standard, en particulier en dehors des épisodes aigus de névrite optique. 

Ces résultats sont globalement conformes à la littérature, qui décrit la SEP comme une 

pathologie dominée par des lésions cérébrales périventriculaires, juxtacorticales et 

infratentorielles, et l’atteinte du nerf optique étant fréquente sur le plan clinique mais parfois 

difficile à objectiver radiologiquement[92–95]. 
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Figure 26 : Image d’IRM cérébrale en coupes axiales séquence T2 objectivant des lésions de 

démyélinisation sus et sous tentorielles 

 

Figure 27 : Image d’IRM cérébrale en coupes axiales séquence FLAIR objectivant des lésions 

de démyélinisation sus et sous tentorielles 
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3.2 Neuromyélite optique  

Chez les patients atteints de Neuromyélite optique séropositive, l’atteinte médullaire est 

prédominante. La majorité des patients présentent une myélite étendue, caractéristique 

majeure de la NMOSD AQP4+, tandis que d’autres montrent des anomalies de signal 

médullaire en plage. 

Par ailleurs, une atteinte du nerf optique est observée chez deux patients, se manifestant 

par une névrite optique avec prise de contraste, traduisant une inflammation active. 

Ce profil IRM est typique de la NMOSD AQP4+, où les lésions médullaires 

longitudinalement étendues et les névrites optiques sévères constituent les marqueurs 

radiologiques majeurs. L’atteinte cérébrale reste généralement moins fréquente et plus 

spécifique (area postrema, régions périépendymaires), ce qui est cohérent avec l’absence de 

prédominance de lésions cérébrales dans notre série. 

Chez les patients atteints de NMOSD séronégative, l’IRM révèle également une 

prédominance de l’atteinte médullaire. Quatre patients présentent des anomalies de signal en 

plage et deux patients ont une myélite étendue, suggérant un phénotype proche de la NMOSD 

AQP4+, bien que généralement moins sévère[96]. 

Les anomalies de la substance blanche sont observées chez quatre patients, traduisant 

une plus grande hétérogénéité radiologique. L’atteinte du nerf optique est retrouvée chez 

deux patients, sous forme de névrite optique ou d’épaississement du nerf optique. 

Par ailleurs, seuls deux patients présentent des lésions cérébrales, dont un au niveau de l’area 

postrema, lésion hautement suggestive de NMOSD. 

Ces résultats illustrent le caractère intermédiaire et hétérogène des NMOSD 

séronégatives, qui peuvent partager des caractéristiques radiologiques avec les formes AQP4+ 

tout en présentant des éléments se rapprochant des autres maladies démyélinisâtes. 
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Figure 28 : Image d’IRM de rachis cervico dorsale en coupe sagittale, séquence T2 mettant 

en évidence une lésion médullaire annulaire en hypersignal occupant de C3 à C6 

 

3.3 MOGAD  

Chez les patients atteints de MOGAD, l’IRM montre un profil distinct. La majorité des 

patients présentent des anomalies de signal de la substance blanche, observées chez quatre 

patients. 

L’atteinte du nerf optique est particulièrement fréquente dans ce groupe, retrouvée également 

chez quatre patients, sous différentes formes : névrite optique, anomalies de signal ou aspect 

tortueux du nerf optique, reflétant la diversité des atteintes optiques dans la MOGAD. 

L’atteinte médullaire est moins fréquente et concerne deux patients, avec des anomalies 

de signal en plage ou une myélite étendue. Ce profil est conforme aux descriptions classiques 

de la MOGAD, où la névrite optique, souvent bilatérale et inflammatoire constitue l’un des 

phénotypes dominants, tandis que les lésions médullaires sont généralement plus courtes et 

moins sévères que dans la NMOSD AQP4+[8,51]. 
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Figure 29 : Image d’IRM cérébrale en coupe sagittales, séquence T2 montrant une lésion 

nodulaire en hypersignal. 
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I. Forces de l’étude : 

• Dans les limites des données scientifiques disponibles, notre étude représente la 1ère 

au plan régional, qui a porté sur l’intérêt de la recherche des anticorps anti-AQP4 et 

anti-MOG au cours des maladies neurologiques. 

• L’étude inclut l’ensemble des patients testés pour les anticorps anti-AQP4 et anti-

MOG au cours de la période de l’étude, réduisant les biais de sélection et permettant 

une analyse représentative des demandes réelles de recherche des anticorps. 

• Le travail compare de manière détaillée les profils des patients AQP4-IgG positifs, 

MOG-IgG positifs et séronégatifs, ce qui constitue un apport scientifique majeur.  

• L’utilisation de la méthode CBA renforce la validité de nos résultats, réduisant les faux 

positifs/faux négatifs et améliorant la précision diagnostique.  

• Les résultats peuvent être directement exploités pour améliorer la stratégie 

diagnostique locale, affiner les indications de la recherche des anticorps, et guider la 

prise en charge des patients présentant une myélite, une névrite optique ou un 

tableau atypique. 

II. Limites de l’étude : 

• Le nombre relativement faible de notre échantillon peut limiter la puissance statistique 

de nos résultats et la possibilité de généraliser certaines conclusions. 

•  L’étude est monocentrique, ce que réduit la représentativité nationale de l’échantillon 

de notre étude. Elle traduirait certes des particularités propres à la région, mais peut-

être source de biais de sélection. 

• Le manque de données sur l’évolution, les cas de rechutes, ou l’EDSS limite l’analyse 

pronostique, notamment pour comparer les trajectoires évolutives entre les sous-

groupes. 
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: 

I. Recommandations pour la NMO 

• Toute présentation clinique de myélite, de névrite optique et atteinte de l’area postrema 

doit faire évoquer le diagnostic de NMO, et une recherche des anticorps anti-AQP4 doit 

être réalisée. 

• Le Cell Based Assay est recommandé comme technique de référence pour la détection 

des anticorps AQP4-IgG en raison de sa haute sensibilité et spécificité. 

• En cas de suspicion de NMO avec anticorps anti-AQP4 négatifs, il est recommandé de 

rechercher les anticorps anti-MOG à fin d’éliminer une MOGAD. 

• L’absence des anticorps anti-AQP4 et anti-MOG n’élimine pas le diagnostic de NMO. 

• L’interprétation des résultats immunologiques doit être intégrée à une analyse globale 

incluant les données cliniques, ainsi que l’IRM cérébro-médullaire et orbitaire. 

II. Recommandations pour la MOGAD 

• La recherche des anticorps anti-MOG est recommandée chez les patients présentant 

une névrite optique en particulier lorsqu’elle est bilatérale et récidivante. 

• Il est recommandé d’évoquer la MOGAD devant les patients jeunes se présentant pour 

un tableau d’ADEM. 

• Le CBA est la technique de référence pour la recherche des anticorps anti-MOG. 

• En cas de négativité initiale, il est recommandé de réaliser une nouvelle recherche 

d’anticorps anti-MOG lors d’une rechute en cas de tableau clinique évocateur.  

III. Recommandation communes NMO et MOGAD 

• La distinction précoce entre NMOSD et MOGAD est essentielle, car elle conditionne la 

stratégie thérapeutique et le pronostic. 

• Une prise en charge multidisciplinaire associant neurologues, radiologues et biologiste 

est recommandée. 
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Les anticorps anti-aquaporine 4 (AQP4-IgG) et anti-myéline oligodendrocyte 

glycoprotéine (MOG-IgG) constituent aujourd’hui des biomarqueurs majeurs des maladies 

démyélinisantes auto-immunes du système nerveux central. Les AQP4-IgG, principalement de 

sous-classe IgG1, ciblent les canaux d’eau aquaporine 4 exprimés à la surface des astrocytes 

et sont responsables d’une astrocytopathie médiée par le complément, caractéristique de la 

neuromyélite optique. À l’inverse, les MOG-IgG reconnaissent une protéine de surface de la 

myéline et induisent une démyélinisation inflammatoire directe, définissant une entité 

distincte, la MOGAD, avec des profils cliniques, radiologiques et évolutifs spécifiques. 

L’identification de ces auto-anticorps a profondément modifié la classification, le diagnostic 

et la prise en charge des maladies inflammatoires démyélinisantes du système nerveux central. 

Le CBA est désormais la technique de choix pour la recherche des anticorps anti-AQP4 

et des anticorps anti-MOG, employant des cellules transfectées pour mettre en évidence les 

anticorps sous un microscope à fluorescence. 

    Tout résultat doit être interprété en fonction du contexte clinique, d’où la nécessité 

d’une collaboration étroite entre le médecin prescripteur et le biologiste. 

Les anticorps anti-aquaporine 4 et anti-MOG jouent un rôle crucial dans l’évaluation 

diagnostique des maladies neurologiques dysimmunitaires. Leur positivité permet de 

confirmer respectivement le diagnostic de NMOSD et de maladie MOGAD, mais leur absence 

n’élimine pas le diagnostic. 
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Résumé 

Les maladies neurologiques dysimmunitaires représentent un ensemble hétérogène de 

pathologies inflammatoires du système nerveux central, dont la compréhension a été 

profondément revisitée grâce à l’identification d’auto-anticorps spécifiques, en particulier les 

anticorps anti-aquaporine 4 et anti-myéline oligodendrocyte glycoprotéine. La distinction 

entre la neuromyélite optique, la MOGAD et la sclérose en plaques revêt une importance 

majeure en raison de leurs différences physiopathologiques, pronostiques et thérapeutiques. 

L’objectif de ce travail était d’analyser les caractéristiques cliniques, radiologiques, 

biologiques et immunologiques des patients ayant bénéficié d’une recherche des anticorps 

anti-AQP4 et/ou anti-MOG. 

Il s’agit d’une étude transversale à visée descriptive, s’étalant sur une période de 2 

années concernant 70 patients ayant bénéficié d’une recherche d’anticorps anti-AQP4 et/ou 

anti-MOG. L’analyse a reposé sur l’exploitation des données cliniques, des résultats 

d’imagerie par résonance magnétique, de l’étude du liquide céphalorachidien et des données 

immunologiques, incluant la recherche des anticorps anti-AQP4, anti-MOG, ainsi que d’autres 

marqueurs d’auto-immunité. Les patients ont été répartis en sous-groupes selon le diagnostic 

final et le statut sérologique. 

Les résultats de cette étude mettent en évidence une hétérogénéité marquée des profils 

selon les sous-groupes diagnostiques. Les anticorps anti-AQP4 ont été identifiés chez 6 

patients (8,57%), correspondant aux tableaux de neuromyélite optique séropositive, 

caractérisés principalement par une atteinte médullaire sévère et une implication fréquente du 

nerf optique. Les anticorps anti-MOG ont été retrouvés chez 5 patients (7,14%) constituant 

une population plus jeune, avec une prédominance des atteintes optiques. 

L’analyse du liquide céphalorachidien était normale dans la majorité des cas et une pléocytose 

à prédominance lymphocytaire et une augmentation du taux de protéinorachie dans une 

minorité des cas indépendamment du diagnostic ou du statut sérologique.  L’imagerie par 
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résonance magnétique a confirmé des profils lésionnels distincts, renforçant la valeur 

discriminante de l’IRM dans le diagnostic différentiel. 

L’ensemble de ces résultats souligne le rôle central des marqueurs immunologiques 

dans la classification actuelle des maladies démyélinisantes inflammatoires du système 

nerveux central. La concordance entre les données cliniques, radiologiques et sérologiques 

apparaît essentielle pour établir un diagnostic précis et guider la prise en charge 

thérapeutique. Bien que limitée par le caractère monocentrique de l’étude et la taille modérée 

de l’échantillon, cette étude met en lumière l’importance d’une démarche diagnostique 

systématique incluant la recherche des anticorps anti-AQP4 et anti-MOG. Elle ouvre également 

des perspectives pour des travaux futurs visant à affiner les critères diagnostiques et à 

améliorer la prise en charge des patients. 
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Abstract 

Immune-mediated neurological diseases constitute a heterogeneous group of 

inflammatory disorders of the central nervous system, the understanding of which has been 

profoundly renewed by the identification of specific autoantibodies, particularly anti–

aquaporin-4 (anti-AQP4) and anti–myelin oligodendrocyte glycoprotein (anti-MOG) 

antibodies. Distinguishing between neuromyelitis optica, MOG antibody–associated disease 

(MOGAD), and multiple sclerosis is of major importance due to their differences in 

pathophysiology, prognosis, and therapeutic management. The aim of this study was to 

analyze the clinical, radiological, biological, and immunological characteristics of patients who 

underwent testing for anti-AQP4 and/or anti-MOG antibodies. 

This was a descriptive cross-sectional study conducted over a two-year period, including 

70 patients who underwent testing for anti-AQP4 and/or anti-MOG antibodies. The analysis 

was based on clinical data, magnetic resonance imaging findings, cerebrospinal fluid 

examination, and immunological data, including testing for anti-AQP4 and anti-MOG 

antibodies as well as other autoimmunity markers. Patients were divided into subgroups 

according to the final diagnosis and serological status. 

The results highlight a marked heterogeneity of clinical and paraclinical profiles across 

diagnostic subgroups. Anti-AQP4 antibodies were identified in 6 patients (8.57%), 

corresponding to seropositive neuromyelitis optica phenotypes, mainly characterized by 

severe spinal cord involvement and frequent optic nerve involvement. Anti-MOG antibodies 

were detected in 5 patients (7.14%), representing a younger population with a predominance 

of optic nerve involvement. 

Cerebrospinal fluid analysis was normal in the majority of cases; lymphocytic pleocytosis 

and elevated protein levels were observed only in a minority of patients, regardless of 

diagnosis or serological status. Magnetic resonance imaging revealed distinct lesion patterns 
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among the different entities, reinforcing the discriminative value of MRI in the differential 

diagnosis. 

Overall, these findings emphasize the central role of immunological markers in the 

current classification of inflammatory demyelinating diseases of the central nervous system. 

Concordance between clinical, radiological, and serological data appears essential to establish 

an accurate diagnosis and guide therapeutic management. Despite limitations related to the 

monocentric design and the moderate sample size, this study highlights the importance of a 

systematic diagnostic approach including anti-AQP4 and anti-MOG antibody testing and 

opens perspectives for future studies aimed at refining diagnostic criteria and improving 

patient follow-up. 
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 الملخص

 الالتهابيةّ الاضطراباتّ منّ متجانسةّ غير مجموعة المناعية الآليةّ ذاتّ العصبيةّ الأمراضّ تعَُدّ 
 ذاتية أضدادّ على التعرف بفضل كبيرًا تطورًا فهمها شهدّ وقدّ المركزي، العصبي الجهاز تصيبّ التي

ّّلبروتينّّّالمضادةّّوالأجسام (Anti-AQP4) 4-للأكوابورين المضادة الأجسامّ سيما ولا نوعية،

ّّومرضّّّالبصري،ّّوالعصبّّّالنخاعّّالتهابّّّبينّّّالتفرقةّّوتكتسبّ .(Anti-MOG) التغصنّّّقليلّّالميالينّ
ّّحيثّّّمنّّلاختلافهاّّّنظرًاّّكبرىّّأهميةّّّاللويحيّّوالتصلبّّّ،MOG (MOGAD) لـّّالمضادةّّالأجسامّ
ّّالعلاجيّّوالتدبيرّّوالإنذارّّالمرضيةّّّالفيزيولوجيةّّّالآلياتّ ّّالخصائصّّّتحليلّّّإلىّّالدراسةّّهذهّّّهدفتّ.

-Anti المضادةّّّالأجسامّّّعنّّّللبحثّّّخضعواّّالذينّّّللمرضىّّّوالمناعيةّّّوالبيولوجيةّّوالشعاعيةّّّالسريريةّ
AQP4 أو/و Anti-MOG. 

70ّّّّوشملتّّّسنتينّ،ّّمدىّّّعلىّّّامتدتّّّوصفيةّّمقطعيةّّّدراسةّّّشكلّّعلىّّّالدراسةّّّهذهّّأجُريتّ
ّّعلىّّّالتحليلّّّواعتمدّ .Anti-MOG أوّ/وّ Anti-AQP4 المضادةّّالأجسامّّاختبارّّّلهمّّّأجُريّّّمريضًاّ

ّّإلىّّإضافةّّالشوكي،ّّالدماغيّّّالسائلّّّودراسةّّالمغناطيسي،ّّبالرنينّّالتصويرّّّونتائجّّّالسريريةّ،ّّالمعطياتّ
ّّجانبّّّإلىّّ،Anti-MOGو Anti-AQP4 المضادةّّالأجسامّّّعنّّّالبحثّّّشملتّّّالتيّّّالمناعيةّّالمعطياتّ
ّّوالحالةّّّالنهائيّّّالتشخيصّّّوفقّّّفرعيةّّّمجموعاتّّّإلىّّّالمرضىّّّتقسيمّّّوتمّ.ّّالذاتيةّّّللمناعةّّّأخرىّّّمؤشراتّ
 .المصلية

ّّبينّّّالسريريةّّّوشبهّّالسريريةّّّالخصائصّّّفيّّواضحّّّتغايرّّّوجودّّّالدراسةّّنتائجّّأظهرتّ
ّّمرضى6ّّّّلدى Anti-AQP4 المضادةّّالأجسامّّعنّّالكشفّّتمّّوقدّ.ّّالمختلفةّّّالتشخيصيةّّالمجموعاتّ

ّّبشكلّّّتميزتّّوالتيّّمصليًا،ّالإيجابيّّالبصريّّوالعصبّّالنخاعّّالتهابّّأنماطّّّمعّيتوافقّّبماّّّّ،%(8.57)
ّّالأجسامّّعنّّّالكشفّّتمّّّكما.ّّالبصريّّّالعصبّّّلإصابةّّّمرتفعّّّوتواترّّّالشوكيّّّللنخاعّّّشديدةّّبإصابةّّّرئيسيّ
ّّالعصبّّّإصابةّّغلبةّّّمعّّأصغرّّّعمريةّّّفئةّّّمُمث ِّلينّّّ،%(7.14)ّّمرضى5ّّّّّلدى Anti-MOG المضادة
 .البصريّ

ّّفيّّّخفيفةّّّزيادةّّلوحظتّّّحينّّّفيّّّالحالات،ّّغالبيةّّّفيّّّطبيعيًاّّّالشوكيّّّالدماغيّّّالسائلّّّتحليلّّّكانّ
ّّبغضّّّوذلكّّالمرضى،ّّمنّّمحدودةّّنسبةّّّفيّّالبروتينّّمستوىّّوارتفاعّّاللمفاويةّّالغلبةّّذاتّّّالخلاياّّعددّ
ّّباختلافّّّمميزةّّّآفاتيةّّّأنماطًاّّّالمغناطيسيّّّبالرنينّّّالتصويرّّّوأظهرّ.ّّالمصليةّّالحالةّّأوّّّالتشخيصّّّعنّّّالنظر

 .التفريقيّالتشخيصّّفيّّالمحوريّّدورهّيعززّّمماّالمرضيةّ،ّالكياناتّ

ّّالالتهابيةّّّللأمراضّّّالحديثّّّالتصنيفّّّفيّّّالمناعيةّّللواسماتّّّالمركزيّّالدورّّّالنتائجّّّهذهّّّتؤكدّ
ّّوالمصليةّّوالشعاعيةّّالسريريةّّّالمعطياتّّّبينّّّالتوافقّّويعُدّ .ّّالمركزيّّالعصبيّّّالجهازّّّفيّّللميالينّّّالمُزيلة
ّّالمرتبطةّّّالقيودّّّمنّّالرغمّّوعلى.ّّالمناسبّّّالعلاجيّّالتدبيرّّوتوجيهّّدقيقّّتشخيصّّّإلىّّللوصولّّأساسيًاّّأمرًا

ّّتشخيصيةّّمقاربةّّّاتباعّّّأهميةّّّتبرزّّّالدراسةّّّهذهّّفإنّّالمتوسطّ،ّّالعينةّّوحجمّّّللدراسةّّالمركزّّّأحاديّّّبالطابعّ
ّّمستقبليةّّّلأبحاثّّّآفاقًاّّتفتحّّّكماّّ،Anti-MOGو Anti-AQP4 المضادةّّالأجسامّّعنّّالبحثّّّتشملّّمنهجية
 المرضىّّمتابعةّّوتعزيزّّالتشخيصيةّّالمعاييرّتحسينّّّإلىّتهدف
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Annexe 1 : 

Partie Identité  

1. IP : 

2. Age : 

3. Sexe du patient : 

 Homme 

 Femme 

4. Latéralité : 

 Droitier  

 Gaucher  

5. Etat matrimonial : 

 Célibataire   

 Marié (e) 

 Divorcé (e)  

 Veuf/veuve  

6. Profession : 

 Oui 

 Non 

7. Si oui la quelle : 

8. Couverture sociale :  

 Oui  

 Non   

9. Si oui la quelle :  

 AMO 

 CNSS 

 CNOPS 

 FAR 

Partie antécédents :  

10. Tabagisme : 

 Oui 

 Non  

11.  Si oui combien de PA ? 

12. Diabète : 

 Oui 

 Non  

13. Hypertension artérielle : 

 Oui 

 Non  

14. Insuffisance rénale chronique : 
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 Oui 

 Non  

15. Vascularite : 

 Oui 

 Non  

16. Pathologie auto-immune : 

 Oui 

 Non  

17. Pathologie thyroïdienne : 

 Oui  

 Non  

18. Cancer/hémopathie : 

 Oui 

 Non  

19. Infection virale : 

 Oui  

 Non  

20. Exposition aux toxiques : 

 Oui 

 Non  

21. Si oui le quel ? 

22. Prise médicamenteuse : 

 Oui  

 Non  

23. Si oui quel médicament ? 

24. Cas similaire dans la famille : 

 Oui 

 Non  

Partie histoire de la maladie/ examen clinique 

25. Motif de consultation : 

26. Mode d’installation : 

 Brutale  

 Rapidement progressif 

 Lentement progressif  

 

27. Signes généraux : 

       Arythmie          :                                             Oui              Non 

       Hypotension      :                                           Oui              Non 

       Hypertension      :                                          Oui              Non 

       Fièvre        :                                                   Oui              Non 



Auto-anticorps et Maladies Neurologiques 
 

 

  72 

       Amaigrissement     :                                      Oui              Non 

       Anorexie       :                                               Oui              Non 

       Asthénie      :                                                Oui              Non 

      Œdèmes des membres inférieurs    :              Oui              Non 

       Céphalées       :                                             Oui              Non 

       Vomissements :                                            Oui              Non 

28. Station débout : 

 Possible 

 Impossible  

29. Romberg : 

 Positive  

 Négative  

30. Marche : 

 Normale  

 Spastique  

 Hémiplégique (fauchage) 

 Spastique  

 Ataxique  

 Festinante 

 Dandinante  

 Steppage  

 Apraxique  

 Douloureuse  

 Impossible   

31. Déficits de la force musculaire 

 Pas de déficit  

 Monoplégie/monoparésie 

 Paraplégie /paraparésie 

 Hémiplégie/hémiparésie  

 Tétraplégie/tétraparésie  

32. Barré  

 Oui  

 Non  

33. Mingazzini 

 Oui  

 Non  
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34. Forces musculaires segmentaires  

MSD         0         1          2           3           4             5 

MSG         0         1          2           3           4             5 

MID          0         1          2           3           4             5 

MIG          0         1          2           3           4             5 

35. Troubles de tonus : 

 Hypotonie  

 Hypertonie spastique 

 Hypertonie extrapyramidale 

 Pas de troubles  

36. Troubles de la coordination : 

 Oui 

 Non  

37. Troubles sensitifs : 

 Hypoesthésie / Anesthésie 

 Hyperesthésie  

 Paresthésie  

 Douleurs  

 Pas de trouble  

38. Syndrome méningé : 

Raideur méningé           Oui      Non 

Signe de Koenig            Oui      Non 

Signe de Brezinski        Oui      Non 

39. Signes neuro-végétatifs : 

Malaise orthostatique                    Oui      Non 

Troubles de la sudation                Oui      Non 

Troubles sphinctériens                 Oui      Non 

Troubles trophiques                     Oui      Non 

40. Signes visuels : 

Baisse de l’acuité visuelle                                     Oui      Non 

Diplopie                                                               Oui      Non 

Brouillard visuel                                                   Oui      Non 

Douleur retro-orbitaire                                        Oui      Non 

Douleur à la mobilisation oculaire                        Oui      Non 

Cécité temporaire                                                 Oui      Non 

Cécité permanente                                                Oui      Non 

 

41. Reflexes osteo-tendineux : 

 Normaux 

 Vifs  
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 Abolis  

42. Reflexe cutaneo-plantaire : 

 Positif 

 Négatif   

43. Paires crâniennes :  

 nerf olfactif 

 nerf optique 

 nerf oculomoteur commun 

 nerf pathétique  

 nerf trijumeau 

 nerf oculomoteur externe  

 nerf facial 

 nerf cochléo-vestibulaire  

 nerf glosso-pharyngien  

 nerf vague 

 nerf spinal 

 nerf hypoglosse  

44. Syndrome : 

      Pyramidale  

      Cérébelleux  

      Myogène  

      Myasthénique 

      Cordonale  

      Médullaire   

Partie examens complémentaires  

45. Hémogramme                             Fait          Non fait 

Globules Blancs  

Hémoglobine  

Plaquettes  

46. Vitesse de sédimentation            Fait          Non fait 

47. CRP                                             Fait          Non fait 

48. Fonction rénale                           Fait          Non fait 

Urée  

Créatinine  

49. Fonction hépatique                     Fait          Non fait 

50. Bilan thyroïdien                           Fait          Non fait 

TSH 

T4 

51. Sérologie syphilitique                Positive          Négative 

52. Sérologie VIH                            Positive          Négative 
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53. Sérologie Hépatite B                  Positive          Négative 

54. Sérologie Hépatite C                  Positive          Négative 

55. Ponction lombaire                      Fait               Non faite  

Aspect macroscopique 

Cytologie 

Proteinorrachie 

Glycorrachie  

Examen direct au gramme 

Culture  

56. Immunologie  

 Anticorps anti aquaporine 4 

 Anticorps anti MOG 

 Anticorps anti DNA natifs  

 Anticorps anti AAN 

 Anticorps anti SSA 

 Anticorps anti SSB 

 Anticorps anti phospholipides  

 Anticorps anti cardiolipines  

57. Autres anticorps  

Partie imagerie et explorations  

58. TDM cérébrale ou médullaire 

…………………………………………………………………………………………………………………………… 

59. IRM cérébrale ou médullaire ou orbitaire 

……………………………………………………………………………………………………………………………… 

60.  PEV 

…………………………………………………………………………………………………………………………… 

61. EMG 

……………………………………………………………………………………………………………………………… 

62. EEG 

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

63. Diagnostic retenu 

64. Sclérose en plaque  

65. Neuromyélite optique 

66. Mogopathie 

67. Névrite optique 

68. Neurolupus  

69. Neurobehçet 

70. Neuro-Sjögren 

71. Syndrome des anti-phospholipides  

72. Polyradiculonévrite aigue ou chronique   

73. Autre diagnostic 
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ب قسم الطبي  

 أقْسِم بِالله العَظِيم 

 .أن أراقبَ الله في مِهْنتَِي

 وأن أصُونَ حياة الإنسان في كآفةّ أطوَارهَا في كل الظروف

 وسْعِي في إنقاذها مِن الهَلاك ِوالمرَضِ لة  والأحَوال باذ

 .و الألَم والقَلقَ

 وأسْتر عَوْرَتهُم، و أكتمَ  وأن أحفَظَ لِلنَاسِ كرَامَتهُم،

هُمْ   .سِرَّ

للصالح   رعايتي الطبية للقريب والبعيد،ة وأن أكونَ عَلى الدوَام من وسائِل رحمة الله، باذل 

 .والصديق والعدو والطالح،

رَه لِنفَْعِ الِإنْسَان لا لأذاَه وأن أثابر على طلب العلم،  .وأسَخِّ

بيَِّة  توأكون أخ وأعَُلّمَ مَن يصغرني، وأن أوَُقّر مََن عَلَّمَني، ا لِكُلِّ زَميلٍ في المِهنةَِ الطِّ

 .و التقوىمُتعاَونيِنَ عَلى البرِّ 

 نقَِيَّة مِمّا يشينها تجَاهَ  وأن تكون حياتي مِصْدَاق إيماني في سِرّي وَعَلانيتَي، 

 .الله وَرَسُولِهِ وَالمؤمِنين

 والله على ما أقول شهيد
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