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De nombreuses appellations sont utilisées pour décrire un même syndrome : 

encéphalite post-infectieuse, encéphalite post-vaccinale ou encore encéphalite 

périveineuse[1]. Le terme encéphalomyélite aiguë disséminée est plus approprié car 

le facteur déclenchant peut être absent et les mécanismes physiopathologiques sont 

actuellement imparfaitement connus[2].  

L’encéphalomyélite aigue disséminée (Acute disseminated encephalomyelitis (ADEM)) est 

définie par une atteinte inflammatoire démyélinisante multifocale 

intéressant principalement la substance blanche du système nerveux central (SNC) [3]. Elle est 

médiée par un mécanisme auto-immun et s’installe en général dans les suites d’une infection ou 

d’une vaccination [4].  

Le tableau clinique est brutal et associe une encéphalopathie et multiples signes de 

focalisation. L’imagerie par résonance magnétique (IRM) est essentielle au diagnostic, montrant 

des lésions diffuses ou multifocales de la substance blanche du SNC [5]. L’analyse du liquide 

céphalorachidien (LCR) permet d’exclure une infection du SNC et peut montrer des 

anomalies aspécifiques (pléiocytose, hyperprotéinorachie). Le diagnostic est basé sur un faisceau 

d’arguments anamnestiques, cliniques et radiologiques, cela en l’absence d’antécédent 

neurologique inexpliqué ou compatible avec un événement démyélinisant antérieur, d’infection du 

SNC ou d’autre pathologie systémique. 

L’évolution de l’ADEM est le plus souvent monophasique, mais des formes à rechute 

ont été décrites. L’évolution est généralement favorable sous traitement 

immunomodulateur[4], [6], [7].  

Le but de ce travail est de fournir des données épidémiologiques, cliniques, paracliniques 

thérapeutique et évolutives de l’ADEM chez l’enfant, à travers une étude descriptive et 

rétrospective menée au service de pédiatrie A de l’hôpital mère et enfant du centre hospitalier 

universitaire Mohammed VI de Marrakech sur une durée de 10 ans. 
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I. Type de l’étude : 

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive portant sur 25 cas d’encéphalomyélite aigue 

disséminée. 

II. Lieu et durée de l’étude : 

Cette étude a été réalisée au sein du service de Pédiatrie A à l’hôpital mère et enfant du 

centre hospitalier universitaire (CHU) Mohammed VI de Marrakech, sur une période de 10 ans. 

Allant de Janvier 2010 au Décembre 2020. 

III. Objectif de l’étude : 

Etudier le profil épidémiologique, clinique, paraclinique, thérapeutique et évolutif des 

enfants atteints d’encéphalomyélite aigue disséminée.  

IV. Critères d’inclusion : 

Sont inclus dans l’étude, tous les patients ayant comme diagnostic de sortie, une 

encéphalomyélite aigue disséminée diagnostiquée sur un faisceau d’arguments : 

• Cliniques :  

 Apparition des symptômes de façon aigue/subaigüe. 

Patient sans antécédent neurologique expliquant son tableau clinique. 

Antécédent d’infection ou de vaccination récentes. 

 Présence de symptômes constitutionnels (malaise, fièvre, céphalée, léthargie, nausée, 

vomissement) et/ou signes et symptômes neurologiques multifocaux. 

• Biologiques : 

 Etude du liquide céphalo-rachidien (LCR) : Peut être anormal (pléiocytose 

lymphomonocytaire, protéinorachie…). 
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• Radiologiques : 

 Neuroimagerie démontrant une/des lésion(s) focale(s) ou multifocale(s), impliquant 

essentiellement la substance blanche, évocatrices d’une encéphalomyélite aigue 

disséminée. 

V. Méthode de recueil : 

Une fiche d’exploitation a été établie pour chaque patient comportant les éléments suivants 

(annexe 1) : 

1. Paramètres anamnestiques : 

• Âge. 

• Sexe. 

• Origine : rural ou urbain.  

• Saison. 

• Antécédents personnels (vaccination récente, infection ou contage récent…). 

2. Paramètres cliniques : 

• Le mode de début. 

• Le motif de consultation.  

• Présence des signes généraux. 

• Présence des signes neurologiques. 

1. Paramètres paracliniques : 

• Bilan biologique : 

- Syndrome inflammatoire biologique.  

- Etude du LCR. 

• Bilan radiologique : 

- Imagerie par résonance magnétique (IRM) cérébro-médullaire. 

- Tomodensitométrie (TDM) cérébrale. 

• Autres explorations : 

- Electroencéphalogramme (EEG). 
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- Fond d’œil (FO). 

2. Paramètres thérapeutiques : 

Les modalités de prise en charge thérapeutique instaurées chez les patients : 
Corticothérapie, immunoglobulines, plasmaphérèse, biothérapie… 

3. Paramètres évolutifs : 

L’évolution est jugée en fonction de la présence ou l’absence d’amélioration clinique, ainsi 

que la survenue de rechutes.  

VI. Analyse des données : 

VII. Ethique : 

L’étude a été réalisée après l’obtention de l’autorisation du comité de thèse de la faculté de 

Médecine et de pharmacie de Marrakech. 

L’anonymat, la confidentialité des informations des patients et la non divulgation du secret 

médical ont été respectés lors du recueil des données. 

 

  

- L’analyse statistique des données a été réalisée avec Microsoft Office Excel 2016. 

- Les variables qualitatives sont exprimées en pourcentages. 

- Les variables quantitatives sont exprimées en moyennes avec des limites. 
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I. Profil épidémiologique : 

1. Âge : 

L’âge moyen des patients de notre série était de 5 ans et 3 mois, avec des extrêmes d’âge 

allant de 1 an à 13 ans.   

La tranche d’âge entre 2 ans et 5 ans était la plus représentée, constituant 48% de la 

population étudiée. (Figure 1). 

 
Figure (1) : Répartition des patients selon les tranches d'âge 

2. Sexe : 

Dans notre série, une nette prédominance masculine a été notée : 20 garçons contre 5 

filles. 

Le sex-ratio était de 4. (Figure 2). 
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Figure (2) : Répartition des patients selon le sexe  

4. Antécédents: 

a) Antécédent d’infection récente : 

Le nombre des patients ayant la notion d’un antécédent d’infection récente était de 16 

malades, représentant 64% de la population étudiée. 

Le délai moyen entre l’épisode infectieux et le début de la symptomatologie en rapport 

avec l’ADEM était de 12 jours avec un intervalle allant de 7 à 20 jours. 

L’épisode infectieux était : 

o Une infection respiratoire haute chez 5 patients. 

o Une infection de la sphère ORL : 

 Angines chez 4 patients. 

 Otite moyenne aigue chez un seul patient. 

o Une infection dermatologique : 

 Varicelle chez 2 patients. 

 Scarlatine chez un seul patient. 

o Une infection urinaire chez 2 patients. 

o Une encéphalite herpétique chez un seul malade.  

A noter qu’aucun des patients hospitalisés en 2020 n’avait d’antécédent d’infection à la 

COVID-19.  

masculin
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Figure (3): Répartition des différents antécédents infectieux  

 
b) Antécédent de vaccination récente : 

Trois patients (12%) dans notre étude avaient la notion d’une vaccination récente :  

c) Autres antécédents : 

Excepté deux patients ayant la notion de consanguinité de 2ème degré, aucun de nos 

malades ne rapportait d’autres antécédents notoires. 

5. Origine géographique :  

La majorité des patients hospitalisés étaient d’origine urbaine (64%), contre 36% des 

patients provenant du milieu rural. 

Respiratoire
28%

ORL
28%

Dermatologique
28%

Urinaire
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5%

- Deux patients ont reçu un vaccin antirabique suite à une morsure de chien errant précédant 

l’apparition de la symptomatologie relative à l’ADEM (13 jours chez le premier patient et 21 

jours chez le deuxième). 

- Un autre malade ayant reçu dans le cadre du programme national d’immunisation (PNI) les 

vaccins de 18 mois (4ème dose du vaccin anti-poliomyélite oral, 1er rappel du vaccin anti 

Diphtérie-Tétanos-Coqueluche, 1ère dose du vaccin anti-rougeoleux) 24 heures avant le début 

de la symptomatologie.  
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Figure (4) : Répartition des patients selon l’origine géographique 

6. Saison : 

La répartition saisonnière a objectivé deux pics : un pic en saison d’hiver (8 malades) et 

l’autre à l’été (8 malades). 

 

Figure (5) : Répartition des patients selon la saison 
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7. Répartition selon les années : 

La répartition des patients selon les années de l’étude a montré un pic en 2018 (7 

malades). 

 

Figure (6) : Répartition des patients selon les années 

II. Profil clinique : 

1. Mode de début : 

Le délai d’évolution de la symptomatologie avant l’hospitalisation varie entre 1 jour et 1 

mois avec une moyenne de 10 jours, répartit en deux modes : un mode brutal (<7 jours) chez 16 

patients (64%) et un mode progressif (> 7 jours) chez 9 malades (36%). 

 

Figure (7) : Répartition des patients selon le mode de début de la symptomatologie 
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2. Symptomatologie : 

Les patients de notre étude avaient à leur admission une présentation polysymptomatique : 

 

 

- Les nausées et les vomissements étaient les symptômes les plus fréquents dans notre série, 

présents chez 14 patients (56% des patients). 

- Une impotence fonctionnelle chez 13 patients (52%). 

- Des troubles de conscience chez 13 malades (52%). 

- Douze patients (48%) avaient des céphalées. 

- Une lourdeur des membres était décrite par 9 patients (36%). 

- Neuf malades (36%) ont présenté des convulsions. 

- Des troubles visuels ont été rapportés par 8 patients (32%). 

- Des troubles vésico-sphinctériens ont été rapportés par 6 patients (24%), dont 3 avaient une 

constipation, un patient avait une incontinence urinaire, un patient avait une dysurie et un 

patient avait une incontinence urinaire et fécale. 

- Des troubles de comportement ont été décrits chez 4 malades (16%), représentés 

essentiellement par une agitation (3 patients), un refus d’alimentation (2 patients) et une 

irritabilité (1 patient). 

- Deux patients (8%) avaient un vertige. 

- Des paresthésies ont été rapportées par un malade (4%). 

- Un seul patient (4%) a présenté des hallucinations.  

- Une confusion a été également rapportée chez un seul malade (4%). 
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Figure (8) : Différents motifs de consultation 

 

3. L’examen général : 

L’examen général des patients effectué à l’admission a montré : 

4. L’examen neurologique : 

a) Troubles de la marche : 

Dix-neuf patients (76%) de notre série avaient des troubles à l’examen de la marche : 
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- Une fièvre chez 17 patients (68%) chiffrée de 38,5 à 40°C.  

- Une altération de l’état général (faite d’anorexie, amaigrissement et asthénie) chez 9 malades 

(36%). 

- Six malades (24%) qui avaient une instabilité hémodynamique et respiratoire à l’admission aux 

urgences ont été hospitalisés initialement dans un service de réanimation, puis transférés dans 

notre formation après stabilisation.  
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b) Troubles de la station debout : 

Un trouble de la station debout a été mentionné chez 16 patients (64%) : 

c)  Anomalies des forces musculaires : 

L’examen des forces musculaires globales et segmentaires a objectivé des anomalies chez 

13 patients (52%) : 

 

d) Troubles du tonus musculaire : 

Douze malades (48%) dans notre série ont présenté des anomalies du tonus musculaire : 

e) Troubles des réflexes ostéotendineux (ROT) : 

Des anomalies des réflexes ostéotendineux ont été objectivées chez 10 patients (40%) 

dont : 

- La marche était impossible chez 11 malades. 

- Une marche ébrieuse constatée chez 6 patients. 

- Une marche en fauchage chez 1 seul malade. 

- Une marche à petits pas chez 1 seul patient. 

- Une station debout était impossible chez 12 malades. 

- Un test de Romberg positif chez 4 patients. 

- Une tétraparésie chez 6 malades. 

- Une tétraplégie chez 3 patients. 

- Une hémiparésie chez 2 malades. 

- Une paraparésie chez 2 patients. 

- Une hypertonie a été constatée chez 6 malades, dont4 cas d’hypertonie plastique, et 2 cas 

d’hypertonie spastique.  

- Une hypotonie généralisée décrite chez 6 patients. 
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f) Troubles des réflexes cutanéo-muqueux : 

En dehors d’un signe de Babinski positif objectivé chez 8 patients (32%), aucun autre 

trouble des réflexes cutanéo-muqueux n’a été remarqué. 

g) Troubles de la sensibilité : 

Les troubles de la sensibilité ont été mentionnés chez un seul malade (4%) qui avait une 

hypoesthésie des membres inférieurs. 

h) Troubles de la coordination :  

L’examen de la coordination (épreuve doigt-nez, épreuve talon-genou) a révélé les 

anomalies suivantes : 

i) Anomalies des paires crâniennes : 

L’examen des 12 paires crâniennes effectué chez les patients de notre série avait objectivé 

les anomalies suivantes :  

 
 

o Anomalies de l’acuité visuelle : Cécité chez 2 patients, une baisse de l’acuité 

visuelle bilatérale chez un patient et unilatérale chez un autre. 

o Anomalies du champ visuel : Hémianopsie double chez un malade. 

-   Nerf oculo-moteur commun (III) : Un seul patient (4%) avait un ptosis unilatéral. 

- Nerf oculo-moteur externe (VI) : Un strabisme convergent unilatéral a été objectivé chez 3 

malades (12%).  

-  Nerf facial (VII) : une paralysie faciale centrale unilatérale a été décrite chez un patient (4%). 

- Neuf patients avaient des ROT vifs (au niveau des quatre membres chez 3 patients, 

uniquement au niveau des membres inférieurs chez 4 patients et seulement au niveau d’un 

hémicorps chez 2 malades). 

- Des ROT abolis aux 4 membres chez un seul malade. 

- Une hypermétrie au niveau des quatre membres chez un patient. 

- Une dyschronométrie au niveau du membre supérieur gauche chez un malade. 

- Nerf optique (II) : une anomalie a été mentionnée chez 5 malades (20%) dont : 
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-  Nerf cochléo-vestibulaire (VIII) : 5 malades (20%) avaient un nystagmus. 

j) Troubles des fonctions supérieures : 

Treize patients (52%) dans notre étude ont présenté des troubles des fonctions 

supérieures : 

k) Examen de la nuque : 

Des anomalies à l’examen de la nuque ont été retrouvées chez 7 patients (28%) : 

5. Approche syndromique : 

Une attitude syndromique a été adoptée afin de regrouper l’ensemble des symptômes 

rapportés, ainsi que les anomalies retrouvées à l’examen clinique en différents syndromes 

neurologiques.  

La majorité des patients (78%) ont présentés un tableau clinique polymorphe associant plus 

d’un syndrome. Néanmoins, un tableau monomorphe (fait d’un syndrome méningé isolé) 

constituait la présentation clinique chez 12% des patients.  

 

 

 

 

 

- Des troubles de conscience avec un score de Glasgow inférieur à 15/15ème ont été objectivés 

chez 11 malades, avec des scores allant de 14/15ème à 9/15ème. 

- Une aphasie a été rencontrée chez 5 patients. 

- Une désorientation temporo-spatiale chez un seul malade.  

- Une amnésie chez un seul malade. 

- Une association d’une raideur de la nuque, des signes de Kerning et Brudzinski positifs chez 6 

patients. 

- Une hypotonie de la nuque chez un nourrisson.   
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a) Syndromes en fonction de la sémiologie analytique :  

Tableau (I) : Syndromes présents chez les malades selon la sémiologie analytique 

 

b) Syndromes en fonction de la sémiologie topographique : 

Tableau (II) : Syndromes présents chez nos malades selon la sémiologie topographique 

 

III. Profil paraclinique : 

1. Analyse du liquide céphalo-rachidien : 

Tous les patients de notre série ont fait une ponction lombaire, dont l’analyse a montré : 

- Etude macroscopique : Aspect clair chez tous les malades. 

- Etude cytologique : Pléiocytose lymphocytaire chez 7 patients (allant de 15 à 130 

éléments/mm3). 

- Etude biochimique : Le taux de protéinorachie moyen dans notre série était de 0,46 g/l, 

allant de 0.17 à 1,27 g/l. Une hyperprotéinorachie a été constatée chez 12 patients 

(48%). 

- Etude bactériologique : L’examen direct était négatif avec une culture stérile chez tous 

les patients de notre série.  

Syndrome Nombre de patients Fréquence (%) 

Syndrome pyramidal  12 48% 

Syndrome extra-pyramidal  6 24% 

Syndrome cérébelleux  8 32% 

Syndrome confusionnel 2 8% 

Syndrome vestibulaire  5 20% 

Syndrome méningé 8 32% 

Syndrome d’hypertension intracrânienne 1 4% 

Syndrome Nombre de patients Pourcentage  

Syndromes hémisphériques 
- Syndrome frontal 
- Syndrome occipital  

3 
2 
2 

12% 
8% 
8% 

Syndrome du tronc cérébral  9 36% 

Syndrome médullaire  2 8% 
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- Polymerase Chain Reaction (PCR): Elle a été réalisée chez 4 patients (3 étaient négatives 

et une était positive à Herpès simplex virus (HSV). 

2. Syndrome inflammatoire biologique : 

Un dosage de la protéine C réactive (CRP) a été effectué chez tous les patients inclus dans 

notre étude, dont des valeurs élevées (entre 11,2 à 79 mg/l) ont été trouvées chez 8 malades 

(32%). 

La vitesse de sédimentation (VS) mesurée chez seulement 2 patients était élevée (VS à la 

première heure : 44 mm et 28 mm, à la deuxième heure : 74 mm et 57 mm).   

3. Numération de la formule sanguine (NFS): 

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

4. Imagerie : 

a) IRM cérébrale : 

Dans notre série, 24 patients ont fait une IRM cérébrale, qui s’est révélée pathologique 

chez tous les patients. Le malade restant avait fait uniquement une TDM cérébrale. 

o Caractéristiques des lésions : 

i. Nombre de lésions : 

Aucun patient de notre série n’a présenté de lésion unique, toutes les IRM cérébrales 

effectuées ont montré des lésions multiples. 

ii. Formes des lésions : 

Les lésions cérébrales découvertes étaient mal délimitées prenant des formes variables : 

- Trois cas d’hyperleucocytose (16 810 éléments/mm3, 20 030 éléments/mm3 et 20 490 

éléments/mm3) à prédominance polynucléaires neutrophiles. 

- Trois cas d’anémie hypochrome microcytaire. 

- Un taux normal de plaquettes chez tous les patients. 
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iii. Les anomalies de signal : 

L’aspect du signal des lésions sur les séquences T1, T2, et T2 Fluide Attenuated Inversion 

Recovery (FLAIR) est résumé dans le tableau ci-dessous : 

Tableau (III) : Anomalies du signal des lésions à l’IRM cérébrale 

Après injection de Gadolinium, un rehaussement des lésions a été remarqué chez 40% des 

patients. 

iv. Siège des lésions : 

Les IRM réalisées ont montré un aspect disséminé des lésions avec une distribution 

asymétrique dans la majorité des cas (82.4%). 

L’atteinte de la substance blanche était constante chez tous les malades, des lésions de la 

substance grise étaient associées également dans 69,6% des cas.  

La répartition topographique des lésions décrites à l’IRM est représentée dans le tableau 

suivant : 

 

 

 

 

- Des lésions en plage ont été objectivées dans 71.4% des IRM cérébrales. 

- 21.4% ont présenté une forme nodulaire. 

- Des lésions punctiformes étaient présentes dans 14.2% des cas.  

                Anomalie 
Séquence      Hyposignal Isosignal Hypersignal 

T1 83,3% 16,7% 0% 

T2 0% 0% 100% 

T2 FLAIR 0% 0% 100% 
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Tableau (IV) : Répartition topographique des lésions à l’IRM cérébrale 
 

 
v. Anomalies associées : 

En dehors des lésions décrites précédemment, d’autres anomalies ont été notées : 

b) IRM médullaire : 

Dans notre étude, 5 patients (20%) ont réalisé une IRM médullaire, qui s’est révélée normale 

chez 4 malades (80%). 

Siège des lésions Nombre de cas Fréquence (%) 

Etage sus tentoriel 22 100% 
• Périventriculaire 5 21,7% 
• Tubercules quadrijumeaux 1 4,3% 

• Cortico sous corticale 
- Centres semi ovales 
- Capsule interne  
- Fibres en U 
- Lobes frontaux 
- Lobes pariétaux 
- Lobes occipitaux  
- Lobes insulaires 
- Lobes temporaux 

15 
7 
4 
3 
6 
11 
9 
1 
7 

65,2% 
30,4% 
17,4% 
13% 

26,1% 
47,8% 
39,1% 
4,3% 

30,4% 

• Noyaux gris centraux 
- Thalamus 
- Noyau lenticulaire 
- Hypothalamus 

12 
10 
2 
1 

52,2% 
43,5% 
8,7% 
4,3% 

Etage sous tentoriel 9 39,1% 

• Tronc cérébral 
- Mésencéphale 
- Protubérance  
- Bulbe  

8 
3 
4 
1 

34,8% 
13% 

17,4% 
4,3% 

• Cervelet 
- Hémisphères cérébelleux 
- Vermis 
- Pédoncules cérébelleux  

6 
4 
1 
3 

26,1% 
17,4% 
4,3% 
13% 

- Une anomalie du signal méningé au niveau temporal chez un seul patient. 

- Discrète dilatation du système ventriculaire sans signes de résorption trans-épendymaire dans 

un seul cas. 



Profil épidémiologique, clinique, paraclinique, thérapeutique et évolutif de l’encéphalomyélite aigue 
disséminée au niveau du service de pédiatrie A du CHU Mohammed VI de Marrakech 
 

- 22 - 
 

L’IRM médullaire était anormale chez un seul patient montrant une moelle cervicale élargie, 

œdématiée, en hypersignal homogène sur les séquences T2 et T2 Flair, sans prise de contraste, 

mesurant un diamètre antéro-postérieur de 7,4 mm sur une hauteur de 3,8 cm, associée à une 

tuméfaction des racines L4 et S1 qui se réhaussent au Gadolinium.  

c) TDM cérébrale : 

Dix-huit patients (72%) dans notre série ont réalisé une TDM cérébrale ; elle était normale 

chez 11 patients (61,1%), des hypodensités multifocales de la substance blanche sus-tentorielle 

non réhaussées après injection du produit de contraste ont été visualisées chez les 7 cas restants 

(38,9%).  

5. Autres explorations : 

a) Electro-encéphalogramme : 

L’EEG a été réalisé chez 10 patients (40%) dans notre série, dont la moitié des cas s’est 

avéré sans anomalies. Chez les 5 patients restants, les résultats étaient les suivants : 

b) Fond d’œil : 

Trois patients (12%) dans notre étude ont fait un fond d’œil, qui s’est révélé normal dans 

un cas, et objectivant un œdème papillaire dans les 2 autres cas (unilatéral chez un patient et 

bilatéral chez l’autre).  

 

 

 

- Un tracé ralenti et pointu riche en éléments paroxystiques faits de pointes-ondes diffuses chez 

un malade. 

- Un rythme de fond ralenti de façon diffuse. 

- Un patient avait un tracé arythmique très pointu à droite. 

- Un tracé marqué par un rythme de fond ralenti de manière bilatérale dans les fréquences delta 

dans 1 cas. 

- Un EEG en faveur d’une épilepsie partielle active a été enregistré chez un patient.  
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Figure (9) : IRM cérébrale montrant des lésions multiple, disséminées, asymétriques, de tailles variables 
(1 à 2 cm), en hypersignal dans les séquences T2 FLAIR (A) et T2 (B).  

 

 

 

 

 

Figure (10) : IRM cérébrale en séquence T1 injectée, sur une coupe axiale (A) et une coupe coronale (B), 
montrant une lésion en plage, avec un aspect pseudotumorale, rehaussée d’une manière hétérogène 
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Figure (11) : IRM cérébrale montrant des lésions multiples de la substance blanche, visibles au niveau des 
capsules internes et en paraventriculaire, en hypersignal dans les séquences T2 FLAIR (A) et T2 (B) et en 

hyposignal en T1 (C).  
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Figure (12) : IRM cérébrale montrant à l’étage sous-tentoriel une lésion du pédoncule cérébelleux, en 

hypersignal dans la séquence T2 FLAIR (A) et T2 (B) 
 

 
 

 
 

 

Figure (13) : IRM médullaire en séquence T2, sur une coupe sagittale, montrant une moelle cervicale 
élargie, œdématiée, avec multiple lésions en hypersignal.  
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IV. Prise en charge thérapeutique : 

1. Hospitalisation :  

Tous les patients de notre série ont été hospitalisés au service de pédiatrie A du CHU 

Mohammed VI de Marrakech. 

La durée moyenne d’hospitalisation était de 15,6 jours avec des limites allant de 8 à 32 

jours. 

2. Corticothérapie : 

Une corticothérapie a été prescrite chez tous les patients de notre étude : 

3. Immunoglobulines : 

Deux patients ont reçu une perfusion d’immunoglobulines polyvalents à la dose de 1 

g/kg/j pendant 2 jours. 

4. Plasmaphérèse : 

Quatre séances d’échanges plasmatiques sont été faites chez un seul patient devant la non 

amélioration des signes cliniques sous corticothérapie. 

5. Biothérapie : 

Une patiente dans notre série a reçu des anticorps monoclonaux anti-CD 20 (Rituximab). 

6. Autres traitements : 

Quatre patients (16%) ont reçu une antibiothérapie (Tableau 5). 

 

 

- 23 patients (92%) ont reçu 3 bolus de Méthylprednisolone à la dose de 1g/1,73m²/j, dont deux 

ont nécessité une 2ème reprise (vu l’absence d’amélioration). 

- Un relais par voie orale par la Prednisone a été instauré chez 23 patients (92%) à la dose de 1 à 

2 mg/kg/j, suivie d’une dégression, d’une durée totale moyenne de 10 semaines (limites allant 

de 6 semaines à 6 mois). 
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Tableau (V) : Antibiothérapie reçue par les patients 

 

Les anticonvulsivants ont été utilisés chez 8 patients (32%) (Tableau 6). 

 
Tableau (VI) : Les différents anticonvulsivants utilisés dans notre étude 

 

Devant une suspicion d’une encéphalite herpétique, 3 patients ont reçu l’Aciclovir à une 

dose de 20 mg/kg/j pendant 20 jours. 

Un seul patient a été mis sous héparine de bas poids moléculaire devant la suspicion d’une 

thrombophlébite cérébrale.  

Neuf malades ont fait une kinésithérapie motrice. 

 

 

Patients Molécule Dose Durée Indication 

N°5 Ceftriaxone 

Amikacine 

80 mg/kg/j 

15 mg/kg/j 

7 jours 

3 jours 

Examen bactériologique des 
sécrétions broncho-pulmonaires 

positif 
N°6 Colistine 

Tigécycline 

60.000 UI/kg/j 

1,2 mg/kg/12 h 

10 jours 

10 jours 

Infection respiratoire nosocomiale 
à Acinetobacter Baumannii 

N°17 Ceftriaxone 100 mg/kg/j 10 jours Syndrome méningé fébrile 

N°19 Ceftriaxone 

Amoxicilline +Acide 
clavulanique 

50 mg/kg/j 

80 mg/kg/j 

 

10 jours 

10 jours 

Pyélonéphrite aigue 

Otite moyenne aigue 

Anticonvulsivant  Nombre de patients Posologie  

Benzodiazépine  3 0,5 mg/kg  

Valproate de sodium 8 15 – 40 mg/kg/j 

Phénobarbital 1 3 mg/kg/j 

Carbamazépine  1 20 mg/kg/j   

Clonazépam 1 0.03 mg/kg/j  
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V. Profil évolutif : 

Le tableau évolutif des patients a été jugé en fonction de la présence ou l’absence d’une 

amélioration clinique, la survenue de rechutes et la persistance des séquelles.  

L’évolution était jugée favorable chez la quasi-totalité des patients (96%).  

Une rechute est survenue chez 3 malades (2 patients avec un seul épisode et un patient 

avec 2 épisodes), la durée moyenne entre la rémission et la rechute était de 25 jours, avec un 

intervalle allant de 7 jours à 1 mois et demi. 

Seize patients n’ont gardé aucune séquelle, chez les neuf restants les séquelles étaient :  

o Une hypertonie séquellaire chez 4 patients. 

o Une impotence fonctionnelle séquellaire chez 3 malades. 

o Des convulsions séquellaires rebelles aux anticonvulsivants chez 2 patients. 

o Un strabisme convergent chez 2 malades et une baisse de l’acuité visuelle chez un 

patient.  

o Une aphasie chez un seul malade. 

Durant leur hospitalisation dans notre service, aucun malade dans notre série n’a nécessité 

un transfert en milieu de réanimation ou de soins intensifs.  

Aucun cas de décès n’a été enregistré chez les patients de notre étude au cours de leur 

suivi. 
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DISCUSSION 
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I. Généralités : 

Plus d’un siècle après les premières descriptions de la sclérose en plaques 

(SEP), la cause exacte de la maladie reste inconnue. Cela explique les descriptions de formes 

cliniques ou neuropathologiques particulières appelées «formes frontières de SEP ». Dans ce sous-

groupe oscillant entre diagnostics différentiels et formes cliniques particulières de SEP, sont 

habituellement comprises les formes pseudo-tumorales, la neuromyélite optique (NMO) de 

Devic et l’encéphalomyélite aiguë disséminée[8]. 

Alors que la première fois rapportée par le neurologiste Pierre Marie était en 1893 [9], la 

compréhension de la physiopathologie de l’ADEM et sa définition n'ont cessé d'évoluer[9].  

Dans un effort pour caractériser l'éventail des syndromes de démyélinisation aigus, le 

groupe international d'étude de la sclérose en plaques pédiatrique (International Pediatric Multiple 

Sclerosis Study Group (IPMSSG)) a établi, en 2007 puis actualisé en 2013, des critères 

diagnostiques, cliniques et radiologiques consensuels définissant l'ADEM comme un syndrome de 

démyélinisation aiguë qui se présente cliniquement avec une encéphalopathie et des symptômes 

polyfocaux du SNC montrant une démyélinisation à l'imagerie par résonance magnétique (IRM) du 

cerveau [10], [11]. 

1. Critères diagnostiques de l’ADEM[12] : 

La description de l’ADEM en une seule entité clinique est difficile. Récemment, le groupe 

international d'étude de la sclérose en plaques pédiatrique (IPMSSG) a proposé des critères 

diagnostiques pour l’ADEM : 

-Première manifestation clinique polyfocale du SNC avec une cause inflammatoire 

présumée. 

-Encéphalopathie qui ne peut être expliquée par la fièvre. 

-L'IRM montre généralement des lésions diffuses, mal délimitées, de grande taille (>1-2 

cm), touchant principalement la substance blanche cérébrale ; des lésions de la substance grise 

profonde (par exemple, le thalamus ou les ganglions de la base) peuvent être présentes. 

-Aucun nouveau symptôme, signe ou lésion à l’IRM après trois mois. 
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Cependant, ces critères restent très larges confirmant la difficulté à regrouper un 

2. Sous-type d’ADEM : 

tableau clinique unique autour de cet acronyme. 

L'ADEM est une entité hétérogène, il est préférable de la considérer comme un "syndrome" 

plutôt qu’un trouble spécifique[11]. Les caractéristiques cliniques regroupées sous le terme 

d'ADEM suivent généralement une évolution monophasique de la maladie, bien que la 

confirmation de l'ADEM monophasique soit rétrospective et nécessite une observation prolongée 

[11]. 

La catégorisation en sous-types de l'ADEM se fait principalement de manière rétrospective, 

car les distinctions entre les sous-types sont principalement liées aux épisodes de rechute, et 

deviennent plus claires lorsque le suivi à long terme permet de déterminer les signes cliniques des 

rechutes et les changements d'imagerie [13]. 

Un résumé des sous-types d'ADEM, notamment l'ADEM monophasique, l'ADEM 

multiphasique (MDEM), l'ADEM-névrite optique (ADEMON) et l’encéphalomyélite aiguë 

hémorragique (AHEM) est présenté dans le tableau ci-dessous (Tableau 7). 

Tableau (VII) : Différents sous-types de l’ADEM 

Sous-type Description 

ADEM monophasique 

Un seul épisode d'ADEM sans autres événements démyélinisants ni 
nouvelles lésions à l’IRM en dehors de la période aiguë de 3 mois suivant 
l'apparition des symptômes. Si des rechutes surviennent dans les 3 mois 

elles feront partie du même épisode[10].  

ADEM multiphasique 

Deux épisodes d'ADEM séparés par un intervalle de temps d'au moins 3 
mois. Le deuxième épisode peut comporter des symptômes, signes et 

lésions à l’IRM identiques et/ou nouveaux par rapport au premier épisode. 
Ce diagnostic est limité à deux épisodes d'ADEM. Trois ou plus suggèrent 

un diagnostic ultime de SEP, de NMO ou d'un autre trouble[10], [13].  

ADEMON 

ADEM monophasique ou multiphasique plus un ou plusieurs épisodes 
récurrents de névrite optique (NO). Sans survenue d’aucune autre atteinte 

démyélinisante. Le plus souvent, il s’agit d'une ADEM monophasique suivie 
d'une NO récurrente[15]. 

AHEM 

Une présentation fulminante sévère de l'ADEM avec une détérioration 
rapide et une mortalité fréquente, associée à des hémorragies et des 

nécroses multifocales en plus des lésions démyélinisantes typiques[16], 
[17]. 
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3. Physiopathologie : 

Même si son mécanisme est incomplètement élucidé, il est admis que l’ADEM 

est une maladie auto-immune. Le modèle d’encéphalite allergique expérimentale 

(EAE), consistant à injecter par voie parentérale du tissu cérébral chez l’animal, 

reproduit les lésions histologiques et l’évolution monophasique de l’ADEM. Certaines 

souches de vaccins contre la rage (type Semple) ou contre l’encéphalite japonaise, 

cultivées à partir de tissu cérébral animal, sont associées avec des incidences élevées 

d’ADEM. Cela renforce l’analogie entre l’EAE et l’ADEM [18]. 

Un des mécanismes permettant d’expliquer les lésions d’ADEM est lié à 

l’homologie de structure entre facteur déclenchant (agent infectieux, vaccin) et 

antigènes myéliniques de l’hôte. On parle de mimétisme moléculaire : l’antigène viral 

ou vaccinal, pris en charge par les cellules présentant l’antigène au site d’inoculation, 

induit la formation de lymphocytes T auto-réactifs contre certains antigènes 

myéliniques qui activent à leur tour des lymphocytes B spécifiques de l’antigène. 

Après avoir traversé la barrière hématoencéphalique (BHE), les lymphocytes activés 

rencontrent l’antigène myélinique présumé étranger à l’organisme et induisent une 

réaction inflammatoire contre celui-ci. La réponse immune, anormalement dirigée 

contre certaines protéines myéliniques, protéine basique de myéline (MBP) et glycoprotéine 

d'oligodendrocyte de myéline (MOG), conduit à des lésions inflammatoires et de 

démyélinisation du SNC [13]. 

Une autre hypothèse implique une infection du SNC par un pathogène 

neurotrope, entraînant des lésions cérébrales, une rupture de BHE et le passage dans 

la circulation d’antigènes du SNC. Ces auto-antigènes libérés conduisent à une 

activation des lymphocytes T qui envahissent le SNC et produisent la réaction 

inflammatoire. Il est possible que toutes les ADEM ne relèvent pas du même 

mécanisme ou que les deux mécanismes puissent s’associer [1], [18]

 

. 

Cependant, L’hypothèse d’une prédisposition génétique liée à la mutation du gène SCN1A 

a également été avancée [19]. 
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II. Epidémiologie : 

1. Age : 

L'ADEM est plus fréquente chez l'enfant que chez l'adulte à cause de la plus grande 

fréquence des vaccinations et de l'exposition aux antigènes infectieux [20]–[22], avec un âge 

moyen d'apparition situé entre 3,6 et 7 ans [13]. 

L’âge moyen des patients de notre série était de 5 ans et 3 mois, avec des extrêmes d’âge 

allant de 1 à 13 ans. 

Les résultats de la série de Hynson et al [23] et de Tenembaum et al [24] sont les plus 

proches de notre étude concernant l’âge médian.  

Tableau (VIII) : Age moyen et extrêmes d’âge des différentes séries 

 

2. Sexe : 

Une légère prédominance masculine est rapportée dans la littérature [24], [27], [28]. 

Dans notre série, le sex-ratio était de 4, ce qui est plus élevé par rapport aux résultats de 

la majorité des études. Mais il reste proche des résultats retrouvées dans la série de Hung et al 

[29]. 

Tableau (IX) : Sex-Ratio des différentes études 

 

Série 
Hynson et al 

[23] 
Tenembaum 

et al [24] 
Leake et al 

[21] 
Pratibha et 

al [25] 
Erol et al 

[26] 
Notre 
série 

Nombre de patients 31 84 42 52 15 25 

Moyenne d’âge 5,9 ans 5,3 ans 6,5 ans 6,1 ans 3,5 ans 5,3 ans 

Extrêmes d’âge 2 -16ans 0,4-16 ans 
0,8-18 

ans 
1 -12 ans 

0,5-16 
ans 

1-13 
ans 

Série 
Murthy et al 

[27] 
Tenembaum 

et al [24] 
Elkhayat 
et al [28] 

Pratibha et 
al [25] 

Hung et 
al [29] 

Notre 
série 

Sexe-ratio 
(Garçons/Filles) 

1,60 1,80 1,10 2,71 4,6 4 

Nombre de patients 18 84 21 52 28 24 
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3. Saison : 

La distribution saisonnière dans la littérature est controversée. Un pic en hiver a été 

rapporté par les séries d’Erol et al [26] et de Murthy et al [27]. Un pic en printemps a été trouvé 

dans la série d’Elkhayat et al [28]. Alors que dans les séries de Taghdiri et al [30] et de Hung et  al 

[29] aucune prédominance n’a été motionnée.  

Dans notre série, la répartition saisonnière a objectivé deux pics, un en hiver et l’autre en 

été. 

Tableau (X) : Répartition saisonnière  

 

4. Antécédents : 

a) Antécédent d'infection récente : 

L'ADEM est l'une des formes d'encéphalite auto-immune. Elle est également appelée 

encéphalomyélite post-infectieuse, car elle survient souvent après une infection.  

La majorité des cas d'ADEM en pédiatrie (entre 58.3 et 86 %) sont précédés par un épisode 

infectieux [26], [29], [31]–[33]. Dans notre série le nombre des patients ayant la notion d’un 

antécédent d’infection récente était de 16 malades, représentant 64% se qui rejoint les données de 

la littérature.  

Tableau (XI) : Pourcentage de patients avec antécédent d’infection récente 

Série Erol et al [26] Murthy et al [27] Elkhayat et al [28] Taghdiri[30] Notre série 

Hiver 53.3% 50% 9.5% 20.7% 32% 

Printemps 20% 33.3% 52.4% 24.1% 16% 

Eté 26.6% 5.5% 23.8% 27.6% 32% 

Automne 0% 11.1% 14.3% 27.6% 20% 

Série 
De Mol et al  

[31] 
Yamaguchi et 

al [32] 
Erol et al  

[26] 
Suppiej et al  

[33] 
Hung et 
al[29] 

Notre 
série 

Pourcentage  58% 62% 86% 58.3% 86% 64% 
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L'infection survient généralement avant l'apparition des symptômes d'environ 2 jours à 4 

semaines [34]. Dans notre étude, la durée entre l’épisode infectieux et le début de la 

symptomatologie était de 12 jours en moyenne, avec un intervalle allant de 7 à 20 jours. Ces 

résultats sont très proches de ceux retrouvés par la série de Tenembaum et al [24] (une moyenne 

de 12,1 jours et un intervalle de 2 à 30 jours) et la série de Murthy et al [27] (une moyenne de 10 

jours et un intervalle de 2 et 28 jours). 

Dans la plupart des cas, l’infection se localise dans les voies respiratoires supérieures. Or, 

l’ADEM peut également suivre un épisode de gastro-entérite, une infection dermatologique ou 

autre type d’infection.[35] 

Parmi les patients ayant un antécédent d’épisode infectieux récent dans notre étude, une 

infection respiratoire haute était présente chez 32%. Ce taux est similaire aux résultats rapportés 

par d’autres études : 33% dans la série de Nishiyama et al [36], 31,6% dans la série de Torisu et al 

[37] et 35% dans la série de Tenembaum et al [24].  

Aucun patient dans notre série n’avait d’antécédent récent de gastroentérite, alors que 

d’autres séries rapportent une fréquence de 5,3% à 23,1% d’antécédent de gastroentérite parmi 

l’ensemble des patients avec antécédent d’épisode infectieux récent [26], [36], [37].   

Une infection dermatologique a été mentionnée chez 20% des cas avec antécédents 

d’infection récente, ce qui est proche du taux rapporté par les séries d’Anlar et al [38] et de 

Pratibha et Al [25] (14.3% et 25% respectivement) 

Un patient dans notre étude avait un antécédent d’encéphalite herpétique précédant le 

début de la symptomatologie d’ADEM. Deux cas pareils ont été rapportés par la série de 

Tenembaum et al [24] et un autre par Grezzana et al [39]. 

 Les agents infectieux principalement associés sont des virus. Mais, des bactéries et des 

parasites peuvent également être impliqués (tableau 11) [35]. 
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Tableau (XII) : Agents infectieux impliqués dans l’ADEM post-infectieuse 

 

Des cas d’ADEM ont été rapportés chez des patients ayants un antécédent d’infection au 

SARS-CoV-2 (COVID-19). Dans la série de Paterson [40], 9 malades parmi 43 qui avaient des 

manifestations neurologiques associées à la COVID-19 présentaient une ADEM, et 1 seul cas 

d’ADEM parmi 64 dans la série de Kremer et al [41]. Plusieurs études de cas ont également signalé 

l’association de COVID-19 et l’ADEM [42]–[44]. 

Dans notre série, aucun des enfants hospitalisés dans l’année 2020 n’avait d’antécédent 

d’infection à la COVID-19. 

b) Antécédent de vaccination récente :  

L'ADEM a été associée à de nombreux vaccins (contre l'hépatite B, la coqueluche, la 

diphtérie, le tétanos, la rougeole, les oreillons, la rubéole, le pneumocoque, la varicelle, la grippe, 

l'encéphalite japonaise et la poliomyélite) [21], [41], [45]. Mais la seule association 

épidemiologiquement et pathologiquement prouvée entre l'ADEM avec la vaccination est avec le 

vaccin antirabique [46], [47]. 

La prévalence de survenue d’ADEM en post-vaccination est de 1,16 cas pour 1 million de 

dose vaccinale [48], cette prévalence devient 1 sur 220 personnes en cas de vaccination 

antirabique (type Semple) [47]. 

Bactérie Virus Parasites 

Mycoplasma pneumoniae 
Campylobacter jejuni 

Chlamydia pneumoniae 
Borrelia burgdorferi 

Legionella pneumonia 
Leptospira spp. 

Haemophilus influenza type b 
Streptococcus pyogenes 

Rickettsia sp. 

Cytomegalovirus 
Epstein–Barr virus 

Herpes simplex virus 
Human herpesvirus 6 

Influenza 
Hepatitis A and C 

 HIV 
Enterovirus 
Coronavirus 
Virus ourlien 

Virus de la rougeole 
Virus de la rubéole 
Coxsackie virus B 

Varicelle-zona virus 
Virus de la dengue 

Toxoplasma gondii 
Plasmodium falciparum 

Cryptococcusneoformans 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Virus_de_la_rub%C3%A9ole�
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Une vaccination précédent le début de la symptomatologie d’ADEM a également été 

rapportée dans la littérature (4-18% des cas) [26], [29], [31]–[33].Dans notre étude 12% de nos 

patients avaient un antécédent de vaccination récente. 

Deux patients avaient un ADEM post vaccin antirabique dans notre série, ce vaccin est 

fréquemment incriminé comme cause d’ADEM dans la littérature. Un antécédent de vaccination 

antirabique a été rapporté chez 4 malades dans une cohorte de 102 cas d’ADEM [49], et chez 3 

patients parmi 52 cas dans la série de Pratibha et al [25] . 

Un autre patient a reçu dans le cadre du programme national d’immunisation (PNI) les 

vaccins de 18 mois (4ème dose de vaccin anti poliomyélite oral, 1ère dose de vaccin anti-DTC, 

1ère dose de vaccin anti-rougeoleux). Ces différents vaccins ont été rapportés comme antécédent 

dans d’autres études :  

III. Présentation clinique : 

1. Mode de début : 

L'encéphalomyélite aiguë disséminée se présente généralement comme une affection 

aiguë, qui atteint son apogée en quelques jours [50]. Dans les séries de Hynson et al[23], 

Nishayama et al[36] et Tenembaum et al[24], le mode de début était brutal pour la majorité des 

patients, ce qui était le cas dans notre étude. 

2. Symptomatologie : 

La présentation clinique de l’ADEM est polysymptomatique. Les troubles débutent souvent 

par des signes généraux (céphalées, nausées, vomissements...), puis des symptômes 

d’encéphalopathie et des déficits neurologiques focaux apparaissent (troubles sensitifs, trouble de 

comportement, impotence fonctionnelle, baisse de l’acuité visuelle, convulsions…). [13], [51] 

 

- Vaccin anti poliomyélite : 3 cas dans la série de Elkhayat et al [28] et 4 dans la série de 

Torisu et al [37]. 

- Vaccin anti-DTC : rapporté chez un patient dans la série d’Iype et al [49]. 

- Vaccin anti rougeoleux : Un cas a été rapporté dans l’étude d’Iype et al [49].  



Profil épidémiologique, clinique, paraclinique, thérapeutique et évolutif de l’encéphalomyélite aigue 
disséminée au niveau du service de pédiatrie A du CHU Mohammed VI de Marrakech 
 

- 38 - 
 

a) Signes généraux : 

- Dans notre étude, 56% des patients présentaient des nausées et/ou vomissements. Ce 

taux rejoint les séries de Leake et al [21] et d’Anlar et al [38] (57%  et 48% respectivement). 

- Des céphalées ont été rapportées chez 48% des patients, ce qui est proche des résultats 

des séries de Hynson et al [23] (52%) et Hung et al [29] (54%). 

b) Signes d’encéphalopathie : 

- Des troubles de conscience ont été présentes chez 52% des patient de notre étude, ce 

taux est similaire aux résultats rapportées par Hung et al [29] et Leake et al [21]. 

- Des troubles de comportement ont été décrits chez 3,8 à 46% des patients dans les 

différentes séries [23], [25], [26], [29]. Dans notre cas, ils étaient présents chez 16%. 

c) Signes focaux : 

-Une impotence fonctionnelle était le symptôme le plus rapporté à travers plusieurs études 

[24], [25], [38]. Dans notre étude, elle était présente chez 52%. 

- Des troubles sensitifs ont été décrits par 4% de nos patients, ce qui rejoint les résultats 

rapportées par Hynson et al [23] (3%), Tenembaum et al [24] (2%) et Nishiyama et al [36] (8%).   

- Dans notre série, 36% des patients avaient des convulsions, ce taux est similaire à ceux 

rapportés par les séries de Nishiyama et al [36], Hung et al [29] et Pratibha et al [25]. 

- Des troubles vésico-sphinctériens ont été mentionnés par 24% des malades, rejoignant 

les résultats de Nishiyama et al [36] (29%). 

- Des troubles visuels ont été rapportés par 32% de nos malades, joignant les séries de 

Tenembaum et al[24] et Pratibha et al [25] (23% et 21,1% respectivement). 
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Tableau (XIII) : Symptomatologie rapportée par les différentes études de la littérature 
 

Symptomatologie Tenembaum 
et al [24] 

Hynson 
et al 
[23] 

Pratibha 
et al 
[25] 

Leake 
et al 
[21] 

Murthy 
et al 
[27] 

Erol 
et al 
[26] 

Hung 
et al 
[29] 

Nishiyama 
et al [36] 

Notre 
étude 

Céphalées 32% 52% 32,7% 41% 22,5% 26,7% 54% 25% 48% 
Convulsion 35% 13% 36,5% 19% 16,5% 26,7% 36% 38% 36% 
Trouble de 
conscience 

69% 68% _ 60% 44,5% 66,7% 54 % - 52% 

Trouble de 
comportement 

- 42% 3,8% 
66% 

_ 33,3% 46% - 16% 

Confusion - - - _ 13,3% - - 4% 
Hallucination - - - _ _ - - 4% 

Nausées/ 
Vomissements 

32% 35% 32,7% 57% 27,5% 20% 43% 29% 56% 

Impotence 
fonctionnelle 

76% 23% 76,9% 50% 38 ,5% _ 36% 38% 52% 

Trouble sensitif 2% 3% _ 11% - - - 8% 4% 
Troubles 
vésico-

sphinctériens 
- - 7,7% - - - - 29% 24% 

Troubles 
visuelles 

23% 13% 21,1% - 11% _ 21% 13% 32% 

 

3. Examen clinique : 

a) L’examen général : 

La fièvre est le symptôme majeur à l’examen général chez les patients atteint 

d’encéphalomyélite aigue disséminée, elle est présente chez la majorité des cas [13]. Dans notre 

série la fièvre a été constatée chez 68% des patients, ce qui rejoint les résultats des autres séries : 

63% dans la série de Nishiyama et al [36], 67% dans la série de Leake et al [21] et 73% dans la série 

de Torisu et al [37].  

b) L’examen neurologique : 

Le tableau clinique est généralement polymorphe, traduisant la multifocalité de l’atteinte 

démyélinisante qui caractérise l’ADEM. Or, une présentation monomorphe est également décrite 

[27], [38], [52]. 
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Le tableau suivant résume les résultats de l’examen neurologique dans les différentes 

séries de la littérature (Tableau 14). 

Tableau (XIV) : Différentes anomalies retrouvées à l’examen neurologique 

 
 

Anomalies 
Hynson et 

al [23] 
Pratibha 
et al [25] 

Tenembaum 
et al [24] 

Murthy 
et al 
[27] 

Nishiyama 
et al [36] 

Hung et 
al [29] 

Notre 
série 

Anomalie de la marche - - - - 42% - 78% 
Trouble de la station debout 65% 11,5% 50% 38,5% 33% 36% 64% 
Diminution des forces musculaires 23% 76,9% 76% 38,5% 38% 36% 52% 
Trouble du tonus musculaire : 

- Hypertonie 
- Hypotonie 

- - - - - - 48% 
- 15.4% 4,8% - - - 24% 
- - - - - - 24% 

Troubles des ROT : 
- ROT vifs 
- ROT abolis 

- 80,7% 95% - - - 40% 
- 80,7% 95% - - - 36% 
- - - - - - 4% 

Babinski positif - 80,7% - - - - 32% 
Troubles de la sensibilité - - 2% 27,5% 8% 7% 4% 
Trouble de coordination  - - 8,3% - - - 8% 
Anomalies de l’examen des paires 
crâniens :  

- Nerf olfactif 
- Nerf optique 
- Nerf oculo-moteur commun 
- Nerf pathétique 
- Nerf trijumeau 
- Nerf oculomoteur externe 
- Nerf facial 
- Nerf vestibulaire 
- Nerf glosso-pharyngien 
- Nerf vague 
- Nerf accessoire 
- Nerf grand hypoglosse 

- 38,7% 44% 22,5% 38% 21% 48% 

- - - - - - 0% 
13% 9,6% 23% 5,5% - 7% 20% 
23% 7,7% - 5,5% 13% 14% 4% 

- - - - - - 0% 
- - - - - - 0% 
- 11,5% - 5,5% 8% - 12% 

16% 26,9% - 5,5% 8% - 4% 
- - - 11% 13% - 20% 

6% - - - 8% - 0% 
- - - - - - 0% 
- - - - - - 0% 
- - - - - - 0% 

Troubles des fonctions supérieures : 
 Score de Glasgow < 15/15 
 Désorientation Temporo-spatiale 
 Aphasie 
 Dysarthrie 
 Amnésie 
 Agnosie 

- - - - - - 44% 
68% - 69% 44,5% - 54% 44% 

- - - - - - 4% 
23% 11,5% 21% 5,5% - - 20% 

- - - - 25% 7% 0% 
- - - - - - 4% 
- - - - - - 0% 

Raideur de la nuque 26% 25% 43%% - - 18% 28% 
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Des signes focaux déficitaires sont fréquents. On retrouve à l’examen neurologique un 

syndrome pyramidal uni- ou bilatéral dans 60 à 95 % des cas [2], [7], [21], une atteinte des paires 

crâniennes dans 23 à 50 % des cas [2], [7], [21]. L’atteinte visuelle est caractérisée par une 

neuropathie optique uni ou bilatérale et retrouvée chez 7 à 28% des patients [5], [23], [53]. 

Le syndrome médullaire est rapportée de manière variable (2 à 43 % des cas)[7], [24], [27], 

[38]. Elle se manifeste par une para- ou tétraplégie aiguë avec abolition des réflexes 

ostéotendineux et des troubles sensitifs et vésico-sphinctériens. Cette atteinte était présente dans 

8 % des cas de notre série. 

IV. Paraclinique : 

1. Analyse du liquide céphalo-rachidien : 

L'intérêt de l'analyse du LCR est essentiellement à visée diagnostic différentiel 

avec une pathologie infectieuse. Pourtant, elle peut objectiver des signes inflammatoires 

(Pléiocytose et/ou hyperprotéinorachie). [13] 

L’étude bactériologique dans notre série (examen direct et culture) était négative chez tous 

les patients, ce qui a été rapporté par les séries de Murthy et al [27] et Leake et al[21].  

Dans les séries de Leake et al [21] et Murthy et al [27], le résultat était négatif dans toutes 

les PCR faites dans le LCR. Dans notre étude la PCR a été faite chez 3 patients, deux étaient 

négatives et une était positive à HSV 1et 2 chez un patient qui avait un antécédent d’encéphalite 

herpétique, ce qui est expliqué parla possibilité d'identifier l'agent pathogène en cause d’ADEM 

post-infectieuse par PCR du LCR [54], [55] 

Dans notre série, une hyperprotéinorachie a été retrouvée chez 48% de nos patients, ce qui 

est proche des résultats des autres études : 43% dans la série de Hung et al [29], 45,2% dans la 

série de Hynson et al [23], 50% dans la série d’Elkhayat et al [28]et 55% dans la série Murthy et al 

[27]. 

Une Pléiocytose à prédominance lymphocytaire a été mentionnée chez 28% des cas dans 

notre étude, ce qui rejoint les séries d’Elkhayat et al [28], Erol et al [26] et Torisu et al [37] (25%, 

33% et 35% respectivement).  
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2. Syndrome inflammatoire biologique : 

Une CRP élevée a été objectivée chez 32% de nos patients, ce qui est proche des résultats 

retrouvés par l’étude de Elkhayat et al [28] (35,3%). Par contre dans la série de Tenembaum et al 

[24], le dosage était normal chez tous les patients. 

La VS mesurée dans la série d’Erol et al [26] était élevée chez 76% des patients, contre 

seulement 7% dans la série de Tenembaum et al [24]. Dans notre étude, la VS a été mesurée chez 

seulement deux malades et elle a été élevée chez les deux. 

3. Numération de la formule sanguine : 

La numération de la formule sanguine est normale dans la majorité des cas d’ADEM [26]–

[28], mais elle peut également montrer des anomalies. 

 Dosage des leucocytes :  

Une hyperleucocytose ou une leucopénie peuvent être objectivées.  

Une hyperleucocytose neutrophile a été rapportée par la série de Torisu et al [37], Erol et al 

[26], Murthy et al [27] et Elkhayat et al[28] (62%, 46.7%, 38,9% et 11.8% respectivement), le résultat 

d’Elkhayat et al[28] est le plus proche de celui de notre série (12%).  

Une leucopénie a été retrouvée chez 11,8% dans la série d’Elkhayat et al [28] et chez 6,7% 

des cas dans la série de Torisu et al [37]. Aucun malade dans notre série n’a présenté une 

leucopénie. 

A noter qu’une lymphopénie a été observée dans la série d’Elkhayat et al [28] chez 47% des 

patients et dans 52% des cas dans la série de Dale et al [5]. 

 Dosage de l’hémoglobine : 

Une anémie hypochrome microcytaire a été rapportée par l’étude d’Elkhayat et al [28] chez 

35% des patients. Dans notre série, elle a été présente chez 16%  des patients, Ce résultat peut 

être dû à une incidence élevée de l'anémie dans la région de Marrakech, en particulier du type 

hypochrome microcytaire causée par une carence en fer. En effet, Nouaouri et al [56] ont affirmé 

que l'incidence de l'anémie ferriprive atteignait 44 % dans une étude de la population pédiatrique 

de la région de Marrakech. 



Profil épidémiologique, clinique, paraclinique, thérapeutique et évolutif de l’encéphalomyélite aigue 
disséminée au niveau du service de pédiatrie A du CHU Mohammed VI de Marrakech 
 

- 43 - 
 

 Taux des plaquettes : 

Un taux normal de plaquettes a été objectivé chez tous les patients de notre série, ce qui 

rejoint le résultat de la série de Leake et al [21]. Par contre, la série d’Elkhayat et al [28] rapporte 

une thrombocytose chez 29,4% des malades et une thrombopénie chez 5,9%. 

4. Biopsie cérébrale : 

La biopsie cérébrale peut être nécessaire, notamment dans certaines formes pseudo 

tumorales, pour éliminer une autre maladie inflammatoire, une tumeur ou encore un abcès. 

Les lésions histologiques d’ADEM sont caractérisées par des zones multiples 

d’inflammation et de démyélinisation péri veineuse de la substance blanche du SNC. Elles sont 

retrouvées dans les hémisphères cérébraux, les nerfs optiques, le tronc cérébral, la moelle 

épinière, le cervelet ainsi que dans la substance grise corticale et profonde (noyaux gris centraux, 

thalamus). Les modifications histologiques précoces siègent autour des petites veines du SNC et 

montrent une hyperémie, un œdème endothélial, un infiltrat inflammatoire lymphocytaire et 

macrophagique. Les lésions observées plus tardivement retrouvent des zones de démyélinisation 

de la substance blanche adjacente. Les axones sont le plus souvent épargnés et les artères ne sont 

pas touchées. Toutes les lésions sont du même âge. [57], [58] 

5. Imagerie : 

a) IRM cérébrale : 

L’IRM cérébrale avec injection de Gadolinium est l’examen de choix. 

L’ADEM est caractérisée par des lésions apparaissant en hypersignal sur les 

séquences pondérées T2 et T2 FLAIR. Les lésions sont typiquement multiples, de grande taille (>1 

à 2 cm), disséminées, mal délimitées, asymétriques et prédominantes dans la substance blanche 

[2]. 

Dans notre étude, la totalité des IRM cérébrales faites ont montré des lésions multiples, ce 

qui rejoint les résultats retrouvés dans les séries de Tenembaum et al [24], Anlar et al [38] et 

Murthy et al [27]. Ce dernier rapporte une moyenne de 16,8 lésions par patient. 

Des lésions en hypersignal sur les séquences T2 et T2 FLAIR ont été objectivées chez tous 

les malades, ce résultat concorde avec les résultats de la série de Murthy et al [27].  
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Un rehaussement des lésions après injection de Gadolinium a été constaté dans 40% des 

cas dans notre étude, ce qui est proche des résultats de la série de Pratibha et al [25] (45%) et la 

série de Torisu et al [37] (33,3%). 

L'IRM montre le plus souvent des lésions de la substance blanche sus tentorielle (80 à 

100%) [26], [37], avec une atteinte du tronc cérébral (17,3% à 60%) [25], [26] et cérébelleuse (13 à 

33,3%) [26], [27], avec une atteinte possible des noyaux gris centraux (40 à 64%)[23], [26]. 

La variabilité de la présentation topographique à l’IRM est confirmée par les résultats des 

différentes séries de la littérature (Tableau 15). Les résultats de notre étude confirment également 

cette variabilité topographique.   

Tableau (XV) : Localisation topographiques des lésions décrites à l’IRM cérébrale 

Siège des lésions 
Hynson 

et al [23] 
Pratibha 
et al [25] 

Erol et al 
[26] 

Hung et al 
[29] 

Torisu et 
al [37] 

Murthy 
et al [27] 

Notre 
série 

Etage sus tentoriel - - 80% - 100% - 100% 
• Périventriculaire 29% 19,3% 13,3% 25% 46% 60% 21,7% 

• Cortico sous corticale 90% - 60% 72% 92% - 65,2% 
- Centres semi ovales - 6% - - - - 30,4% 
- Capsule interne - 10% 6,7% - 23% 7% 17,4% 
-    Corp calleux 29% 13,5% - 25% 12% 7% 0% 
- Lobes frontaux 48% 30,7% 40% 54% - 100% 26,1% 
- Lobes pariétaux 32% 53,8% 33,3% 46% - 93% 47,8% 
- Lobes occipitaux - 19,2% 6,7% 29% - 40% 39,1% 
- Lobes temporaux - 19,1% 13,3% 11% - 53% 30,4% 

• Noyaux gris centraux 61% - 40% 64% - - 52,2% 
- Thalamus 
-    Les ganglions de la base 

32% 
39% 

30,7% 
17,3% 

20% 
20% 

43% 
54% 

23% 
31% 

27% 
20% 

43,5% 
13% 

Etage sous tentoriel - - 46,7% - - - 39,1% 

• Tronc cérébral 42% 17,3% 60% 46% 23% 47% 34,8% 

• Cervelet - 26,9% 33,3% 29% 31% 13% 26,1% 
- Pédoncules cérébelleux - 8% - - - - 13% 

 

b) IRM médullaire : 

L’atteinte médullaire est moins fréquente que l’atteinte cérébrale au cours de l’ADEM (9 à 

28% des cas). Les lésions médullairessont souvent larges, Œdémateuses et elles peuvent s'étendre 

en hauteur sur plusieurs corps vertébraux avec une prise de contraste variable [13].  
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Dans notre série, seulement 20% des IRM médullaires faites étaient pathologiques. Des 

résultats proches ont été mentionnés par d’autres études : 18% dans la série de Hung et al [29], 

17% dans la série de Nishiyama et al [36] et 16% dans la série de Hynson et al [23]. 

c) TDM cérébrale : 

Le scanner cérébral est en général normal au début. Des hypodensités multiples 

peuvent apparaître dans les cinq à 14 jours dans la substance blanche. Un rehaussement après 

injection de produit de contraste peut être également objectivé [59]. 

Selon notre étude, la TDM cérébrale était normale pour la majorité des cas (61,1%), et elle a 

montré des hypodensités multiples de la substance blanche non rehaussées après injection de 

produit de contraste chez les 38,9% restants. Ces résultats sont proches des résultats rapportés 

par la série de Leake et al [21]. 

6. EEG : 

L'électroencéphalogramme ne révèle pas d'anomalies spécifiques de 

l'ADEM, mais peut montrer un ralentissement général ou focalisé du rythme de fond ou des 

décharges épileptiques [13]. 

Nous avons réalisé l’électroencéphalogramme chez 10 patients pendant 

l’épisode aigue de la maladie, 6 avaient un tracé normal (60%). Les 4 autres tracés présentaient 

des anomalies (40%). Un tracé ralenti chez 2 patients (20%), un tracé arythmique chez un malade 

(10%) et un tracé en faveur d’une épilepsie partielle active chez un autre (10%). 

Dans la série de Elkhayat et al [28], un EEG a été demandé pour les 15 patients. Il était 

anormal dans 10 cas sur 15. Le résultat le plus fréquent était un ralentissement de fond diffus, 

observé dans 9 cas. Dans un cas, il y avait une décharge épileptiforme généralisée. 

Un  EEG a été réalisé durant la phase aiguë de la maladie chez 51 patients dans la série de 

Tenembaum et al [24]. Une activité de fond lente et diffuse a été observée chez 40 (78%), des 

activités lentes focales dans cinq cas (10%) et des pointes focales dans un cas (2%). Cinq 

enregistrements (10 %) étaient sans anomalies. 
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V. Prise en charge thérapeutique : 

Les essais cliniques contrôlés permettant l’application des critères de type A ou de type B 

proposés par l’académie américaine de neurologie (American Academy of Neurolog) et le conseil 

de la sclérose en plaques pour les directives de pratique clinique (Multiple Sclerosis Council for 

Clinical Practice Guideline) n'ont pas encore été menés dans l'ADEM [60]. 

Actuellement, les corticostéroïdes à forte dose par voie intraveineuse sont, sur la base 

d'une preuve empirique (recommandation de type C), largement acceptés comme traitement de 

première ligne [60]. L'objectif est d'abréger la réaction inflammatoire du SNC dès que possible et 

d'obtenir une amélioration clinique accélérée. Il s’agit le plus souvent d’une forte dose de 

Méthylprednisolone (1g/1.73m²/jour) ou de Dexaméthasone (1mg/kg/jour) pendant 3 à 5 jours, 

suivie d'une dégression prolongée (4 à 6 semaines) des corticostéroïdes par voie orale. Une étude 

a comparé les résultats des patients traités avec de la Méthylprednisolone (n=21) à ceux traités à 

la Dexaméthasone (n=25) a trouvé une amélioration statistiquement significative chez les patients 

traités par la Méthylprednisolone [24]. 

Plusieurs études de cas ont rapporté les effets bénéfiques de la plasmaphérèse [61], les 

immunoglobulines intraveineuses [60], [62], [63]et les immunosuppresseurs [63], [64] qui doivent 

être considérés comme des thérapies alternatives si la corticothérapie n'a pas d'effet clinique ou 

s'il existe des contre-indications relatives ou absolues aux corticostéroïdes. Chez des enfants 

présentant une ADEM multiphasique, la biothérapie semble diminuer la fréquence des rechutes 

[65]. 

1. Corticothérapie : 

Dans notre série, 92% de nos patients ont reçus 3 bolus de Méthylprednisolone, la 

Dexaméthasone n’a été prescrite chez aucun malade. Ce qui est proche de la série de Nishiyama et 

al [36] dont la Méthylprednisolone a été administrée chez 96% des patients (1 seul bolus chez 25% 

des patients, 2 bolus chez 20,8%, 3bolus chez 41,7% et 4 bolus ou plus chez 8,3%) et la série de 

Suppiej et al [33] où la Méthylprednisolone a été instaurée chez 91,6% des cas pendant 3 à 5 jours.  

Dans la série de Tenembaum et al [24] Un traitement par corticostéroïdes à forte dose a été 

administré à 80 enfants (95 %), la Dexaméthasone a été utilisée chez 51,2% des patients sur une 
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période de 10 jours, la méthylprednisolone a été utilisée pendant 3 à 5 jours consécutifs chez 

48,8% patients.  

Un relais par Prédnisolone par voie oral a été administré chez 92% de nos patients, ce taux 

est plus élevé par rapport aux résultats des autres séries : 57,7% dans la série de Pratibha et al 

[25],  61,3% dans la série de Hynson et al [23].  

La période de dégression dans notre série était entre 6 semaines et 6 mois, les séries de 

Anlar et al [38], Pratibha et al [25], Tenembaume et al [24] et Gupte et al [66] rapportent une 

période de dégression de 4 à 6 semaines. 

2. Immunoglobulines : 

Les immunoglobulines intraveineux ont été administrés chez 8% de nos patients à la dose 

de 1g/kg/jour pendant 2 jours, Dans les autres séries les immunoglobulines intraveineux ont été 

instaurées chez 5.8% à 20,8% des cas avec une dose de 0.4g/kg/jour à 2g/kg/jour pendant une 

période de 1 à 5 jours [21], [23], [25], [27], [33].  

3. Plasmaphérèse : 

La plasmaphérèse a été utilisée chez un seul patient (4%) dans notre série, ila reçu 4 

séances devant l’absence d’amélioration clinique sous corticothérapie.  Ce qui rejoint la série de 

Nishiyama et al [36] dont un patient (4,1%) a fait une plasmaphérèse devant l’absence 

d’amélioration sous corticothérapie.  

4. Biothérapie : 

Un patient dans notre série a reçu le Rituximab (4%). 

Dans la série de Hacohen et al [65], le Rituximab a été administré chez 9 malades (8,8%) 

(En première ligne chez 4 patients, en deuxième ligne chez 4 patients et en troisième ligne chez 

un seul patient).  
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5. Les immunosuppresseurs : 

L'utilisation du cyclophosphamide a été rapportée chez quelques patients adultes 

présentant des variantes d’ADEM ne répondant pas aux corticostéroïdes [7], [53], [67]. Il n'existe 

aucune étude jusqu’à présent sur l'utilisation de médicaments immunosuppresseurs chez la 

population pédiatrique atteinte d'ADEM. Cependant, des données sur la sécurité et la tolérance 

pour le cyclophosphamide sont disponibles à partir d'une étude chez les enfants atteints de 

sclérose en plaque agressive réfractaire aux traitements de première ligne (46). 

Dans notre série aucun patient n’a reçu les immunosuppresseurs. 

6. Autres traitements : 

Étant donné que les symptômes de d’ADEM ressemblent souvent à ceux d'une infection 

aiguë du SNC, il n'est pas rare que les enfants atteints d’ADEM soient initialement traités par des 

antibiotiques à large spectre et des médicaments antiviraux [13]. 

Dans notre série une antibiothérapie, a été instaurée chez 20% des patients, et l’Aciclovir a 

été prescrit chez 12% de nos malades. Dans la série de Murthy et al [27] 83,3% ont reçu une 

antibiothérapie et 72% ont reçu l’Aciclovir. La série de Tenembaum et al [24] rapporte que 69% des 

cas ont été traités initialement par l’Aciclovir. 

Le traitement anticonvulsivant est également prescrit chez les patients atteint d’ADEM vu la 

fréquence des crises convulsives. Dans notre série, des anticonvulsivants ont été administrés chez 

le tiers (32%) de nos patients. Ce taux est proche de celui rapporté par la série de Tenembaum et 

al [24] (35%). 

Les séquelles les plus rapportées sont des troubles cognitifs, une épilepsie, des déficits 

visuels et moteurs (faiblesse, spasticité, ataxie) et des troubles de la parole. D’où l’intérêt 

d'entamer un programme de rééducation précoce pour assurer la mobilisation et l'amélioration de 

la démarche, de la force musculaire, des capacités de coordination et des capacités cognitives 

[68]. 

VI. Profil évolutif : 

La définition d’un rétablissement clinique après l’ADEM n'a pas été appliquée de manière 

uniforme dans la littérature. En général, les articles ont eu tendance à classer les patients dans les 
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catégories de récupération " complète " ou " partielle " en se basant sur les déficits rapportés lors 

des visites de suivi. 

Le délai de rétablissement après un épisode aigu d’ADEM n'est pas bien décritet variable 

d’une étude à l’autre. Une durée moyenne de rétablissement de 31 jours après la sortie a été 

rapportée dans la série de Hung et al [29]. Alors que dans l’étude de Kim et al  [69], la durée 

moyenne était de 26 jours à partir de la date d’apparition des symptômes.  

Cependant, une autre étude suggère que le rétablissement optimal peut prendre beaucoup 

plus de temps, rapportant des patients avec une longue période de suivi (une moyenne de 12 ans) 

ayant obtenu des résultats significativement meilleurs dans les tests neuropsychologiques, par 

rapport aux patients ayant bénéficié d'un suivi plus court [70]. 

Plus de la moitié des patients traités pour ADEM ont un bon pronostic avec récupération 

sans séquelles [2]. Une amélioration clinique est en général observée dans les heures ou jours 

suivant l’instauration du traitement [23]. 

Dans notre étude 96% avaient une évolution favorable avec une amélioration clinique 

évidente, ce qui rejoint les résultats de Tenembaum et al[24] (89%).  

La majorité des cas (64%) dans notre série n’ont gardé aucune séquelle, et 36% gardaient 

des séquelles neurologiques. Ces résultats sont proches de la série de Pratibha et al [25] et 

Elkhayat et al [28], qui ont rapporté une absence de séquelles chez 61,3% et 58,8% des patients 

respectivement, et la persistance de déficits neurologiques chez 38,7% et 41,2% respectivement. 

Par contre, la série de Murthy et al [27] rapporte un taux plus élevé de séquelles chez les patients 

à leur sortie (83,3%). 

Dans notre série, 12% de nos patients ont présenté une rechute, des résultats semblables 

ont été rapportés par les différentes études : 5,5% dans la série de Murthy et al [27], 7% dans la 

série de Tenembaum et al [24], 10% dans la série de Hung et al [29], 13% dans la série de 

Hynson[23], 15% dans la série de Anlar et al [38], 20% dans la série de Dale et al [5] et 21%  dans la 

série de Leake et al [21].  

La mortalité liée à l’ADEM est actuellement inférieure à 5 % chez l’enfant et 

d’environ 8 % chez l’adulte [21], [23]. Le pronostic semble plus sévère pour les formes 

hospitalisées en réanimation, avec une mortalité pouvant atteindre 25 % [71]. La plupart des 
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études ne rapportent aucun cas de décès [5], [31], [33], [70], [72]–[74]. Or,  quatre études ont 

mentionnés un taux de mortalité de 3% [49], [75]–[77]. Dans notre série, aucun décès n’a été 

enregistré. 

VII. Diagnostics différentiels : 

Plusieurs pathologies du SNC ont une présentation clinique et radiologique similaire à 

l’ADEM et doivent systématiquement être considérées dans l’approche diagnostique. 

1. L’encéphalite infectieuse : 

La distinction entre une encéphalite infectieuse et l’ADEM peut parfois être difficile. Lors 

d’une encéphalopathie aigue, la priorité est d’écarter une infection du SNC en réalisant une 

ponction lombaire et de débuter un traitement anti-infectieux probabiliste basé sur l’anamnèse, 

l’examen clinique et les résultats des premiers examens complémentaires. [2] 

Les causes d’encéphalite infectieuse sont nombreuses et dominées 

par les virus (HSV, entérovirus, les coxasckies virus, virus de la rougeole, virus ourlien, varicelle-

zona virus, Epstein-Barr virus…), dont l’encéphalite herpétique est la plus fréquente, et constitue 

la principale forme fatale des encéphalite virales [78]–[80]. 

 

Tableau (XVI) : Comparaison des caractéristiques de l'ADEM et de l’encéphalite infectieuse  [81] 
 

Caractéristiques ADEM Encéphalite infectieuse 

Âge 5 ans < 1 an et adolescent 

Début Aigu Progressif 

Troubles de conscience D’emblée Progressifs 

Anomalies neurologiques Peu importantes Focales 

Convulsions EMC Partielles, EMC 

TDM Hypodensités diffuses Hypodensités focales 

IRM 
Hyper-T2 et flair de la SB ou 

des NGC 
Hyper-T2 fronto- temporale  
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2. Les syndromes démyélinisants acquis : 

L'ADEM pédiatrique appartient à un groupe de troubles caractérisés par l'apparition aiguë 

ou subaiguë de déficits neurologiques associés à des signes de démyélinisation inflammatoire du 

SNC, collectivement appelés syndromes démyélinisant acquis (SDA) [11], [82], [83]. 

Le premier événement de démyélinisation inflammatoire chez l'enfant est le plus souvent 

classé comme ADEM, et reste monophasique dans la plupart des cas. Pourtant, il peut s’agir d’une 

première manifestation de sclérose en plaque (la comparaison des caractéristiques de l'ADEM et de 

la SEP est résumée dans le tableau (17)) ou d’un autre SDA tel que la neuromyélite optique de 

Devic, la myélite transverse ou la maladie associée à l'anticorps de la glycoprotéine de 

l'oligodendrocyte de la myéline récemment reconnue comme une maladie multiphasique [84], [85]. 

Tableau (XVII) : Comparaison des caractéristiques de l'ADEM et de la SEP[10] 
 

Caractéristiques ADEM SEP 

Age Plus fréquente chez l’enfant (< 10ans) Plus fréquente chez l’adolescent 

Sexe Légère prédominance masculine Plus fréquente chez la fille 

Antécédent d’infection Très fréquent Rare 

Signes d’encéphalopathie Par définition Rare dans le début de la maladie 

Convulsions Variable Rare 

Evénement isolé 
Un seul événement peut fluctuer sur 12 

semaines 
Événements discrets séparés par 

au moins par 4 semaines 

Grandes lésions de la matière 
grise et la matière blanche à l’IRM 

Fréquent Rare 

Rehaussement à l’IRM Variable Fréquent 

Résultats de l'IRM à long-terme 
Les lésions disparaissent généralement 

ou ne présentent que des signes 
résiduels 

Souvent montre un développement 
de nouvelles lésions 

Pléiocytose au LCR Variable Très rare (< 50 /mm3) 

Hyperprotéinorachie Variable Fréquent 

Réponse aux corticoïdes Favorable Favorable 
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3. Autres diagnostics différentiels 

Le diagnostic différentiel de l'ADEM est large et comprend, outre l’encéphalite infectieuse 

et les autres SDA, d'autres maladies inflammatoires et des troubles vasculaires, métaboliques et 

génétiques [68], [86]. 

Les signes ressemblant à un accident vasculaire cérébral peuvent orienter vers une 

vascularite du SNC, un lupus érythémateux systémique, une maladie de Behçet, un syndrome des 

anticorps antiphospholipides ou une encéphalomyopathie mitochondriale.[12] 

Des crises d'épilepsie persistantes ou des troubles du mouvement extrapyramidaux 

prédominants comme la dystonie et la chorée peuvent être des symptômes d'une encéphalite à 

récepteurs anti-N-méthyl-D-aspartate. Cette situation se présente généralement par une IRM 

normale, bien qu'une atteinte de la substance blanche ait été décrite [86], [87]. 

Des lésions bilatérales symétriques doivent orienter le clinicien vers des maladies telles que 

le syndrome d'activation macrophagique primaire ou secondaire, des troubles génétiques ou 

métaboliques, ou une leucodystrophie[86]. 

Une évolution progressive de la maladie est un autre signal d'alarme et indique des 

troubles génétiques, métaboliques ou des maladies néoplasiques comme la gliomatose cérébrale 

ou le lymphome[12].  
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CONCLUSION 
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L’ADEM est une maladie inflammatoire démyélinisante du SNC, qui survient le plus souvent 

de façon brutale chez l’enfant suite à une infection ou une immunisation. 

Le diagnostic d’ADEM n’est pas évident, vu sa présentation clinique polymorphe qui associe 

plusieurs signes de focalisation avec une encéphalopathie aigue, et qui diffère d’un patient à 

l’autre.  

Ce qui rend le diagnostic plus difficile est l’existence des formes monomorphes qui 

peuvent mimer d’autres pathologies d’où l’intérêt de l’IRM. 

L’IRM est incontournable dans la démarche diagnostique. Elle permet de poser le 

diagnostic initialement, et s’orienter dans les évaluations de contrôle vers un sous-type ou un 

autre diagnostic différentiel. 

La corticothérapie est souvent considérée comme un traitement de première ligne, alors 

que les immunoglobulines, la biothérapie et la plasmaphérèse sont des options de deuxième 

ligne, indiquées en fonction de la réponse et l’évolutions des patients. 

L’ADEM a généralement une évolution favorable et monophasique sous traitement 

immunomodulateur. Néanmoins, elle peut évoluer vers une forme récurrente (MDEM, ADEMON), 

comme il peut s’agir d’une présentation inaugurale d’une SEP. D’où l’intérêt d’un suivie prolongé 

des malades. 

A la lumière des résultats constatés dans notre étude et la discussion entamée, on a 

proposé une démarche diagnostique (annexe 1) et thérapeutique (annexe 2) pratique de l’ADEM. 
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ANNEXES 
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Annexe 1 : 
Démarche diagnostique de l’ADEM 
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Annexe 2 : 
Démarche Thérapeutique de l’ADEM 
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Annexe 3 : 
Profil épidémiologique, clinique, paraclinique, thérapeutique et évolutif 

de l’encéphalomyélite aigue disséminée au niveau du service de 
pédiatrie A du CHU Mohammed VI de Marrakech  

Fiche d’exploitation 
Numéro d’entrée: 

I. Interrogatoire :  

Epidémiologie : 

 Age : ans     mois     jours  
 Sexe : Masculin ⃝ Féminin ⃝ 
 Niveau socio-économique : Bas :  Moyen : Elevé : 
 Adresse :  
 Saison :  

o Hiver   ⃝ 
o Eté   ⃝ 
o Automne  ⃝ 
o Printemps  ⃝ 

 

Antécédents : 

 Vaccination récente :   Oui ⃝ Non ⃝ 
o Si oui, délai avant la symptomatologie :  
o Nom du vaccin :  

 Episode infectieux récent :  Oui ⃝ Non ⃝ 
o Si oui, délai avant la symptomatologie :  
o Diagnostic : _  

 Antécédent personnel ou familial de COVID-19 : Oui ⃝   Non ⃝ 
o Personnel ⃝    Familial ⃝ 
o Délai avant la symptomatologie :  

 Encéphalite herpétique :   Oui ⃝ Non ⃝ 
 Tuberculose :    Oui ⃝ Non ⃝ 
 Notion de contage tuberculeux : Oui ⃝ Non ⃝ 
 Prise de toxiques :   Oui ⃝ Non ⃝ 

o Si oui, lesquelles :  
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 Pathologie neurologique :  Oui ⃝   Non ⃝ 
o Si oui, laquelle :  

 Consanguinité :    Oui ⃝ Non ⃝ 

 

Histoire de la maladie 

 Début :  Brutal : ⃝  Subaiguë : ⃝ 
 Durée d’évolution avant l’hospitalisation : 

 

Motifs de consultation : 

 Céphalées     ⃝ 
 Convulsion    ⃝ 
 Trouble de conscience   ⃝    
 Trouble de comportement  ⃝ 
 Confusion     ⃝ 
 Hallucination    ⃝ 
 Nausées     ⃝ 
 Vomissements     ⃝ 
 Impotence fonctionnelle   ⃝ 
 Lourdeur des membres   ⃝ 
 Vertige     ⃝ 
 Trouble sensitif    ⃝ 
 Troubles vésico-sphinctériens  ⃝ 

o Dysurie  ⃝ Incontinence urinaire  ⃝ 
o Constipation  ⃝ Incontinence proctoanale ⃝ 

 Troubles visuelles    ⃝ 
 Troubles auditifs     ⃝ 
 Autres : 

 
II. La clinique : 

Examen général : 

 Instabilité hémodynamique ⃝ TA=  mmHg ; FC=           b.min-1 
 Instabilité Respiratoire  ⃝ FR=  c.min-1 
 Fièvre     ⃝ T°=      °C  
 Altération de l’état général  ⃝ 
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Examen neurologique :  
 Troubles de la marche : 

 Impossible     ⃝ 
 En fauchage ⃝ 
 En steppage ⃝ 
 Ebrieuse  ⃝ 

 Troubles de la station debout : 
 Impossible  ⃝ 
 Romberg positif  ⃝ 

 Diminution des forces musculaires : 
 Forces musculaires globales : 

o Ne tient pas le barré  ⃝ 
o Ne tient pas le mangazzini ⃝ 

 Forces musculaires segmentaires : 
o force musculaire du membre supérieur droit diminuée     ⃝ (  /5) 
o force musculaire du membre inférieur droit diminuée       ⃝ (  /5) 
o force musculaire du membre supérieur gauche diminuée ⃝ (  /5) 
o force musculaire du membre inférieur gauche diminuée   ⃝ (  /5) 

 Troubles du tonus musculaire : 
 Membre supérieur :   Droit  ⃝  Gauche ⃝ 

o Hypotonie  ⃝ 
o Hypertonie  ⃝ 

 Membre inférieur :   Droit  ⃝  Gauche ⃝ 
o Hypotonie  ⃝ 
o Hypertonie  ⃝ 

 Troubles des reflexes osteotendineux : 
 Membre supérieur :   Droit  ⃝  Gauche ⃝ 

o Bicipital :  vif   ⃝  abolie  ⃝ 
o Stylo-radial :      vif   ⃝  abolie  ⃝ 

 Membre inférieur :  Droit  ⃝  Gauche ⃝ 
o Rotulien : vif   ⃝  abolie  ⃝ 
o Achiléen : vif   ⃝  abolie  ⃝ 

 Troubles des reflexes cutanéo-muqueux : 
 Réflexe cutanéo-plantaire :  Droit  ⃝  Gauche ⃝ 

o Signe de Babinski    ⃝ 
 Troubles de la sensibilité : 

 Trouble de la sensibilité tactile : 
o Anesthésie  ⃝  
o Hypohysthésie  ⃝ 
o Hyperhysthésie  ⃝  
o Paresthésie   ⃝  
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 Si oui, son localisation : 
 Trouble de la sensibilité thermique : 

o Oui  ⃝, son localisation : 
 Trouble de la sensibilité algique : 

o Oui   ⃝, son localisation : 
 Trouble de la sensibilité profonde : 

o Oui  ⃝, son localisation : 
 Troubles de coordination : 

 Epreuve doigt-nez :        Hypermétrie  ⃝ Dyschronométrie ⃝ 
 Epreuve talon-genou : Hypermétrie  ⃝ Dyschronométrie ⃝ 

 Atteintes des paires crâniennes : 
 Nerf olfactif (I) :  

o Anosmie   ⃝ 
o Hyposmie  ⃝ 
o Hyperosmie  ⃝ 
o Parosmie  ⃝ 

 Nerf ophtalmique (II) :  
o Droit ⃝  Gauche   ⃝ 
o Baisse de l’acuité visuelle  ⃝ 
o Baisse du champ visuelle ⃝ 

 Nerf oculomoteur commun (III) : 
o Droit ⃝  Gauche   ⃝ 
o Ptosis   ⃝ 
o Mydriase   ⃝ 
o Myosis   ⃝ 
o Strabisme divergent ⃝ 

 Nerf pathétique (IV)  
o Droit ⃝  Gauche   ⃝ 
o Regard pathétique  ⃝ 

 Nerf trijumeaux (V) : 
o Droit ⃝  Gauche   ⃝ 
o Anesthésie   ⃝ 
o Hypoesthésie   ⃝ 
o Hyperesthésie  ⃝ 
o Paresthésie    ⃝ 

 Nerf oculomoteur externe (VI) : 
o Droit ⃝  Gauche   ⃝ 
o Strabisme convergent  ⃝ 

 Nerf facial (VII) : 
o Droit ⃝  Gauche   ⃝ 
o Paralysie facial centrale  ⃝ 
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o Paralysie faciale périphérique ⃝ 
 Nerf vestibulaire (VIII) : 

o Droit ⃝  Gauche   ⃝ 
o Acouphènes    ⃝ 
o Hypoacousie de perception ⃝ 
o Nystagmus    ⃝ 

 Nerf glosso-pharyngien (IX) : 
o Trouble de déglutition   ⃝ 
o Asymétrie voile du palais ⃝ 
o Agueusie    ⃝ 
o Dysgueusie    ⃝ 

 Nerf vague (X) : 
o Troubles respiratoire   ⃝ 
o Dysphonie/ aphonie  ⃝ 

 Nerf accessoire (XI) : 
o Impossibilité d’haussement des épaules  ⃝ 

 Nerf grand hypoglosse (XII) : 
o Atonie de la langue   ⃝ 
o Déviation droite de la langue  ⃝ 
o Déviation gauche de la langue ⃝ 

 Examen de la nuque : 
 Raideur de la nuque   ⃝ 
 Kerning   ⃝ 
 Brudzinski   ⃝ 

 Troubles des fonctions supérieures : 
 Vigilance : score de Glasgow           /15 

o Coma  ⃝ 
 Si oui, stade :  I ⃝ II ⃝ III ⃝ IV ⃝ 

 Désorientation temporo-spatiale ⃝ 
 Trouble du comportement  ⃝ 
 Aphasie     ⃝ 
 Dysarthrie    ⃝ 
 Amnésie    ⃝ 
 Apraxie    ⃝ 
 Agnosie    ⃝ 

Autres :            
Conclusion syndromique : 

Localisation :  Droit ⃝ / Gauche ⃝ 
  Membre supérieur ⃝ / membre inférieur ⃝ 

 Syndrome pyramidal  ⃝ 
 Syndrome extrapyramidal ⃝ 
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 Syndrome cérébelleux  ⃝ 
 Syndrome hémisphérique ⃝ 

o Syndrome frontal  ⃝ 
o Syndrome occipital ⃝ 
o Syndrome temporal ⃝  
o Syndrome pariétal   ⃝ 

 Syndrome médullaire  ⃝ 
 Syndrome confusionnel  ⃝ 
 Syndrome méningé     ⃝ 
 Autres : 

 
III. Paraclinique : 

 Biologie : 

 Syndrome inflammatoire : 
 VS=  
 CRP= 
 Fibrinogène= 

 Etude du LCR : 
 Aspect :  Clair :   ⃝ Louche :  ⃝ 
 Cellules :  Taux normal  ⃝ Taux élevé  ⃝ 

o Si élevé :  PNN  ⃝ Lymphocytes  ⃝ 
 Protéines :                  g/L 
 Glucose :   g/L 
 Examen direct :  
 Culture :  
 PCR :  Positive ⃝  Négative ⃝ 

o Si positive : CMV ⃝ HSV1/2  ⃝ Enterovirus⃝ 
Autres : 

 Sérologies :  Positive ⃝  Négative ⃝ 
 Si oui : VIH ⃝  EBV ⃝  VHB ⃝  VHC

 ⃝  HSV ⃝  CMV ⃝  VZV ⃝
  

o Autre :  
 NFS :  

 GB=     Lym=     PNN=    
 Hg=     VGM=     TCMH=   
 Plq=   

 
 Radiologie et explorations fonctionnelles : 
 IRM cérébro-médullaire :   ⃝ 

o Résultat :  
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 TDM cérébrale :    ⃝ 
o Résultat :  

 EEG :      ⃝  
o Résultat : 

 Autres :  
 

II. Prise en charge thérapeutique : 
 
 Corticothérapie :     ⃝ 

 Bolus de méthylprédnisolone ⃝ 
• Nombre : 3 
• Dose : 1g/1.73m²/jour 

 Prédnisone⃝ 
• Dose de début : 2mg/kg/jour 
• Durée :  

 Immunoglobulines :    ⃝ 
 Molécule : 
 Dose : 
 Durée : 

 Plasmaphérèse :     ⃝ 
 Nombre de séances : 

 Biothérapie :                                                         ⃝ 
 Molécule : 
 Dose : 
 Durée : 

 Antibiothérapie     ⃝ 
 Indiction :       
 Molécule : 
 Dose : 
 Durée : 

 Autres traitements :    
 

III. Evolution :  
 
 Favorable :  oui ⃝  non ⃝ 
 Rechute :   oui ⃝  non ⃝ 
 Séquelles :  oui ⃝  non ⃝ 

o Si oui, lesquelles :   
 Décès :   oui ⃝  non ⃝ 
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Résumé 
 

Introduction : L’encéphalomyélite aigue disséminée (ADEM) est une maladie 

démyélinisante du système nerveux central de cause présumée auto-immune souvent précédée 

d’une infection virale ou d’une vaccination.   

Objectif de l'étude : L’objectif est de décrire les caractéristiques épidémiologique, cliniques, 

paracliniques, thérapeutiques et évolutives des enfants atteints de l’ADEM. 

Patients et méthodes : Il s’agit d’une étude rétrospective de 25 cas d’ADEM 

hospitalisés au service de Pédiatrie A à l’hôpital mère et enfant du centre hospitalier universitaire 

(CHU) Mohammed VI de Marrakech, durant la période allant du mois de Janvier 2010 au mois de 

Décembre 2020.  

Résultats : L’âge moyen des patients était de 5 ans et 3 mois, avec des extrêmes allant de 

1 à 13 ans. Le sexe ratio H/F était de 4. Un antécédent d’infection récente était présent chez 64% 

des cas, et de vaccination récente chez 12%. La répartition saisonnière a objectivé un pic en hiver 

et un autre en été. Le mode de début était brutal chez la majorité des patients (64%). Les 

principaux symptômes étaient les nausées/vomissements (56%), les troubles de conscience (52%), 

l’impotence fonctionnel (52%), et les céphalées (48%). L’examen clinique a retrouvé une fièvre chez 

68% des patients, un tableau clinique polymorphe chez 76% des patients et une présentation 

monomorphe chez 12%, le syndrome pyramidal, le syndrome cérébelleux et le syndrome méningé 

étaient les plus fréquents (48%, 32% et 32% respectivement). Sur le plan paraclinique, l’étude 

biochimique et cyto-bactériologique du LCR était informative en éliminant une infection 

neuroméningée dans tous les cas, et elle a montré une pléiocytose chez 28% des patients et une 

hyperprotéinorachie chez 48% des cas. L’IRM cérébrale réalisée chez 24 patients 

était pathologique pour 100%  des cas pour lesquelles elle montrait des lésions multiples, diffuses, 

et multifocales de la substance blanche en hypersignal T2 et T2 FLAIR, avec un rehaussement dans 

40% des cas. Les boulus de Méthylprednisolone ont été prescrits chez 92% des malades, la 

Prednisone chez 92%, les immunoglobulines chez 8%, la plasmaphérèse chez 4%. Une amélioration 

clinique a été constatée chez 96% des patients avec une récupération totale sans séquelle chez 

64% et une rechute est survenue chez 12%. 
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Discussion : Les critères diagnostiques sont fondés sur les éléments cliniques et les examens 

radiologiques notamment l’IRM. Le tableau clinique associe des signes 

d’encéphalopathie aigue et des signes et symptômes neurologiques multifocaux, L’IRM montre 

habituellement des lésions multiples de la substance blanche, diffuses, mal limitées, asymétriques, 

en hypersignal T2. L’évolution est généralement favorable sous traitement immunomodulateur.  

Conclusion : Les résultats de notre étude concordent avec ceux de la littérature : 

L'encéphalomyélite aiguë disséminée est un trouble à médiation immunitaire du système nerveux 

central, qui survient le plus souvent chez l’enfant, caractérisé par des signes neurologiques 

polyfocaux et des résultats d'imagerie par résonance magnétique (IRM) typiques, avec une 

évolution généralement favorable sous traitement immunomodulateur.  
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Abstract 
 

Introduction: Acute disseminated encephalomyelitis (ADEM) is a demyelinating disease of the 

central nervous system presumed autoimmune, often preceded by viral infection or vaccination. 

Objective of the study: The objective is to describe the epidemiological, clinical, paraclinical, 

therapeutic and evolutionary characteristics of children with ADEM. 

Patients and methods: This is a retrospective study of 25 cases of ADEM hospitalized in the 

department of Pediatrics A at the mother and child hospital of Mohammed VI University Hospital of 

Marrakech, during the period from January 2010 to December 2020. 

Results: The average age of the patients was 5 years and 4 months, with extremes ranging from 1 

to 13 years. The sex ratio M/F was 4. 64% of the patients had a history of recent infection and 12% 

had been recently vaccinated. The seasonal distribution showed a peak in winter and another in 

summer. The mode of onset was abrupt in the majority of patients (64%). The main symptoms 

were nausea/vomiting (56%), consciousness disorders (52%), muscle weakness (52%), and 

headache (48%). 68% of the patients had a fever, 76% had a polymorphic clinical presentation, and 

12% had a monomorphic form. Pyramidal syndrome, cerebellar syndrome, and meningeal 

syndrome were the most frequent (48%, 32%, and 32% respectively). At the paraclinical evaluation, 

the biochemical and cyto-bacteriological study of the Cerebrospinal fluid (CSF) was informative in 

eliminating a neuromeningeal infection in all cases, and showed pleocytosis in 28% of patients and 

hyperproteinorachia in 48% of cases. Brain MRI performed in 24 patients was pathological in 100% 

of cases, showing multiple, diffuse, multifocal white matter lesions in T2 and T2 FLAIR 

hypersignal, with enhancement in 40% of cases. Methylprednisolone boluses were prescribed in 

92% of patients, Prednisone in 92%, immunoglobulins in 8.3%, plasmapheresis in 4%. Clinical 

improvement was observed in 96% of patients with total recovery without sequel in 64% and 

relapse occurred in 12%. 

 

Discussion: The diagnostic criteria are based on clinical elements and radiological examinations, 

especially MRI, especially MRI. The clinical picture associates signs of acute encephalopathy and 
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multifocal neurological signs and symptoms, MRI usually shows multiple diffuse, poorly limited, 

asymmetric, T2 hypersignal white matter lesions. The evolution is usually favorable with 

immunomodulatory treatment. 

Conclusion: The results of our study are consistent with those in the literature: Acute disseminated 

encephalomyelitis is an immune-mediated disorder of the central nervous system, occurring most 

often in children, characterized by polyfocal neurological signs and typical magnetic resonance 

imaging (MRI) findings, with a generally favorable evolution under immunomodulatory treatment. 
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 ملخص
 ذاتي، وغالبًا ما ي التهاب الدماغ والنخاع الحاد المنتشر هو مرض مزيل للميالين في الجهاز العصبي المركزي يُفترض أنه مناعمقدمة:

                                                                                                                                    يسبقه عدوى أو تلقيح.  

 العلاجية والتطورية للأطفال المصابين بمرض التهاب الدماغ والنخاع الوبائية،السريرية، الهدف هو وصف الخصائص الهدف من الدراسة:

                                                                                                                                              الحاد المنتشر.

 في  "أ" حالة من الأطفال المصابين بإلتهاب الدماغ والنخاع الحاد المنتشر في قسم طب الأطفال25 درسنا بشكل رجعي  والطرق:المرضى

                                   . 2020 ودجنبر 2010 خلال الفترة من يناير بمراكش،مستشفى الأم والطفل بالمستشفى جامعة محمد السادس 

 سنة، نسبة الذكور كانت أعلى من 13 سنوات وأربعة أشهر، مع قيم قصوى عمرية تتراوح من سنة إلى 5 متوسط عمر المرضى كان نتائج:

 كانت لهم سابقة تلقيح، توزيع المرضى 12 من المرضى في سلسلتنا سابقة مرضية لعدوى، بينما ٪64 أضعاف، كان ل ٪أربعةالإناث ب

). الأعراض 64٪نمط البداية كان حادا لدى أغلب المرضى ( في فصل الصيف. وآخرحسب الفصول أظهر ارتفاعا في فصل الشتاء 

 من المرضى عانوا 68٪). 48٪ الرأس (وآلام) 52٪)، ضعف الأطراف (52٪، اضطراب الوعي (56٪ لدى والتقيؤالرئيسية كانت الغثيان 

 أظهروا أعراض تندرج تحت متلازمة عصبية 12٪ كانت لديهم أعراض سريرية تشمل أكثر من متلازمة عصبية، بينما 76٪من الحمى، 

 على لتوالي). أما على مستوى 32٪ و 32٪ ،48٪واحدة. المتلازمة الهرمية، متلازمة المخيخ و متلازمة السحايا كانت الأكثر ترددا (

 للسائل النخاعي وجود عدوى عصبية لدى جميع المرضى، كما والبكتيرية فقد أقصت دراسة الخصائص البيوكميائية، الخلوية الاختبارات،

 من المرضى. أجري التصوير 48٪ في تركيز البروتينات عند وارتفاعا من الحالات 28٪أظهرت ارتفاعا في نسبة الكريات البيضاء لدى 

 أظهر لدى جميعهم علامات مرضية تتجلى في بقع عديدة، منتشرة، متعددة البؤر، تصيب بشكل رئيسي المادة وقد،  مريضا24ل المغناطيسي 

 الأفقي مع إستعادة السائل الموهن بالإنقلاب، مع إشارة تعزيز موجبة في والتوقيتالبيضاء للدماغ، وتظهر بإشارة مرتفعة في التوقيت الأفقي 

 البلازما واستخراج8٪، الغلوبينات المناعية ل 92٪ من المرضى، البردنيزولون لدى 92٪ من الحالات. وصف الميتيلبردنيزلون ل ٪40

             فقط.12 بينما حصلت إنتكاسة لدى ٪64 من مرضانا، مع تعاقي تام بدون آثار متبقية لدى ٪96. لوحظ تحسن سريري عند ٪4لدى ٪

مة ا لمرضى، بالخصوص نتائج الرنين المغناطيسي. الصورة العوالإشعاعيةمقومات تشخيص المرض على النتائج السريرية   ترتكزمناقشة:

 إصابة متعددة البؤر. الرنين المغناطيسي غالبا وعلى الحاد المنتشر عادة ما تشمل أعراض إلتهاب حاد للدماغ والنخاعلمرض إلتهاب الدماغ 

 الأفقي مع إستعادة السائل الموهن والتوقيتالتوقيت الأفقي ما يظهر بقع متعددة، منتشرة، يحدود غير واضحة، غير متماثلة في كل من 

                         بالإنقلاب على مستوى المادة البيضاء للدماغ. معاينة الرضى غالبا ما تظهر تحسننا ملحوظا تحت أدوية معدلة للمناعة. 
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 الحاد المنتشر هو والنخاع داء إلتهاب الدماغ الدراسات: نتائج الدراسة التي قمنا بها تتماشى مع النتائج المنشورة من قبل مختلف خاتمة:

 الأطفال في أغلب الأحيان. يتصف هذا المرض بكونه يظهر ويصيبمرض ناتج عن إضطراب مناعي، يهاجم الجهاز العصبي المركزي، 

أعراض لإصابة متعددة البؤر في الدماغ التي تتأكد بالرنين المغناطيسي. تطور حالة المرضى يكون إيجابية في أغلب الحالات تحت علاج 

                                                                                                                                              معدل للمناعة.
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